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Opinnaytetyon tarkoituksena oli koota tietoa Alzheimerin taudin silmavaikutuksista suomeksi kirjal-
lisuuskatsauksen muodossa. Tavoitteena saada kirjallinen kuvaus Alzheimerin taudin aiheutta-
mista silmavaikutuksista sosiaali- ja terveysalan ammattilaisille, etenkin optometristeille.
Alzheimerin tauti on kansansairaus, jonka oireina ovat kognitiivisten toimintojen muutokset. Al-
zheimerin taudin ensimmainen oire on yleensa episodisen muistin muutos, jossa henkilo alkaa
unohtamaan juuri tapahtuneita asioita. Taudin edetessa alkaa ilmenemaan toimintahairiita ja on-
gelmia puheen tuottamisessa ja ymmartamisessa. Paivittaiset toimet kuten pukeutuminen ja syo-
minen heikkenevat, kun sairaus etenee pidemmalle. Yleisimmin Alzheimerin taudin oireina tunnis-
tetaan muistin ja tiedonkasittelyn vaikeus, silmévaikutusten jaédvan pienemmalle huomiolle. Opin-
naytetydssamme halusimme tutkia Alzheimerin taudin vaikutusta silmiin ja silmavaikutusten mah-
dollisuutta tukea sairauden diagnoosia.

Opinnaytetyon tietoperustassa kerrotaan yleisimmista muistisairauksista, niiden oireista ja riskite-
kijoista. Lisaksi tietoperustassa kerrotaan silman anatomiasta. Opinnaytetyd on kuvaileva kirjalli-
suuskatsaus Alzheimerin taudin silmavaikutuksista. Tietoperustan aineistot ovat suomen ja eng-
lanninkielisia. Kirjallisuuslahteet ovat englanninkielisia tieteellisia tutkimuksia ja artikkeleita. Aineis-
tona kaytimme tieteellisia tutkimuksia ja artikkeleita, joiden valintaan vaikuttivat aineistojen sisalto,
luotettavuus ja ajankohtaisuus.

Kirjallisuuskatsauksen aineistojen tulokset ovat hieman ristiriidassa toisiinsa nahden. Nakojarjes-
telméasta saadut tulokset ovat eriavia, johtuen osittain erilaisista tutkimusmenetelmista. Oletuksena
on, etta taman hetken tutkimusten tulokset saataisiin varmistettua tulevaisuudessa tyokalujen pa-
rantuessa. Nain voitaisiin kehittda non-invasiivisia, eli ei kajoavia, testeja Alzheimerin taudin diag-
nosointiin ja saada uusia biomarkkereita, eli sairaudelle ominaisia merkkiaineita diagnoosin helpot-
tamiseksi. Vaikeutena tdman hetken tutkimuksissa on biomarkkereiden [dytaminen juuri Alzheime-
rin tautiin liittyen. Vaikka tiettyjd muutoksia on todettu suurimmassa osassa tutkimuksista, on sa-
moja |0ydoksia myos erilaisissa patologisissa sairauksissa.

Alzheimerin taudin nakdongelmien ymmartamisen vuoksi tarvitaan lisatutkimuksia, jotta sairastu-
neita voidaan hoitaa entista paremmin my6s mahdollisesti optisella alalla.

Asiasanat: Alzheimerin tauti, kirjallisuuskatsaus, silman anatomia, silmavaikutukset
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The purpose of this thesis was to collect eye effects of Alzheimer’s disease in Finnish. Alzheimer
is a disease effecting memory. First symptom is a change of epidemic memory where people start
to forget things that have happened recently. People’s action starts to change and there starts to
be difficulties to speak when the disease progresses. As the disease goes even further, dressing
and eating become difficult. We wanted to search eye effects of Alzheimer’s disease as it has not
studied in Finnish.

This thesis is narrative literature review that has information about eye effects of Alzheimer’s dis-
ease. We used literature sources which was in Finnish and English.

Results of the literatures has disagreements compare to each other in the thesis. Results of the
visual system are different because of research method. In the future the goal is to develop new
biomarkers to make easier to diagnose Alzheimer's disease. The problem is to find specific bi-
omarkers because there has been found same pathological findings in different neurological dis-
eases too.

Keywords: Alzheimer’s disease, literature review, eye anatomy, eye effects
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1 JOHDANTO

Suomen vaesto ikaantyy, silla syntyvyys pienenee ja elinajanodote kasvaa. Vuonna 2017 yli 20 %
Suomen vaestosta oli yli 65-vuotiaita. Vaestdennusteista kay ilmi, etta yli 65-vuotiaiden maara kas-
vaa entisestaan myos tulevaisuudessa. Myds hyvin iakkaiden ihmisten maara kasvaa nopeasti ja
ennusteen mukaan vuonna 2065 yli 90-vuotiaita on 190 000. (Vaeston ikaantyminen Suomessa,
2019.)

lka@ntyminen muuttaa muistia, mutta selvasti lisaantyneet muistioireet tulee aina tutkia, silla niihin
on aina jokin syy. Muistisairauksiin sairastuu Suomessa vuosittain noin 14 500 henkiléa. Muistisai-
rauksista yleisimpia ovat Alzheimerin tauti, verisuoniperainen muistisairaus, Lewyn kappale —tauti
ja otsaohimolohkorappeumasta johtuva muistisairaus. Muistisairautta sairastavista ihmisista noin
60 %:lla aiheuttajana on Alzheimerin tauti. Alzheimerin tauti on progressiivinen, aivoja rappeuttava
sairaus, jonka yleisimpia oireita ovat erindiset muistiin liittyvat ongelmat, vaikeus toimia vieraassa

ymparistossa ja ymmartamisen vaikeudet.

Taman opinndytetyon tarkoituksena on koota tietoa Alzheimerin taudin silmévaikutuksista suo-
meksi kirjallisuuskatsauksen muodossa. Tavoitteena on saada kirjallinen kuvaus muistisairauksien
aiheuttamista silmavaikutuksista sosiaali- ja terveydenalan ammattilaisille, etenkin optometristeille.
Halusimme tutkia tata aihetta, koska se on hyvin ajankohtainen vaeston ikaantyessa. Optometristin
ja optikon tyossa kohtaa yha useammin ikaantyneen ihmisen, joka voi sairastaa muistisairautta.
Muistisairauksien ja erityisesti Alzheimerin taudin vaikutuksista nakoon ja silmiin ei ole saatavilla
suomenkielista kirjallisuutta. Mielestamme on todella tarkeaa etenkin optometristina tai optikkona

tyoskennellessa ymmartaa taudin vaikutuksista nakojarjestelmaan.

Alzheimerin taudin aiheuttamista silmavaikutuksista on tiedetty jo pitkaan, mutta vasta nyt niiden
syita on alettu tutkimaan enemman. Lisaksi on ajateltu, etta mahdolliset silman muutokset voisivat
olla Alzheimerin taudin diagnosoinnissa uusi, non-invasiivinen biomarkkeri, silla silma on muihin

keskushermoston rakenteisiin verrattuna helpommin saavutettavissa.

Tietoperustassa on kerrottu erilaisista muistisairauksista ja niiden oireista seka aiheuttajista. Ai-
neiston hankimme Pubmed ja Elsevier Direct Freedom Collection -hakukoneiden artikkeleista ja

tutkimuksista aiheemme hakusanoja kayttaen.



2 MUISTISAIRAUDET

Muistisairaus on sairaus, joka heikentad muistia ja tiedonkasittelya seka muita ajatustoimintoja.
Muistisairauksista on tullut uusi kansantauti, silla vaeston ikaantyessa muistisairauksien diagnoosit
ovat lisaantyneet. Kansantaudeilla on suuri merkitys koko vaeston terveydentilalle, mutta myos
kansantaloudelle, silla kansantaudit vaativat paljon terveydenhuollon palveluita. (Yleistietoa kan-
santaudeista, 2019.)

Suomessa arvioidaan olevan noin 193 000 muistisairasta henkil6a, joista 7 000 on tydikaisia. Uusia
diagnooseja todetaan vuosittain noin 14 500. Yleisimpia muistisairauksia on Alzheimerin tauti, ve-
risuoniperainen muistisairaus, Lewyn kappale —tauti ja otsaohimolohkorappeumasta johtuva de-

mentia. (Muistisairaudet.)

2.1 Alzheimer

Alzheimerin tauti on hitaasti ja tasaisesti eteneva muistisairaus. Se on yleisin etenevista muistisai-
rauksista, jopa 60-70 % muistisairauksia sairastavilla on Alzheimerin taudin —diagnoosi. Taudin
oireet aiheutuvat tiettyjen aivoalueiden vaurioista. Alzheimerin tauti on yleisempi naisilla kuin mie-

hilla ja sen esiintyvyys lisdantyy ian myota. (Muistiliitto. )

On haastavaa erottaa normaaliin ikdantymiseen liittyvat muutokset Alzheimerin taudin varhaisista
oireista, johtuen taudin asteittaisesta kehittymisesta ja kognitiivisten toimintojen muutosten hieno-
varaisuudesta. Alzheimerin taudin ensimmainen oire on yleensa episodisen muistin muutos, jossa
henkild alkaa unohtamaan juuri tapahtuneita asioita. Taudin edetessa alkaa ilmenemaan toiminta-
hairi6ita ja ongelmia puheen tuottamisessa ja ymmartamisessa. Paivittaiset toimet kuten pukeutu-
minen ja syominen heikkenevat, kun sairaus etenee pidemmalle. Taudin oireissa ja etenemisno-
peudessa ilmenee yksildllisesti suuria eroja. Alzheimerin tautiin ei ole parannuskeinoa, joten useim-
mille potilaille kehittyy taudin dementia vaihe. (Grontvedt, Schroder, Sando, White, Brathen & Doel-
ler, 2018.)



