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KATSAUS

Aivojen pienten suonten tautiin liittyvät 
valkean aineen muutokset on toisinaan 
saatettu katsoa normaaliksi ikään liitty-

väksi ilmiöksi. Nuorenkin aivoinfarktipotilaan 
osalta ne on voitu tulkita asiaankuuluvaksi si-
vulöydökseksi. On kuitenkin tärkeää kiinnittää 
huomiota löydöksiin, jotka vaikuttavat potilaan 
ennusteeseen ja kuntoutumiseen. Valkean ai-
neen muutosten riskitekijät ja seuraukset tun-
netaan. Näyttöä alkaa olla siitäkin, miten näitä 
muutoksia voidaan ehkäistä.

Valkean aineen muutokset ovat lakuunain-
farktien ohella keskeisin aivojen pienten suon-
ten taudin kuvantamislöydös. Aivojen pienten 
suonten tauti voi heikentää työikäisenkin tie-
donkäsittelyä. Se heikentää myös iäkkäämpien 
toimintakykyä ja liittyy erilaisiin geriatrisiin 
oireyhtymiin kuten gerasteniaan (1). Pienten 
suonten tauti hidastaa kuntoutumista muista 
aivosairauksista, esimerkiksi aivoinfarktista ja 
aivovammasta, ja aikaistaa alkavan Alzheime-
rin taudin kliinisten oireiden ilmaantumista 
(2). Vaskulaarisen kognitiivisen heikentymisen 
taustalla voi olla myös suurten suonten tauti, 
tiedonkäsittelyn kannalta kriittisellä alueella 
sijaitseva infarkti (strateginen infarkti) tai aivo-
verenvuoto.

Kansainvälisen esiintyvyyden perusteella 
voidaan arvioida, että Suomessa on 250 000 

henkilöä, joilla on laaja-alaisia valkean aineen 
muutoksia eli yleensä jo käytännön toiminta-
kykyyn vaikuttava pienten suonten tauti (3). 
Valkean aineen muutosten riskitekijöitä ovat 
ikä, kohonnut verenpaine ja tupakointi. Hyper-
kolesterolemian aiheuttamasta riskistäkin on 
näyttöä, kuitenkin osin ristiriitaista (4). Edellä 
mainittujen tekijöiden lisäksi myös muutosten 
laajuus toteamistilanteessa on niiden etenemi-
sen riskitekijä.

Valkean aineen verisuoniperäinen muutos 
johtuu pienten suonten ahtautumisesta. Ahtau-
tuminen johtaa verenkierron ääreisvastuksen 
lisääntymiseen, itsesäätelyn häiriöön ja vaihte-
levasti tai pysyvästi pienentyneeseen perfuu-
sioon (5). Toinen mahdollinen mekanismi on 
endoteelin ja veri-aivoesteen toimintahäiriö, 
joka liittyy tulehdukseen, plasmaproteiinien 
ekstravasaatioon ja perivaskulaarisiin muutok-
siin. Glymfaattisen eli glianestekierron löytymi-
nen on tuonut uuden näkökulman mahdollisiin 
mekanismeihin ja erityisesti perivaskulaaritilo-
jen osuuteen (6).

Pienten suonten vaurion tausta voi olla 
perinnöllinenkin, mistä esimerkkejä ovat 
CADASIL-tauti (cerebral autosomal dominant 
arteriopathy with subcortical infarcts and leu-
koencephalopathy) ja Fabryn tauti (lysosomaa-
linen kertymäsairaus) (7).
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Valkean aineen muutosten 
kuvantaminen

Aivojen pienten suonten tautiin liittyvät valkean 
aineen muutokset näkyvät pidentyneen signaa-
lin alueina T2-painotteisissa ja FLAIR (fluid at-
tenuated inversion recovery image) ‑magneetti
kuvissa. Muutokset luokitellaan kolmiportaisen 
Fazekasin luokituksen mukaan lieviin, kohtalai-
siin ja laaja-alaisiin muutoksiin (KUVA) (7).

Tutkimuskäytössä valkean aineen muutos-
ten laajuutta arvioidaan yleisesti volumetrisil-
la kvantifiointimenetelmillä. Kansainvälisessä 
LADIS-tutkimuksessa (Leukoaraiosis and 
Disability Study) on osoitettu diffuusiokuvan-
tamista ja multispektraalista magneettikuvaus-
segmentointia käyttämällä mikrorakenteen 
muutoksia normaalilta näyttävässä aivokudok-
sessa jo vuosia ennen näkyviä leesioita ja kliini-
siä oireita (8,9). Tällaisten diffuusien muutos-
ten osoitettiin liittyvän kognitiiviseen heikenty-
miseen kolmen vuoden seurannassa. 

