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Aivovauriosta toipuminen
— neurobiologinen nakokulma

Toipumista ja kuntoutumista tarkastellaan usein biopsykososiaalisesta nakékulmasta havainnoiden ter-
veydentilan ja muiden yksilo- ja ymparistotekijoiden yhteisvaikutusta. Aivovauriosta toivuttaessa keski-
pisteessa on kuitenkin plastisuus eli hermoverkkojen muovautuvuus, joka on aivovauriosta toipumisen
ja kuntoutumisen perusedellytys. Plastisuuden perustana olevat neurobiologiset ja neurofysiologiset il-
mi6t toimivat eri tavoin sen mukaan, kuinka pitka aika vaurioitumisesta on kulunut ja tarkastellaanko
spontaania vai kuntoutuksen ja harjoittelun aikaansaamaa toipumista.

ivovaurion yleisimmit syyt ovat aivo-

verenkiertohiiriot ja aivovammat. Mui-

ta syitd ovat esimerkiksi aivotulehdus,
hypoksis-iskeeminen aivovaurio tai aivokas-
vaimen poistoleikkaus. Suurin osa eldinten ja
ihmisten aivovaurioiden plastisuutta koskevas-
ta tutkimuksesta kisittelee aivoverenkiertohii-
rion jilkitilaa. Toistaiseksi on vain vihin
sellaista dokumentaatiota, jossa on vertailtu
aivoverenkiertohiirididen ja aivovammojen
plastisuutta (1,2).

Plastisuus tarkoittaa sitd, ettd vahingoittu-
mattomat aivoalueet voivat osittain korvata
vaurioituneiden alueiden toimintoja. Plastisuus
edellyttdd uusien ratayhteyksien syntyd. Har-
joittelu ndkyy hermoverkoissa plastisina muu-
toksina, mutta toisaalta nditd muutoksia tapah-
tuu harjoittelusta riippumattakin ja muutokset
voivat joissain tapauksissa olla my6s haitallisia
(3). Oikein ajoitetulla ja mitoitetulla kuntou-
tuksella ja harjoittelulla saadaan paras hyoty
hyodyllisestd eli adaptatiivisesta plastisuudes-
ta. Vaurion jilkeen adaptatiivisia muutoksia
tapahtuu molekyylien, synapsien, ratayhteyk-
sien ja kédyttiytymisen tasolla, ja muutoksia
voidaan verrata varhaiskehitykseen, kriittisiin
jaksoihin ja oppimiseen liittyvdin muovautu-
vuuteen (4).
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Plastisuus onnistuneen
kuntoutumisen tae

Menestyksekds kuntoutuminen edellyttia tiet-
tyd plastisuuden potentiaalia. Vaurion laajuus
ja sijainti sekd sairastumista edeltdvi aivoter-
veys ovat keskeisimpid ennustetekijoitd (S).
Motivaatio ja mieliala vaikuttavat hermoston
neurobiologisiin ilmiéihin ja plastisuuteen (6).
Liheisten osallistaminen on tirkei voimavara,
jolla voidaan tukea motivaatiota. Kuntoutumi-
seen tarvitaan kuntoutujan aktiivisuutta, joten
ratkaisevaa on my6s muu terveydentila. KUVAS-
SA 1 esitetddn toipumiseen vaikuttavia tekijoitd
ja interventioita.

Lapsuudessa tehokkaasti toimiva plastisuus
on varhaiskehityksen edellytys, ja tistd tehok-
kuudesta on hy6tyd my6s vaurion tapahtuessa.
Merkittavitkin vauriot aivokudoksessa voivat
jaadd pienilld lapsilla primaarisesti vdhéoirei-
siksi tai oireettomiksi, joskin ne voivat pidem-
malld aikavélilli muuttua merkityksellisiksi
tilanteissa, joissa aivojen reservii tarvittaisiin.

