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Muisti ja oppimiskyky ovat monestakin ndkokulmasta tarkeitd ominaisuuksia niin perusterveille kuin
erilaisten hermostollisten sairauksien kanssa kamppaileville. Hermoston muovautuvuutta lisddvien
tekijoiden selvittdmisestd olisi selkedd hyotyd esimerkiksi hermovaurioista toipuvien hoidon
tehostamisessa tai jopa védrdnlaisten tapojen korvaamisessa uusilla halutuilla opeteltavilla tavoilla
esimerkiksi addiktioissa tai masennuksessa. Lisdksi ilmeinen etu olisi ikddntyvien muistisairauksien
ehkdisyssa ja yleisesti ikddntymisen tuomassa muistin heikkenemisessa. Téssé tutkielmassa selvitetddn
liikkunnan molekyylitason vaikutuksia. Liséksi tutkielmassa kédydddn ldpi eri liikuntamuotojen
vaikutusten eroja.

Tama tutkielma on kirjallisuuskatsaus, joka pohjautuu PubMed tietokannassa julkaistuihin
kansainvilisiin julkaisuihin. Lahdeartikkelit wvalittiin PubMed tietokannasta hakulausekkeella
“("Exercise"[Mesh] OR exercise OR physical activity) AND (learning OR "Learning"[Mesh] OR
“learning ability”) AND (memory OR "Memory"[Mesh]) AND influence” n=322, 31.5.2023. Kaytetyt
artikkelit sisdltdvat yksittdisid tutkimuksia, katsausartikkeleita, systemaattisia katsauksia ja meta-
analyyseja.

Liikunnan vaikutukset oppimiskykyyn ja muistiin ovat julkaistun tieteellisen kirjallisuuden perusteella
lahes poikkeuksetta positiivisia. Aerobisen liitkunnan vaikutukset ovat voimaharjoittelua paremmat ja
intensiteetin kannalta keskitason litkunta néyttdad olevan hyodyllisintd. Liikunnan oppimisvaikutuksia
vilittdvistd aineista aivojen hermokasvutekija BDNF on keskeisin, ja muut molekyylit vaikuttavat usein
sen vilitykselld. Aivoissa keskeisin alue muistin ja oppimisen kannalta on hippokampus, ja litkunta
vaikuttaa aivoissa eniten juuri sielld. Jatkotutkimuksia voisi tehdd BDNF suoran annostelun
vaikutuksista esimerkiksi muistisairauksien ehkéisyssa, silld litkunnan suotuisat vaikutukset vaikuttavat
vilittyvan sen avulla. Yleisesti liikunnan hyddyllisistd vaikutuksista aivojen terveyden kannalta voisi
informoida ihmisid enemmaén, koska se ei télld hetkelld tunnu olevan yleistietoa.

Avainsanat: liikunta, oppimiskyky, muisti



Siséllysluettelo

D I 1) 14 1 1 1 5
2 Lyhenneluettelo ........ccoovummmmmmmmmiiniiiiirrerninnsssssssrs s 6
3 Muistin perusmekanismit........cccccurvmmmmreremmnnni 9
4 Evolutiivisia syité liikunnan ja aivotoiminnan viliselle yhteydelle.................ceeees 1
5 Biologiset MeKANISIIL .....cevreriiiiiiiiiiiiieerr e ————————— 12
5.1  Aivojen hermokasvuteKiji (BDNF) .......ccoeeerirrsrrmmnsssmmminnsrmmnssenssresssss s ssssees 12
5.1.1  MoleKyylimeKANISIMIL ....eeiueieeuieeesiieeiece ettt e et e et e e sbe e s se e e neeeneeeeneee s 13

5.1.2  BDNF tasoihin vaikuttavia teKGOIt ........eerueereiriiriieeiee et 14

5.1.3  LiKunnan VATKUIUS ...ccueeiiiiieiteeeie ettt ee ettt e st eee e as 15

5.2  Insuliinin kaltainen hermokasvutekija (IGF-1)........ccccvmimmmmmmmiiiniiiinennnnscnnneneens 16
53  KateKolamiinit......oooeeiiiiseeminissnrinssesisss s s 17

S S T L 18

6 Ei-invasiiviset tutKimukset ........cccoovmmmmmmimmmer 20
6.1  Positroniemissiotomografia (PET) .......ccoovviimmmmiiiiiiniiieiren s ssnsnneens 20
6.2 Elektroenkefalografia (EEG)........cccocciiiiiiiiiiiiniiiiiin s ssssssssssssssssssssssssssssssaes 21
6.3  Magneettikuvaukset........cccciiiimiiiiiiii 23

7  Liikuntamuodon vaiKutus ... 25
7.1  Aerobinen HHKUNA .....ocoviiiiiiiieiiinr e 25
7.2 Voimaharjoittelu........cccccviiiiimiiiiiiii i 26

8  Muita MmeKaNISMEJa ......ueeerreririiiiiiiiiiisr s ————— 27
LB 4 11T 1 N 28






1 Johdanto

Viimeisten vuosien aikana on tutkittu paljon liikunnan vaikutuksia aivoihin ja aivojen toimintaan.
Erityisesti muisti ja oppimiskyky ovat olleet monien tutkimuksien kiinnostuksen kohteena esimerkiksi
muistisairauksien ehkdisyn ja hidastamisen kannalta ja myds nuorten oppimiskyvyn parantamisen
kannalta. Kasvava mddrd tutkimuksia on tuonut esille liikunnan positiivisia vaikutuksia
keskushermoston toiminnan edistdjdnd ja hermostollisten tautien ilmaantumista ehkéisevdnd ja
hidastavana tekijand, sekd muistia ja oppimiskykyé parantavana tekijand (1-3). Aktiivisen eldméntavan
uskotaan hidastavan aivojen iéstd johtuvaa surkastumista etenkin alueilla, jotka liittyvét niin kutsuttuun

top-down kontrolliin ja kognitiivisiin kykyihin (1).

Ladketieteen nikokulmasta aihe on keskeinen erityisesti muistisairauksien ja kuntoutuksen kannalta.
Tédmén takia onkin hienoa, ettd tavallisen idstd johtuvan aivotoiminnan heikkenemisen liséksi
positiivisia tuloksia on osoitettu myds muistisairailla ja hermostollisten tautien hoidossa. Lisdksi on
osoitettu, ettd ne alueet, joihin muistisairaudet eniten vaikuttavat: frontaali, temporaali ja

parietaalilohkot ovat my®s niité alueita, joita liikunta eniten saéstad (3).

Ensimmaiset tutkimukset aiheesta tehtiinkin juuri ikdéntyneiden muistisairauksien ehkaisyyn liittyen
(1). Mydhemmin osaksi tutkimuskohteita otettiin myds eldinmallien avulla selville saatavia litkunnan
aiheuttamia solu- ja molekyylitason muutoksia. T&lld hetkelld suuri osa tutkimuksista tehddian
eldinmalleilla ja aivojen magneettikuvantamisella. Tassd katsauksessa pyrin keskittymédédn tarkempiin
vilittdjdainevilitteisiin mekanismeihin, jotka selittdvét yhteyttd liikunnan ja kognitiivisten kykyjen
vililla. Thmisilld tehdyistd tutkimuksista selvidd suuremman mittakaavan muutoksia kuten kykyjen
paranemista ja aivojen aktiivisuuden ja koon kasvua, mutta solu- tai molekyylitasolla tehtdviin
mittauksiin on etenkin aikaisemmin tarvittu eldinmalleja aivojen rakenteiden ja hermoratamuutosten
selvittimiseksi. Nykyisin eldvien ihmisten tutkimiseen kiytetddn vilittdjaaineiden pitoisuuksien PET

kuvantamista.

Julkaistuissa tutkimusaineistoissa on selvitetty aivoalueiden tilavuuksien, aktiivisuuden ja
vilittdjaainepitoisuuksien muutosta liikunnan seurauksena. Lisdksi on vertailtu liikunnallisten ja vahén
liikkkuvien ihmisten aivotoimintaa keskenddn, sekd etenkin ennestdén liikkumattomien ikdéntyneiden
kohdalla  tutkittu liikkunnan vaikutusta ihmisten omaan aikaisempaan suorituskykyyn
liikuntaintervention jélkeen. Tdmén katsauksen padtutkimuskysymykset ovat: Minkédlainen vaikutus
liikkunnalla on oppimiseen ja muistiin? Onko liikunnan intensiteetilld merkitystd sen vaikutuksiin

muistiin ja oppimiseen? Milld mekanismeilla mahdolliset vaikutukset vilittyvit aivoissa?



2 Lyhenneluettelo

Lyhenne

Merkitys

ACC

Anterior corpus callosum, suomeksi
aivokurkiaisen etuosa.

AMP

Adenosinemonophosphate, suomeksi
Adenosiinimonofosfaatti

AMPA

o-amino-3-hydroxy-5-methyl-isoxatsol-4-
propionic acid, suomeksi o-amino-3-
hydroksi-5-metyyli-isoksatsoli-4-
propionihappo, joka on AMPA-reseptoria
aktivoiva molekyyli. Reseptori on
keskeinen mustijéljen muodostuksessa.

AMPK

AMP aktivoitu proteiinikinaasi

APP

Amyloid precursor protein, suomeksi
Amyloidi prekursoriproteiini, eli
alzheimerin taudissa vaikuttavan proteiinin
esiaste

ATP

Adenosine triphosphate, suomeksi
Adenosiinitrifosfaatti

BDNF

Brain derived neurotrophic factor,
suomeksi aivohermokasvutekiji

CAMKII

Calcium/Calmodulin dependent proteine
kinase 2, suomeksi Ca/Calmoduliini
riippuvainen proteiinikinaasi 2

CREB

cAMP-response element binding protein,
eli DNA luentaan liittyvéd proteiini

DHA

Dokosahexaenic acid, suomeksi
Dokosaheksaeenihapppo, eli tietyn
tyyppinen omega-3 rasvahappo

EEG

Electroencephalography, suomeksi
Elektroenkefalografia, aivosdhkokéyrien
tutkimusmenetelma

ERN

Error related negativity, suomeksi
virheeseen liittyvd negatiivisuus. EEG
mittauksissa havaittava virheen
havaitsemiseen liittyvd muoto
aivosdhkokdyrassa




fMRI

Functional magnetic resonance imaging,
Toiminnallinen magneettikuvantaminen

GABA Gamma-amino butyric acid, Gamma-amino
voihappo, joka on aivojen vélittdjdaine

IGF-1 Insuline like growth factor 1, Insuliinin
kaltainen kasvutekija 1.