Alzheimerin taudin syy on todennakaisesti monitekijainen ja se koostuu elamantapa-, ymparisto- ja
geneettisten tekijoiden yhdistelmasta. Taudin yksi riskitekijoista on ika. Kardiovaskulaarisia riskite-
kijoita ovat verenpainetauti, diabetes, fyysinen passiivisuus, tupakointi ja liikalihavuus. Muita riski-

tekijoita ovat alhainen koulutustaso ja kognitiivinen passiivisuus. (Grontvedt ym, 2018.)

Alzheimerin tauti voidaan diagnosoida kliinisten oireiden seka tyypillisten kuvantamistutkimusten ja
aivo-selkaydinnesteldydosten perusteella. Taudille ominaisia l10ydoksia ovat oireiden lisaksi tyypil-
lisesti ohimolohkojen kudoskato ja aivo-selkaydinnesteessa alentunut beeta-amyloidi —proteiinin
pitoisuus seka lisaantynyt tau-proteiinin pitoisuus. Beeta-amyloidit ja tau-proteiinit vaurioittavat ai-
vosoluja ja hermoratoja, jonka seurauksena muisti ja tiedonkasittely heikentyvat. Muutokset alkavat
yleensa ohimolohkojen sisdosista edeten laajemmin aivokuorelle sairauden vaikeutuessa (Juva,
2021, viitattu 26.9.2022). Aivo-selkaydinnesteen l0yddsten spesifisyys on noin 90 % eroteltaessa
Alzheimerin tautia sairastavista terveista verrokeista. Alzheimerin tautia eroteltaessa muista muis-
tisairauksista on aivo-selkaydinnestendytteen 16ydosten spesifisyys noin 50-70 %. Aivojen mag-
neettitutkimus on hyodyllinen tutkimus sairauden alussa, silla jo alkuvaiheessa havaitaan hippo-
kampuksen pienenemista. (Erkinjuntti, Rinne, Suhonen, Soininen & Remes, 2015, viitattu
23.9.2022). My6s PET-kuvauksella tuetaan diagnoosia, silla sen avulla osoitetaan beeta-amyloidin

esiintyminen aivoissa. (Grontvedt ym, 2018.)

Beeta-amyloidi on peptidi, jotka ovat amyloidihappoketjuja ja ne muodostavat hyodyllisia prote-
iineja ympari ihmisen kehoa. Normaalisti beeta-amyloidi suojaa ihmisia muun muassa bakteereilta
ja viruksilta, mutta Alzheimerin taudissa beeta-amyloidien maaran noustessa aivoissa liian korke-
aksi elimistd alkaa tuhoamaan omaa aivokudostaan. Beeta-amyloiditasojen pitkaaikainen koholla
oleminen aiheuttaa hermosoluihin fosforyloituneesta tau-proteiinista muodostuneen her-
mosaiekimpun. Tama hermosaiekimppu johtaa lopulta hermosolukatoon. Alzheimerin neuropato-
logisia biomarkkereita ovat siis solunulkoiset beeta-amyloidiplakit ja hermosolujen sisaiset her-

mosaiekimput. (Aivosaatio.)

Alzheimerin taudille ei ole parantavaa hoitoa, mutta joitakin I&&keaineita on kaytdssa oireiden ja

toimintakyvyn heikentymisen hidastamiseksi. Kuitenkaan 14ékkeilla ei ole todettu merkittavaa apua,

jos niita ei ole aloitettu sairauden alkuvaiheessa. Alkuvaiheessa aloitettu laakehoito saattaa hidas-

taa oireiden ja toimintakyvyn heikentymistéa seka helpottaa kaytosoireiden hoitoa. Suomessa ensi-

sijaisesti Alzheimerin taudin hoitoon kaytetaan donepetsiilia, galantamiinia ja rivastigmiinia, jotka

ovat asetyylikoliiniesteraasin estdjia. (Rinne, Hallikainen, Suhonen, Rosenvall & Erkinjuntti, 2015.)
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2.2 Verisuoniperainen muistisairaus

Verisuoniperaiset muistisairaudet ovat toisiksi suurin muistisairauksien aiheuttaja Alzheimerin tau-
din jalkeen yli 65-vuotiailla. Verisuoniperaiset muistisairaudet johtuvat aivoverenkiertohairididen
(aivoinfarkti, aivoverenvuoto ja ohimennyt aivoverenkiertohéirid) aiheuttamasta iskemiasta. Iske-
mian on voinut aiheuttaa muun muassa ateroskleroosi eli verisuonen ahtauma johtuen kolesteroli-
kertymasta tai tromboosi eli verisuonitukos. (Uwagbai & Kalish, 2021.) Alkuvaiheessa verisuonipe-
rdistd muistisairautta sairastavilla iimenee toiminnanohjauksen hairiéta, joka yleisimmin alkaa no-
peasti, jopa paivissa tai viikoissa toisin kuin Alzheimerin taudissa. Lisaksi esiintyy muitakin neuro-

logisia oireita riippuen iskemian sijainnista (Atula, 2019.)

Vaskulaarisen muistisairauden riskitekijoina ovat samat tekijat kuin aivoverenkiertohairidissa; dia-
betes, kohonnut verenpaine, tupakointi, alkoholi ja hyperlipidemia eli kohonnut veren rasva-aine
pitoisuus. Noin joka neljas aivoverenkiertohairidita sairastanut henkild sairastuu myos verisuonipe-

raiseen dementiaan. (Atula, 2019.) Verisuoniperaisen dementian riski nousee ikaantyessa.

Verisuoniperaiseen muistisairauteen ei ole parantavaa hoitoa, kuten ei muihinkaan muistisairauk-
siin. Kuitenkin on tarkeaa hoitaa riskitekijoita uusien aivoverenkiertohairididen estamiseksi laake-
hoidon seka elintapojen avulla. Koliininesteraasin estajilla on todettu olevan jonkinlaista vaikutusta
sairauden kognitiivisen tilan heikkenemiseen, mutta haittavaikutukset ovat merkittavia; mahasuoli-

kanavan oireet ja bradykardia eli syddmen hidaslydntisyys. (Uwagbai ym, 2021.)

Verisuoniperaisen muistisairauden ollessa eteneva sairaus, se johtaa kuolemaan. Aivoverenkier-
tohairidita sairastaneista 39 % on kuollut viiden vuoden kuluessa. Tahan muistisairauteen liittyy
usein myods ateroskleroottisia sairauksia, niiden ollessa yksi riskitekijoista, jolloin myds kardiovas-

kulaarisiin syihin kuoleminen on yleista. (Uwagbai ym, 2021.)

2.3 Lewyn kappale tauti

Lewyn kappale —tauti on toiseksi yleisin muistisairaus Alzheimerin taudin jalkeen. On arvioitu, etta
Suomessa 5 % yli 75-vuotiaista ja noin 20 % kaikista muistisairaista sairastaa Lewyn kappale —
tautia. Tauti on hieman yleisempi miehilla kuin naisilla ja alkaa yleensa yli 65-vuotiaana. Taudin

varsinaista aiheuttajaa ei tiedeta. (Lewyn kappale —tauti, 2019.)



Taudin ensimmaisina oireina voivat olla tarkkaavuuden ja vireystilan vaihtelut seka alyllisen toimin-
takyvyn heikentyminen. Taudissa esiintyy myos nakoharhoja. Muita oireita ovat liikkeiden hidastu-
minen, kavelyhairiot ja jaykkyys. Lewyn kappale —taudissa esiintyy usein REM-unen aikaisia kay-
toshairioita. Taudissa voi esiintya myos sekavuutta, kaytosoireita, kaatumisia ja tajunnanmenetys-
kohtauksia. Muistiongelmat kehittyvat usein vasta taudin edetessa. Tauti etenee hitaasti ja johtaa
siihen, etta tautia sairastava henkild ei voi enaa toimia omatoimisesti ja paatyy vuodehoitoon ja

lopulta kuolemaan noin 8 vuodessa. (Lewyn kappale —tauti, 2019.)

Lewyn kappale -taudille ei ole ehkaisevaa, parantavaa tai pysayttavaa hoitoa. Tautia sairastavat
henkilot ovat herkkia tietyille psyykenlaakkeille, joista voisi olla hyotya sekavuuteen ja kaytdsoirei-
siin. Hoitomuotona kaytetaan fysioterapiaa, jotta liikuntakyky voitaisiin silyttdd mahdollisimman

pitkaan. (Lewyn kappale —tauti, 2019.)

2.4 Otsaohimolohkorappeuma

Otsaohimolohkorappeuman aiheuttamat muistisairaudet eli frontotemporaaliset dementiat on otsa-
lohkon ja ohimolohkon etuosan rappeutumisesta johtuva muistisairauksien skaala. Otsa- ja ohimo-
lohkoissa nakyy aivojen surkastumaa, mika johtuu hermosolujen rappeutumisesta. (Khan & De
Jesus, 2021.)

Frontotemporaalinen dementia on toiseksi suurin tyoikaisten muistisairauksien aiheuttaja ja diag-
noosi usein saadaankin 45-65-vuotiaana. Noin 40 %:ssa tdmén muistisairauden etiologian takana
on genetiikka, silld noin 20 geenia on identifioiduttu mahdollisesti littymaan sairauteen. (Khan ym,
2021.)