Vaurioituminen ja muovautuminen

Aivoinfarktissa on vaurion vilittomina reak-
tioina todettu eksitotoksisuutta (glutamaatin ja
muiden eksitatoristen aminohappojen tietyissi
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KUVA 1. Plastisuus on keskeista aivovauriosta toipumisessa. Plastista prosessia voidaan edistaa suorilla inter-
ventioilla (keltaiset laatikot), joista tarkeimmat ovat kuntoutustoimenpiteet ja harjoittelu. Yhta tarkeaa on var-
mistaa toipumiselle otolliset olosuhteet (vihredt laatikot) ja hyddyntdaa ympariston antama tuki (punainen laatik-

ko), joka on keskeinen esimerkiksi motivaation kannalta.

DBS = aivojen syvastimulaatio

olosuhteissa haitallista vaikutusta hermosolui-
hin), depolarisaatiota vaurioalueen ymparilla,
apoptoosia ja tulehdusta (7). Viiveelld voi ta-
pahtua vauriota alkuperiistd vaurioaluetta laa-
jemmin iskeemisessd penumbrassa (7). Aivoin-
farktissa soluihin vaikuttaa suora hapenpuute,
kun taas aivoverenvuoto aiheuttaa ensisijaisesti
painevaikutuksen ja vasta myohemmissi vai-
heessa sekundaarista iskemiaa, hajoavien veri-
tuotteiden toksisen vaikutuksen lisaksi.
Vaurioitumisen jilkeen toiminnallista kor-
jaantumista voi tapahtua nopeimmillaan muu-
tamassa minuutissa aiemmin piilossa olleiden
hermoverkkoyhteyksien aktivoitumisen myoti,
minki vuoksi oireet voivat ndyttaytya lievem-
pind kuin mihin vaurioalue viittaisi (8). Seu-
raavassa vaiheessa tapahtuu muovautumista
synapsien vilisessi kanssakdymisessd kuten
kestovahvistumisessa (long-term potentiation,
LTP), joka on keskeinen ilmié oppimisen,
muistin ja plastisuuden kannalta (7).
Muutosten seurauksena vaurioalueella ta-
pahtuu hermosolujen vieji- ja tuojahaarakkei-
den versomista (sprouting), syntyy uusia sy-
napseja ja olemassa olevat synapsit vahvistuvat
(9). Timi johtaa hermoverkkojen uudelleen
jarjestaytymiseen. Glutamaatin vastavaikutta-
jan GABA:n rooli on kaksinainen: toisaalta se
saattaa olla hyddyllinen ja estdd eksitotoksi-
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suutta, mutta toisaalta sen vaikutus voi pitkit-
tyessidn muuttua haitalliseksi. Apoptoosilla
saattaa olla merkitystd toimettomiksi jadneiden
hermosolurunkojen eliminaatiossa siten, ettd
korvaavien hermoyhteyksien rakentuminen
stimuloituu.

Herkkyyskausi

Aivoverenkiertohdiri6 avaa plastisuuden herk-
kyyskauden, joka muistuttaa varhaiskehityksen
aikaa. Tehokkain herkkyyskausivaihe saattaa
olla vain kuukauden mittainen, mutta yleensi
kolmea ensimmadistd kuukautta pidetddn toi-
pumisen kannalta keskeiseni ajanjaksona (10-
12). Plastinen prosessi jatkuu timin jilkeenkin,
ja aikaisintaan vuoden kuluttua puhutaan jalki-
tilasta. Vakavien vaurioiden yhteydessi jalkiti-
lan vaikeusastetta arvioidaan yleensd kahden
vuoden kuluttua. Témin jalkeen toimintakyky
voi vield kohentua, mutta silloin toipuminen
liittyy pikemminkin sopeutumiseen ja kompen-
saatioon kuin solutason plastisuuteen.
Kiyttaytymisen eli harjoittelun vaikutus
herkkyyskauden aikana on keskeinen aivokuo-
ren rakenteen ja toiminnan muovautumisen
kannalta (13). Tarvitaan harjoittelun runsasta
toistoa ja ajallista koordinointia. Eldintutki-
muksissa on osoitettu, ettd plastisten muutos-
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ten aikaansaamiseksi tarvitaan tuhansia toisto-
ja. Tehokkainta on aktiivinen harjoittelu, jossa
toiminta on kuntoutujalle merkityksellist3,
mutta myds passiivisella ja mielikuvaharjoitte-
lulla on merkitystd (14,15). Harjoittelun tulee
olla hallittua siten, ettei normaalisti toimiva
raaja ala hallita toimintaa, mika synnyttda pa-
reettisessa raajassa opitun kiyttimattomyy-
den (learned non-use) ilmién (3). Tillaisesta
maladaptatiivisesta plastisuudesta on kyse, kun
menetetyn liikkeen uudelleen oppiminen vai-
keutuu kompensaation takia.