IL-6 Interleukiini 6, tulehdusta lisddva sytokiini

LNGFR Low Affinity Nerve Growth Factor
Receptor, suomeksi matalan
kiinnittymishalukkuuden omaava
hermokasvutekijareseptori.

LTD Long-terme depression. Synapsin
vahvuuden pitkdaikainen heikkeneminen.

LTP Long-term potentiation. Synapsin
vahvuuden pitkdaikainen voimistuminen.

MAPKII Mitogen activated proteine kinase 2,
suomeksi Mitogeeniaktivoitu
proteiinikinaasi 2.

MeCP2 methyl CpG binding protein 2, erds
neuronien geenien luentaan vaikuttava
proteiini.

mRNA Messenger RNA, suomeksi ldhetti-RNA.

NMDA N-methyl-D asparginic acid, suomeksi N-
metyyli-D-asparagiinihappo.

NMDA-R N-metyyli-D-asparagiinihappon reseptori

PET Positron emission tomography,
Positroniemissiotomografia, ei-invasiivinen
kuvantamismenetelma.

PGC1 Peroxisome proliferator-activated receptor-
gamma coactivator, esimerkiksi
solumetaboliaan vaikuttava molekyyli.

PI3K Phosphoinositide 3-kinase, Fosfoinositidi
3-kinaasi, soluviestintddn vaikuttava
entsyymi.

PKC Proteiinikinaasi C

PP-1

Proteiinifosfataasi 1




proBDNF BDNEF esiaste ja vastavaikuttajamolekyyli

SIRTI Sirtuiini 1

SNP Single nucleotide polymorphism, eli yhden
nukleotidin muutos

TrkB Tropomyosinekinase receptor B, suomeksi
Tropomyosiinikinaasireseptori B

tPA Tissue-type plasminogen activator,
suomeksi kudostyyppi
plasminogeeniaktivaattori.

UCP-2 Uncoupling protein 2, poiskytkentédproteiini

Val66Met Valiini-66-metioniini mutaatio

VEGF Vascular endothelial growth factor,

suomeksi verisuonikasvutekijé




3 Muistin perusmekanismit

Katsauksen ymmértdmisen kannalta on keskeistd hahmottaa normaalin muistijiljen syntyminen ja sithen
liittyvid molekyylimekanismeja, jotta myShemmin voidaan keskittya sithen, miten litkunta vaikuttaa
ndihin mekanismeihin. Keskeisid termejé katsauksen kannalta ovat etenkin muisti ja oppimiskyky.
Muistin mééritellddn olevan kykyé tallentaa ja palauttaa aikaisemmin koettuja asioita mieleen joko
itsestéddn tai drsykkeen laukaisemana. Oppimiskyky puolestaan on kykya hyodyntéa ja kiyttda muistia
tarvittaessa ja vaatii siten laajempaa ymmarrystd opitusta. Muistia voidaan tarkastella aivojen tasolla,

hermojen tasolla ja soluissa tapahtuvien molekulaaristen muutosten tasolla.

Aivojen tasolla muistin muodostumisen kannalta keskeinen alue on hippokampus (aivoturso). Tama
todettiin jo 1950-luvulla, kun epilepsian hoidossa erddltd potilaalta poistettiin hippokampus ja sitd
ympdr6ivia rakenteita (4). Kyseinen potilas ei operaation jidlkeen kyennyt muodostamaan uusia
muistoja, mutta hdn kykeni palauttamaan mieleen vanhoja muistoja. Tdmi osoitti hippokampuksen
olevan keskeinen muistojen muodostumisen kannalta, mutta vihemman térkeé niiden uudelleen mieleen
palauttamisessa. Hippokampuksen poiston jalkeen henkil6 kykeni opettelemaan uusia taitoja osoittaen
oppimiskyvyn ainakin osittain olevan erillinen muistista. Myods amygdala (mantelitumake), joka
vaikuttaa etenkin tunnereaktioissa, on keskeinen muistia vahvistava alue. Tdmia ilmenee siten, ettd
tunteita herdttdvit tapahtumat muistuvat mieleen paremmin ja myds tunteita herdttianeiden tapahtumien

kanssa samoihin aikoihin harjoitellut asiat on helpompi muistaa (5).

Neuronien tasolla keskeinen késite on LTP, eli long term potentiation. LTP ilmenee postsynaptisen
neuronin jinnitteen voimistumisena aikaisempaan suhteutettuna. LTP vaatii toistuvia korkeataajuisia
sdahkodrsykkeitd, jotka stimuloivat synapsia aiheuttaen siind pysyvid muutoksia esimerkiksi
postsynaptisen solun pinnalla oleviin reseptoriméériin (6). LTP vaatii N-metyyli-D-aspartattireseptorien
(NMDA-R) aktivoitumista yleensd glutamaatin aiheuttamana, ja LTP ilmenee usein juuri NMDA-
reseptoreiden maéran kasvuna. Liséksi on havaittu LTP:lle vastakkainen reaktio eli LTD (long term
depression), jossa synapsin viestid vahvistava ominaisuus kumoutuu ja hermoradan toiminta heikkenee.
Tadma on keskeinen osa unohtamista (7). Liikunnalla ei juurikaan niyti olevan vaikutusta LTD:oon (8).
On my0s olemassa muita aivoalueesta, neuronityypistd ja aivojen kehitysvaiheesta riippuvia

reseptoritason muutoksia, jotka johtavat LTP:oon.

Postsynaptisessa solussa NMDA-reseptorin aktivaatio johtaa CAMKII:n (Ca/Calmoduliini riippuvainen
proteiinikinaasi 2) aktivaation kautta MAPKII-viestiketjun (Mitogeeniaktivoitu proteiinikinaasi 2
kaskadi) aktivoitumiseen (10) ja sitd kautta esimerkiksi CREB (cAMP response element-binding
protein) -transkriptiotekijin aktivaatioon, joka on keskeinen pitkdaikaisen muistin kannalta geneettiselld

tasolla. (1). CaMKII ja PKC (proteiinikinaasi C) fosforyloivat olemassaolevia AMPA-reseptoreita (o-
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amino-3-hydroksi-5-metyyli-isoksatsoli-4-propionihappo reseptori) lisdten niiden aktiivisuutta (9).
CaMKII ja PKC lisddvit myds uusien AMPA reseptorien kuljetusta solukalvolle ja niiden tuotantoa
solussa proteiinisynteesin avulla (9). Lisdantynyt AMPA reseptorimdard voimistaa tulevaa viestid
synapsissa. Oppimiskyvyn ja muistin kannalta AMPA reseptoreilla on keskeinen rooli pitkdkestoisessa
muistissa, koska ne ylldpitdvit voimistunutta viestireittid pitkdédn muistijdljen muodostumisen jélkeen.
Nididen muutosten lisdksi on myds todettu solutason muutoksia niin proteiinisynteesissd, kuin

geeniekspressiossa (11).

Postsynaptisten muutosten ohessa tapahtuu ldhes aina myos presynaptisia muutoksia, joiden
seurauksena erittyvien vilittdjdaineiden kuten glutamaatin, sekd kalsiumin maéra lisddntyy. Tédmén
uskotaan tapahtuvan kéénteisen viestiketjun avulla, jossa postsynaptisesta solusta siirtyy presynaptiseen
soluun molekyyleji, jotka saavat aikaan tapahtumaketjun, joka vahvistaa synapsia (12). Presynaptisessa
solussa MAPKII kaskadin vaikutus johtaa esimerkiksi synapsiini-1 aktivaatioon, joka lisdd glutamaatin

erittymistd seuraavien viestien vilityksesta (1).

Muistin syntymisen kannalta keskeisintd ovat NMDA reseptoreiden aktivoitumisen aiheuttamat
muutokset soluissa, jotka johtavat LTP:oon, eli hermoviestin voimistumiseen. LTP on térkeintd etenkin
hippokampuksen alueella, missd muistot alun perin syntyvit. Hippokampuksessa mahdollisten
hermoratojen muodostumista lisdd uusien neuronien muodostuminen eli neurogeneesi, jota aikuisilla
nykytiedon mukaan tapahtuu lahinnd hippokampuksen alueella. Hippokampuksessa muodostuukin
nuorilla aikuisilla vuorokaudessa noin 700 uutta neuronia, jotka voivat muodostaa uusia hermoratoja
(13). Neurogeneesi kuitenkin heikkenee ikaéntyessd, jolloin neuroneita katoaa nopeammin kuin uusia

muodostuu kantasolujen jakautumiskyvyn laskiessa (13).
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4 Evolutiivisia syiti liikunnan ja aivotoiminnan viliselle yhteydelle

Katsauksessaan Gomez-Pinilla ja Hillman esittdvdt yhden mahdollisen selityksen liikunnan ja
kognitiivisten kykyjen, kuten oppimiskyvyn ja muistin, véliselle suhteelle. Aivojen plastisuus, eli kyky
mukautua ympériston antamien drsykkeiden seurauksena, on hyvin merkittédva toiminto. Biologisen
sopeutumisen ja lajien selviytymisen kannalta on ollut keskeisté liikkua niin ravinnon hankinnan, kuin
vaaroilta suojautumisen kannalta. Elididen kehityksen aikana on aina ollut keskeista oppia uutta juuri
sellaisissa tilanteissa, joissa myds liikuttiin. Erityisesti ympériston tutkiminen, ravinnon hankinta ja
vaaroilta puolustautuminen, ovat toimintoja, joissa tarvitaan sekéd liikkumista, ettd uuden tiedon
omaksumiskykyd. Tdmid adaptaatio on oletettavasti kehittynyt suhteellisen varhain ja siksi

oppimiskyvyn ja litkunnan vélinen yhteys havaitaan ldhes kaikilla eldinlajeilla (1).