Rappeuma on yleensa painottunut joko otsa- tai ohimolohkoon, jolloin oireetkin riippuvat siita kum-
paan painottuva sairaus on. Otsalohkoihin painottuvassa dementiassa oireina usein on luonteen
muuttuminen, joka voi nakya holtittomana kéyttaytymisend, elamanhallinnan vaikeutena ja/tai hen-
kildkohtaisen hygienian laiminlydmisena. Otsalohkon alueen dementiaan sairastunut on usein oi-
retiedostamaton, saattaa reagoida asioihin sopimattomasti ja olla jopa aggressiivinen. Nama oireet

johtuvat siitd, ettd otsalohkojen tarkeimpia tehtavia ovat toiminnan ohjaus seké tunteiden ja sosi-
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aalisen kanssakaymisen saately. Ohimolohko vastaa puheen tuottamisesta ja sen ymmartami-
sesta, joten sen alueen rappeumat aiheuttavat puhevaikeuksia. Muistioireet frontotemporaalisessa

dementiassa tulevat myéhemmin kuin aiemmin mainitut oireet. (Kaypé hoito, 2016.)

Parantavaa hoitoa ei ole, myoskaan selvasti kannattavaa laakehoitoa ei sairauteen ole oikein 10y-
tynyt. SSRI-laakkeilla ja asetyylikoliinin estajilla ei ole todettu olevan hybtya. Psyykelaakkeilld on
todettu sekalaisia lopputuloksia, mutta kuitenkin haittavaikutukset ovat olleet merkittdvampia kuin
hyodyt. Dopaminergiset [a@kkeet voivat lisata motivaatiota ja vahentaa apatiaa. Sairauden hoi-
dossa tarkeimpana ovat laakkeettomat lahestymistavat; sosiaaliset tukipalvelut, fysioterapia ja toi-
mintaterapia, puheterapia, kognitiivinen kayttaytymisterapia, kuntoutuspalvelut ja omaishoitajien
koulutus. (Khan & De Jesus, 2021.)

Kuolleisuusriski frontoremporaalisessa dementiassa on kuusinkertainen Alzheimerin tautiin verrat-

taessa. Sairaus johtaa menehtymiseen yleisimmin 7.5 vuodessa ensioireiden havaitsemisesta.
(Khan ym, 2021.)
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3 SILMAN ANATOMIA JA AIVOJEN ANATOMIA
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KUVIO 1. Silmén anatomia (Oppiportti, 2022)

3.1 Silman anatomia

Silman anatomian ymmartaminen on olennainen osa nakojarjestelman ymmartamista. Tassa

kdymme lapi silman eri rakenteiden anatomiaa ja fysiologiaa. Kuviossa (1) on silman poikkileik-

kauskuva, josta nakee silméan eri rakenteet. Opinnaytetydssamme kasittelemme tarkemmin silmén

rakenteita, joihin Alzheimerin taudilla on vaikutusta.

Sarveiskalvo eli kornea sijaitsee iiriksen eli varikalvon paalla ja onkin silman uloin osa. (Uusitalo &

Seppanen 2022.) Kornean yhtena tarkeimmista tehtavista on suojata silmaa vierasesineilta. Kor-

nealla on myds tarkea rooli valon taittamisessa verkkokalvolle, silla se taittaa kolmanneksen va-

losta ja ndin ollen on silman eniten valoa taittava rakenne. Normaali kornea on lapindkyva eika

siin ole verisuonia vaan se saa ravinteita posteriorisesti etukammionesteesta ja anteriorisesti kyy-

nelnesteesta. Sarveiskalvossa on useita eri kerroksia; epiteeli on lahimpanéa kyynelnestetta ja sen

solujen rakenne helpottaa epiteelin liittymista kyynelfilmiin ja musiiniin. Epiteelin jalkeen on Bow-
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manin kerros, joka koostuu kollageenikuiduista ja yhdistaa epiteelin seuraavaan kerrokseen, stroo-
maan. Strooma on kornean paksuin kerros, silld sen paksuus on noin 90 % koko sarveiskalvon
paksuudesta. Strooman erottaa viimeisesta kerroksesta Descement'n membraani on rakenne,
jonka paalla on endoteelisolukerros. Endoteeli on sarveiskalvon viimeisin kerros, joka poistaa yli-

maaraista nestetta pois stroomasta. (Bowling 2016, 168)

Sidekalvo on lapinakyva ohut limakalvo, joka muodostuu epiteelista ja stroomasta. Se peittaa sil-
man etuosassa kovakalvon valkean etupinnan, silmaluomien sisapinnan ja paattyy corneoskleraa-
liseen limbukseen. Sidekalvo on runsaasti verisuonittunut. (Bowling 2016, 132). Luomen sisapintaa
verhoaa palpebraalinen osa ja kovavalkoa peittad bulbaarinen osa. Sidekalvoa peittaa epiteeli,

jonka alla on kollageenia sisaltava sidekudos. (Uusitalo ym, 2022.)

Kovakalvo eli skleera yhdistyy sarveiskalvoon limbuksessa, joka on siis sarveiskalvon ja kovakal-
von rajakohta. Limbuksessa sijaitsee kammiokulman rakenteet, joiden kautta suurin osa kammio-
nesteesta poistuu silmasta. Skleera on varitykseltaan valkoinen eiké siita née lapi. Silman liikutta-

jalihakset ovat kiinnittyneet skleeraan ja hermot seka verisuonet lapaisee sen. (Uusitalo ym, 2022.)

liris eli varikalvo on rengasmainen, varillinen rakenne, jonka variin vaikuttaa melanosyyttien sisal-
taman pigmentin maara. Etupinta on sidekudosta, jossa on fibroblasteja, melanosyytteja ja veri-
suonia. Takapinta koostuu voimakkaasti pigmentoiduista epiteelisoluista ja sileista lihaksista. (Uu-
sitalo ym, 2022.)

Pupilli on musta aukko iiriksen eli varikalvon keskella, jonka valo lapaisee. Pupillin koko muuttuu
riippuen siihen tulevan valon maarasta. Kirkkaassa valossa pupillia pienentaa m. spincher pupillae
—lihas, kun taas hamarassa pupillin koko on suurempi johtuen mustuaista laajentavan lihaksen, m.

dilator pupillaen, toiminnasta (Uusitalo ym, 2022.)

Silman myki6 eli linssi sijaitsee etukammion ja lasiaisen vélissa. Se on normaalisti kirkas ja on
kiinnittynyt ripustinsaikeilla varikalvon taakse. Myki6 on valoa taittava rakenne ja sillé on suuri mer-
kitys etenkin lahikatselussa. Linssin muotoa saatelee sadelihas, joka lahikatselussa supistuu saa-
den linssinripustajasaikeet 16ystymaan. Nain ollen mykion muoto muuttuu kuperaksi ja mahdollis-
taa lahikatselun. Tata kutsutaan akkommodaatioksi. Mykio jaykistyy ian myota, jolloin lahikatselu

vaikeutuu. Tata kutsutaan presbyopiaksi eli ikdnadksi. (Uusitalo ym, 2022.)
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Lasiainen on silman sisélla oleva lapinékyva hyytelomainen rakenne. Se koostuu kollageenista,
liukenevista proteiineista, hyaluronihaposta ja vedesta. Sen kokonaismaara on noin nelja millilitraa.
(Bowling 2016, 722). Lasiaista rajoittaa ohut lasiaiskalvo, joka kiinnittyy verkkokalvoon, nakéher-
monpaahan ja makulaan. Kun ikaa tulee, lasiainen usein irtoaa verkkokalvon pinnalta. (Uusitalo
ym, 2022.)

Verkkokalvo eli retina on silman sisalla oleva kalvo, joka sijaitsee silman takaosassa. Perifeeriseen
verkkokalvoon kuuluu pars plana, ora serrata ja vitreous base. Sadekeha alkaa yksi millimetria
limbuksesta ja ulottuu posteriorisesti noin kuusi millimetria. (Bowling 2016, 682.) Verkkokalvossa
voidaan erottaa rakenteellisesti 10 kerrosta. Alimmaisena on Bruchin kalvoon ja suonikalvoon ra-
joittuva pigmenttiepiteeli. Valoa aistivissa fotoreseptoreissa tapahtuu valoenergian muuttuminen
hermoimpulsseiksi eli fototransduktio. Normaalivalaistuksessa toimivia tappisoluja on noin viisi mil-
joonaa ja niitd on runsaasti verkkokalvon keskeisessa osassa eli makulassa. Tarkan nakemisen
alueella fovealla on vain tappisoluja. Sauvasoluja on noin 120 miljoonaa ja niitd on runsaimmin
fovean ulkopuolella verkkokalvon perifeerisissa osissa. Valon kaynnistdma hermoimpulssi valittyy
bipolaarisolujen kautta gangliosoluihin, joiden aksoneista muodostuu nakdhermo. Gangliosolut va-
littdvat hermoimpulssin ulompaan polvitumakkeeseen ja sielta primaariselle nakdaivokuorelle, ai-
vojen okkipitaaliseen osaan. Hermoyhteyksia saatelevan amakriini- ja horisontaalisolujen avusta-
mana tieto muokkautuu verkkokalvolla ennen vélittymista nakéhermon kautta aivoille. (Uusitalo ym,
2022.)

Suonikalvo sijaitsee verkkokalvon pigmenttiepiteelin alla ja siind on elimistdn runsain verenkierto.

Se osallistuu pigmenttiepiteelin ja valoa aistivien solujen aineenvaihduntaan. (Uusitalo ym, 2022.)