Uudempina interventiomahdollisuuksina
ovat nousseet esiin keinot vaikuttaa immuuni-
jarjestelmdin ja aivopuoliskojen viliseen jarru-
vaikutukseen.

Immuunijarjestelman merkitys

Iskeemiseen aivoverenkiertohdirioon liittyva
tulehdusreaktio toimii kaksivaiheisesti: akuut-
tia, tulehdusta lisdavad vaihetta seuraa pidem-
pikestoinen korjaava vaihe (16). Vilittdmasti
vaurion tapahduttua vaurioituneista ja nekroot-
tisista hermosoluista periisin olevat molekyylit
aktivoivat mikrogliasoluja ja verenkierron kul-
jettamia immuunisoluja, ja tulehdussolut paa-
sevit verenkierrosta aivokudokseen vaurioitu-
neen veri-aivoesteen ansiosta.

Ensimmadisen viikon aikana makrofagit ja
neutrofiilit levittavat tulehdusreaktiota aivoku-
doksessa, mutta sen jilkeen makrofagien rooli
muuttuu korjaavaksi, tulehdusta vihentaviksi.
Makrofageja tarvitaan angiogeneesiin, joka on
uudissuonien muodostumisen edellytys ja es-
tdd hemorragisoitumista. Korjaavassa vaiheessa
ovat mukana my6s mikrogliasolut, jotka tuot-
tavat hermoston kasvutekijoitd ja rakennusai-
neita synaptogeneesille, sekd solukasvun saite-
lytekij6itd tuottavat auttaja-T-solut. Korjaavaa
vaihetta sddtelevit interleukiinit ja tuumorinek-
roositekiji alfa (17).

Aivoinfarktin jéilkeisen immuunivasteen
interventioina on tutkittu minosykliinid, fin-
golimodia ja natalitsumabia, mutta ihmisten
hoitaminen on toistaiseksi ollut haitallista tai
vaikuttamatonta (18). Syyksi eroihin eldin- ja
ihmistutkimusten vélilld tarjoutuu se, ettd eldin-
malleissa ei pystytd kunnolla jéljitteleméin ih-
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misaivojen tilannetta, jossa aivokudoksessa voi
olla muutoksia jo ennen infarktia, esimerkiksi
aivojen pienten suonten tautiin liittyvaa tuleh-
dusreaktiota. Tapa, jolla eldimille aiheutetaan
iskeeminen vaurio, eroaa myos ratkaisevasti
normaalin iskemian synnystd, mikid todenni-
koisesti vaikeuttaa vertailua. Lisdksi haasteena
on tulehdusreaktion kaksivaiheisuus, joka vai-
keuttaa hoidon ajoitusta (16).

