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Riskikaitumise neurokorrelaatide uurimine kaitumusliku mudeli ja rTMS/EEG abil
Kokkuvdte

Ké&esolevas t60s uuriti dorsolateraalse prefrontaalkorteksti (DLPFC) suhtelise aktiivsuse
asimmeetria rolli riskikalduvuses. Katses osales 15 isikut, kelle riskeerivate otsuste kontrolli
ajumehhanisme manipuleeriti korduva transkraniaalse magnetstimulatsiooni abil (rTMS).
Ajupiirkondade stimuleerimisel esilekutsutud aktiivsuse mustreid mdoddeti
elektroentsefalograafia (EEG) abil. Kaitumuslikku riskikalduvust hinnati Minimum-TB®
osavusmanguga, mis koosnes tennisepalli laele voimalikult lahedale viskamisest. Laele
lahedamale viskamisega kaasnes kdrgem skoor, kuid palli-lae kokkupuutel kaotas katseisik kdik
kogutud punktid. Esimene hipotees ei leidnud kinnitust - DLPFC vasaku poolkera aktivatsiooni
suurendamine 10Hz rTMS abil ei suurendanud riskeeriva kéitumise sagedust statistiliselt olulisel
mééaral. Samuti ei leidnud kinnitust teine hlipotees - vasaku prefrontaalkorteksi aktiivsuse
suhteline Ulekaal ei seostunud riskikontrolli nérgenemisega. DLPFC rolli tdpsustamiseks ning

kindlate jarelduste tegemiseks tuleks labi viia tdiendavaid uuringuid.

Marksonad: riskikalduvus, dorsolateraalne prefrontaalkorteks, DLPFC, elektroentsefalograafia,

EEG, korduv transkraniaalne magnetstimulatsioon, rTMS
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The Neural Correlates of Risk Behavior: an EEG/rTMS study
Abstract

The purpose of this study was to examine the role of dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC)
inter-hemispheric asymmetry in risk-taking. 15 subjects participated in the study. Brain
mechanisms for controlling risk-taking were manipulated using repetitive transcranial magnetic
stimulation (rTMS). Activity patterns induced by stimulation of brain regions were measured by
electroencephalography (EEG). Risk-taking tendency was measured using the Minimum-TB®
game of skill. The game of skill consisted of throwing a tennis ball as close to the ceiling as
possible. Throwing closer to the ceiling resulted in a higher score, whereas ball-to-ceiling contact
resulted in losing all points. The first hypothesis was not supported - increasing the activation of
the left hemisphere of the DLPFC using 10Hz rTMS did not increase the frequency of risky
behavior. The second hypothesis was also not supported - left frontal asymmetry was not
associated with reduction in risk control. Further studies should be performed to clarify the role
of the DLPFC in risk-taking.

Keywords: risk-taking, dorsolateral prefrontal cortext, DLPFC, electroencephalography, EEG,

repetitive transcranial magnetic stimulation, rTMS
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Sissejuhatus

Kéaitumusliku motivatsiooni aluste hulgas eristatakse kahte siisteemi: behavioral inhibition
system (BIS) ja behavioral activation system (BAS) (Gray, 1981). BIS susteemi iseloomustab
valtimismotivatsioon, mille eesmargiks on eemalduda olukorrast. BAS slisteem reguleerib aga

lahenemismotivatsiooni, mille eesmargiks on pitelda soovitu suunas.
BIS/BAS ja dorsolateraalne prefrontaalkorteks