Nakohermo on yksi aivohermoista ja sen paa sijaitsee verkkokalvolla hieman nasaalisesti. Nako-
hermon tarkein tehtava on siirtdd nakoaistimuksia eteenpain aivoille. (Uusitalo ym, 2022.) Se on
noin 50 millimetria pitka nakbhermonpaasta chiasmaan eli nakéhermonristiin, jossa nakdinformaa-
tiot risteavat ja etenee nakoaivokuorelle. Nakdhermo voidaan jakaa neljaén osaan; intraokulaari-
seen segmenttiin eli nakdhermonpaahan, jonka vertikaalinen halkaisija on noin 1.5 millimetria ja,
jonka nakyvaa osaa kutsutaan optiseksi disciksi, joka nakyy kuvassa 1. Toinen on intraorbitaalinen
segmentti, joka on noin 25-30 millimetria pitka ja, jonka paasta nelja silman liikuttajalihasta ovat
peraisin. Kolmas segmentti on intracaniculaarinen, joka kulkeutuu optisesta kanavasta ja on pituu-
deltaan noin 6 millimetria. Viimeinen on 5-16 millimetrin pituinen intrakraniaalinen segmentti, joka
on herkka vahingoittumaan esimerkiksi aneurysmien toimesta. (Bowling 2016, 779.)
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3.2 Aivojen anatomia

Aivot kuuluvat keskushermostoon yhdessa selkaytimen kanssa, kun taas aareishermostoon kuuluu
autonominen hermosto ja selkaydinhermot. Aivot itsessaan jaetaan isoaivoihin, valiaivoihin, pikku-
aivoihin ja aivorunkoon. Aivojen anatomiaa on tarkea ymmartaa, jotta ymmartaa Alzheimerin tau-

dissa tapahtuvien oireiden syyt, silla eri toiminnot tapahtuvat aivojen eri osissa.

. Otsalohko

. Paalakilohko

. Aivokurkiainen
. Talamus

. Takaraivolohko
. Pikkuaivot

. Hypotalamus

. Ohimolohko

. Aivolisdke

10. Aivosilta

11. Ydinjatke

12. Selkaydin

OCoO~NOOUL P WN B

KUVIO 2. Aivojen eri osat ja niiden sijainti (Terveyskyla, 2022)

3.2.1 Isoaivot

Isoaivot peittavat alleen muut aivojen osat ja ne koostuvat oikeasta ja vasemmasta hemisfaarista
eli aivopuoliskosta. Molemmat hemisfaarit jaetaan neljaén lohkoon; frontaalilohkoon eli otsaloh-
koon, parietaalilohkoon eli paalakilohkoon, okkipitaalilohkoon eli takaraivolohkoon ja temporaali-

lohkoon eli ohimolohkoon.

Frontaalilohkot (kuviossa 2 otsalohko) késittavat aivoistamme yli kolmanneksen. Nimensa mukai-

sesti otsalohko sijoittuu aivojen etuosaan, otsan alueelle. Ne saatelevat toimintaamme ja kontrol-
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loivat kayttaytymistamme. Otsalohkot ovat alue, joilla ihminen suunnittelee, aloittaa ja korjaa toi-
mintaansa seka asettaa tavoitteita. Otsalohko kontrolloi aivojen tunnekeskusta ja niiden tulee toi-

mia normaalisti, jotta ihmisen muisti toimii. (Aivojen rakenne ja toiminta, 2022.)

Parietaalilohkoissa (kuviossa 2 paalakilohko) saadellaan elimiston tuntoa ja liiketta niin, etta oikea
hemisfaari saatelee kehon vasemman puolen tuntoa ja liiketta, ja toisinpain. (Aivojen rakenne ja
toiminta, 2022.)

Okkipitaalilohkot vaikuttavat merkittdvimmin nakoaistimukseen. Takaraivolohkossa sijaitsevalla
nakoaivokuorelle tunnistetaan erilaisia kuvia, likkeita ja vareja. Temporaalilohkot kasittelevat kielta
ja puheen ymmartamista. Ne myos vaikuttavat kykyymme tunnistaa erilaisia kasvoja. (Aivolohkot:

osien jakatuminen ja toiminnot 2020.)

3.2.2 Valiaivot

Véliaivot sijaitsevat kolmannen aivokammion ymparilla, sen ylaosan muodostaa talamus (kuviossa
2) ja alaosan hypotalamus (kuviossa 2). Talamus toimii tarkeana aistiratojen véliasemana, integ-
roiden muun muassa aistiarsykkeiden tietoa ennen tiedon siirtoa aivokuorelle. (Soinila, 2015.) Hy-
potalamus osallistuu elimiston autonomisiin toimintoihin, kuten lampotilan saatelyyn. Hypotalamuk-
sen alaosassa sijaitsee hypofyysi (kuviossa 2 aivolisake), joka on verenkiertoon hormoneja erittava
rauhanen. Valiaivoihin kuuluu my6s kapyliséke, jota ei kuviossa 2 ndy. Se sijaitsee kolmannen
aivokammion takaseinassa ja erittdd melatoniininormonia. (Leppéaluoto, Rintamaki, Vakkuri, Vieri-
maa & Lauri, 2019.)

3.2.3 Pikkuaivot

Kuten iso- ja véliaivotkin, myds pikkuaivot koostuvat vasemmasta ja oikeasta hemisfaarista. Ne
sijaitsevat takaraivossa, takaraivolohkon alapuolella (kuvio 2). Niiden toimintaan kuuluu tasapainon
ylldpito ja liikkeiden hienosaatd. Pikkuaivoihin kohdistuvia tavallisimpia sairauksia ovat aivoveren-
kiertoh&iriot, joihin kuuluu aivoinfarktit, ohimenevat aivoverenkiertohairiot ja aivoverenvuodot.
Naissa pikkuaivoihin kohdistuvissa sairauksissa oireina voivat olla raajojen liikkeiden hapuilua, lii-
kelaajuuksien vaarinarviointia ja kyvyttomyytta suorittaa rytmikkaasti toistuvia edestakaisia liikkeita.
(Soinila, 2015.)
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3.2.4 Aivorunko

Aivorunko koostuu keskiaivoista, aivosillasta ja ydinjatkeesta. Kuvassa 2 nakyy aivosilta ja ydin-
jatke, kun taas keskiaivot sijaitsevat véliaivojen ja aivosillan valissa. (Soinila, 2015.) Aivoalueita
toisiinsa yhdistavat hermoradat sijaitsevat aivorungossa ja se yhdistaa aivot selkaytimeen. Aivo-
rungossa sijaitsee hengitysta, ruumiinlampoa, hengitysta seka nalan ja janon tunnetta saatelevat

keskukset. Myoskin vireystilaa saatelee aivorunko. (Terveyskyla, paivitetty 23.2.2022.)

Myos aivorungon tavallisimpiin sairauksiin kuuluvat aivoverenkiertohairiot, mutta niiden lisaksi
my0s multippeliskleroosin eli MS-taudin plakki tai kasvain voi sijoittua aivorunkoon. Aivorungon
vaurion tasosta ja laajuudesta riippuen oireina voi olla muun muassa kasvojen ja vartalon tunto-
puutokset, vastakkaisen puolen hemipareesi eli halvaus, nystagmus, oksentelu, hikka ja Hornerin
oireyhtyma. Hornerin oireyhtyméassa voi olla toisen puolen ptoosi eli silmaluomen roikkuminen, pu-
pillien kokoero ja kasvojen hienerityksen puuttuminen siltd puolelta, missa muutkin oireet ovat.
(Soinila, 2015.)
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4 TUTKIMUKSEN TARKOITUS, TAVOITTEET JA TUTKIMUSKYSYMYKSET

Taman opinnaytetyon tarkoituksena on koota tietoa Alzheimerin taudin silmavaikutuksista suo-
meksi kirjallisuuskatsauksen muodossa. Tavoitteena on saada kirjallinen kuvaus muistisairauksien
aiheuttamista silmavaikutuksista sosiaali- ja terveydenalan ammattilaisille, etenkin optometristeille.
Alzheimerin tauti on suurin muistisairauksien aiheuttajista, jonka oireet yleisesti tiedetaan hyvin.
Kuitenkin nakokykyyn ja nakojarjestelmaan vaikuttavat tekijat tunnetaan huonosti ja naista ei juuri-

kaan ole suomenkielisia lahteita, jonka vuoksi opinndytetyo on tarked optometristeille.

Opinndytety0ssa vastataan seuraaviin tutkimuskysymyksiin:

1. Minkalaisia silmavaikutuksia Alzheimer aiheuttaa ja mista ne johtuvat?
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5 KIRJALLISUUSKATSAUKSEN TOTEUTTAMINEN

Tutkimusmenetelmana opinnaytetydssamme kaytamme kuvailevaa kirjallisuuskatsausta. Sita voi
luonnehtia yleiskatsaukseksi ilman tiukkoja ja tarkkoja saantoja. Tutkittava ilmio voidaan kuvata
laaja-alaisesti kuvailevassa kirjallisuuskatsauksessa. Tutkimuskysymykset ovat valjempia kuin sys-
temaattisessa kirjallisuuskatsauksessa tai meta-analyysissa. Kuvaileva katsaus toimii itsenaisena
metodina, mutta se tarjoaa my0s uusia tutkittavia iimioita systemaattista kirjallisuuskatsausta var-
ten. Kuvailevassa kirjallisuuskatsauksessa on kaksi erilaista toteuttamistapaa, jotka ovat integroiva
ja narratiivinen katsaus. Toteutamme kirjallisuuskatsauksen narratiivisena yleiskatsauksena eli tii-
vistamme aiemmin tehtyja tutkimuksia ja kirjallisuutta. Valitsimme toteuttamistavaksi yleiskatsauk-
sen, silla halusimme tehda yleiskatsauksen Alzheimerin taudin silmavaikutuksista. (Salminen 2011,
6-7.)