Tietokonetomografiassa (TT) valkean ai-
neen muutokset näkyvät harventuneina eli hy-
podensisinä alueina. TT-löydösten on todettu 
korreloivan hyvin magneettikuvauslöydösten 
kanssa. Helsinkiläisaineiston avulla on kehitet-
ty tekoälyavusteinen automaattinen menetelmä 
valkean aineen muutosten laajuuden luokittele-
miseksi TT-kuvista (10).

Aivojen pienten suonten taudin muita ku-
vantamislöydöksiä valkean aineen muutosten 
lisäksi ovat lakuunainfarktit, mikroverenvuo-
dot, aivoatrofia ja laajentuneet perivaskulaari-
tilat. Näistä mikroverenvuodot ja perivaskulaa-
ritilat ovat arvioitavissa vain magneettikuvasta.

Kliininen kuva

LADIS-tutkimuksessa laaja-alaiset valkean 
aineen muutokset kaksinkertaistivat potilaan 
riskin menettää itsenäisen toimintakykynsä 
kolmen vuoden seurannassa (11). Toimintaky-
vyn heikentyminen liittyi ennen kaikkea kog-
nitiiviseen heikentymiseen ja muistisairauteen 
mutta myös masennukseen, virtsankarkailuun 
ja kävelyhäiriöihin.

Helsinkiläisessä Stroke Aging Memory ‑ko-
hortissa valkean aineen muutosten on todettu 

KUVA.  Valkean aineen muutosten kolme luokkaa Fa-
zekasin luokituksen mukaan. Luokka 1, lievä = yksittäi-
siä syvän valkean aivoaineen kirkassignaalisia muutok-
sia (< 10 mm) ja kammionmyötäistä ohutta reunusta. 
Luokka 2, kohtalainen = läiskittäisiä kirkassignaalisia 
muutoksia (10–20 mm) ja kammionmyötäistä paksua 
reunusta. Luokka 3, laaja-alainen = yhteen sulautuvia 
muutoksia ja epäsäännöllistä paksua reunusta.
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liittyvän kognitiivisten toimintojen heikenty-
miseen, aivohalvauksen uusiutumiseen, lonk-
kamurtumariskiin, tapaturmista johtuvaan 
lisääntyneeseen sairaalahoidon tarpeeseen ja 
varhaisempaan laitoshoitoon (12,13).

Hyvä kognitiivinen reservi voi suojata val-
kean aineen muutosten aiheuttamilta kognitii-
visilta oireilta (14). Kognitiivisen toimintaky-
vyn heikentyminen voi kuitenkin ilmetä, kun 
henkilö joutuu odottamattomaan tilanteeseen, 
esimerkiksi leikkaukseen tai muusta syystä sai-
raalahoitoon. Tällöin deliriumin riski on suuri 
ja kuntoutuminen erilaisista sairauksista voi 
olla hidasta ja epätäydellistä.

Seuranta: neuroradiologia, 
kognitiiviset oireet

Neuroradiologista valkean aineen muutosten 
seurantaa voidaan käyttää pienten suonten tau-
din hoidon tuloksellisuuden mittarina. Epäsuo-
rana mittarina voidaan tarkastella myös kogni-
tiivisen heikentymisen ilmaantuvuutta, koska 
valkean aineen muutosten yhteys kognitiivisiin 
oireisiin on vahva.

Kun tarkastellaan pelkkää kognitiivisen 
heikentymisen ilmaantuvuutta ilman kuvan-
tamista, ei voida olla varmoja, ehkäistäänkö 
toimenpiteillä valkean aineen muutoksia, mui-
ta pienten suonten taudin ilmentymiä, muuta 
aivoverenkiertosairautta, muuta neurodege-
neratiivista prosessia vai vaikkapa masennusta 
(esimerkiksi liikuntainterventiolla). Vasku-
laarista komponenttia pidetään kuitenkin yhä 
keskeisempänä myös Alzheimerin taudissa, ja 
vaskulaarisesta kognitiivisesta heikentymisestä 
80 % katsotaan pienten suonten taudin aiheut-
tamaksi (7). Näin kognitiivisen heikentymisen 
ilmaantuvuuden voidaan katsoa kertovan epä-
suorasti myös aivojen pienten suonten ehey-
destä.