BIS ja BAS sisteeme seostatakse dorsolateraalse prefrontaalkorteksiga (DLPFC). Davidson
(1985, 1988) pakkus anterioorse asummeetria mudeli, mille jargi aktiveerib eesmark positiivse
afekti ning kéivitab l&henemismotivatsiooni (neuroanatoomiliselt seostatud vasakpoolse
DLPFCga). Valtimismotivatsiooniga kaasneb aga negatiivne afekt (mille mdju valtimisele on
neuroanatoomiliselt seostatud parempoolse DLPFCga). Sellega kooskdlas oleva frontaalsete
funktsioonide BIS/BAS mudeli (Carver & White, 1994) jargi osaleb vasaku hemisféaéari
frontaalne ala kaitumuslikus aktivatsioonis (BAS), parema poolkera suhteline aktiivsus aga
kaitumuslikus pidurdamises (BIS). Knoch, Gianotti, Pascual-Leone jt (2006) leidsid, et
parempoolse DLPFC inhibeerimine rTMS abil vahendas k&itumuslikku pidurdust ning suurendas
riskeerivaid otsuseid; vasaku DLPFC suhtelise aktivatsiooni tlekaal suurendas riskikaitumist.
Fecteau, Knoch, Fregni jt (2007) leidsid téiendavalt, et parema DLPFC stimuleerimine (ning
vasaku DLPFC inhibeerimine) vihendas Kkatseisikute riskikalduvust. Uhtlasi véhenes
subjektiivne hinnang tasu vaartuslikkuse osas. Seega kinnitasid uuringud Davidson (1985, 1988)
ja Carver & White (1994) pakutud BIS/BAS seotust DLPFC t06ga (vastavalt parem DLPFC ja
vasak DLPFC).

Riskeeriva kaitumise mudel

Riskikaitumise ja DLPFC seost uuritakse riskeerivate virtuaalméngudega. Levinud on BART
(Balloon Analogue Risk Task). Tegu on Shupalli sammhaaval tdispuhumise virtuaalménguga.
Ohupalli suurenemisega kaasneb kérgenenud risk, aga samas ka suurenenud rahaline tasu. Palli
I6hkemisel kaotab katseisik preemia (Lejuez, Read & Kahler, 2002). BART mangu iseloomustab
kdrge riskikaitumist ennustav valiidsus (Lejuez, Aklin, Bornovalova jt, 2005). BART méngu

tulemused on aga soltumatud reaalelule omasest komplekssest motoorsest komponendist -
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riskivalik tuleb sooritada sdrmevajutusega nupule. Reaalelu riskikditumine eeldab enamasti
seevastu jarjestikuste, keerukalt organiseeritud ning suurt osa kehalihastest kaasavat motoorset
tegevust. Virtuaalse riskihindamise méngu alternatiivina kasutatakse k&esolevas eksperimendis
Minimum-TB® mudelit. Erinevalt arvutipdhisest lihtsustatud motoorse komponendiga méngust,
hdélmab Minimum-TB® osavusméng (edaspidi nimetatud kui osavusmang) kompleksset
motoorset tegevust (pallivise) (Otsa, Paaver, Harro, & Bachmann, 2016). Seega vdimaldab
osavusmangu mudel lisaks riskiotsuse komponendile matkida reaalelu riskisituatsiooni
keerukamat ja kogu keha hdlmavat motoorset komponenti, potentsiaalselt laiendades tulemuste

interpreteerimisvdimalust komplekssematele motoorsetele riskisituatsioonidele.
EEG ja TMS kombineerimine

Elektroentsefalograafia (EEG) on aju bioelektriliste protsesside hindamise vahend. EEG
registreerib erinevatelt peanaha asukohtadelt elektroodide vahendusel m&ddetud pingeerinevusi.
Potentsiaalide mddtmine on voéimalik, kui piisavalt neuroneid on siinkroonselt aktiivsed.
Transkraniaalne magnestimulatsioon (TMS) on mitteinvasiivne ajustimulatsiooni vahend.
Stimulatsioon luuakse luhiajalise kdrge intensiivsusega magnetvalja abil. Olenevalt sagedusest,

voib vili ergastada (> 5 Hz) voi parssida (0,2-1 Hz) poolialust ajupiirkonda (Hallett, 2007).