Valitsimme Kkirjallisuuskatsauksen aineistot luotettavista ja ajankohtaisista julkaisuista liittyen op-
tometrian alaan. Kirjallisuuskatsauksessamme hakukoneina kaytimme Pubmed -tietokantaa ja El-
sevier Science Direct Freedom Collection -tietokantaa. Aineistoksi valikoitui artikkeleita ja aikai-
sempia tutkimuksia. Rajasimme hakutulosta niin, etta aineistot olivat enintaan 10 vuotta vanhoja.
Valitsimme tyohomme julkaisuja ajalta 2016-2022. Aineiston hakemiseen kaytimme englanninkie-
lisia sanoja, silla suomeksi aiheesta ei olla tehty tieteellisia artikkeleita. Poissuljimme vieraskieliset
aineistot, lukuunottamatta englanninkielisia aineistoja. Hakusanoina kaytimme “alzheimer’s visual
impairments”, “alzheimer’s disease AND visual dysfunction”, “alzheimer’s disease AND visual im-
pairment” ja “ocular AND alzheimer”. Kaytimme lahteina vain niita aineistoja, joissa ko. sanat esiin-
tyivat otsikossa ja/tai tiivistelmassa. Rajasimme hakutuloksia tietyilla hakusanoilla, jotta saimme
aihettamme kuvaavia tuloksia. Aineistojen haku on toteutettu vuoden 2022 tammikuussa. Aluksi
toteutimme haun ilman poissulkukriteereja (TAULUKKO 1.). Haut tuottivat paljon tuloksia ja niista

oli mahdoton valita l&hteitd opinnaytetydhdmme.
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TAULUKKO 1. Aineiston hakeminen ennen poissulkukriteereja

Hakusana Pubmed Elsevier Science Direct Free-
dom Collection

‘Alzheimer’s  visual  im- | 872 36 345

pairments’

‘Alzheimer’s disease AND vis- | 1352 22 678

ual dysfunction”

‘Alzheimer’s disease AND vis- | 2174 35420

ual impairment”

“Ocular AND Alzhiemer” 523 9325

Taman jalkeen toteutimme haun poissulkukriteerien kanssa (TAULUKKO 2.). Poissulkukritee-
reihimme kuului se, etta aineisto oli enintaan 10 vuotta vanha. Lisaksi rajasimme hakutuloksia niin,
etta aineisto oli saatavilla iiman lisamaksuja. Pubmed -tietokannassa rajasimme hakutuloksia viela
niin, etta lisasimme kriteeriksi “title/abstract” joten hakukone rajasi tulokset niin etta sanojen taytyi
|6ytya joko otsikosta tai tiivistelmasta. Nain hakutuloksia tuli paljon vahemman ja oli helpompi vali-
koida aineistoja. Elsevier Science Direct Freedom Collection -hakukoneessa rajasimme haku-
tuloksia lisaamalla hakusanat myds kohtaan “Title, abstract or author-specified keywords”. Nain

hakutulokset olivat enemman relevantteja ja niitd oli paljon vahemman.

TAULUKKO 2. Aineiston hakeminen poissulkukriteereilla

Hakusana Pubmed Elsevier Science Direct Free-

dom Collection

‘Alzheimer's  visual  im- | 10 286
pairments”

‘Alzheimer’s disease AND vis- | 15 80
ual dysfunction”

‘Alzheimer’s disease AND vis- | 24 275

ual impairment”

“Ocular AND Alzheimer” 123 47

Alkuun rajasimme hakutuloksista pois aineistot, joiden otsikoissa ei ollut meidan opinnaytetyo-

homme vastaavaa tietoa. Taman jalkeen aloimme lukemaan tiivistelmia ja valitsimme aineistoja,
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joissa oli aiheemme kannalta relevanttia tietoa. Jaljella olevista aineistosta valitsimme tutkimusky-
symykseemme vastaavia aineistoja. Lisaksi valitsimme aineistoja, joissa jokaisessa kasiteltiin Al-
zheimerin taudin samanlaisia vaikutuksia silmien eri rakenteisiin. Nain pidimme huolen, etta ana-
lyysimme on mahdollisimman luotettava. Opinnaytetybhomme valikoitui kuusi lahdetta. (LIITE 1)
Valitsimme nama aineistot, koska niissa on ajankohtaista tietoa Alzheimerin taudin silmavaikutuk-
sista. Lisaksi tutkimuksissa on kerrottu selkeasti vaikutuksista silman eri rakenteisiin. Vaikka pois-
sulkukriteerina oli enintdan 10 vuotta vanhat aineistot, niin opinnaytetydhomme valikoitui aineistoja,
jotka oli tehty 2016-2022.
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6 ALZHEIMERIN TAUDIN SILMAVAIKUTUKSET

Opinnaytetyolla etsimme vastauksia tutkimuskysymyksiimme: minkalaisia siimavaikutuksia Al-
zheimerin tauti aiheuttaa ja mista ne johtuvat. Opinnaytetydémme on kirjallisuuskatsaus ja tarkoituk-
sena on analysoida aineistot niin, etta tutkittavasta ilmiosta saadaan laaja-alainen kuvaus. Kirjalli-
suuskatsauksessa tutkitaan aiempia tutkimuksia ja kootaan niiden tuloksia yhteen. (Salminen,
2011). Tarkoituksenamme on analysoida valitsemamme lahteet tarkasti ja huolellisesti, ja rakentaa

kokonaiskuva opinnaytetyomme aiheesta.

Alzheimerin taudin tunnistetuin oire on muistin heikkeneminen ja uuden oppimisen vaikeus. Jo
1900-luvun alussa on huomattu Alzheimerin taudin aiheuttavan nakooireita, mutta vasta viime ai-
koina on alettu ymmartamaan Alzheimerin taudin vaikutusta nakojarjestelmaan. Yleisimmat silman
rakenteet, joihin Alzheimerin tauti vaikuttaa ovat nakdhermo, verkkokalvo, myki6 kyynelneste, sar-

veiskalvo, lasiaisneste ja lasiainen.

Alzheimerin taudin vaikutukset nakyvat konkreettisesti muutoksena kontrastinaossa, varinaossa,
naontarkkuuksissa ja nakokentissa. Alzheimerin tauti paasaantoisesti heikentaa edella mainittuja
nakoaisteja. Tuloksissa on kuitenkin vaihtelua eri tutkimusten valilla, mika voi johtua siita, etta Al-

zheimerin tautia sairastavia potilaita voi olla hankala tutkia muistin heikkenemisen takia.

6.1 Nakohermo

Nakoéhermo on yksi aivohermoista, jonka tarkein tehtava on siirtaa nakoaistimuksia eteenpain ai-
voille. Nakéhermo koostuu verkkokalvon hermosolujen aksoneista, jotka yhdistyvét ja kulkevat ta-
karaivolohkoon visuaalisen tiedon kasittelya varten. (Kusne, Wolf, Townley, Conway, Peyman,
2016.)

Tutkimuksissa on raportoitu vaihtelevasti nakohermon tilavuuden vahenemisesta sen aksonien va-
henemisen vuoksi. Alzheimerin tautia sairastavilla onkin osoitettu olevan suurempi C/D -suhde ver-
rokkeihin verrattuna, mika korreloi nakéhermon paksuuden vahenemisen kanssa. Kuitenkin tdman
spesifisyys Alzheimerin taudissa on kiistelty, silla suuri C/D -suhde on dokumentoitu my6s muiden

patologisten tilojen joukossa. (Kusne ym, 2016.)
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Alzheimerin taudin alkuvaiheessa voidaan nahda erilaisia visuaalisia muutoksia, jotka johtuvat
verkkokalvon gangliosolujen katoamisesta ja sita seuraavasta nakohermon rappeutumisesta. Al-
zheimerin tautia sairastavien ruumiinavausnaytteessa on osoitettu laajalle levinneen degeneraa-
tion ndkdhermon segmenteissa. Seurantatutkimuksissa ei ole yhteisymmarrysta siita, mihin nako-
hermon osiin sairauden eteneminen vaikuttaa eniten. Tutkimukset raportoivat vaihtelevasti nako-
hermon tilavuuden vahenemisestéd aksonien haviamisen vuoksi. (Romaus-Sanjurjo, Regueiro, Lo-

pez-Lopez, Vazquez-Vazquez, Ouro, Lema, Sobrino, 2022.)

6.2 Verkkokalvo

Verkkokalvoa eli retinaa pidetaan ikkunana aivoihin, silla nakohermo lahtee verkkokalvosta, jonka
kautta nakohavainto paasee etenemaan nakoaivokuorelle. Verkkokalvo koostuu useista eri kerrok-

sista, joilla jokaisella on oma tehtavansa. (Kusne ym, 2016.)