Magneettikuvassa näkyvä verisuoniperäinen 
valkean aineen muutos on yleensä pysyvä ja 
peruuttamaton sekä lisäksi etenevä (15). Ajal-
linen dynamiikka ei kuitenkaan ole lineaarinen, 
vaan eteneminen kiihtyy iän mukana ja on sitä 
todennäköisempää, mitä enemmän muutoksia 
toteamisvaiheessa havaitaan. Peruuttamatto-
man luonteensa ja kiihtyvän suurenemistaipu-

muksensa vuoksi valkean aineen muutosten 
ehkäiseminen on tärkeää.

Verenpainelääkityksen vaikutus 
valkean aineen muutoksiin

Verenpainelääkityksen vaikutuksesta valkean 
aineen muutoksiin on julkaistu neljä tutkimus-
ta (TAULUKKO 1) (16–19). PROGRESS-MRI-
tutkimuksessa osoitettiin, että perindopriilin 
ja indapamidin yhdistelmällä aikaansaatu sys-
tolisen verenpaineen keskimäärin 11 mmHg:n 
lasku vähensi valkean aineen muutosten il-
maantumista (16). 3C Dijon ‑tutkimuksessa 
valkean aineen muutosten tilavuuden suurene-
minen väheni kaikilla potilailla, jotka käyttivät 
verenpainelääkitystä (17). ACCORD MIND 
-tutkimuksessa tyypin 2 diabeetikoiden ve-
renpaineen alentaminen keskimäärin tasolle 
120/65 mmHg millä tahansa lääkkeellä vähensi 
valkean aineen muutosten tilavuuden suurene-
mista (18).

Viimeisimpänä raportoidussa SPRINT 
MIND ‑tutkimuksessa verenpaineen alenta-
minen alle tason 120 mmHg vähensi valkean 
aineen muutosten tilavuuden suurenemista 
enemmän kuin sen alentaminen alle tason 
140 mmHg (19). Yllättävää oli se, että tehok-
kaammin hoidetussa ryhmässä aivojen koko-
naistilavuus pieneni hieman enemmän. Tekeil-
lä olevat lisäanalyysit toivottavasti selittävät tätä 
löydöstä.

Vielä ei ole saatu yhtenäistä kuvaa siitä, mi-
ten verenpaineen alentamisen suojavaikutus 
vaihtelee sen mukaan, kuinka laajat muutok-
set ovat alkutilanteessa. PROGRESS-MRI-
tutkimuksessa verenpainelääkityksen vaikutus 
oli selvin niillä, joilla oli alussa laajoja valkean 
aineen muutoksia. Vastakkainen tulos saatiin 
Rotterdam Scan Study ‑tutkimuksessa, jossa 
analysoitiin alkutilanteen verenpainetason yh-
teyttä valkean aineen muutosten tilavuuden 
suurenemiseen viiden vuoden seurannassa il-
man interventiota (20). Tässä tutkimuksessa 
yhteys olikin selvin niillä, joilla ei vielä ollut 
laajoja muutoksia ja jotka olivat kohortin nuo-
rimpia eli rekrytointihetkellä 60–69-vuotiaita.

Toinen Rotterdam Scan Study -tutkimuksen 
löydös oli J:n muotoinen yhteys sydäninfarktin 

Voidaanko aivojen valkean aineen muutoksia ehkäistä?
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sairastaneiden potilaiden diastolisen verenpai-
netason ja valkean aineen muutosten välillä: 
valkean aineen muutoksia oli enemmän niillä, 
jotka kuuluivat diastolisen verenpainetasonsa 
osalta ylimpään neljännekseen, mutta toisaalta 
niilläkin, jotka kuuluivat alimpaan neljännek-
seen (21). Mahdolliseksi taustamekanismiksi 
on esitetty häiriintynyttä aivoverenkierron it-
sesäätelyä, jos potilaan verenpaine on jo pi-
dempään ollut korkea. Tällöin jopa normaali 
verenpainetaso voi aiheuttaa aivokudoksessa 
hypoperfuusiota.