EEG ja TMS kombineerimine neuroteaduses véimaldab uurida aju nérviaktiivsust ja funktsioone
ning mdista aju-kaitumise seoseid, registreerides ajupiirkondade stimuleerimisel esilekutsutud
mustreid EEG-s (kokkuvotteks vt Ilmoniemi & Kici¢, 2010). DLPFC mojutamine rTMS abil
loob eelduse seoste kirjeldamiseks ning riskeeriva kaitumisega kaasatud mehhanismide
uurimiseks, EEG aga mdjutuse tagajarjel esile kutsutud neurobioloogiliste signatuuride ja
kaitumise seoste analliusi vBimaluse. Kaesolev t66 kombineerib seega EEG ja rTMS meetodi, et
(1) registreerida DLPFC stimuleerimisel esilekutsutud muutusi EEG-s ja (2) seostada neid EEG

neurobioloogilisi signatuure riskeeriva kéitumisega.
T060 eesmérk ja hupoteesid

Ké&esoleva uurimistdd eesmark on korrata ja tdpsustada leidu, et DLPFC osaleb riskikaitumises.
Eeldatakse, et teadlikult suurema vdi véiksema riskitaseme kasuks otsustamine s6ltub parema ja

vasaku ajupoolkera otsmikusagara mehhanismide vastastikku ohjavast aktiivsusest (Knoch,
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Gianotti, Pascual-Leone jt, 2006). Koérgema (madalama) riskikalduvuse operatsionaalne
definitsioon k&esolevas uurimuses on osavusmangus saavutatud kdrgem (madalam) Gldskoor ja
suurem (madalam) laepuudutuste arv. Hupoteesideks pustitatakse: (1) prefrontaalkorteksi vasaku
poolkera aktivatsiooni suurendamine 10Hz rTMS abil suurendab riskeeriva kaitumise sagedust;
(2) vasaku prefrontaalkorteksi aktiivsuse suhteline llekaal seostub riskikontrolli nérgenemisega

(parema poolkera ulekaal riskikontrolli tugevnemisega).
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Meetod
Valim

Valim koosnes 15 katseisikust (10 naist ja 5 meest). Kaks katseisikut eemaldati andmeanalliisist,
sest nende EEG andmed ei salvestunud véhemalt (hel EEG-mo66tmisel (baastase voi
mdojutusjargne). Seega analliusiti 13 katseisiku tulemusi (8 naist ja 5 meest), kelle vanuse
varieeruvus oli 18 kuni 28 aastat (M = 23,077; SD = 3,616). Kdik katseisikud olid
paremaké&elised ning normaalse vOi normaalseks korrigeeritud silmandgemisega. Katseisikud
allkirjastasid informeeritud ndéusoleku lehe, mis muuhulgas kinnitas, et katseisikutel ei esinenud

uuringus osalemist valistavaid terviseprobleeme.
Osavusméang - Minimum-TB®

Riskikaitumise mudelina kasutati osavusméngu. Tegemist oli pallimanguga, mille eesmark oli
visata tennisepall laele vdimalikult 1&hedale, Uhtlasi véltides palli kokkupuudet laega. Vaiksema
palli-lae vahemaaga kaasnes kdrgem punktiskoor. Kasutusel oli palliméngu riskantne versioon -
palli ja lae kokkupuutel kaotas osaleja kdik varasemad punktid ning skooriks oli 0. Kaugust

mo0otva seadmega Uhenduses olev arvuti teavitas katseisikut iga viske jargselt punktiskoorist.
Psuhhofisioloogiline médtmine

Ajukoore biolektrilist aktiivsust registreeriti EEG abil, kasutades 60 elektroodiga elektroodmuitsi.
Tahelepanu alla vdeti otsmikusagara frontaalelektroodidelt registreeritav EEG alfaaktiivsus, et
vOrdlevalt hinnata vasaku ja parema poolkera aktivatsiooni omavahelist suhtelist taset.
Bioelektrilise aktiivsuse mdotmiseks kasutati aktiivelektroodidena 15 elektroodi: frontaalsagaral
(AF1, F1, F5, AF2, F2, F6), parietaalsagaral (P3, PO3, P4, PO4), temporaalsagaral (TP7, TP8)
ning tsentraalsel alal (C3, C4, CZ) (Karton & Bachmann, 2017). Elektroodide takistus hoiti alla
10kQ. Voimalike artefaktide tuvastamiseks salvestati  silmaliigutusi  horisontaalse

elektrookulogrammi (EOG) abil, mis saadi kahe lisaelektroodi paigutamisel silmade valisaarde.