Tutkimusten mukaan verkkokalvon paksuus vahenee Alzheimerin tautia sairastavilla potilailla.
OCT-laitteella tehdylla tutkimuksella todettiin merkittdva verkkokalvon paksuuden vaheneminen
kahdeksassa makulasektorissa yhdeksasta analysoidusta makulasektorista. (Polo, Rodrigo, Gar-
cia-Martin, Otin, Larrosa, Fuertes, Bambo, Bablo & Satue, 2017.) Liséksi on tullut esille retinan
gangliosolujen maaran vahenemista verkkokalvon gangliosolukerroksessa. Vaikka Alzheimerin
taudissa yleisesti todetut nadn muutokset riippuvat suurelta osin fovean alueesta, ei sairaudessa
ole todettu fovean alueen merkittdvaa ohenemista. Nain ollen nékohairiot vaikuttavat johtuvan
gangliosolujen haviamisesta, joka muuttaa kontrasti- ja varinadn nakéteita. (Polo ym, 2017.) Myos
verkkokalvon hermosaiekerroksen muutoksista on dokumentoitu alkavan Alzheimerin diagnoosin
saaneilla henkilGilla, joilla ei ennestaan ole todettu olevan silmasairauksia. Joidenkin tutkimusten
mukaan hermosaiekerroksen paksuuden muutokset voivat olla yhteydessa Alzheimerin taudin va-
kavuuteen korreloiden kaanteisesti sen kestoon ja vakavuuteen. Hermoséiekerros pieneni merkit-

tavasti ylakvadrantissa ja keskimaaraisessa paksuudessa. (Polo ym, 2017.)

Useissa kuoleman jalkeen tehdyissa tutkimuksissa Alzheimeria sairastaneilla potilailla todettiin AB-

plakkeja eli beeta-amyloidiproteiineja seka hyperfosforyloituneita tau-proteiineja verkkokalvolla,

etenkin gangliosolukerroksessa. (Bargagli, Fontanelli, Zanca, Castelli, Rosini, Maddii, Donato, Car-

luccio, Battisti, Tosi, Dotti & Rufa, 2020.) AB-plakkien sijainti oli selvempi verkkokalvon ylakvadran-

tissa. (Salobrar-Garcia, de Hoz, Ramirez, Salazar, Rojas, Lopez-Cuenca, Fernandez-Albarral,

Ramirez,Wisniewski, 2019.) AB-plakkien ja hyperfosforyloituneen tau-proteiinien l0ytamisesta
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verkkokalvolla on saatu osittain vaihtelevia tuloksia. Kuitenkin hermosaiekerroksen vahenemisen
syyn yhdeksi hypoteesiksi on ehdotettu verkkokalvon normaalia toimintaa hairitsevat AB-plakit ja
hyperfosforyloituneet tau-proteiinit. Muita ehdotettuja hypoteeseja talle ovat verkkokalvon vahen-

tynyt vaskularisaatio, aivojen hermosolujen vaheneminen ja inflammaatio. (Kusne ym, 2016.)

Lisaksi on myos tehty hypoteesi Alzheimerin tautia sairastavan henkilon nakovaikeuden syysta;
asetyylikoliini toimii keskushermoston valittajaaineena ja sen maara vahenee Alzheimerin taudissa.
Asetyylikoliini on tarkea oikean nakoprosessin syntymisen kannalta, ja talldin sen puute vaikuttaa
nakoprosessiin. (Salobrar-Garcia ym, 2019.) Aivojen kolinergiset neuronit kayttavat valittajaainee-
naan asetyylikoliinia, ja se vaikuttaa vireystilaan, tarkkaavaisuuteen, muistiin ja oppimiseen. Al-
zheimerin taudissa on havaittu kolinergisten neuroneiden maarén pienenemista, mika selittaa

edelld mainittuja oireita. (Scheinin, Korpi & Pesonen, 2018.)

Verkkokalvon vaskulaarisia muutoksia Alzheimerin taudin varhaisessa vaiheessa on osoitettu ole-
van mikroverisuonten vaheneminen, joka korreloi nakbhermonpaan kalpeuden kanssa. Muita 10y-
doksia tutkimusten mukaan on verkkokalvon verisuonten kapeneminen ja heikentynyt verenkierto.
Retinan verisuonia voidaan tutkia non-invasiivisesti, minka vuoksi aivojen verenvirtauksen vahene-

minen voisi olla hyddyllinen biomarkkeri sairauden diagnosoinnissa. (Kusne ym, 2016.)

6.3 Mykid

Mykio sijaitsee etukammion ja lasiaisen valissa. Mykio on valoa taittava rakenne ja silla on suuri
merkitys etenkin lahikatselussa. Lahelle katsellessa mykio muuttuu kuperaksi mahdollistaen pa-
remman lahelle nakemisen. Mykid jaykistyy idn myota, jolloin lahikatselu vaikeutuu. (Uusitalo ym,
2022.)

Eldinkokeissa on todettu beeta-amyloidi-proteiinien kertyvan myds silméan linssiin eli mykiéon. Jotta
valo paasee taittumaan verkkokalvolle, on mykion oltava lapinakyva. Elainkokeissa tehdyn havain-
non perusteella proteiinien kertyminen mykiéon voi johtaa naén menettamiseen ja visuaalisen ha-
vainnon heikkenemiseen. Taman I6ydoksen myota on ajateltu, ettd Alzheimerin taudin patologiset
mekanismit voivat olla yhteydessa ikaan liittyvan kaihin kehittymiseen. Vaikka useamman tutkimuk-
sen mukaan Alzheimerin tautiin liittyvien proteiinien kertyminen mykioon on osoitettu, tulee lisaa
tutkimuksia tehda pre-kliinisilla Alzheimerin tautia sairastavilla, jotta voidaan varmistua, voidaanko
sita kayttaa ennustetyokaluna. (Romaus-Sanjurjo ym, 2022.)
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6.4 Kyynelneste

Kyynelneste peittaa ja ravitsee silman pintaosia ja suojelee silmaa ulkoisilta taudinaiheuttajilta. Se

koostuu lipidikerroksesta, vesikerroksesta seka musiinikerroksesta. (Romaus-Sanjurjo ym, 2022.)

Alzheimerin taudissa on raportoitu olevan muutoksia kyynelten kokonaispitoisuudessa, poik-
keavuuksia virtausnopeudessa ja kyynelten toiminnassa, mika viittaa autonomisen hermoston toi-
mintah&iriodn. (Romaus-Sanjurjo ym, 2022.) Autonominen hermosto on tahdosta riippumaton her-
mosto, joka vie tietoa elimista aivo- ja selkaydinhermoja pitkin keskushermoston saatelykeskuksiin.
Saatelykeskuksia ovat muun muassa hypotalamus, ydinjatkeen tumakkeet ja selkaytimen alaosa,
joiden kautta autonominen hermosto saatelee sisaelinten, rauhasten ja siledlihasten toimintaa.
(Salminen, 2015.)

Tutkimuksessa tutkittiin myos kyyneleen beeta-amyloidi- ja tau-tasojen yhteytta Alzheimerin taudin
vaikeusasteeseen ja hermoston rappeutumiseen. Tama korosti kyynelnesteen tau- ja beeta-amy-
|loidi -proteiinien mahdollisuutta Alzheimerin taudin vaikeusasteen ennustamiseen. (Romaus-San-

jurjo ym, 2022.)

6.5 Sarveiskalvo

Sarveiskalvon hermojen perifeeriset sensoriset paatteet ovat tiiviisti yhdistetty epiteeliin ja vastaa-
vat sarveiskalvokudoksen ja kyynelkalvon yllapidosta ja sailymisesta. Alzheimerin tauti aiheuttaa
negatiivisia silman pinnan muutoksia, jotka voivat olla yhteydessa sarveiskalvon hermon toiminta-
hairion haitallisiin vaikutuksiin. Alzheimerin tautia sairastavien henkildiden sarveiskalvojen hermoja
on tutkittu ja tulosten mukaan niissa on todettu olevan rappeumaa. Tutkimuksen mukaan sarveis-
kalvokudoksessa voi esiintya molekyylimuutoksia yhdessa hermosaikeiden katoamisen ja neuro-
logisen rappeutumisen kanssa Alzheimerin tautia sairastavilla. Alzheimerin taudissa on havaittu
sarveiskalvon alentuneita asetyylikoliinitasoja. Sarveiskalvo siséltaa yhden korkeimmista asetyyli-
koliinipitoisuuksista ja asetyylikoliini on valttdmaton sarveiskalvon epiteelin kehitykselle ja yllapi-
dolle. Asetyylikoliinin mittaaminen Alzheimerin tautia sairastavien potilaiden sarveiskalvosta voi olla

hyva ty6kalu, mutta viela ei ole olemassa olevaa nayttéa. (Romaus-Sanjurjo ym, 2022.)
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6.6 Lasiaisneste ja lasiainen

Séadekehan epiteelissa tuotetaan lasiasnestetta, joka on veren biologinen neste. Lasiaisnesteessa
on proteiineja, liuenneita aineita, elektrolyytteja ja kasvutekijoita. Se ravitsee sarveiskalvoa seka
mykiota ja poistaa niiden aineenvaihduntatuotteet. Lasiaisneste on valttamaton normaalin silman-
paineen yllapitamiselle. Lasiainen on hyytelomainen massa, joka tayttaa verkkokalvon ja linssin
valisen tilan. Tutkimuksen mukaan on olemassa nayttoa Alzheimerin tautiin liittyvista simamuutok-
sista lasiaisneste ja lasias-tasoissa. Lasiaisessa silmamuutokset liittyivat heikompaan kognitiivi-

seen toimintaan MMSE-pisteiden perusteella. (Romaus-Sanjurjo ym, 2022.)