Verenpaineen tarpeettoman tehokkaan hoi-
don on nähty aiheuttavan ikääntyneemmille 
potilaille, joilla on jo laaja-alaisia valkean ai-
neen muutoksia, haitallisen matalaa verenpai-
netta erityisesti yöaikaan (nocturnal dip) (22). 
Tämä voi lisätä valkean aineen vaurioita enti-

sestään. Lisäksi matala verenpaine voi valveilla 
ollessa aiheuttaa tällaiselle potilaalle ohimene-
vän aivoverenkiertohäiriön (TIA) kaltaista oi-
reilua vähäisen perfuusion vuoksi, varsinkin jos 
tilaan liittyy ortostatismia. Vaikka kohonneen 
verenpaineen hoidossa ei ole yläikärajaa, hyvin 
iäkkäiden ja hauraiden potilaiden verenpaineen 
alentamisessa on oltava varovainen (23).

Erilaisia tutkimustietoon perustuvia hoito-
tavoitteita voidaankin ehdottaa sen mukaan, 
onko potilaalla jo laaja-alaisia valkean aineen 
muutoksia vai ei. Jos valkean aineen muutok-
set ovat enintään Fazekasin luokkaan 2 sopivia, 
tulee verenpaine aktiivisin keinoin pitää Käypä 
hoito ‑suosituksen mukaisissa yleisissä suosi-
tusrajoissa eli alle 140/80 mmHg:ssa (diabe-
tespotilailla alle 130/80 mmHg:ssa) muutos-
ten lisääntymisen ehkäisemiseksi. 

TAULUKKO 1.  Tutkimuksia verenpainelääkityksen vaikutuksesta valkean aineen muutoksiin ja kognitiiviseen heikentymi­
seen (16–19,24).

Viite Tutkimus Käytetty lääke Keski-
ikä  
(v)

Seuranta-
aika (n)

Hoidon myötä 
saavutettu veren-
paineen muutos 
tai taso, mmHg

Merkitsevä tulos

Vaikutus valkean aineen muutoksiin

(16) PROGRESS-
MRI

Perindopriilin 
ja indapamidin 
yhdistelmä

61 3 vuotta 
(192)1

Systolinen muutos 
−11,2 ja diastoli­
nen muutos −4,3

Uusia valkean aineen muutoksia ilmaantui 
vähemmän, ja niiden tilavuus oli pienempi. 
Tulos oli selvin, kun potilaiden muutokset 
olivat jo alkutilanteessa laaja-alaiset.

(17) 3C Dijon Ei määritetty 72 4 vuotta 
(1 319)

Verenpaineen 
hoitotavoitetta ei 
määritetty

Kahden vuoden kuluessa aloitettu verenpai­
nelääkitys vähensi valkean aineen muutosten 
tilavuuden suurenemista, kun potilaiden 
verenpaine oli alkutilanteessa ≥ 160 mmHg.

(18) ACCORD 
MIND

Ei määritetty 62 40 kuu­
kautta 
(314)2

Systolinen taso 
118,6 ± 7,8 ja 
diastolinen taso 
65,2 ± 7,2

Valkean aineen muutosten tilavuuden suure­
neminen väheni.

(19) SPRINT 
MIND

Ei määritetty 67 4 vuotta 
(449)

Systolinen tavoite­
taso < 120 tai < 140

Valkean aineen muutosten tilavuuden suure­
neminen väheni enemmän potilailla, joiden 
verenpainetavoite oli < 120 mmHg.

Vaikutus kliiniseen muistisairauteen

Meta-analyysi seitsemästä tutkimuksesta (SHEP, Syst-Eur, SCOPE,  
PROGRESS, HYVET-COG, preDIVA, SPRINT MIND) (24).

Kliinisen muistisairauden ilmaantuvuus vähe­
ni. SPRINT MIND:ssa myös lievän kognitiivi­
sen heikentymisen ilmaantuvuus väheni.

1Mukaanottokriteerinä sairastettu aivoinfarkti; 2Mukaanottokriteerinä tyypin 2 diabetes
3C Dijon = Three-City Dijon Magnetic Resonance Imaging Study; ACCORD MIND = Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes Memory in Diabetes; HYVET-COG = Hypertension in the Very Elderly Trial Cognitive Function Assessment;  
preDIVA = Prevention of Dementia by Intensive Vascular Care; PROGRESS = Perindopril Protection Against Recurrent Stroke 
Study; PROGRESS-MRI = Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study Magnetic Resonance Imaging substudy; 
SCOPE = Study of Cognition and Prognosis in the Elderly; SHEP = Systolic Hypertension in the Elderly Program;  
SPRINT MIND = Systolic Blood Pressure Intervention Trial Memory and Cognition IN Decreased Hypertension;  
Syst-Eur = Systolic Hypertension in Europe study
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Fazekas luokkaan 3 sopivien laaja-alaisten 
valkean aineen muutosten yhteydessä katso-
taan tarpeelliseksi vähän korkeampi verenpai-
netaso, jotta vaurioituneessa kudoksessa säilyisi 
riittävä perfuusio. Tällöin verenpainetavoitteek-
si voidaan hyväksyä alle 150/90 mmHg iästä 
riippumatta (diabetespotilailla esimerkiksi alle 
140/90 mmHg). 