Riskeerivate otsuste kontrolli ajumehhanismidega manipuleeriti korduva transkraniaalse
magnetstimulatsiooni abil (rTMS). Stimulatsioon edastati kaheksakujulise TMS-pooliga.

Piirkondade lokaliseerimiseks kasutati rTMS suunamist elektroodmditsi abil (elektroodide
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asukohtade pdhjal). TMS-pooli suunda ja nurgakraadi slstemaatiliselt ei kontrollitud.
Pohitingimuses  stimuleeriti  DLPFC piirkonda vasakus ajupoolkeras (F3 elektrood).
Kontrolltingimuses edastati stimulatsioon vertexisse (Cz elektrood). rTMS sageduseks valiti

10Hz, et tagada stimulatsiooni ergastav maju. Stiimuli intensiivsus madrati absoluutlévest 40%.

Andmete analliisimiseks kasutati programmi JASP. EEG analiiisis keskenduti varasematele
uuringutele toetudes alfasagedustele, et hinnata BIS/BAS slisteemi (vastavalt parema ja vasaku
DLPFC) aktivatsiooni asimmeetriat (Balconi & Mazza, 2010; Santesso, Segalowitz, Ashbaugh
jt, 2008).

Protseduur

Eksperiment viidi l4bi Tallinnas TU Gigusteaduskonnas asuvas kognitiivse psiihholoogia laboris.
Tegemist oli soltuvate gruppidega Katseplaaniga. Katse koosnes kahest tingimusest:
pdhitingimus rTMS ning kontrolltingimus, mis toimusid tasakaalustatud katseplaani alusel kahel
erineval paeval. Mdlemal tingimusel oli psihhofisioloogilises m6dtmises kaks taset: baastase ja
stimulatsioonijargne tase (sham vdi rTMS). Seega koosnesid mdlemad tingimused viiest etapist:
(1) 10 osavusméngu prooviviset; (2) EEG baastaseme mddtmine; (3) DLPFC vdi vertexi
stimuleerimine (vastavalt pdhitingimus voi kontrolltingimus); (4) EEG kordusm&dtmine; (5)

osavusmangu kaks seeriat, Ghes seerias 21 viset.

Esimeses etapis paluti katseisikul teostada 10 prooviviset, mille kéigus Opiti selgeks mangu
pdhimdte. Teises etapis asetati pdhe EEG vorkmits ning puhastatud peanahale Kinnitati
elektroodid, mille tundlikkust suurendati geeli abil. EEG mdd&tmise ajal paluti poole minuti
jooksul katseisikul jalgida ~70cm kaugusel asuvat punkti. EEG baastaseme mddtmisele jargnes
kolmanda etapina rTMS stimulatsioon (pdhitingimuses kasutati orientiirina F3 ja
kontrolltingimuses Cz elektroodi). Seejarel instrueeriti neljandas etapis subjekti taas jalgima ees
asuvat punkti ning teostati EEG kordusmddtmine. Asudes viienda etapi juurde, eemaldati
eelnevalt katseisikul EEG muts peast ning katseisik asus kahes seerias osavusméngu mangima.

Pallivisete ajal oli kontrollitavaks muutujaks katseisiku asukoht.
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Eetika

ITMS ei pOhjusta plsivaid tervisekahjustusi (Rossi, Antal, Bestman jt, 2020). Protseduuris

kasutatud Nexstim Eximia aparatuur oli konstrueeritud pdhimottel, et tervistkahjustavaid ohupiiri

uletavaid impulsse ning stimulatsiooni Ulekuumenenud pooliga ei olnud vdimalik edastada.