Jarruvaikutuksen merkitys

Vaurion yhteydessi tapahtuu muutoksia jarru-
vaikutuksessa aivopuoliskojen vililla: jarruvai-
kutus vihenee ensin vilittomaisti, koska GABA-
erginen inhibitio vihenee ja glutaminerginen
aktiivisuus lisddntyy sekd vaurioalueen ympa-
rilld ettd vastakkaisella, vahingoittumattomalla
aivopuoliskolla (19). Magnetoenkefalografia
(MEG) -tutkimusten perusteella jarruvaiku-
tuksen viheneminen néyttid tarpeelliselta
muovautumisen alkuvaiheessa, koska se antaa
mahdollisuuden uudelleen jirjestdytymiseen.
Hypereksitabiliteetin aikana esimerkiksi pa-
reettisen kidden kortikaalinen edustusalue on
todettu laajentuneeksi (10).
MEG-tutkimuksissa on todettu, ettd jos jar-
ruvaikutus ei palaudu normaaliksi ensimmiisen
viikon tai kuukauden aikana, on toipuminen
puutteellisempaa (11). Liian aktiivinen terve
aivopuolisko voi haitata toipumista. Vastaavasti
huonon toipumisen merkki on, jos kortikaali-
nen edustusalue ei pienene normaaliin laajuu-
teensa viimeistiin kuukauden kuluessa.
Keskeinen 16ydés MEG-tutkimuksissa on
sensorisen (seki tunto- etti asentoaistin) infor-
maation merkitys motoriikan palautumiselle,
sensorinen ja motorinen toipuminen kulkevat
siis kisi kidessd (20). Aivoalueista erityisesti
sekundaarinen somatosensorinen aivokuori,
joka toimii aivokuoreen tulevan informaation
yhdistimisessi ja tulkitsemisessa, on osoittau-
tunut tirkeidksi kiden toiminnan kannalta.
Liikeaivokuoren aktiivisuuden muutokset
ovat kajoamattomasti mitattavissa MEG:I4,
josta voi olla hy6tyd kuntoutusmenetelmien
tehon arvioimisessa ja kuntoutuksen yksilol-
listimisessd (11). Jarruvaikutus on tirked ja
mielenkiintoinen tutkimuksen ja mahdollisen
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intervention kohde, esimerkiksi magneet-
ti- tai sahkostimulaatiolle taikka ldakitykselle.
MEG:1l4 ja EEG:1ld saadaan tietoa inhibition ja
eksitaation summavaikutuksista mutta ei tietoa
siitd, mitka valittdjdaineet ndiden summavaiku-
tusten taustalla ovat. Asian tarkempaan selvit-
tamiseen tarvitaan translationaalista tutkimusta
tai neurofysiologisten merkkiaineiden mittaa-
miseen yhdistettyja interventiotutkimuksia.

Stimulaatiomenetelmat ja
interaktiivinen kuntoutusteknologia

Plastisuuden edistdmiseen tihtddvia kajoamat-
toman stimulaation menetelmid ovat trans-
kraniaalinen magneettistimulaatio (TMS) ja
transkraniaalinen sihkostimulaatio (tDCS).
Vaikutuskohteena on aivokuoren eksitabiliteet-
ti, jota muokkaamalla pyritddan helpottamaan
hermoverkkojen uudelleen jérjestiaytymista.
Eldinmalleilla on todettu, ettd tDCS lisid my6s
aivoperdisen neurotrofisen tekijin (BDNF) va-
pautumista (21).

Vuonna 2020 pdivitetyn Aivoinfarkti ja TIA
-Kdypi hoito -suosituksen ndytonastekatsauk-
sessa todettiin, ettd tDCS ei vaikuttane aivove-
renkiertohdirion sairastaneiden selviytymiseen
pédivittaisistd toiminnoista tai yliraajan toimin-
taa vaativista tehtivisti (22). Lisda niin TMS:i4
kuin tDCS:4ikin koskevaa dokumentaatiota on
kertynyt, mutta tuloksissa on merkittdvaa ha-
jontaa, mika johtuu yksil6llisistd vaste-eroista.
Neurofysiologisen lihtotilanteensa mukaan
osa potilaista saattaa hy6tyd hoidosta paljon-
kin, mutta osalle se saattaa olla jopa haitallista.
Ongelmaa lienee seki potilasmateriaalin hete-
rogeenisuudessa ettd interventioon yhdistetyn
harjoittelun puutteellisuudessa. Esimerkiksi
afasian yhteydessi on havaittu, ettd tDCS ilman
kielellistd harjoittelua ei tuota merkittavid muu-
toksia (23).