Ihmisen keskushermostossa on kymmenia miljardeja hermosolua eli neuronia. Neuronien tehtava
on siirtaa sahkoisia impulsseja aksonien avulla. Aksonien tukirangan muodostaa neurofilamentti-
proteiini. Neurofilamenttiproteiinin pitoisuudella voidaan mitata hermoston vauriota, joka liittyy rap-
peuttaviin neurologisiin sairauksiin. (Tunne MS, 2020.) NFL-proteiineja on hermosolujen sytoplas-
masta ja ne yllapitavat rakennetta, hermosolujen eheytta ja impulssin nopeutta. NFL-proteiineja
vapautuu koko ajan pienina maarind normaaleissa olosuhteissa. Alzheimerin tautia sairastavilla
havaittiin korkeampia NFL-proteiini pitoisuuksia aivo-selkaydinnesteessa ja veressa. NFL-proteii-

nia on tunnistettu myos lasiasnaytteessa. Tulevaisuudessa NFL-proteiineja voidaan mahdollisesti

kayttaa seulontatydkaluna kliinisessa tydssa. (Romaus-Sanjurjo ym, 2022.)
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6.7 Kontrastinako

Kontrastiherkkyystestilla arvioidaan visuaalisen jarjestelman kykya erottaa esine taustasta. Viime-
aikaiset tutkimukset ovat osoittaneet, etta kontrastinerkkyyden testaus on naontarkkuustestia her-
kempi tyokalu visuaalisen toiminnan heikkenemisen tunnistamiseen. On todettu, etté Alzheimerin
taudilla on vaikutusta kontrastiherkkyyteen. Kontrastiherkkyyden muutokset vaihtelevat kaikkien
spatiaalisten taajuuksien vahenemisesta korkeiden tai matalien spatiaalisten taajuuksien laskemi-
seen. Erot spatiaalisissa taajuuksissa voivat johtua eroista kaytetyn kontrastiherkkyys-testin ja tut-
kimukseen osallistuvien potilaiden valilla. Viimeaikaiset tutkimukset osoittavat, etta kontrastiherk-
kyyden aleneminen on paéaasiallinen oire Alzheimerin taudin alkuvaiheessa. Kontrastiherkkyyden
heikkeneminen Alzheimerin taudissa vaikuttaa paivittaisiin toimintoihin seka kognitiivisiin kykyihin.
(Salobrar-Garcia ym, 2019.)

Tutkimuksen “Nakohairiot ja sen korrelaatio verkkokalvon muutosten kanssa Alzheimerin tautia
sairastavilla potilailla” mukaan kontrastiherkkyytta vastaavat parametrit eri spatiaalisilla taajuuksilla
muuttuivat tautia sairastavilla terveisiin koehenkilGihin verrattuna. Tassa tutkimuksessa kontrasti-
herkkyys oli eniten vaikuttanut parametri, joka korreloi useimpien rakenteellisten tietojen kanssa.
Tutkimuksen otos on pieni (24 tutkittavaa ja 24 verrokkia), joten tuloksen luotettavuutta ei voi var-

mistaa. (Polo ym, 2017.)

6.8 Varinako

Varinako on illuusio, joka syntyy aivoissa olevien hermosolujen vuorovaikutuksesta. Muodon ha-
vaitsemisessa vari helpottaa esineen reunojen havaitsemista. (Salobrar-Garcia ym, 2019.) “Nako-
hairiot ja sen korrelaatio verkkokalvon muutosten kanssa Alzheimerin tautia sairastavilla potilailla”
tutkimuksessa varinakoa mitattiin kahdella testilla, jotka olivat Farnswoth- ja L’Anthony-testi, jotka
ovat herkempia testeja varinadn mittaamiseen. Naissa testeissa voidaan erottaa henkil6t, joilla on
vakava varinadn menetys niista, joilla on lievempia varivirheita tai normaali varinako. Testeja voi-
daan myos kayttaa arvioitaessa hankittua varinddn menetysta. L’Anthonyn testi sopii paremmin
lievien varipoikkeamien havaitsemiseen. Tutkimuksessa Farnsworth- ja L’Anthony-testeissa ha-
vaittiin muutoksia Alzheimerin tautia sairastavilla verrattuna verrokkeihin. Farnsworthin testissa S-
indeksi muuttui Alzheimerin tautia sairastavilla potilailla, joka viittaa lievaan taipumukseen protano-
maliaan eli heikkouteen néhda punaisia séavyja. (Polo ym, 2017.) On havaittu tritan varinadn vikoja,
jotka osoittivat korrelaatiota kognitiivisen heikkenemisen kanssa. Tritan aiheuttaa poikkeavuutta
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sinisten ja vihreiden savyjen havaitsemisessa. Aineiston mukaan tulosten ero voi johtua siita, etta

jokaisessa tutkimuksessa kaytettiin erilaista varinakdmenetelmaa. (Salobrar-Garcia ym, 2019.)

Tutkimuksessa “Nakohairiot ja sen korrelaatio verkkokalvon muutosten kanssa Alzheimerin tautia
sairastavilla potilailla” tulosten mukaan varinako erityisesti sinisten varien ja savyjen erottaminen
oli huomattavasti heikompaa ja hankalampaa tautia sairastavilla verrokkeihin verrattuna. Varinaon
heikko tulos liittyi vahvasti silman rakenteellisiin muutoksiin, erityisesti makulan paksuuteen. Parvo-
ja magnosellulaariset gangliosolut sijaitsevat verkkokalvon gangliosolukerroksessa ja johtavat kah-
teen eri reittiin, jotka tunnistavat varin ja kontrastin eri taajuuksilla. Parvosellulaariset gangliosolut
ovat pienempia ja niitd on enemman. Ne johtavat parvosolureittiin, joka on erikoistunut tunnista-
maan kuvioita ja vareja ja on herkempi alhaiselle temporaaliselle taajuudelle ja korkeammalle spa-
tiaaliselle taajuudelle. Magnosellulaarinen reitti on peraisin magnosellulaarisista gangliosoluista ja
on puolestaan herkempi korkeammalle temporaaliselle taajuudelle seka pienemmalle spatiaaliselle
taajuudelle. Koniosellulaariset gangliosolut vastaanottavat syotteen tappisoluista, jotka ovat herk-
kia sinikeltaisille savyille. Aiemmat tutkimukset naista reiteista viittaavat ettd magno- ja parvosellu-
laaristen solujen yleinen haviaminen on luultavasti tarkea mekanismi Alzheimerin tautia sairasta-

vien naon heikkenemiseen. (Polo ym, 2017.)

6.9 Naontarkkuus ja nakokentta

Tutkimuksessa “Neuroftalmologiset ja ortoptiset polikliiniset arvioinnit paljastavat siima- ja nako-
muutoksia potilailla, joilla on varhainen Alzheimerin ja Parkinsonin tauti” naontarkkuus oli normaali
tutkittavilla Alzheimerin tautia sairastavilla. Potilaat valittivat nakoon liittyvista vaikeuksista, kuten
kaksoiskuvista, naon hamartymisesta, nakohairioista lukemisen aikana, astenopiasta, haikaisysta
ja valon arkuudesta, joita ei esiintynyt kontrolliryhmalla. (Bargagli ym, 2020) Tutkimuksissa on 0soi-
tettu, ettd nadntarkkuustestit antoivat parempia arvoja, kun kirjaimet olivat eristettyna, jolloin visus-

rivilta naytetaan yksi kirjain kerrallaan. (Salobrar-Garcia ym, 2019.)

Nakokenttd on kokonaistila, jossa esineet voidaan nahda sivunadssa (perifeeriassa) silmien kes-

kittyessa keskipisteeseen. Tappisolujen reseptoritiheys on korkeimmillaan fovealla, joka on herkin

alue. Visuaalinen herkkyys laskee, mita kauemmas foveasta mennaan. Perinteinen perimetria suo-

ritetaan fotooppisissa olosuhteissa, joten sauvasolureseptorit eivat vaikuta nakokenttdan. Normaali

nakokentta ulottuu noin 60 asteeseen nasaalisesti, 90 asteeseen temporaalisesti, 60 asteeseen

ylapuolelle ja 70 asteeseen alapuolelle. Nakohermonpaan alueella, nakokentan temporaalisessa
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osassa on sokea piste eli alue, jossa ei ole valoreseptoreita. Tutkimukseen osallistuneiden Al-
zheimerin tautia sairastavien nakokentta oli normaalilla alueella kaikilla potilailla. Nakokenttatesti
vaatii potilaalta hyvaa yhteistyota. Taman takia useimmat nakokenttatutkimusten ilmoitukset ovat
vahaisia ja useimmat ovat tapausraportteja. On kuitenkin havaittu, ettd heikentynyt nakokentté kor-

reloi kognitiivisen heikkenemisen kanssa. (Bargagli ym, 2020.)

Aineistojemme toisen tutkimuksen “Nakohairiot ja sen korrelaatio verkkokalvon muutosten kanssa
Alzheimerin tautia sairastavilla potilailla” mukaan tautia sairastavilla on heikentynyt nadntarkkuus,
joka johtuu suurelta osin fovean alueesta. Tutkimuksessa vaadittiin naontarkkuus 0,4 tai korkeampi

molemmissa silmissa tutkimuksen suorittamisen mahdollistamiseksi. (Polo ym, 2017.)
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7 JOHTOPAATOKSET

Tutkimusten mukaan Alzheimerin tautia sairastavilla on suurempi C/D-suhde kuin verrokeilla. Tut-
kimusten mukaan tama olisi yhteydessa nakohermon paksuuden vahenemisen kanssa. Kuiten-
kaan tdman |6yddksen spesifisyytta ei voida osoittaa juuri Alzheimerin taudissa, koska suurta C/D-
suhdetta on dokumentoitu olevan myos muissa sairauksissa. Tutkimukset raportoivat vaihtelevasti

nakohermon tilavuuden vahenemisesta.