Erityisesti muistin kannalta keskeinen hippokampus on aivoalue, johon liikunta vaikuttaa selvésti sekéd
rakenteellisesti ettd toiminnallisesti. Ndmd muutokset voidaan havaita niin hiirilld, kuin ihmisilldkin.
Myos hypotalamus, joka vastaa suuresta osasta energiametabolian sdételyd elimistossd, muokkautuu
litkunnan vaikutuksesta. On esitetty hypoteesi, ettd hypotalamuksen kognitiivisid osia ohjaavat alueet

olisivat ~ kehittyneet osittain  energiametabolian  tehostamiseksi, jotta energiaa  riittiisi

monimutkaisempien kognitiivisten kykyjen kehittymisté varten (1).

Téta teoriaa tukevat tutkimukset siitd, ettd monet elimiston normaaliin energia-aineenvaihduntaan
osallistuvat aineet kuten IGF-1 vaikuttavat myos hermoliitosten muovautuvumiskykyyn (1, 2). Lisdksi
ndytot toiseen suuntaan siitd, ettdi BDNF hermokasvutekijan heikentynyt toiminta johtaa hiirilld
ylensydntiin, lihavuuteen ja insuliiniresistenssiin, sitovat keskushermoston normaalitoimintaa
energiametaboliaan entistd tiukemmin (1). Hyvédn oppimiskyvyn ja metabolisen stressin sietokyvyn
vililld on lisdksi esimerkiksi mehildisilld havaittu olevan vahva yhteys. (14) On myo6s osoitettu, ettd
BDNF toiminnan estdminen liikuntasuorituksen aikana vaikuttaa haitallisesti muistin ja oppimiskyvyn
liséksi aivojen energiametaboliaan liittyvien aineiden, kuten AMPK, greliinin, UCP2 ja IGF-1, méériin

(15).

On siis ollut edullista kehittdd mekanismeja, jotka ohjaavat liikkumisen aikana enemmén resursseja
muistin ja oppimisen kehittdmiseen, jotta yksilon kohdatessa samankaltaisia tilanteita uudelleen, se

osaisi toimia tilanteessa aikaisempaa helpommin ja saéstden energiaa.
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5 Biologiset mekanismit

Liikunnan aiheuttamia muistia edistdvid muutoksia valittavat monet molekyylit. Ndmé ovat soluissa
normaalisti esiintyvid aineita, jotka osallistuvat muistijéljen syntymiseen, mutta joiden méaara lisdéntyy
joko litkunnan aikana, vélittomasti sen jalkeen, tai véhitellen toistuvan litkunnan seurauksena. Liikunta
lisdd erilaisten viestiketjujen kautta muistijdlkien muodostuksen kannalta keskeisten geenien luentaa,
proteiinisynteesid ja proteiinien kuljetusta. Tdmén seurauksena esimerkiksi LTP helpottuu tai lisdantyy.
Keskeisin litkunnan suotuisia vaikutuksia vélittdvistd molekyyleistd on tieteellisen kirjallisuuden
perusteella BDNF, (brain derived neurotrophic factor). Myds monet muut vélittdjaaineet kuten IGF-1
(insulin like growth factor 1), adrenaliini ja noradrenaliini osallistuvat muistin ja oppimiskyvyn

sédtelyyn litkunnan seurauksena.
5.1 Aivojen hermokasvutekiji (BDNF)

Aivojen hermokasvutekija (brain derived neurotrophic factor, mydhemmin BDNF), on keskeisin
liikkunnan vaikutuksia aivoissa vélittdvistd molekyyleistd. BDNF on BDNF-geenin koodaama proteiini,
jonka tehtdvd on ylldpitdd olemassaolevien neuronien elossaoloa (16), lisdtd neurogeneesid seké
vaikuttaa positiivisesti uusien synapsien muodostukseen (1, 16). Keskushermoston BDNF tuotetaan
enimmikseen neuroneissa (1), mutta sité tuotetaan perifeerisesti myds verisuonten endoteelisoluissa, T-
ja B-soluissa, monosyyteissd ja luurankolihaksissa (17). Muualta tullut BDNF padtyy verenkierron
kautta ainakin osittain aivoihin ja vilittdvad vaikutuksiaan sielld aivoperdisen BDNF tavoin (17).
Perifeerisen BDNF-pitoisuuden on havaittu olevan yhteydessd hippokampuksen kokoon (18).
Luurankolihasperdinen BDNF vaikuttaa kuitenkin vain paikallisesti lihasten hermopéaétteissa (17).
Neurogeneesin lisdédntyminen nikyy etenkin hippokampuksessa, jossa liikunta voi BDNF-vilitteisesti
lisétd neuronien muodostumista jopa kaksinkertaiseksi 1&htStasoon verrattuna (13). Ndiden vaikutusten
ansiosta BDNF toimii aivojen muovautumiskykyé parantavana tekijéna ja on yhteydessé kykyyn oppia

uutta etenkin avaruudellisesta ympéristostd (1).

BDNF vaikutukset vilittyvét padasiassa sille herkén tyrosiinikinaasireseptori TrkB:n (tropomyosiini
reseptori kinaasi B) vilitykselld (17). BDNF sitoutuu TrkB:hen solukalvolla, jonka jilkeen TrkB-BDNF
-kompleksi siirtyy solun sisdlle, missé se aktivoi mm. PI3K viestiketjua (17). TrkB aktivoituminen myds
lisdd TrkB:n ilmenemistd solukalvolla (17). TrkB:td ilmentdvid neuroneja 16ytyy sekéd keskus-, ettd
adreishermostosta, (19) joten BDNF vaikutukset eivit rajoitu vain aivoihin. Kun TrkB:n toiminta
estetdéin, apoptoosien miérd aivoissa moninkertaistuu (16). Tamd kertoo BDNF:n keskeisyydesta
normaalin aivotoiminnan ylldpidossa. TrkB:n liséksi elimistossd on toinen BDNF-herkka reseptori,

LNGFR (low-affinity nerve growth factor receptor), josta kdytetddn myos nimed p75 (19). Télla
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ja oppimiskyvyn kannalta ei vield juurikaan tunneta (16).

BDNF esiintyy kahdessa muodossa proBDNF ja mBDNF, joista proBDNF on mBDNF:n esiaste.
proBDNF toimii valmiin mBDNF molekyylin vastavaikuttajana, joten silld on pdinvastaisia vaikutuksia
aivotoimintaan. (20). Lisdksi esiastemolekyylistd poispilkkoutuvalla osalla on keskeinen merkitys
proteiinin kuljetuksen ja erityksen kannalta (20). Muuttumiseen esiasteesta toiminnalliseksi mBDNF:ksi
tarvitaan tPA:ta, eli tissue-type plasminogen activator proteiinia (1). tPA katalysoi muun muassa
plasminogeenin muuttumista plasmiiniksi (21), mutta sen tiedetdan vaikuttavan myds muistin saételyyn.
Kun tPA:n toiminta estettiin rotilla, havaittiin BDNF méérin viahenemisté, TrkB viestinndn vihenemisti
sekd kaikkien edellisiin liittyvien viestireittien vahentynyttd aktiivisuutta ja lopulta vhentynyttd LTP:ta
(1). tPA toimintaa vaaditaan siis toiminnallisen BDNF synteesiin, BDNF-vilitteisen muistin

muodostukseen sekd neuronien normaalin elinkelpoisuuden ylldpitdmiseen.

Valtaosa elimiston BDNF:std on verenkierrossa: yli 90 % varastoidaan verihiutaleissa, joista se
vapautuu hyytymisprosessien yhteydessd (13). Aivoissa suurimmat BDNF pitoisuudet 10ytyvat
hippokampuksen alueelta (16), mikd onkin ymmarrettdvdd huomioiden hippokampuksen keskeinen
asema muistin muodostuksessa. Etenkin liikunnan aikana ja vélittomaésti sen jilkeen hippokampuksen
BDNF tasot nousevat merkittdvasti hiirilla (1). Koska valtaosa BDNF:std varastoidaan verihiutaleissa,
voidaan pitoisuuksia mitata verindytteistd toisin kuin monia muita keskushermoston metaboliaan
keskeisesti vaikuttavia molekyylejd, jotka eivdat suodatu veri-aivoesteen ldpi perifeeriseen

verenkiertoon.
5.1.1 Molekyylimekanismit

BDNF, osallistuu tavalliseen muistijéljen syntymiseen TrkB aktivaation kautta, mutta vaatii toimiakseen
my0s NMDA reseptoreiden aktivoitumista ja titd seuraavaa solunsisdisen kalsiumpitoisuuden kasvua
(22). TrkB aktivaatio saa NMDA-R tavoin ja sille yhteisvaikutteisesti voimistaen aikaan PCK ja
CAMKII reittien aktivaatiota (1, 9), mistd seuraa tyypillisid viestiketjuja, jotka aktivoivat moninaisia
vaikutuksia solun sisélld. Ndma vaikutukset ilmenevét esimerkiksi CREB aktivoitumisena (1), AMPA
reseptoreiden madran lisddntymisend synapsien solukalvolla ja AMPA reseptoreiden toiminnan
vahvistumisena (9). Esimerkiksi CREB viestiketju ei toimi ilman BDNF vaikutusta (17). BDNF myds
vaikuttaa NMDA reseptorien aktiivisuuteen lisddvédsti toimien positiivisena allosteerisena
modulaattorina, eli NMDA-reseptoriin aktivoivasti kiinnittyvana molekyylind. BDNF sitoutuu NMDA-
reseptorissa erilliseen reseptoria aktivoivaan kohtaan ja helpottaa tavallisten NMDA reseptoria
aktivoivien molekyylien kiinnittymistd reseptoriin (23). Muista neuroneista tuleviin viesteihin BDNF

vaikuttaa ainakin GABAergisten solujen kohdalla, silli BDNF vihentdd GABAergisten solujen
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vaikutusta postsynaptisessa solussa (24). GABAerginen viestintd ja aktiivisuus onkin muistia
heikentdvaa (25), joten tdté viestintdd vahentdva sadtely edistdd osaltaan muistin muodostusta. Aiemmin
mainittu TrkB vilitteinen PKC aktiivisuuden lisddntyminen BDNF:n toimesta johtaa my0s

lisddntyneeseen synapsien muodostukseen addusiinien vélityksella.