Kajoamattomien stimulaatiomenetelmien
tutkimukselle laaditun translationaalisen tie-
kartan mukaan prekliinisen ja kliinisen tut-
kimuksen vililld vallitsee kuilu, jonka syyni
pidetddn vaikutusmekanismien puutteellista
ymmarrystd ja sitd, ettei kysymyksenasettelu
prekliinisissd tutkimuksissa ole aina kliinisesti
olennainen (24). Toivottavasti tutkimuksen
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tiekartta tukee kajoamattomien stimulaatiome-
netelmien kiyttonottoa kuntoutuksessa.
Esimerkki kajoavan stimulaation kiytosta on
askettdin julkaistu tutkimus kuuden pysyvistd
neuropsykologisista oireista ja toimintakyvyn
heikkenemisestd kirsineen aivovammapotilaan
talamuksen syvistimulaatiosta (25). Kaikkien
tutkittavien prosessointinopeus koheni mer-
kittavasti, minka katsottiin laajemminkin hei-
jastelevan toiminnanohjauksen kohentumista.
Tulos haastaa totuttuja aikarajoja: tutkittavien
vammatapahtumasta oli kulunut keskimdirin
7,7 vuotta. Jatkotutkimuksista saadaan toivotta-
vasti lisdtietoa, varsinkin vaikeampien aivovam-
man jélkitilojen osalta, koska kynnys kayttad
kajoavaa menetelmdd muiden kuin vaikeiden
vammojen yhteydessi olisi korkea.
Interaktiivinen brain-computer interface
(BCI) -teknologia hyddyntdd suoraa viestin-
tad aivojen sihkoisen aktiivisuuden ja ulkoisen
laitteen, kuten tietokoneen tai toiminnallisen
hermo-lihasstimulaattorin, vililli (26,27). Ai-
vokuoren signaalien tunnistaminen tapahtuu
yksinkertaisimmin EEG:1l4, mutta MEG:td ja
toiminnallista magneettikuvausta on myos kay-
tetty. BCI:n huomattava etu liittyy valittoman
palautteen hyédyntimiseen. Esimerkiksi EEG-
biopalautehoidossa (neurofeedback therapy)
potilaan on mahdollista harjoitellessaan seurata
omien aivojensa aktiivisuutta kuvaavaa graafista
ndyttod ja oppia sddtelemidn toimintaansa.

Laakitys

Selektiivinen serotoniinin takaisinoton estdji
(SSRI) fluoksetiini heritti aikanaan eliinmal-
leilla tehdyissd tutkimuksissa toiveita, ettd sill
voitaisiin laajentaa plastista aikaikkunaa aivove-
renkiertohdirion jilkeen. Innostus fluoksetiinin
potilastutkimuksiin levisi laajalle, ja tuloksena
oli joukko heterogeenisia tutkimuksia, joiden
pohjalta tehty Cochrane-katsaus ei ollut va-
kuuttava (28). Viime vuosikymmenelld tehtiin
kansainvilisend yhteistyohankkeena kolme tut-
kimusta, jotka kasittivit yhteensi noin 6000
tutkittavaa (29-31). Tulosten mukaan fluo-
ksetiini ei vaikuttanut merkittavisti toiminta-
kykyyn 6-12 kuukauden seurannassa. Analyy-
seissa ei kuitenkaan huomioitu rinnakkaisten
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Ydinasiat

» Plastisuus on keskeinen ilmio aivovaurios-
ta toipumisessa akuuttivaiheesta jalkitila-
vaiheeseen asti.

» Suotuisien plastisten muutosten aikaan-
saamiseksi tarvitaan harjoittelun runsasta
toistoa ja ajallista koordinointia.