Alzheimerin tautia sairastavien verkkokalvoilla on todettu ohenemista hermosaiekerroksessa ja
makulan alueella. Lisaksi verkkokalvon verisuonissa on kapenemista ja heikentynytta verenkiertoa.
Alzheimerin taudissa aivojen verenvirtauksen on tutkittu tapahtuneen ennen oireiden ilmaantu-
mista. Lisatutkimuksia on tehtava, jotta voitaisiin selvittdd, voidaanko verkkokalvon vaskulaariset
muutokset nahda tutkimuksissa ennen kognitiivisia oireita, jolloin niita voitaisiin mahdollisesti kayt-

taa sairauden biomarkkereina.

Beeta-amyloidi proteiineja on l0ydetty Alzheimerin tautia sairastavien mykiosta, mutta naiden rajal-
listen 16yddsten kliininen merkitys on epaselva. Alzheimerin tautiin liittyvat patologiset mekanismit

saattaisivat olla yhteydessa kaihin kehittymiseen.

Tulokset osoittavat, ettd Alzheimerin tautia sairastavilla kyynelnesteen virtausnopeudessa ja toi-
minnassa on muutoksia. Kyynelnesteessa on todettu myos olevan tau- ja beeta-amyloidi prote-
iineja, joita loytyy Alzheimerin tautien sairastavien aivoista ja aivoselkaydinnesteesta. Kyynelnes-
teen Idydoksia voitaisiin tulevaisuudessa kayttaa Alzheimerin taudin biomarkkereina, silla kyynel-

nestenayte on helposti saatavissa.

Alzheimerin tautia sairastavilla on tutkimusten mukaan todettu sarveiskalvon hermojen rappeumaa.
Lisaksi sarveiskalvon asetyylikoliinitasot ovat alentuneet, joka on valttamatonta sarveiskalvon epi-
teelin kehitykselle ja yllapidolle. Tulevaisuudessa asetyylikoliinin mittaaminen sarveiskalvosta voisi
olla hyva tyokalu Alzheimerin taudin diagnoosin tukemiseksi, mutta viela siité ei ole olemassa tar-

peeksi nayttoa.

Neurofilamenttiproteiineja on Idydetty lasiasnaytteestd, joiden on myds havaittu olevan korkeam-

malla tasolla Alzheimerin tautia sairastavilla aivoselkaydinnesteessa ja veressa. Naiden proteiinien
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esiintymista lasiaisessa tulee tutkia lisaa, jotta sita voitaisiin kayttad seulontatyokaluna kliinisessa

tyossa.

Tutkimusten mukaan Alzheimerin taudilla on vaikutusta kontrastiherkkyyden havainnointiin. Kont-
rastiherkkyyden aleneminen on paaasiallinen oire Alzheimerin taudin alkuvaiheessa. Kontrasti-
herkkyyden on osoitettu heikkenevan myds Parkinsonin tautia sairastavilla potilailla, jonka vuoksi

tama 10ydos ei ole spesifinen pelkastaan Alzheimerin taudin 10ydokseksi.

Alzheimerin tautia sairastavilla sinisten varisévyjen erottaminen on huomattavasti heikompaa.
Tama tulos liittyi erityisesti makulan paksuuden vahenemiseen. Farnsworth- ja L’Anthony-testeissa
on havaittu muutoksia Alzheimerin tautia sairastavilla verrattuna verrokkeihin. Alzheimerin tautia
sairastavilla potilailla on eraan tutkimusten mukaan lieva taipumus protanomaliaan eli heikkouteen
nahda punaisia savyja. Kuitenkin toisen tutkimuksen mukaan varhaisen Alzheimerin taudin diag-

noosin saaneilla on normaali varinakd, joten tulokset ovat ristiriitaisia.

Alzheimerin tautia sairastavilla potilailla on todettu olevan heikentynyt nadntarkkuus. Tutkimuksen
mukaan potilailla oli nakoon liittyvia vaikeuksia, joita olivat kaksoiskuvat, naon hamartyminen, na-
kohairioit lukemisen aikana, astenopia, haikaisy ja valon arkuus, joita ei esiintynyt kontrolliryhmalla.
Tutkimuksissa on osoitettu, etta naontarkkuustestit antoivat parempia arvoja, kun kirjaimet olivat
eristettyna, jolloin visusrivilta naytetaan yksi kirjain kerrallaan. Koska nakokenttatestit vaativat pal-
jon yhteistyota tutkittavalta ovat Alzheimerin tautia sairastavien tutkimustulokset niukkoja. Al-

zheimerin tautia sairastavilla nakokentassa ei ilmennyt muutoksia.
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8 POHDINTA

Opinnaytetydmme tavoitteena oli kerata tietoa suomeksi Alzheimerin taudin vaikutuksista silmiin ja
nakemiseen. Opinndytetydmme aineistot olivat luotettavista tietolahteista, seka tieto oli ajanta-
saista. Mielestamme onnistuimme kokoamaan tietoa aiheesta suomeksi, vaikka aiheemme oli vai-
kea. Opinnaytetyon aihe oli mielenkiintoinen, mutta sopivien aineistojen valitseminen oli vaikeaa,
silla yhtalaisia aineistoja oli vahan. Kirjallisuuskatsauksen aineistoiksi taytyi valita tutkimuksia, joi-
den tulokset olivat ristiriitaisia, koska aiheemme kannalta sopivia tutkimuksia ei ollut paljoa. Lisaksi
aineistojen sisallosta oli vaikea koota kirjallista kuvausta aineistojen yhtalaisyyksien puutteen
vuoksi. Ainestoissa kaytyjen tutkimusten tulosten valilla oli epajohdonmukaisuuksia, jotka vaikeut-
tivat kirjallisen kuvauksen tekemista. Tutkimusten tulokset saattoivat olla taysin painvastaisia. Kah-
dessa eri tutkimuksissa oli naontarkkuudesta Alzheimerin tautia sairastavilla ristiriitaista tietoa. Toi-
sessa tutkimuksessa tutkittiin taudin alkuvaihetta sairastavia potilaita, joten n@dntarkkuustulosten

ero voi johtua siita.

Meilld molemmilla oli kiinnostus tutkia tata aihetta, koska molemmilta oli taustaa hoitoalalta. Opin-
naytety6ta tehdessa opimme uutta muistisairauksista, etenkin Alzheimerin taudista seka sen sil-
mavaikutuksista. Opimme my6s Alzheimerin taudin patofysiologiaa. Aihetta on tutkittu viela melko
vahan ja siksi aiheestamme oli vaikea tehda kirjallisuuskatsaus. Alzheimerin tauti aiheuttaa muis-
tihairioita ja kognitiivista heikkenemistd, jonka takia Alzheimerin tautia sairastavia on vaikea tutkia.
Opinnaytetydmme jatkotutkimuksena voisi tutkia myds muiden muistisairauksien vaikutusta silmiin
ja nakoon. Aineistoissamme oli maininta Alzheimerin tautiin liittyvien beeta-amyloidi- ja tau-proteii-
nien 1dytyminen myos kaihia sairastavan henkilon mykiosta. Opinnaytetyon jatkotutkimuksen ai-

heena voisikin siis olla Alzheimerin taudin ja kaihin yhteys.

Alzheimerin taudin vaikutukset nakojarjestelmaan ovat olleet tiedossa jo pitkaan, jonka kautta tut-
kimuksia on tehty entista enemman. Tutkimuksilla pyritaan ymmartamaan Alzheimerin taudin vai-
kutusta nakojarjestelmaan. Tulevaisuudessa tutkimusten tarkoituksena on kehitella non-invasiivi-

sia testeja Alzheimerin taudin diagnosointiin kayttamalla silman rakenteita apuna.

Kirjallisuuskatsauksen luotettavuutta lisaa se, etta valitsimme aineistoksi enintaan 10 vuotta van-

hoja artikkeleita ja tutkimuksia, jotta emme kayttaisi vanhentunutta tietoa. Haut toteutettiin luotetta-
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vissa tietokannoissa. Tietokannat totesimme luotettaviksi, koska niista l0ytyy vertaisarvioituja tie-
teellisia aineistoja ja tutkimuksia. Ne olivat myos ennestaan tuttuja meille. Analysoimme artikkelei-
den ja tutkimusten luotettavuutta huolellisesti. Opinnaytetydn molemmat tekijat lukivat ja analysoi-
vat kaikki aineistot, mika lisaa kirjallisuuskatsauksen luotettavuutta. Hakuprosessit on tehty kertaal-
leen uudestaan ja nain tarkistettu, ettd hakutulokset vastaavat mainittuja tuloksia. Lahteet tyo-

homme on merkattu asianmukaisesti ja alkuperaista aineiston tekijaa kunnioittaen.

Opinnaytetyon aineistojen valinnassa teimme sen virheen, ettd emme alusta alkaen laittaneet kay-
tettyja hakusanoja yl6s. Nain ollen emme pystyneet kayttdmaan naita mahdollisia hyvia aineistoja
opinnaytetyossamme, koska hakuprosessia uudestaan tehdessamme emme enaa Ioytaneet naita
kyseisia artikkeleita. Lisaksi olisimme tahtoneet ja tarvinneet ohjausta opinnaytetydmme aiheeseen
littyen. Opinnaytetydmme aihe oli haastava ja jouduimmekin vaihtamaan aiheen nakokulmaa muu-

taman kerran ja télldin olisimme tarvinneet neuvoja.
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