Samuti jargiti riski minimeerimiseks Wassermann (1998) ohutuskriteeriume ning katsesse ei

kaasatud subjekte, kes vastasid Uhele voi mitmele jargmistest valistavatest kriteeriumitest:

1)
2)

3)

4)
5)

Lahtudes

stimulaatori, kuuldeaparaadi, implantaadi voi ravipumba kasutamine;
Kirurgiliste klambrite olemasolu;

peatraumade, -operatsioonide, tdsiste krooniliste haigushoogude, atakkide, halvatuste,
kdrg- vOi  madalvererdhutdbve, migreeni  ja/véi  probleemse  kuulmise

ajalugu/esinemine;
epilepsiahoogude ajalugu/esinemine;
lapseootus voi ebakindlus lapseootuse staatuses.

inimuuringute  eetilistest nduetest, kooskdlastati uurimistod  Tartu  Ulikooli

inimuuringute eetikakomiteega (luba 345/T-5).
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Tulemused
Kaitumuslikud tulemused

Riskikalduvuse kaitumuslike andmete uurimiseks teostati sGltuvate gruppide t-test. Eeldused
parameetrilise t-testi kasutamiseks olid téidetud: soltuv muutuja (tldskoor) oli vahemalt
intervallskaalal, s6ltumatu muutuja oli kategoriaalne (sham ja rTMS) ja andmed olid
normaaljaotuslikud (asimmeetriakordaja -0,527 ja jarsakusaste -0,556). rTMS-tingimuses oli
katseisikute keskmine tldskoor (M = 631,692; SD = 248,132) kdrgem kui sham-tingimuses (M =
597,462; SD = 278,931). SOltuvate rihmadega t-test aga nditas, et erinevus ei olnud statistiliselt
oluline, t(12) = 0,589; p = 0,567; d = 0,163 (vt joonis 1a).

Laepuudutuste erinevuse hindamiseks tingimuste vahel viidi samuti l&bi parameetriline t-test
(normaaljaotuse eeldus oli tdidetud: asimmeetriakordaja 0,243 ja jarsakusaste -1,048). rTMS-
tingimuses sooritatud laepuudutuste keskmine (M = 3,462; SD = 3,205) ei erinenud statistiliselt
olulisel méaral sham-tingimuses sooritatud laepuudutuste keskmisest (M = 4; SD = 2,517), t(12)

=-1,023; p=0,327; d = -0,284 (vt joonis 1b).

750 5.0

skoor
laepuudutuste arv

500 - 25—
\ \

(a) T™MS sham (b) TMS sham

Joonis 1. Erinevused kaitumuslikus riskikalduvuses TMS- ja sham-tingimuse I6ikes. Joonisel (a)
on kujutatud osavusmangus saavutatud skoori. Kdrgem skoor nditas kdrgemat riskikalduvust.
Joonisel (b) on kujutatud laepuudutuste arvu. Korgem laepuudutuste arv néitas korgemat

riskikalduvust.
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Pstihhofusioloogilised tulemused

Pstihhofisioloogiliste andmete analtitisimiseks viidi l1dbi parameetriline korduvmddtmiste
ANOVA. Normaaljaotuse eeldus oli rikutud, kuid toetudes teadmisele, et ANOVA on
normaaljaotuse eelduse rikkumise korral piisavalt robustne ja tipne p-vaartuse osas, jaadi

esialgse otsuse juurde kasutada parameetrilist testi (Blanca, Alarcén, Arnau jt, 2017).

Alfa asimmeetria uurimiseks analtisiti nii 8-12Hz sagedusriba kui ka iga katseisiku
individuaalset alfatippu. Alfatipuks nimetatakse katseisikule omast alfa tippsagedust. Alfatipu
uurimine vOimaldab saada tundlikuma analusi, kuid igal katseisikul ei olnud selget alfatippu.
Seetdttu uuriti lisaks alfatippudele ka sagedusriba. Vasaku prefrontaalkorteksi aktiivsuse
leidmiseks keskmistati frontaalelektroodide AF1, F1 ja F3 sagedusribad (vOi alfatipud), parema

prefrontaalkorteksi puhul frontaalelektroodide AF2, F2 ja F4 sagedusribad (vOi alfatipud).