» Kaikki uudetkin interventiot vaativat rin-
nalleen riittdvan maaran harjoittelua, jota
ei voida laakkeilla tai muilla passiivisilla
menetelmilld korvata.

» Uuden teknologian avulla voidaan lisata
toistojen maaraa ja antaa motivoivaa pa-
lautetta.

kuntoutustoimenpiteiden heterogeenisuutta ja
puutteellisuutta.

SSRI-laakkeilli on oma osansa aivoveren-
kiertohiirion jilkeisessd hoidossa ja kuntou-
tuksessa. Kuntoutujan mielialaoireiden hoita-
minen on tirkeii, koska masentunut mieliala
haittaa aloitekykya ja vireyttd. On tunnistettu,
ettd SSRI-ladkkeet saattavat voimistaa harjoit-
telun muovaavia vaikutuksia, ja niilld katsotaan
olevan edellytyksid aikaansaada plastista her-
kistymisti (32). Tuore eurooppalainen ohjeisto
suosittaa sitalopraamia varhaisen kuntoutuksen
aikana (33). Ohjeisto suosittaa myds serebro-
lysiinid eli eldinperdistd kasvutekijad, mutta sen
osalta naytto ei ole kiistatonta. Hermokasvu-
tekijoilld, kantasoluhoidoilla ja muilla neuro-
geneesiin vaikuttavilla substansseilla olettaisi
olevan merkitystd plastisuuden tukemisessa,
mutta ihmistutkimusten tulokset ovat jidneet
vaatimattomiksi (34).

Kuntoutujien hoidossa tulee vilttad ladkkei-
td, joiden tiedetddn haittaavan plastisuutta, siis
erityisesti haloperidolia ja bentsodiatsepiineja.
Haloperidolin haittaava vaikutus liittyy solujen
kalsiumaineenvaihduntaan. Bentsodiatsepii-
nien haitallinen vaikutus on epaspesifisempi ja
liittyy sedaatioon, joka vihentdd aloitekykya ja
vireyttd. Jos nima ladkkeet ovat valttimattomia
kuntoutujalle, niiden kaytto tulee rajata mah-
dollisimman lyhyeksi.

S. Melkas ja A. J. Sihvonen

Kuntoutustoimenpiteet ja aivojen
yleisen aktiivisuuden lisadaminen

Kuntoutustoimenpiteet sisdltdavit yksilollisesti
ja moniammatillisesti toteutettua vuorovaikut-
teista terapiaa seki itsendisesti tai avustettuna
toteutettua toistuvaa harjoittelua. Tehtavikes-
keinen toistoharjoittelu kohdistuu spesifisesti
heikentyneeseen toimintaan (3). Teknologia-
avusteisilla menetelmilld pystytddn lisidmian
toistojen mahdollisuutta ja helpottamaan oma-
ehtoista harjoittelua.

Tavanomaisten kuntoutustoimenpiteiden
kannalta rinnakkainen kuntoutusstrategia on
lisitd aivojen yleistd aktiivisuutta esimerkiksi
virikkeellisen kuntoutusympiriston tai musii-
kin kuuntelun avulla (35,36). Musiikki saa ai-
kaan laajaa aktivoitumista my0s vaurioituneis-
sa aivoissa ja tehostaa aivojen kuntoutumista
useiden neurologisten sairauksien yhteydessd
(37,38). Musiikin kuuntelu hillitsee psyykki-
sid ja fysiologisia stressivasteita sekd vihentdd
koettua stressid, ahdistusta ja masennusoireita.
Stressihormonien pitoisuus pienenee ja auto-
nomisen hermoston aktiivisuus vihenee (39).

Interventiotutkimuksissa on todettu, etta
musiikkipohjaiset kuntoutusmuodot saavat
aivoissa aikaan rakenteellisia ja toiminnallisia
plastisuuden muutoksia. Esimerkiksi aivove-
renkiertohiirion jilkeinen piivittdinen laulu-
musiikin kuuntelu lisdd kieliverkoston toimin-
nallisten yhteyksien vahvistumista verrattuna
danikirjojen kuunteluun ja lisid harmaan ai-
neen tilavuutta ohimolohkossa (kuva2). Li-
siksi laulaminen parantaa kieliverkoston raken-
teellisten yhteyksien vahvistumista kroonisen
afasian yhteydessi (KUVA 2).