Voidaan siis todeta BDNF viestinndn vaikuttavan edullisesti muihin LTP lisdaviin prosesseihin ja

lisddvin kaikin tavoin hermoratojen vahvistumista.

5.1.2 BDNEF tasoihin vaikuttavia tekijoitd

Yksi tarkeimmistd BDNF tasoja laskevista tekijoistd on normaali ikddntyminen (18). Hippokampuksen
koon tiedetddn korreloivan veren BDNF tasojen kanssa (18). Hippokampuksen tiedetdén pienenevin
ikddntymisen seurauksena (26), ainakin osittain ikdéntymisen aiheuttaman neurogeneesin vihenemisen
takia (13). Téssd voi olla yksi selittava tekija ikddntymisen aiheuttaman hippokampuksen atrofian
taustalla. Myds masentuneilla on havaittu keskimiériistd matalampia BDNF tasoja (1), mikd voi
osaltaan selittdd oppimisvaikeuksia masentuneilla. Hormoneista haitallisimmiksi ovat osoittuneet
kortikosteroidit, jotka laskevat BDNF méaarad. Tiedimme, ettd stressi haittaa oppimista ja voi rotilla

johtaa jopa hippokampuksen atrofiaan (27).

BDNF geenissd ilmenee useita mutaatioita, joista suuri osa ei juurikaan vaikuta BDNF proteiinin
toimintaan. Yhdysvaltalaistutkimuksen mukaan noin 30% amerikkalaisista esiintyy yksi yleisimmista
BDNF laskostumiseen vaikuttavista mutaatioista, Vla66Met, josta kéytetddn myds nimitystdi SNP
numero rs6265 (20). Tassd mutaatiossa tietty valiini proBDNF proteiinissa on muuttunut metioniiniksi.
Koska mutaatio on proBDNF molekyylin poisleikkautuvassa osassa, ei mutaatio vaikuta lopullisen
BDNF molekyylin toimintaan (20). Mutaatio kuitenkin vaikuttaa proteiinin kuljetukseen ja
pakkausprosessiin niin ettd valmiin BDNF:n eritys solussa muuttuu. Tyypillinen proBDNF:n
laskostuminen mahdollistaa kuljetuksen suurissa vesikkeleissd, joista ne eritettddn solun pinnalta sen
ulkopuolelle. Erittynyt BDNF kiinnittyy solun pinnalla TrkB reseptoreihin ja saa aikaan LTP:n
mahdollistavia viestiketjureaktioita. Val66Met mutaatio estdd proteiinin normaalin erityksen, jolloin
BDNF kertyy soluihin. Néin tyypillistd pienempi méairda BDNF molekyylejd padsee edesauttamaan
LTP:ta. Val66Met mutaation keskeisiin haittoihin kognitiivisten kykyjen heikkouden lisaksi, kuuluu
suurentunut riski skitsofreniaan ja masennukseen. Mutaatio aiheuttaa hippokampuksen koon

pienenemisti ja heikentyneitd kognitiivisia kykyja, kuten oppimiskykya ja muistia (20).

Val66Met mutaatiosta ei kuitenkaan ole pelkéstddn haitaa. Tutkimusten mukaan siité saattaa olla hyotya

traumaattisen aivovamman jélkeisessd aivojen toimintakyvyn sdilymisessd. Aivovamman jélkeen
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mutaation kantajilla oli muuta véest6d parempi dlykkyys, tyomuisti ja aivojen prosessointinopeus (20).
Syy tdhédn nidyttdd 16ytyvan pienentyneestd proBDNF erityksessd, koska proBDNF toimii tavallisesti
BDNF antagonistina eli vastavaikuttajana, joka aiheuttaa aivojen plastisiteetin, eli muovautuvuuden
vihenemistd (20). Aivovammoiossa proBDNF on nykytytkimusten perusteella erds keskeinen
vaurioiden vilittdjimolekyyli, joten sen vidhdisyys saattaa pienentdd mutaatiota kantavan

aivovammapotilaan oirekuvaa (20).

5.1.3 Liikunnan vaikutus

Liikunnan tiedetddn lisddvdan kognitiivisia kykyja ja BDNF tasoja seerumissa (1, 22) ja
hippokampuksessa (1). BDNF méiérd on yhteydessd ainakin hippokampuksen tilavuuteen ja synapsien
muovautuvuuteen ja liikunnalla on pitkalld aikavélilld osoitettu olevan BDNF perustasoja nostava ja
hippokampuksen tilavuutta lisddva vaikutus (1). Ilman BDNF toimintaa liikunnalla ei ndytd olevan
vaikutusta oppimiskykyyn tai muistiin (13). Tdma ei kuitenkaan tarkoita, etteikd muita mekanismeja
litkunnan vaikutuksille olisi, vaan enemmankin, ettdi BDNF on keskeisin ja vahvin mekanismi, joka on
my0s yhteydessa kaikkiin muihin viestireitteihin. Liikunnan aikaansaamaa L TP mééréan lisdystd voidaan

hiirilld simuloida annostelemalla niille samankaltainen maérda BDNF:44, mité liikunta aiheuttaisi (13).

Akuuttien vaikutusten lisaksi litkunta vaikuttaa myds BDNF synteesiin sekd epigeneettisesti ettd
geenien luennan tasolla (1). Epigeneettiselld tasolla liikunnan on todettu avaavan kromatiinia BDNF
geenin ldhettyvilld asetyloimalla histoneita geenin promoottorialueella (1). Yksi BDNF geenin luentaa
haittaava proteiini on PP1, eli proteiinifosfataasi 1, joka defosforyloi histoneita BDNF geenin alueella
ja siten tiivistdd kromatiinia ja vaikeuttaa geenin luentaa (18). Liikunta vdhentdd PP1 ilmenemistd
hippokampuksen alueella, lisdten siten myés BDNF geenin luentaa. Tamén lisiksi BDNF geenin
promoottorialueella esiintyy geeniekspressiota vihentdvd methyl-CpG-binding protein 2 eli MeCP2,
jonka madrad litkkunta vdhentdd demetylaation kautta (1). MeCP2 on promoottorialueeseen

metyloituneessa muodossaan kiinnittyvé proteiini, joka estdd BDNF genin luentaa (18).

Liikunnan vaikutus MeCP2 méirdn vahenemiseen promoottorialueella vilittyy SIRT1 proteiinin kautta,
jonka méard niin soluissa kuin veressd kasvaa litkunnan seurauksena (18). SIRTI eli sirtuiini 1 on
MeCP2 proteiinia deasetyloiva proteiini, joka lisad MeCP2 proteiinin irtoamistaipumusta BDNF geenin
promoottorialueesta (18). Ilman SIRT1 proteiinia liikunnan vaikutus BDNF maéérén lisdantymiseen
estyy (18). Silti itse irtoaminen promoottorialueesta tapahtuu MeCP2 proteiinilla kalsiumin
sisddnvirtauksen aiheuttaman depolarisaation johdosta, joka saa aikaan MeCP2 proteiinin
fosforylaation, miké johtaa proteiinin irtoamiseen (18). Mielenkiintoista on, ettd juuri BDNF geenin
promoottorialueen metylaatio ja geenin supressio epigeneettisesti on hiirilld ollut yhteydessd

masentuneeseen kadytokseen (1). Epigeneettinen sédtely voisi siis selittdd miksi masentuneilla on
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keskiméardistd pienemmdt BDNF pitoisuudet veressd Aihe vaatii kuitenkin tarkempia tutkimuksia.
Lisdksi epigeneettiset muutokset saavat aikaan muutosten pitkdaikaisen sidilymisen yksilon

aivotoiminnassa ja muutosten periytymisen jélkeldisille seuraavissa sukupolvissa (18).

Kuten aikaisemmin todettiin, hippokampus on aivoissa merkittdvd BDNF esiintymispaikka etenkin
vilittdmasti liikunnan jélkeen ja sen aikana. Tdmin lisdksi on havaittu, ettd sddnnollinen liikunta lisdé
BDNF maérad hippokampuksessa my06s perustason nousuna liikuntasuoritusten vélisind aikoina (1).
BDNF tasot pysyvit koholla sdénnéllisen liikunnan jélkeen jopa kuukauden ennen kuin ne palaavat
sedentaaristen, eli vain védhén liikkuvien yksildiden tasolle (1,22). Aikaisemmin harjoitelleilla ihmisilla
tasot nousevat nopeammin takaisin huippupitoisuuteen kuin harjoittelemattomilla ensimmadisen
liikuntasuorituksen jilkeen (1, 22). BDNF tasojen sdilymistd esiintyy kuitenkin jo lyhytaikaisen
sadnnollisen litkunnan jélkeen ja geenien ilmenemisen ja proteiinitasojen lisddntyminen nékyy rotilla

vield 2 viikkoa liikunnan lopettamisen jalkeen (13).

Suorien BDNF maidrid lisddvien muutosten lisdksi liikunta lisdd esimerkiksi TrkB reseptoreiden maéraa
(17) ja tPA pitoisuutta (1). tPA lisdéntyminen tapahtuu geenien luennan kiihtymisen seurauksena ja tPA
geenistd esiintyy useita esiintymismuotoja. Néiden vililld ei kuitenkaan esiinny eroja liikunnan

vaikutusten suhteen (21).

Muutosten periytyvyyttd on tutkittu hiirten poikasilla, joiden emot liikkuivat raskauden aikana.
Poikasilla todettiin korkeammat hippokampuksen BDNF tasot kuin sellaisilla hiirill4, joiden emot eivit
liikkkuneet. Vaikutukset havaittiin myds oppimistehtivissd (28). Osittain titd voi selittdd liikunnan
istukkaa kasvattava vaikutus, koska istukka lienee merkittava sikion hermokasvutekijoiden syntypaikka

(29). Kasvutekijat myos lapdisevit istukan jossain méarin (28).