Verenpainelääkityksen vaikutus 
kognitiiviseen heikentymiseen

Verenpainelääkityksen vaikutusta kliinisen 
muistisairauden ilmaantumiseen on analysoitu 
seitsemässä tutkimuksessa (TAULUKKO 1) (24). 
Meta-analyysin mukaan kliinisen muistisairau-
den ilmaantuvuus väheni merkitsevästi veren-
paineen hoidon seurauksena (24). Viimeisim-
mässä SPRINT MIND ‑tutkimuksessa pelkän 
muistisairauden vähentyminen ei aivan saavut-
tanut tilastollista merkitsevyyttä, mutta lievän 
kognitiivisen heikentymisen vähentyminen ve-
renpaineen tehokkaan alentamisen yhteydessä 
oli kuitenkin tärkeä havainto.

Ei ole varmaa, kuinka suuri osa verenpai-
nelääkkeiden muistisairautta vähentävästä vai-
kutuksesta syntyy verenpaineen alentamisen 
kautta ja kuinka suuri osa jollakin muulla meka-

nismilla. PROGRESS-MRI:ssä tärkeimmäksi 
on katsottu ACE:n estäjän endoteeliä suojaava 
vaikutus, ei niinkään verenpaineen alentami-
nen (16). Äskettäin julkaistussa tutkimuksessa 
todettiin, että kalsiumin estäjä nilvadipiini pa-
ransi Alzheimerin tautia sairastavien potilaiden 
hippokampuksen verenkiertoa samalla kun se 
laski verenpainetta (25). Kalsiumin estäjiä ni-
modipiinia ja nikardipiinia on aiemmin tutkittu 
kognitiivisen heikentymisen osalta, ja sen yh-
teydessä niiden vasospasmia estävää vaikutusta 
on pidetty mahdollisesti suojaavana (7).

Toisaalta jo lievästi koholla oleva verenpaine 
liittyy nuorilla aikuisilla pienempään harmaan 
aineen tilavuuteen erityisesti aivoalueilla, jot-
ka ovat tärkeitä muistin ja tiedonkäsittelyn 
kannalta (esimerkiksi hippokampus, talamus) 
(26). Nämä alueet ovat verenpaineen kannalta 
herkkiä.

Statiinilääkityksen vaikutus

Vaikka tieto kolesterolista aivovaltimosairauksi-
en riskitekijänä on ollut häilyvää, statiinihoito 
on satunnaistetuissa tutkimuksissa ehkäissyt 
merkitsevästi myös ateroskleroottista aivovalti-
mosairautta (27). Statiinien muita kuin koleste-
rolia alentavia vaikutuksia – kuten tulehdusta 

TAULUKKO 2.  Tutkimuksia statiinilääkityksen vaikutuksesta valkean aineen muutoksiin ja kognitiiviseen heikentymiseen 
(29–31).

Viite Tutkimus Käytetty 
lääke

Keski-
ikä  
(v)

Seuranta-
aika (n)

Kolesterolipitoisuu-
den muutos, mmol/l

Merkitsevä tulos

(29) CHS Ei määritetty 74 5 vuotta 
(1 919)

Ei määritetty Valkean aineen muutosten tilavuuden 
suureneminen lisääntyi statiinia käyt­
tävillä. Tulos koski vain osaryhmää, 
jolla oli jo alkutilanteessa laaja-alaiset 
muutokset.

(30) ROCAS Simvastatiini 
(20 mg)

63 2 vuotta 
(208)

Ei määritetty Valkean aineen muutosten tilavuuden 
suureneminen väheni statiinia käyttävil­
lä. Tulos oli selvin, kun muutokset olivat 
jo alkutilanteessa laaja-alaiset.