Virikkeellistd tai rikastettua kuntoutusym-
paristod on tutkittu erityisesti eldinmalleilla,
joiden perusteella virikkeellinen ymparisto
vaikuttaa jarruvaikutukseen ja kasvutekijéihin
(35). On episelvid, miten nimi molekulaari-
set selitysmallit patevit ihmisten osalta, mut-
ta kuntoutustyossd virikkeellisen ympariston
tarve nikyy selvisti. Kuntoutujan ymparisto
sairaalassa ja kuntoutuslaitoksessa on tehtivi
mahdollisimman aktivoivaksi ja motivoivaksi.
Virikkeellistd ymparistod voidaan luoda my6s
digitaalisilla ratkaisuilla, kuten virtuaalitodelli-
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KUVA 2. Esimerkki toiminnallisista ja rakenteellisista neuroplastisuuden muutoksista interventioiden jalkeen.
Vasemmalla: kieliverkoston toiminnallisten yhteyksien vahvistuminen aivoverenkiertohdirion yhteydessa kol-
men kuukauden laulumusiikin kuuntelu -intervention jalkeen. Keskelld: harmaan aineen tilavuuden lisdédntymi-
nen aivoverenkiertohairion yhteydessa kuuden kuukauden musiikin kuuntelu -intervention jalkeen. Oikealla:
kieliverkoston rakenteellisen yhteyksien vahvistuminen neljan kuukauden lauluintervention jalkeen kroonisen

afasian yhteydessa.

suudella (VR) tai lisitylla todellisuudella (AR)
(8).

Fyysinen harjoittelu, liilkunta

Aivoverenkiertohiiriostd toivuttaessa fyysinen
harjoittelu on aina tirkedd, ei vain motoristen
oireiden yhteydessi (S). Fysioterapian sijasta
puhutaan liikunnallisesta kuntoutuksesta, kun
liikunnalla tuetaan toipumista ilman, ettd kyse
on spesifisen motorisen oireen kuntouttamises-
ta. Liikunta edistdd plastisuutta hormonaalis-
ten ja fysiologisten vaikutusten kautta, hillitsee
sympaattista yliaktivaatiota ja parantaa unta
(5,40). Liikunnallisella kuntoutuksella ohja-
taan aivoverenkiertohdiridstd toipuvaa samalla
terveellisiin elintapoihin. Fyysisestd harjoitte-
lusta on havaittu hyotyd myds aivovammasta
toivuttaessa (41). Kognitiivisen ja fyysisen
harjoittelun koordinoimiseen rohkaisee tutki-
mus, jossa todettiin kognitiivisen harjoittelun
olevan tuloksellisinta pian fyysisen harjoittelun

jilkeen (42).

Lopuksi

Plastisuuden tukeminen vaurion jilkeisessd
herkkyysvaiheessa ja plastisuuden aikaikkunan
lagjentaminen ovat keskeisid tutkimuskohteita.
Tahidnastisten interventiotutkimusten ongel-
mana on todennikoisesti ollut liian vihiinen
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toistojen maard tai afasiatutkimuksissa inter-
vention vihiinen intensiivisyys. Tutkimuksissa
tulee my6s huomioida, etti neurobiologinen
vaste voi olla yksilollinen. Neurofysiologiset
muutokset potilaiden aivojen hermoverkois-
sa voivat erota merkittavisti, vaikka kliininen
oirekuva on samankaltainen. Siksi tarvitaan
tutkimuksia, joissa interventio kohdistetaan
tiettyihin mitattaviin neurobiologisiin ja neu-
rofysiologisiin muuttujiin, kuntoutumisen bio-
markkereihin. B
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