5.2 Insuliinin kaltainen hermokasvutekiji (IGF-1)

IGF-1, eli insuliinin kaltainen kasvutekija, on keskeinen vilittdjdaine elimiston yleisessd metaboliassa,
kuten veren rasva-aineenvaihdunnan sditelyssd, kasvuhormonivaikutusten vilityksessd ja insuliinin
toiminnassa (30). Lisdksi silld on vaikutuksia hermostossa synapsitasolla (1), missd se osallistuu BDNF
viestintddn (1). Vaikutus hermostossa on niin merkittdvé, ettd IGF-1 puutos johtaa heikentyneeseen
muistiin ja LTP heikentymiseen (31). Liikunta lisdd IGF-1 erittymistd maksasta perifeeriseen
verenkiertoon (1, 32). Perifeerinen IGF on tirked verisuonten muodostuksen kannalta myos aivoissa,
koska IGF-1 ldpdisee veriaivoesteen (13). IGF-1 ldpdisee myds istukan ja edistdd sikion

hippokampuksen kasvua muiden vaikutustensa ohella (1). IGF-1 merkityksesté liikunnan vaikutusten
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vilittdjana kertoo liséksi se, ettd suurin osa geeneistd, joiden aktiivisuutta litkunta liséa aivoissa, liittyy

joko BDNF tai IGF viestinvilitysketjuihin (33).

IGF-1 on keskeinen BDNF toiminnan kannalta ja sen estdminen haittaa BDNF toimintaa yleisesti (1) ja
estdd my6s BDNF maééréin lisdéntymisen liikunnan aikana (13). Vaikutusmekanismi liittyynee IGF-1 ja
BDNF yhteisiin viestireitteihin, silld sekd IGF-1 ettdi BDNF osallistuvat CAMKII ja MAPKII
viestireittien aktivoimiseen. S#itely tapahtuu hippokampuksessa niin kohdesolun tasolla kuin
solunsisdisend sadtelynd soluissa itsessddn. Lisdksi IGF-1 vaikuttaa BDNF tasojen sdételyyn
mahdollisesti pro-BDNF tasolla (1). BDNF toiminnan estiminen estdd IGF-1 lisdéntymistd
hippokampuksessa (13), eli IGF-1 ja BDNF vaikuttavat toisiinsa voimistavasti ja ovat valttimattomia

toistensa vaikutusten vélittymisen kannalta.

5.3 Katekoliamiinit

Keskushermoston kiihdyttdminen vaikuttaa olevan muistin ja oppimiskyvyn kannalta hyodyllista.
Esimerkiksi erilaisten stimulanttien anto rottien aivoihin johtaa niilld parempiin suorituksiin
oppimistehtdvissa (25), kun taas esimerkiksi GABAergiset keskushermostoa hillitsevit aineet haittaavat
oppimista (25). My6s katekoliamiinien, kuten adrenaliinin, noradrenaliinin ja dopamiinin positiivisille
vaikutuksille muistin muodostumisessa on laajaa ndyttdd (25). Adrenaliinia erittyy elimistoon erityisen
paljon tunneperdisten reaktioiden aikana (34) ja tunteita heréttineiden tapahtumien aikaiset muistot
jédvit mieleen huomattavasti paremmin kuin muuten (5). Tunteiden liséksi myos intensiiviselld

litkkunnalla on adrenaliinin eritysté lisddva vaikutus (34).

Katekoliamiinien pitkékestoista muistia parantavat ominaisuudet valittyvit amygdalassa, joka vaikuttaa
muistijiljen  vahvistumiseen  pitkdkestoisessa ~ muistissa  (5). PET-kuvauksissa, eli
Positroniemissiotomografiakuvauksissa on havaittu amygdalan aktivoitumisen videon katselun
seurauksena parantavan muistia 3 viikkoa videokatselun jalkeen, mutta ei vilittomasti tutkittuna (35).
Havaittu vaikutus ei pddosin ollut seurausta suorasta amygdalan stimulaatiosta, koska katekoliamiinit
eivit lapdise veriaivoestettd (5, 25). Sen sijaan on esitetty, ettd vaikutus vilittyi vagushermon
perifeeristen adrenergisten beetareseptoreiden kautta (25) ja distaalisen vagushermon stimulaatio
koetilanteessa paransi muistia rotilla (5). Huomionarvoista on, ettd adrenaliinin muistia parantavat

vaikutukset saadaan kumottua sotalolilla, joka on veri-aivoestetté ldpdiseméton beetasalpaaja (36).

Vagushermon vilitykselld toimivan muistin parantumisen lisdksi adrenaliinilla on muutamia muita
mahdollisia muistia parantavia ominaisuuksia. Adrenaliini lisdd maksassa tapahtuvaa glykogenolyysié,
mika lisdd veren glukoosipitoisuutta ja glukoosin tiedetddn akuutisti parantavan muistia (37). Tamén

vaikutuksen suuruus ei kuitenkaan voi olla kovin merkittdvé, koska toisin kuin pitkdkestoisen muistin
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kohdalla, adrenaliini itse asiassa haittaa tyomuistia (25). Kolmas mahdollinen muistia lisddva reitti
16ytyy amygdalasta itsestddin. Adrenaliinia nimittdin erittyy suoraan amygdalasta (38) ja sekd
adrenaliinin ettd noradrenaliinin esiintyminen amygdalassa lisdd tunneperdistd muistijdljen
vahvistumista pitkdkestoisen muistin synnyssé (39). Rotilla on havaittu, ettd adrenaliinin anto suoraan
basolateraaliseen amygdalaan edistéa pitkdaikaista muistia ja noradrenaliini puolestaan ehkéisee muistin
heikkenemisté (25). Amygdalassa alfa-1 ja beetareseptoreiden aktivoituminen vaikuttaa ainakin GABA-

ja opioid-neuronien toimintaa hillitsevisti (25), jotka molemmat haittaavat oppimista (25, 40).

Liikunnan vaikutukset katekoliamiinin tuottoon ovat hyvinkin erilaisia ajasta ja liikunnan intensiteetista
riippuen. Sddnndllinen litkunta laskee adrenaliinin perustasoa veresséd (40), kun taas akuutti liikunta
saattaa nostaa tasoja hetkellisesti (34). Akuutin liikunnan vaikutuksissa on kuitenkin suuriakin eroja,
silld matalan tai keskitason intensiteetin liikunta ei lisdédvéaa adrenaliinin eritystd, mutta vdhentda silti
sen puhdistumaa nostaen veren adrenaliinipitoisuutta hyvin maltillisesti (40). Korkean intensiteetin
litkunta puolestaan liséd adrenaliinin ja noradrenaliinin eritystd sitd enemmén, mité parempi aerobinen
suorituskyky tutkittavalla oli (34). Liséksi liikunnan aikana saattaa erittyd beeta-endorfiinia, joka
opioidireseptoreita aktivoivana aineena haittaa oppimista (41). Ndamé beeta-endorfiinien haittaavat
vaikutukset adrenaliini joutuu kumoamaan, ennen kuin silld voi olla muistin kannalta hyodyllisia
vaikutuksia. Néiden tietojen valossa ainoastaan korkean intensiteetin liikunta saattaa saada aikaan

katekoliamiini valitteistd muistin paranemista, mutta vaikutus on oletettavasti silloinkin maltillinen.

54 Muut

VEGF on keskeinen hippokampuksen neurogeneesissé ja VEGF pitoisuuksien ja aivojen
verisuonituksen on todettu olevan yhteydessa kognitiivisiin kykyihin. (42) Kuten aiemmin todettiin,
neurogeneesid tapahtuu nykytiedon valossa léhes ainoastaan hippokampuksen zona subgranulariksessa
(13), ja sielldkin vain paikallisen mikroverisuoniston lahettyvilla siten, ettd uudet neuronit muodostuvat
verisuonten vélittoméssd ldheisyydessd (13). Uusien verisuonten muodostuminen saattaakasvattaa
uusien solujen syntymiselle potentiaalisia alueita. Lisdksi lisddntynyt verisuonten méadrd helpottaa
uusien solujen kulkeutumista kohteisiinsa (43). Aerobisen liikunnan on todettu lisddvin VEGF maéraa
periferian lisdksi my0s hippokampuksessa (32). On osoitettu, ettd kun VEGF toiminta estetdén litkunnan
aikana, ei neurogeneesi lisddnny liikunnan seurauksena niin kuin se lisdéntyisi normaalissa tilanteessa
(13). Angiogeneesin lisddntyminen ei kuitenkaan ole ainoa neurogeneesiin vaikuttava tekiji eikd se ole
suoraan yhteydessd neurogeneesin maaraan (13). Keskeisin neurogeneesié lisddva vaikutus vaikuttaisi
siis olevan neurogeneesille potentiaalisten alueiden lisddntyminen, jota puolestaan lisddvét monet muut

mekanismit, kuten BDNF.

Liikunnan vaikutuksesta verenkiertoon péadtyy etenkin lihasperdisid mikro-RNA molekyylejd, mutta

myos muiden elinten tuottamia miRNA:ita ja proteiineja. N&itd mikro-RNA:ita ja proteiineja kutsutaan
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yleisesti ekserkiineiksi, kun niitd erittyy liikkunnan vaikutuksesta ja niilld on vaikutuksia muualla
elimistdssd (17). Monet ndisté ekserkiineistd voivat vaikuttaa myds aivojen toimintaan IGF-1, PI3K,
AKT ja AMPK, SIRTI, PGClalfa viestireittien vilitykselld jos ekserkiinit lapéisevit veri-aivoesteen.
Naéiden viestireittien vaikutukset ovat neuroprotektiivisia, eli solujen selvidmistd lisddvid ja
neurogenetiivisid, eli hermoja kasvattavia (17). Veressd kiertdviat miRNA:t kulkevat eksomeissa ja

sitoutuneena lipoproteiineihin ja ne vaikuttavat epigeneettisesti solujen tumassa (18).