(31) VITATOPS 
MRI-sub­
study

Ei määritetty 75 2 vuotta 
(81)1

Kokonaiskolesteroli­
pitoisuuden muutos 
−1,2, LDL-kolesteroli­
pitoisuuden muutos 
−1,2

Valkean aineen muutosten tilavuuden 
suureneminen väheni statiinia käyttävil­
lä. Kognitiivisen heikentymisen ilmaan­
tuvuus väheni.

1Mukaanottokriteerinä sairastettu aivoinfarkti

CHS = Cardiovascular Health Study; ROCAS = Regression of Cerebral Artery Stenosis study; VITATOPS = VITAmins To Prevent 
Stroke study

Voidaanko aivojen valkean aineen muutoksia ehkäistä?
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hillitsevää vaikutusta – on aiemmin pohdittu 
myös aivovaltimovaikutusten osalta. PCSK9:n 
estäjillä eli proproteiinikonvertaasiin vaikutta-
villa uudentyyppisillä kolesterolilääkkeillä teh-
dyt tutkimukset viittaavat siihen, että tehokas 
LDL-kolesterolipitoisuuden pienentäminen on 
sittenkin tärkein tekijä (28).

Statiinilääkityksen spesifisiä vaikutuksia 
valkean aineen muutoksiin on selvitetty vain 
muutamassa tutkimuksessa (TAULUKKO 2) 
(29–31). Kahdessa tutkimuksessa statiinista 
näytti olevan hyötyä ja yhdessä hoidosta näytti 
jopa olevan haittaa niille, joiden muutokset oli-
vat alkutilanteessa laajat. Ristiriitaiset tulokset 

voivat johtua siitä, että pitkälle edenneeseen 
tilaan liittyy monia vaikuttavia tekijöitä, kuten 
aineenvaihdunnan muutoksia, monilääkehoi-
toa tai muita samanaikaisia sairauksia. Samaan 
tapaan tiedetään, ettei statiinihoidosta ole enää 
hyötyä pitkälle edenneen sydämen tai munu-
aisten vajaatoiminnan taikka muistisairauden 
hoidossa (32).

Liikunnan vaikutus

Liikunnan vaikutusta valkean aineen muutok-
siin on tutkittu vasta vähän (TAULUKKO 3) (33–
35). Brain Power Study ‑tutkimuksessa liikunta 

TAULUKKO 3.  Tutkimuksia liikunnan vaikutuksesta valkean aineen muutoksiin ja kognitiiviseen heikentymiseen (32–38).

Viite Tutkimus Liikunnan määrä Keski-
ikä (v)

Seuranta-
aika (n)

Merkitsevä tulos

Vaikutus valkean aineen muutoksiin

(34) Influence of 
Fitness on 
Brain and 
Cognition II

Mitattu määrä alkutilanteessa, ei inter­
ventiota: kohtalaista tai raskasta liikun­
taa keskimäärin puoli tuntia päivässä

65 Ei seuran­
taa, poikit­
taistutki­
mus (88)

Valkean aineen muutosten tilavuus 
oli pienempi niillä, jotka ilmoittivat 
liikkuvansa tämän verran.

(33) Brain Power 
Study

Interventio: nousujohteista lihasvoima­
harjoittelua kahdesti viikossa

69 Vuosi 
(155)1

Valkean aineen muutosten tilavuu­
den suureneminen väheni. Tämä ei 
kuitenkaan korreloinut toiminnan­
ohjaukseen.

(35) Brain in 
Motion 
Study

Interventio: nousujohteista aerobista 
liikuntaa 3–4 x 20–45 min/vk

67 6 kk (25)2 Ei muutosta diffuusiotensori­
kuvauksella mitatussa valkean 
aineen tilavuudessa

Vaikutus kognitiiviseen heikentymiseen

(36) LADIS Raportoitu määrä alkutilanteessa, 
ei interventiota: liikuntaa vähintään 
3 x 30 min/vk

74 3 vuotta 
(639)

Kognitiivisen heikentymisen 
ilmaantuvuus väheni.

(37) FINGER Interventio: lihasvoimaharjoittelua 
2–3 x 60 min/viikko, aerobista harjoitte­
lua 3–5 x 45–60 min/vk

Ravitsemusohjaus, kognitiivinen har­
joittelu ja vaskulaaristen riskitekijöiden 
hallinta

69 2 vuotta 
(1 260)3

Kognitiivisen heikentymisen  
ilmaantuvuus väheni. 