Uurimaks, kas TMS-manipulatsioonil oli stistemaatiline mdju vasaku poolkera suhtelisele
frontaalsele aktiivsusele, viidi labi 2x2 korduvmodtmiste ANOVA. Vasaku poolkera suhteline
aktiivsus saadi vasaku poolkera alfasageduse tugevusest parema poolkera alfasageduse tugevus
lahutades (positiivne arv tdhendas vasaku poolkera llekaalu). Faktoriteks olid stimulatsiooni

tiup (TMS/sham) ja mddtmise hetk (baastase/mdjutusjargne ehk enne/pérast).

Stimulatsiooni tubil puudus peamdju alfariba sageduse tugevusele, F(1, 12) = 2,836; p = 0,118;
n2 = 0,115. Samuti puudus peamdju modtmise hetkel, F(1, 12) = 0,029; p = 0,868; n2 = 0,001.
Stimulatsiooni tiitibil ja mdotmise hetkel puudus koosmdju, F(1, 12) = 0,569; p = 0,465; n2 =
0,008 (vt joonis 2a).

Sarnaselt alfaribale, puudus stimulatsiooni tutbil peamdju alfatipu sageduse tugevusele, F(1, 12)
= 3,065; p = 0,105; n2 = 0,082. Lisaks puudus peamdju modtmise hetkel, F(1, 12) = 0,529; p =
0,481; n2 = 0,018. Stimulatsiooni tiiiibil ja mddtmise hetkel puudus koosmdju, F(1, 12) = 0,100;
p=10,758; 2 = 0,002 (vt joonis 2b).
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0.6 - stimulatsioon
0.4 - o TMS

02 ® sham

0.0 + \-§
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0.2 - o TMS
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0.4 -
-0.6 -

0.8 -

-1.0 -
|
enne pérast enne pérast

(a) moOtmise hetk (b) modtmise hetk

relatiivne alfariba tugevus
relatiivne alfatipu tugevus

Joonis 2. Stimulatsioonieelsed ja -jargsed DLPFC sageduste tugevused TMS- ja sham-
tingimuses. Joonisel (a) on kujutatud alfariba tugevust, joonisel (b) alfatipu tugevust. Relatiivne
alfa tugevus saadi lahutades vasaku poolkera frontaalsest alfasageduse tugevusest parema

poolkera frontaalne alfasageduse tugevus.

Vaatamata ANOVA robustsusele andmete parameetrilisuse ndudele mittevastavuse korral, viidi
kontrolliks l&bi mitteparameetriline hii-ruut anallusile tuginev Durbini test, mille tulemused
kinnitasid ANOVA tulemusi efektide puudumise osas (mdotmise hetk F(3, 38) = 0,120; pr =
0,948; stimulatsiooni titp F(3, 38) = 0,486; pr = 0,694).

Kaitumuslike ja pstihhofusioloogiliste tulemuste kombineerimine

Uurimaks alfa astimmeetria seost kéitumusliku riskikalduvusega, teostati mixed-factors
ANOVA. Katseisikud jaotati sham ja TMS vordluses kaitumusliku riskikalduvuse muutuse
pohjal kahte gruppi. Selleks lahutati TMS-tingimuse tulemus sham-tingimuse tulemusest.
Katseisikute jaotamine toimus mediaani pohjal. Tehe teostati eraldi skoorile ja laepuudutustele.
Identselt  psihhofusioloogiliste ~ andmete  analtisile,  arvutati  kditumuslike  ja
psuhhofusioloogiliste andmete kombineerimisel samuti vasaku poolkera suhteline aktiivsus.
Mixed-factors ANOVA kooshes kahest korduvmddtmise faktorist: stimulatsiooni tldp
(TMS/sham) ja EEG mddtmise hetk (baastase vOi stimulatsioonijargne). Soltuvaid faktoreid oli
samuti kaks: riskikalduvuse muutus skoorina (jah/ei) ja riskikalduvuse muutus laepuudutustena
(Jah/et).
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Alfariba puhul puudus riskikalduvuse muutusel skoorina statistiliselt oluline peamdju, F(1, 9) =
0,756; p = 0,407; n2 = 0,015. Samuti puudus statistiliselt oluline peamdju riskikalduvuse
muutusel laepuudutuste arvuna, F(1, 9) = 0,942; p = 0,357; n2 = 0,018. Ukski kahekordne
koosmdoju ei olnud statistiliselt oluline (stimulatsiooni thup ja riskikalduvus skoorina, F(1, 9) =
1,859; p = 0,206; n2 = 0,036; stimulatsiooni tiiiip ja riskikalduvus laepuudutustena, F(1,9) =
1,763; p = 0,217; n2 = 0,034; modtmise hetk ja riskikalduvus skoorina, F(1, 9) = 0,744; p =
0,411; n2 = 0,022; mddtmise hetk ja riskikalduvus laepuudutustena, F (1, 9) = 0,622; p = 0,451,
n2 = 0,018). Stimulatsiooni ttdbil, m6dtmise hetkel ja skoorina jaotatud riskikalduvuse muutusel
puudus statistiliselt oluline koosmdju, F(1, 9) = 0,093; p = 0,767; n2 = 0,001. Samuti puudus
statistiliselt oluline koosmdju stimulatsiooni thdbil, md6tmise hetkel ja laepuudutuse arvuna
jaotatud riskikalduvuse muutusel, F(1, 9) = 0,050; p = 0,829; n2 = 0,0007.