Eréds ekserkiini on katepsiini B, jota tuotetaan lihaksissa. Katepsiini B vaikutus liséd BDNF geenin
luentaa, mutta sen yliekspressio on osallisena monissa syovissa (17). Toinen veressa kiertédva aivoissa
vaikuttava molekyyli, jota erittyy liikkunnan aikana on IL-6, eli interleukiini 6. Siti erittyy vain hyvin
pitkakestoisessa liikunnassa ja palautumisvaiheessa liikunnan jalkeen (17). IL-6 on tulehdusta lisddvana
sytokiinina neuroneille pitkdkestoisessa altistuksessa haitallinen, mutta lyhytkestoisena vaikutus on
neuronien aineenvaihduntaa parantava ja siten solujen selvidmistd tukevaa (17). Liikunnan
aivoterveyteen liittyvid vaikutuksia on toistaiseksi tutkittu hyvin véhdn. Nykytiedon valossa keskeisid
miRNA ekserkiinejd ovat miR-132 ja miR-223, joita jo kertaliikunta lisdd (18). Néiden ekserkiinien
vaikutus on neuroneja elossapitdvé ja kehitystd lisadva (18). Liikunta vdhentdd kiertdvin miR-146a

maérad veressd (18). Taméa miRNA on yhteyksissd moneen muistisairauteen (18).

Aivoissa erittyvistd aineista yksi merkittivimmistd on SIRTI, eli sirtuiini 1. Liikunta lisdd SIRT1
madrad aivoissa (18) ja SIRT1 esiintyy kaikkialla aivoissa ja silld on monia substraatteja, joiden kanssa
se vuorovaikuttaa (17). SIRT1 vaikutukset ovat hermostoa yllépitdvid ja voimistavia usean viestireitin
vilitykselld (17). SIRT1 lisdéd BDNF maérdd sekd deasetyloimalla BDNF geenissd olevaa MeCP2
proteiinia (18) ettd Lisddmalla PCGl-alfa ilmenemistd. PCGl-alfa on neuroprotektiivinen molekyyli,
jonka padasiallinen tehtdva on oksidatiivisen stressin vahentdminen happidadikaaleja hajottamalla (17).
Liséksi se vaikuttaa positiivisesti BDNF maéérdan (17). Aivoissa on liséksi solunsisdinen molekyyli
AMPK, eli AMPK aktivoitu proteiinikinaasi, joka vaikuttaa aineenvaihduntaan. AMPK tunnistaa AMP
mairdd ja AMP/ATP suhdetta ja saa aikaan katabolisia reaktioita (17). Korkean intensiteetin aerobinen
litkunta saa aikaan AMPK aktivoitumista aivoissa, mikd vihentdd sfingomyeliinin kdyttoa ja vaikuttaa
suotuisasti APP, eli amyloidi prekursoriproteiinin jakautumiseen (17). Namad muutokset ehkéisevat

Alzheimerin taudin riskié silla APP yliaktivaatio on yksi taudin keskeisimpié tapahtumaketjuja.
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6 Ei-invasiiviset tutkimukset

Thmisilla neuroplastisuutta, eli hermoston muovautuvuutta, ei voida arvioida avaamalla aivoja, joten sitd
on tutkittava muilla menetelmilld. Talléin kuvantamisesta on hyotyé, koska kognitiivisten tehtédvien
teossa paraneminen ilmenee myds erilaisina muutoksina kyseiseen tehtdvéddn liittyvissad
neuroniverkoissa, niiden aktiivisuudessa. N&itd muutoksia voidaan mitata esimerkiksi PET- ja
toiminnallisilla magneettikuvantamismenetelmilld, seki EEG sdhkomittauksilla. Eri menetelmilld
voidaan saada selville muutoksia aktiivisuuksissa, aineiden pitoisuuksissa, verenkierrossa ja
aivoalueiden tilavuuksien muutoksissa. Kuvantamisen ansiosta on saatu selville esimerkiksi jo varsin

nuorten terveiden aikuisten aivoalueiden tilavuuksien pienenevin ikdantymisen seurauksena (3).
6.1 Positroniemissiotomografia (PET)

PET kuvantaminen on menetelmd, jossa hyodynnetddn lyhytikdisten radionuklidien hajoamisia.
Tutkittavan alueen aktiivisuutta voidaan tutkia hyddyntdmailld lyhyen puoliintumisajan omaavilla
radioisotoopeilla leimattuja merkkiaineita, joiden hajotessa niistd ldhtee vastakkaisiin suuntiin
positronit, jotka voidaan havaita PET-laitteella. Metabolisetsti aktiiviset solut kayttdvét tavallista
enemmin esimerkiksi happea tai glukoosia, joita PET-merkkiaineena yleisimmin kéytetddn.
Eldinkokeissa on tutkimuksissa kdytdssd myos kohdennettua soluunottoa hyddyntévid merkkiaineita ja
molekyylirakenteita. Radioleimattu merkkiaine kulkeutuu soluihin ja saa ne solut ndkyméain PET-
kuvissa. Aivoja kuvattaessa merkkiaineen on lépéistdva veri-aivoeste ja padstavi kohteeseensa, jossa se
joko osallistuu solun aineenvaihduntaan tai kiinnittyy kohdereseptoriinsa. PET-kuvantamisella voidaan

mitata esimerkiksi reseptoirien méarad, tai tietyn aineen kulkeutumista ja kertymista elimistossa.

Metabolisen aktiivisuuden seuraamiseksi PET-tutkimuksissa on saatu selville kertalitkunnan
aiheuttavan aineenvaihdunnan lisddntymistd keskushermostossa caudatuksessa, putamenissa, capsula
externassa ja internassa, pikkuaivojen syvéssd valkeassa aineessa, primaarilla kuuloaivokuorella,
aivokurkiaisen forceps major alueella, inferiorisen colliculuksen alueella ja subiculumin l&heisyydessa
hiirilld (44). Nédiden alueiden tiedetddn vastaavan kuulosta, muistista, motorisista toiminnoista ja
motivaatiotekijoistd (44). Kuulo, motoriikka ja motivaatio, ovat selkeitd liikkumisen onnistumisen,
jaksamisen ja koordinaation kannalta ja muistialueiden aineenvaihdunnan lisdéntyminen tukee hyvin jo

muilla menetelmilld ilmennettya yhteytté litkunnan ja muistin valilla.

Aivojen osalta PET tutkimuksia tehddén usein metabolian tutkimiseksi, mutta mielenkiintoista liikunnan
kannalta on myds reseptoriaktiivisuus. Kuten aikaisemmin on todettu BDNF sitoutuu solun pinnalla
TrkB reseptoriin, joten sen ilmeneminen on BDNF vaikutusten ilmenemisen kannalta oleellinen.

Muitisairaiuden omaavilla on kuvattu PET menetelmédn avulla muuta vdestdod alhaisemmat Trk
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reseptorimadrit (45). TrkB matalat méaérat ovatkin yhteydessé esimerkiksi Amyloidi-betan synteesin
lisddntymiseen, mik4 liittyy Alzheimersin taudin patogeneesiin. Kuten aikaisemmin on mainittu, BDNF
lisdd TrkB ilmentymistd ja BDNF maarat lisddntyvit liikkkuessa, joten liikunta voi valillisesti vaikuttaa

positiivisesti TrkB ilmenemiseen.

6.2 Elektroenkefalografia (EEG)

Elektroenkefalografia on kuvantamismenetelmé, jonka avulla voidaan tutkia aivokuoren pinnallisten
neuronien aktivoitumisia (2). Aktivoitumisista piirtyvan kuvaajan amplitudi kuvaa viestin voimakkuutta
ja sen avulla voidaan arvioida hermoratojen vahvuuksia ja niissd todettuja muutoksia (2). Muutosten
mittaamiseen kdytetddn reaktioita erilaisiin stimuluksiin. Néiden reaktioiden muodostamia kuvaajien
tiettyjd muotoja kutsutaan nimelld “event related potential” (ERP) (2). ERP:t kuvaavat heritevasteita,
jotka ovat tahdosta riippumattomia (2). Néissa vasteissa suuri joukko neuroneja aktivoituu synkronisesti
aiheuttaen tyypillisen kuvaajan muodon, joka voidaan havaita, kun sama stimulus ja mittaus toistetaan
kymmenii kertoja ja lasketaan kuvaajien keskiméardinen muoto (2). ERP:sséd on useita komponentteja,
joista “error related negativity” (ERN) on muistin kannalta keskeisin, silld se liittyy virheen jilkeiseen
kaytoksen muutokseen vastaavan stimuluksen toistuessa, mitd voidaan pitdd virheestd oppimisena (1).
ERN sijoittuu aivoissa pihtipoimun etualueelle (ACC, anterior cingulate cortex) (1). ACC on alue, joka
on kytkoksissd kidytokseen liittyvddn sisdiseen konfliktiin ja sen tehtdvdnd on sopeuttaa huomiota

sédtelevid prosesseja tilanteen vaatimustason mukaan (35).

Heriétevasteita on kahdenlaisia. Tavallisimmin EEG-tutkimuksissa tutkitaan ulkoisia heritevasteita,
joissa ulkoinen é&rsyke stimuloi aistinelintd aiheuttaen tietyn tyyppisen hermoimpulssin tietylld
aivoalueella (1). Tamén tyyppisid herdtevasteita on helppo mitata toistuvasti useita kertoja, jotta saadaan
laskettua keskiarvokuvaaja vasteelle. Kognitiivisia kykyjd mitattaessa kéytetdan kuitenkin hieman
erilaista herdtevaste mittaustapaa, koska tutkittava stimulus on sisdinen (1). Néissd tutkimuksissa
havaitaankin siksi 2 herdtevastekomponenttia (1). Ensimmédinen komponentti on perinteisen
herdtevasteen kaltainen, jossa ulkoinen &rsyke on saanut aikaan kyseisen vasteen, mutta toisen
aiheuttajana on aivojen sisdinen systeemi (1). Esimerkiksi virheen tekemisestd syntyy ensin vaste itse

tehtdvalle ja sitten toinen vaste virheen ymmartéamiselle (1).