(38) LIFE Interventio: kohtalaista liikuntaa vajaa 
tunti päivässä (30 min kävelyä, 10 min 
alaraajojen lihasvoimaharjoittelua, 
3–5 min isojen lihasryhmien venyttelyä 
ja 10 min tasapainoharjoittelua)

79 2 vuotta 
(1 298)

Kognitiivisen heikentymisen  
ilmaantuvuus väheni. 

(39) Prospective 
Population 
study of 
Women

Raportoitu määrä alkutilanteessa,  
ei interventiota: vähintään kevyttä  
liikuntaa ≥ 4 tuntia viikossa

Alku­
tilan­

teessa 
38–54

44 vuotta 
(800)4

Fyysinen aktiivisuus keski-iässä  
vähensi dementian kokonaisriskiä.

1Mukaanottokriteerinä naissukupuoli; 2Mukaanottokriteerinä aiempi liikkumattomuus; 3Mukaanottokriteerinä sydän- ja veri­
suonitautiriskitekijöiden ja kognitiivisten testien perusteella todettu suurentunut muistisairausriski; 4Mukaanottokriteerinä 
naissukupuoli ja otannassa mukana potilaat, jotka sairastuivat aikaisintaan 22 vuoden kuluessa alkutilanteesta.
FINGER = Finnish Geriatric Intervention Study to Prevent Cognitive Impairment and Disability; LADIS = Leukoaraiosis and 
Disability in the Elderly; LIFE = Lifestyle Interventions and Independence for Elders Study
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esti valkean aineen muutoksia, mutta tämä ei 
kuitenkaan korreloinut toiminnanohjaukseen 
(33). Yhdysvaltalaisessa poikittaistutkimukses-
sa valkean aineen muutosten tilavuus oli pie-
nempi niillä, jotka ilmoittivat liikkuvansa puoli 
tuntia päivässä vähintään kohtalaista liikuntaa 
(34). 

Pienen kohortin tutkimuksessa nousujohtei-
nen aerobinen liikunta 3–4 kertaa viikossa ei 
kuuden kuukauden seurannassa tuonut muu-
tosta valkean aineen muutoksiin diffuusioten-
sorikuvauksessa (35). Tulos ei kuitenkaan ole 
yllättävä, koska seuranta-aika oli hyvin lyhyt. 
Lisäksi kohortti koostui potilaista, jotka eivät 
olleet aiemmin liikkuneet lainkaan, eli odotus-
ten mukaan valkean aineen muutokset olisivat 
pikemminkin edenneet ilman interventiota.

Liikunnan vaikutuksesta kognitiiviseen hei-
kentymiseen on saatu vakuuttavia todisteita 
neljästä laajasta tutkimuksesta (TAULUKKO 3) 
(36–39). Monialaisessa FINGER-interventio-
tutkimuksessa liikunta oli tärkeä osa-alue, jon-
ka vaikutusta ei voitu arvioida erikseen, koska 
sen lisäksi interventioon kuuluivat ryhmäohja-
us, ruokavalio, riskitekijöiden hoito ja kognitii-
vinen harjoittelu.

Yleisesti liikunnan positiivisen vaikutuksen 
katsotaan välittyvän toisaalta siten, että liikun-
ta auttaa aivoverenkiertohäiriön riskitekijöiden 
hallinnassa, ja toisaalta aivoperäisen neurotro-
fisen kasvutekijän (brain derived neurotrophic 
factor, BDNF) avulla (40).

Muut interventiot

Hyperglykemioiden hallinnan tehostaminen ei 
vaikuttanut valkean aineen muutosten etenemi-
seen ACCORD MIND -tutkimuksessa, vaikka 
LADIS-tutkimuksessa diabetes ja suurempi ve-
renglukoosipitoisuus lisäsivät muutosten etene-
misen riskiä (11,18).

Homokysteiinipitoisuutta pienentävä B-vi-
tamiinihoito osoittautui hyödylliseksi valkean 
aineen muutosten etenemisen ehkäisemisessä 
VITATOPS MRI ‑osatutkimuksessa, kun po-
tilailla oli laajoja valkean aineen muutoksia ja 
lakuunainfarkteja alkutilanteessa (41).

Silostatsoli on antitromboottinen vasodi-
lataattori, jonka on raportoitu hillitsevän ko-

honnutta pulssipainetta pienissä suonissa (42). 
Silostatsolin on todettu myös vähentävän la-
kuunainfarktin sairastaneiden potilaiden aivo-
infarktin uusiutumisen vaaraa. Ihmistutkimuk-
sia silostatsolin vaikutuksesta valkean aineen 
muutoksiin ei ole tehty, mutta sen on havaittu 
parantavan rottien veri-aivoesteen toimintaa ja 
vähentävän niiden valkean aineen muutoksia 
(43).