Alfatipu puhul puudus riskikalduvuse muutusel skoorina statistiliselt oluline peamdju, F(1, 9) =
0,282; p = 0,608; n2 = 0,013. Samuti puudus statistiliselt oluline peamdju riskikalduvuse
muutusel laepuudutuste arvuna, F(1, 9) = 1,242; p = 0,294; n2 = 0,056. Ukski kahekordne
koosmdju ei olnud statistiliselt oluline (stimulatsiooni thip ja riskikalduvus skoorina, F(1, 9) =
1,956; p = 0,195; n2 = 0,029; stimulatsiooni tiilip ja riskikalduvus laepuudutustena, F(1, 9) =
0,158; p = 0,701; n2 = 0,002; mddtmise hetk ja riskikalduvus skoorina, F(1, 9) = 0,850; p =
0,381; n2 = 0,017; mddtmise hetk ja riskikalduvus laepuudutustena, F (1, 9) = 0,449; p = 0,519;
n2 = 0,009). Stimulatsiooni thdbil, m6dtmise hetkel ja skoorina jaotatud riskikalduvuse muutusel
puudus statistiliselt oluline koosmoju, F(1, 9) = 0,497; p = 0,499; n2 = 0,005. Samuti puudus
statistiliselt oluline koosmdju stimulatsiooni tidbil, médtmise hetkel ja laepuudutuse arvuna
jaotatud riskikalduvuse muutusel, F(1, 9) = 0,348; p =0,570; n2 = 0,003.
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Arutelu ja jareldused

Ké&esoleva uurimistdd eesmaérgiks oli uurida DLPFC rolli riskikditumises. Prefrontaalkorteksi
vasaku poolkera aktiivsuse suurendamine 10Hz rTMS abil ei suurendanud riskeeriva ké&itumise
sagedust statistiliselt olulisel maaral. See tdhendab, et vasaku DLPFC rTMS-stimulatsioonil
puudus kéitumuslik moju riskikalduvuse suurenemisele. Esimene hiipotees ei leidnud seega
kinnitust. Tulemuse erinevus varasemast kirjandusest (nt Knoch, Gianotti, Pascual-Leone jt,
2006) vois seisneda TMS-stimulatsiooni puudulikul stistemaatilisel mdjul DLPFC aktivatsiooni
muutusele (vt psiihhoflsioloogilised tulemused). Stimulatsiooni mdju puudumise pdhjuseks vois
olla vasaku DLPFC tabamise ebatdpsus. Erinevalt Knoch, Gianotti, Pascual-Leone jt (2006)
uurimusest, lokaliseeriti kdesolevas uurimuses katseisikute DLPFC MRI-piltide puudumise t6ttu
valiste markerite abil (vastavad elektroodid). Tegu on aga meetodiga, mille tShusus ei ole vdrdne
MRI-piltide abil lokaliseerimisega, sest sama funktsionaalse keskuse asukoht vdib varieeruda

indiviididevaheliste aju anatoomiliste erinevuste tottu.