Tehdessa virhe syntyy moniosainen vaste, jossa on yksi korkea huippu ja yksi laakso, joka seuraa
huippua. Huippua kutsutaan nimelld ERN (error related negativity). Tdméa huippu syntyy ainoastaan,
kun tekee virheen ja muuten kuvaajassa ilmenee pelkkd laakso (1). Huipun sijainti aivoissa on
paikannettu dorsaalisen ACC alueelle (1), jossa tima tulkitaan sisdisend konfliktina (35), eli ristiriitana

omien ajatusten vélilld. Virheen ja ERN aktivoitumisen seurauksena vastausnopeus seuraaviin
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kysymyksiin hidastuu, koska aivojen sddtelymekanismit pyrkivit huolellisempaan tydskentelyyn
virheiden jélkeen (1). Tavoitteena mekanismilla on vilttya tulevilta virheiltd, jottei ajauduttaisi yleisesti

huonompaan tilanteeseen (1).

Liikunnan vaikutukset ERN muotoon ja sitd seuraavaan virheestd johtuvaan hidastumiseen riippuvat
annetusta tehtdvinannosta (1). Kun tehtdvénantona oli vastata kysymyksiin mahdollisimman nopeasti,
oli liikkkuvilla tutkittavilla matalampi amplitudi ERN kuvaajassa kuin liikkkumattomilla (1). Tdma viittaa
sithen, ettd liikkuvilla dorsaalisen ACC aktivoituminen oli véhdisempaéd (1). Samaa vdhdisempad
aktiivisuutta ACC alueella liikkkuvilla havaittiin my6s fMRI kuvantamisilla (35). Liikkuvilla ei
kuitenkaan havaittu pienempéd virheiden jélkeistd hidastumista tehtdvien teossa, vaan pdinvastoin,
hidastuminen oli suurempaa (1). Tama viittaa siithen, ettd pienemmailld ACC aktivoitumisella
(vihemmaén aktivoituneita neuroneja) saatiin aikaan suurempi vaste (enemmaén hidastumista) enemmén
litkkkuvilla, eli heiddn hermoratansa olivat vahvempia kuin liikkumattomilla (1). Kun taas tehtdvdnanto
oli tehdd mahdollisimman huolellista tyotd valittimattd aikapaineesta, oli liikkuvien koehenkildiden
ERN amplitudi kontrolliryhméaé suurempi. (1) Virheen jélkeinen hidastuminen oli lisaksi vield entistékin
suurempi (1). Erot liikkuvien ja liikkumattomien hidastumiset tehtédvénteossa kasvoivat siis entisestadn.
Tama viittaa sithen, ettd liikunta lisdéd aivojen kykyd sopeutua eri tilanteisiin, tilanteen vaatimuksien
mukaisesti, mikd kuvastaa korkeampaa top-down kontrollia”, eli aivojen alkeelisempien toimintojen
parempaa ohjattavuutta kehittyneempien toimintojen seurauksena ja suurempaa joustavuutta
olemassaolevien resurssien jakamiseen tarpeen vaatimiin kohteisiin (1). Enemmén liikkuvat siis
kykenivit alitajuisesti vaikuttamaan enemman siihen kuinka suuri osa ACC alueen ERN vastaavista
neuroneista aktivoitui riippuen tilanteen vaatimustasosta. Riippumatta tehtavéan tavoitteesta liikkkuvilla
oli voimakkaammat reaktiot virheisiin pienemmaélld maéralld hermoaktivaatiota. Liikkuvilla yhden
neuronin aktivoituminen siis johtaa lilkkumattomia suurempaan vasteeseen. Néin ollen liikunta edistda

virheestéd oppimista tietyntyyppisissa tehtévissa.

Arsyke-vaste yhteytti voidaan tutkia amplitudin lisiksi latenssin kannalta. Téma mittaa sitd, kuinka
nopesti informaatio késitelldén aivoissa. Noin 300ms kohdalla stimuluksesta havaitaan niin kutsuttu P3
aalto. Ikadntyneilld koehenkildilld liikunta vahensi P3 aallon latenssia padttelyé vaativissa tehtavissa.
Tama viittaa parantuneeseen prosessointinopeuteen. Samanlaista paranemista ei kuitenkaan havaittu
nuoremmilla koehenkil6illd, joilla tosin oli 1dhtokohtana lyhyempi latenssiaika kuin vanhemmilla
koehenkililld (1). Voimaharjoittelu lyhentda liséksi latenssia my6s muissa ERP komponenteissa eri
puolilla aivoja (2) viitaten liikunta parantavan prosessointinopeutta aivoissa yleisesti. Vaikka
paéttelykyvyn nopeutuminen ei suoraan vaikutakaan muistiin tai oppimiskykyyn, saattaa se tehostaa

ymmaértdmisti ja siten mahdollisesti liittyd oppimiseen.
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6.3 Magneettikuvaukset

Toiminnallisen magneettikuvauksen (fMRI) hydtyihin liikunnan ja muistin mittaamisen kannalta
kuuluu se, ettd mittaukset voidaan tehdd suoritusten aikana. Menetelmilld saadaan selville eri
aivoalueiden aktiivisuuksien muutoksia, esimerkiksi liikuntasuorituksen aikana, tai samalla kun
tutkittava suorittaa muistitehtdvid. Ndin voidaan mitata akuutteja vaikutuksia aivoissa eri olosuhteissa.
fMRI tarjoaa lisdksi keinon ymmartaé avaruudellisesti etéisten aivoalueiden yhteisty6ta niiden ajallisen
yhteistoiminnan vélitykselld (1). Tdmin kaltaisten funktionaalisten yhteyksien on havaittu olevan

yhteydessé kognitiivisiin kykyihin ja esimerkiksi muistiin ikdéntyneilld tehdyissa tutkimuksissa (1).

Séannollisen litkunnan seurauksena useiden alueiden aktiivisuus aivoissa vaikuttaa lisddntyvén.
Esimerkiksi voimaharjoittelun on havaittu lisddvén kognitiivisista kyvyistd vastaavien alueiden
aktiivisuutta verenkierron lisdédntymisen perusteella (2). Kolmen kuukauden sédannollinen liikunta lisési
aktiivisuutta esimerkiksi gyrus dentatuksessa ja samaan aikaan havaittiin kognitiivisten kykyjen
paranemista (13). Veren virtauksen liséksi havaittiin myds uusien suonten muodostusta ja veriaivoesteen
lapdisevyyden paranemista liikunnan seurauksena (13). Toisessa tutkimuksessa havaittiin 12 kuukauden
sadannollisen voimaharjoittelun seurauksena anteriorisen vasemman gyrus temporaliksen keskialueen,
vasemman anteriorisen insulan ja lateraalisen cortex frontalis orbitaliksen verenkierron paranemista ja
samanaikaista  kognitiivisten ~ kykyjen paranemista = 65-75-vuotiailla  (46). Maksimaalisen
hapenottokyvyn mukaan todetun hyvékuntoisuuden ja kestdvyyskuntoa kehittidvén liikunnan havaittiin
lisddvan aktiivisuutta gyrus fronntaliksen keskelld ja cortex parietaliksen superiorisessa osassa, kun taas
aktiivisuus rostraalisen ACC alueella oli pienempdd koehenkildilld, joiden maksimaalinen
hapenottokyky (VO-max) oli parempi (35). Alueet liittyvdt huomion kontrollointiin ja inhibitorisiin
toimintoihin ja kyseiset muutokset viittaavat niiden lisddntyneeseen toimintaan (35), kun vield

muistetaan aikaisemmin mainitut tiedot ACC aktiivisuuden muutoksien vaikutuksista aktiivisuuteen (1).

Hiirilld tehdyissd liikunnan aikaisissa mittauksissa havaittiin liséksi akuutin litkunnan lisddvin
hippokampuksen verenkiertoa enemmaén kuin muiden alueiden verenkiertoa aivoissa (47). Alueiden,
joiden verenkierto oli liikunnan aikana erityisesti lisddntynyt, havaittiin myohemmin olevan
ulitkkumattomiin hiiriin verrattuna suurempia, kun aivot avattiin ja niissé oli enemmaén neuroneja (47).

Myo6s ihmisilla tehdyssa tutkimuksessa havaittiin hippokampuksen verenkierron lisdantymisté (1).

Magneettikuvauksissa on havaittu liikkuvien ihmisten hippokampusten olevan suurempia kuin
sellaisten, joiden aerobinen suorituskyky on fyysisesti heikompi (1). Tdémén on havaittu ainakin osittain
selittdvan aerobisesti paremman suorituskyvyn omaavien parempaa avaruudellista muistia, sitd
vaativissa tehtdvissi (1). Liséksi sddnnollisen vuosia kesténeen aerobisen litkunnan on osoitettu lisddvan

aivoissa kauttaaltaan sekd valkean, ettd harmaan aineksen mddrdd ikddntyneilld (3). Erityisen
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mielenkiintoista tdstd tekee ikddntymisen tuoman normaalin hippokampuksen pienenemisen (26)
ehkiisypotentiaali. Hippokampuksen normaalin pienenemisen tiedetddn nimittdin olevan yhteydessa
kognitiivisten kykyjen heikkenemiseen (20). Voisi siis olla mahdollista, ettd parempi aerobinen
suorituskyky ja etenkin maksimaalinen hapenottokyky vahintddn hidastaisi kognitiivisten kykyjen

heikkenemistd ikddntyessa.
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7 Liikuntamuodon vaikutus

7.1 Aerobinen liikunta

Aerobisen liikunnan maééritellddn olevan pitkakestoista, toistuvaa litkkumista, jonka aikana elimiston
hapentarve ja veressé kiertdvén hapen méard ovat suurentuneet (2). Aerobisen liikunnan on havaittu
lisddvian akuutisti useiden hermoston kasvua lisddvien tekijoiden, kuten BDNF, IGF-1 ja VEGF, mééria
veressé (32). Niistd etenkin BDNF tasot pysyvit aikaisempaa korkeampina myos liikuntasuoritusten
vilissd sddnnollisen liikunnan seurauksena (1, 13, 22). Aerobisen litkunnan tiedetdén vieldpa lisddvan
BDNF eritystd huomattavasti enemmén kuin voimaharjoittelun (2). Yleisesti aerobisen liikunnan voi
sanoa olevan aivoille ldhes kaikkea toimintaa tehostavaa, silld se lisdd synapsien muodostusta,
neuronien, gliasolujen ja verisuonten kasvua, neuronien aktiivisuutta, aivojen verenkiertoa, kasvattaa
aivojen tilavuutta ja parantaa kognitiivisia kykyja (2). Liséksi liikunnan tiedetdén hiirilld olevan yksi
voimakkaimmista hermoston kasvua lisddvistd tekijoistéd (48) ja ainakin luonnollisista interventioista on
vaikeaa 10ytdd aivojen kannalta parempaa toimintaa. Muistin kannalta selvda on, ettd sdénndllinen
aerobinen litkunta on hyodyllistd, kuten erds meta-analyysi (49) osoittaa tydmuistin osalta ja toinen
katsaus (50) osoittaa pitkdkestoisen muistin kannalta. Selkedd yhteyttd kertaliikuntasuorituksen ja
tyOmuistin paranemisen vélille ei kuitenkaan ole osoitettu (49). Pitkdkestoisen muistin kannalta jo

kertaliikunta vaikuttaisi olevan hyodyksi (50).