Lähitulevaisuus näyttää, millaisia ratkaisu-
ja glymfaattisen kierron parantaminen tarjoaa 
neurodegeneratiivisiin sairauksiin. Glymfaat-
tisen järjestelmän keskeinen rakenne ovat pe-
rivaskulaaritilat akvaporiini 4 ‑vesikanavineen, 
ja riittävä uni on järjestelmälle tärkeä tekijä (6). 
Glymfaattinen kierto on ikään kuin aivojen 
huuhtelujärjestelmä, joka poistaa kudoksista 
väärin laskostuneita proteiineja, kuten beeta-
amyloidi 42:ta, tau-proteiinia ja ubikitiinia.

Tulehdusta hillitsevät lääkkeet, kuten tu-
lehduskipulääkkeet (asetyylisalisyylihappo ja 
naprokseeni), typpioksidia luovuttavat lääkeai-
neet, prostasykliini ja fosfodiesteraasin estäjät, 
ovat pienten suonten taudin hoidon kannalta 
kiinnostavia (4).

Lopuksi

Verenpaineen hoito ja tupakoimattomuus ovat 
keskeisiä valkean aineen muutosten ehkäise-
misessä. Ennen kaikkea tulee toimia ajoissa eli 
silloin, kun pienissä suonissa ei vielä ole laajoja 
muutoksia. Myös kolesterolipitoisuutta pienen-
tävällä hoidolla voi olla merkitystä.

Ydinasiat
	8 Tupakoimattomuus, energiansaannin 

kohtuullistaminen sekä riittävä liikunnan 
ja unen määrä ovat tärkeitä aivojen val­
kean aineen muutosten ehkäisemisessä.

	8 Verenpainetta tulee mitata ja tarvittaes­
sa hoitaa jo nuoresta aikuisiästä alkaen.

	8 On toimittava ennen kuin pienissä suo­
nissa on laajoja patologisia muutoksia.

Voidaanko aivojen valkean aineen muutoksia ehkäistä?
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Kun valkean aineen muutokset ovat laaja-
alaiset, edetään jo jyrkästi kohti valkean aineen 
eheyden menettämistä. Verenpaineen alenta-
misesta tulee kaksiteräinen miekka, eikä statii-
nihoidon vaikutus ole yksiselitteinen. Liikun-
nan myönteinen vaikutus säilyy kliinisesti ar-
vioituna myöhempäänkin: ei niin, että valkean 
aineen muutosten etenemistä pystyttäisiin spe-
sifisesti estämään, vaan oireet vähenevät paran-
tuneen perfuusion kautta. Homokysteiinipitoi-
suutta pienentävä B-vitamiinihoito saattaa olla 
hyödyllinen potilaille, joilla on jo laaja-alaiset 
muutokset, joskin lisää näyttöä tästä kaivataan.

Magneettikuvissa näkyvät alkavat valkean 

aineen muutokset ovat signaali siitä, että pie-
niä aivoverisuonia vahingoittava prosessi on 
käynnissä, mutta vielä hyvin estettävissä. Kuten 
muutenkin sydän- ja verisuonitautien yhtey-
dessä, on normaali aikuisen ihmisen elämän-
hallinta tärkeää pienten suonten taudinkin 
ehkäisyssä ja hoidossa. Tämä tarkoittaa tupa-
koimattomuutta, energiansaannin kohtuullis-
tamista sekä riittävää liikunnan ja unen määrää. 
Verenpainetta tulee mitata ja tarvittaessa hoitaa 
jo nuoresta aikuisiästä alkaen. Näihin toimin-
tamalleihin ohjaaminen on tärkeää, ja valkean 
aineen muutosten ehkäiseminen onkin osallis-
tavaa kansanterveystyötä parhaimmillaan. ■
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VASTUUTOIMITTAJA
Perttu J. Lindsberg

SUMMARY
Is it possible to prevent white matter changes?
In this review we have gathered information on how to prevent vascular white matter changes and how to slow down their 
progression. It is important to control blood pressure and avoid smoking, above all in an early phase when the small vessels 
are without widespread pathological changes. Blood pressure must be measured and treated, if needed, already in young 
adulthood. Cholesterol-lowering treatment may also help prevent white matter changes.
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