Samuti ei ilmnenud statistiliselt olulist seost vasaku DLPFC suhtelise aktivatsiooni tlekaalu ja
kdrgema riskikditumise vahel. Vasaku DLPFC aktiivsuse suhteline tlekaal ei seostunud seega
riskikontrolli ndrgenemisega ning teine hupotees ei leidnud kinnitust. Tulemused vastandusid
seega Davidson (1985, 1988) ja Carver & White (1994) pakutud BIS/BAS seotusele DLPFC
tooga. Efekti puudumise pdhjuseks vdis olla katseisikute véike arv ning asjaolu, et rTMS-
stimulatsioon polnud piisavalt tugev ja ei suurendanud vajalikul mééral vasaku DLPFC suhtelist
aktivatsiooni. Selle tulemusena mdddetud Kkatseisikutele omane (stimulatsioonita) vasaku

DLPFC aktivatsioon vdis olla mittepiisav kaitumusliku mdju avaldumiseks.
Tugevused ja puudused

Uuringu tugevuseks oli meetodina EEG ja TMS kombineerimine. Kuigi rTMS-stimulatsioonil ei
olnud statistiliselt olulist kaitumuslikult avalduvat mdoju vdrreldes sham-tingimusega,
vOimaldasid EEG tulemused leida vdimaliku pdhjuse rTMS-stimulatsiooni mgju puudumises.
EEG tulemused vdimaldasid laiendada tdlgendusvdimalust asjaolule, et rTMS-stimulatsioonil
puudus ststemaatiline mdju ning seega vois kditumuslike tulemuste puudumise pdhjuseks olla

puudujadk DLPFC lokaliseerimises vdi rTMS efektiivse intensiivsuse mittesaavutamine.
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Uuringu puuduseks oli DLPFC lokaliseerimise meetod ning sellele vastavalt véimalik TMS-
pooli suunamise ebatdpsus. Kéesolevas uurimuses puudusid katseisikute MRI-pildid, mist6ttu
kasutati DLPFC lokaliseerimiseks véliseid orientiire. Edasised uuringud voiksid kasutada
DLPFC lokaliseerimiseks magnetresonantstomograafiat (MRI), mis v6imaldab suunata TMS-
pooli vastavalt subjekti individuaalsele MRI-pildile. Uhtlasi oli puuduseks valimi vaiksus, mis
vOis takistada mojude avaldumist statistiliselt olulisel méé&ral. Lisaks DLPFC lokaliseerimise
meetodi muutmisele voiks edaspidi seega kasutada suuremat valimit usaldusvéarsete jarelduste

tegemiseks.

Veel Uheks tulevastes uurimustes kontrollimist vajavaks teguriks oli asjaolu, et kdik kateisikud
olid paremakéelised, mis tahendab, et soorituse kaivitamise motoorsed keskused asusid vasaku
poolkera korteksis. On vo@imalik, et vasaku poolkera otsmikukoore TMS-i mdju DLPFC
piirkonnale mojutas esmast motoorset korteksit viisil, mis avaldas tahtmatult pidurdavat moju
pallivisete tugevusele, sbltumata katseisiku vdimalikest otsustest visata riskeerivamalt. DLPFC
kestev stimuleerimine v@ib kutsuda esile sama poolkera M1 piirkonna suhtelise pidurdumise.
Valimisse vordselt nii vasaku- kui ka paremakaeliste Kkatseisikute kutsumine aitaks neid
kaalutlusi testida. Seega kuigi k&esoleva uurimuse tulemused vastandusid Davidson (1985, 1988)
ja Carver & White (1994) pakutud BIS/BAS seotusele DLPFC t60ga, pakkus uurimus mitmeid

aspekte, millele hiipoteesi kontrollimisel edaspidi tahelepanu pddrata.
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Kéesolevaga kinnitan, et olen korrektselt viidanud kdigile oma t60s kasutatud teiste autorite

poolt loodud kirjalikele toodele, lausetele, motetele, ideedele voi andmetele.
Olen ndus oma t66 avaldamisega Tartu Ulikooli digitaalarhiivis DSpace.
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