Muistin parantamisen liséksi aerobinen liikunta vaikuttaisi olevan toimiva keino joidenkin neurologisten
ja kognitiivisten sairauksien ehkiisyssd ja etenemisen hidastumisessa. Lisdksi aerobinen liikunta voi
auttaa kuntoutuksessa, koska se edistdd aivoja oppimaan uusia ajatusmalleja ja voi edistdd toivottujen
hermoratojen voimistumista (2). Liikunnan hyddyllisistd vaikutuksista on osoituksia ainakin

aivohalvauksen, MS-taudin ja masennuksen hoidossa (2).

Aerobisen liikunnan intensiteetti niyttid vaikuttavan eri mekanismeihin hyvin eri tavoin. fMRIJ
’tutkimuksissa on todettu neurogeneesin olevan suurinta keskikovan intensiteetin aerobisen liikunnan
seurauksena (13), etenkin tdysin erilaistuneiden neuronien maérd vaikuttaisi olevan suurin talla
intensiteetilld (13) Erdén tutkimuksen mukaan keskikovan intensiteetin liikunta paransi tyomuistia jo
kertasuorituksen jdlkeen siten, ettd mitd paremmassa fyysisessd kunnossa tutkittava oli, sitd suurempi
tydmuistin paraneminen sanalistan muistamistehtdvdssd havaittiin (51). Tamé tulos on ristiriidassa
aikaisemmin mainitsemani meta-analyysin kansa (49), jossa mainittiin, ettd eri liikuntamuotoja tai
koehenkilon aerobista suorituskykyéd ei ollut eritelty. On siis mahdollista, ettd etenkin aerobisesti
hyvikuntoisilla keskitason intensiteetin liikunta saattaisi olla hy6dyllistd muistin kannalta jo kerta-

annoksena.
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Adrenaliinin erityksen ja sitd kautta amygdalan aktivoitumisen aiheuttaman pitkékestoisen muistin
edistiminen vaatii kuitenkin kovaa intensiteettid (34). Aecrobisissa testeissd maksimaalisen
hapenottokyvyn mukaan laskettuna parempikuntoisilla tutkittavilla vaikutukset ovat heikompikuntoisia
suuremmat, silld adrenaliinin eritys riippui intensiteetin liséksi tutkittavan fyysisestd kuntotasosta siten,
ettd mitd parempi maksimaalinen hapenottokyky tutkittavalla oli ja mitd kovempi intensiteetti sykkeen
perusteella mitattuna, sitd enemman erittyi adrenaliinia (34). Matalan tai keskitason intensiteetin litkunta
ei vaikuttaisi lisddivdn adrenaliinin eritystd, eikd siten vaikuta mydskddn muistiin timédn mekanismin

vilitykselld (61).

Yleinen yhtildisyys ldhes kaikessa julkaistussa tutkimuskkirjallisuudessa on se, ettd mitd parempi
hapenottokyky tutkittavalla on, sitd suuremmat hyddylliset vaikutukset kertalitkunta aiheuttaa
riippumatta vaikutusmekanismista ja sitd paremmat oppimiskyvyt ovat jo ldhtokohtaisesti. Tama tukee

sadnnollisen aerobisen liikunnan hyddyllisyyttd muistia parantavana tekijana.
7.2 Voimaharjoittelu

Voimaharjoittelulla tarkoitetaan liikuntaa, jossa lihakset tekevét tyotd ulkoista voimaa vastaan (2).
Ulkoinen voima voi olla esimerkiksi oman kehonpainon, painojen tai kuminauhojen aiheuttama.
Voimaharjoittelun vaikutukset muistiin ja oppimiskykyyn vaikuttavat olevan aerobista liikuntaa
vahdisemmat (1, 2, 3, 52, 53). Joidenkin ldhteiden mukaan akuutti voimaharjoittelu saattaa jopa olla
muistille haitallista (52). Témén tutkimuksen mukaan intensiivistd voimaharjoittelua tehnyt ryhma
suoriutui kaikista muistitehtavistd kontrolliryhméd huonommin (52). Akuutti aerobinen liikunta lisda
BDNF tuotantoa voimaharjoittelua enemmén (2). Usean vuoden saénndllinen voimaharjoittelu ei nayta
lisddvan kortikospinaalista aktiivisuutta harjoittelemattomiin verrattuna (53) eikd voimaharjoittelun ole
osoitettu lisddvdn aivojen tilavuutta tai neuronien madrdd (3). Voimaharjoittelun hyodyllisimmét
vaikutukset vaikuttavat olevan IGF-1 mééran lisddntyminen, mikd on aerobista liikuntaa suurempaa
(54). Nama vaikutukset eivit kuitenkaan ndytd riittdvan edistimidn etenkddn tyOomuistia. Yleisesti

voidaan todeta, ettd aerobinen liikunta on aivojen kannalta hyddyllisempaé kuin voimaharjoittelu.
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8 Muita mekanismeja

Liikunnan vaikutukset muistiin ja oppimiskykyyn voivat suorien mekanismien lisaksi vilittyd myds
epdsuorasti. Esimerkiksi unen laadun parantaminen tai yleisen energia-aineenvaihdunnan muuttuminen
voivat edistdd oppimiskykyd ja muistia. Muilla mekanismeilla voi myds olla myoétavaikuttavia
ominaisuuksia, jolloin vaikutukset kasaantuvat edistdimdén toimintaa enemméin kuin yksittdinen
muuttuja. Liikunta vaikuttaa ainakin uneen edullisesti, (2) mikd on my6s oppimiskyvyn kannalta
suotuisaa. Ruuan osalta puolestaan tiedetddn ainakin polyfenoleiden ja DHAm, eli
dokosaheksaeenihapon (22:6n-3) vaikuttavan hermoston toimintaan liikunnan vaikutusten liséksi (2).
Lansimainen ruokavalio vahentad esimerkiksi BDNF tuotantoa muuhun ruokavalioon verrattuna, mutta

litkkumalla voidaan kompensoida véhenemisté (2).
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9 Yhteenveto

Tieteellisen kirjallisuuden perusteella liikunnalla ja erityisesti aerobisella liikunnalla on osoitettu
positiivisia vaikutuksia muistiin ja oppimiskykyyn. Parasta muistin kannalta on sédannéllinen kestavyytta
ja hapenottokykyéd kehittdva liikunta, koska hyvd aerobinen kunto lisdd useimpien hyddyllisten
muutosten vaikutusta ja parantaa siten jokaisen yksittdisen liikuntasuorituksen vaikutusta. Muistin ja
oppimiskyvyn kehittymistd ilmenee kaikenikisilld, eikd liikunta ainoastaan ehkdise esimerkiksi
ikddntymisen tuomaa aivojen toiminnan heikkenemisté. Liikunta edistdd myds palautumista ja kasvua.
Parhaat vaikutukset litkunnalla on todettu olevan ikdéntyessé heikentyviin ja muistin kannalta keskeisiin
aivoalueisiin, kuten hippokampukseen. Liikuntaa kannattaa siis suosia erityisesti ikdéntyneiden
aivotoiminnan heikkenemisté ehkéisevina toimena tai oppimiskykyé vaativien ongelmien ehkéisyssé ja

niistd paranemisessa.

Liikunnan oppimiskykyé ja muistia parantavien vaikutusten keskeisin vilittdjdaine on kirjallisuuden
mukaan BDNF. Suoran BDNF annostelun tutkiminen muistisairauksien ehkaisyn tai muiden hermoston
sairauksien hoidossa voisi téten olla tulevaisuuden tutkimuskohde. BDNF viestintddn osallistuu liséksi
varsinkin IGF-1, jonka vaikutukset kuitenkin vaativat juuri BDNF toiminnan. Muita oppimiskykyyn ja
muistiin vaikuttavia aineita ovat esimerkiksi adrenaliini ja VEGF, mutta niiden rooli on etenkin BDNF
vaikutusta vdhéisempi. Lisdksi litkunta parantaa unen laatua, minkd on osoitettu edistdvan muistia ja

oppimiskykya.

Liikunnan intensiteetin osalta edullisinta on pyrkid kuormittavuudeltaan keskitason aerobiseen
likkuntaan, jolla on suurin vaikutus neurogeneesiin. Toisaalta kaikenlainen liikunta on
litkkumattomuutta parempi vaihtoehto ja aikaisemmasta litkkumishistoriasta on osoitettu olevan hyotya
myShemmissé elaméssd. Voimaharjoittelun vaikutukset etenkédan tyomuistiin eivét ndytd olevan yhta

suotuisia kuin aerobisen liikunnan.

Liikunalla on merkitystd sekéd ehkdisevind, hidastavana, ettd jopa hoitavana menetelmédnd monissa
hermostollisissa  sairauksissa, kuten masennuksessa, aivovaurioissa ja muistisairauksissa.
Kansanterveydellisestd ndkokulmasta liikunnan lisdédminen olisi siten erinomainen terveyttd edistava
muutos. Liikuntaa kannattaisi lisdtd etenkin kaikkein vahiten liikkuville, joille lisdyksestd on suurin

hyoty.
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