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Skitsofrenia diagnosoidaan oirekokonaisuu­
tena, ja eri potilailla oireiden, kuten aistihar­
hojen, harhaluulojen, motivaatiovaikeuksien tai 
kognition ongelmien esiintyvyys ja voimakkuus 
vaihtelevat. Oiretyyppien syyt ovat todennäköi­
sesti erilaisia, ja toisaalta yksittäinen syytekijä 
voi johtaa useisiin oiremuotoihin (1). Oire­
kriteerit täyttävää häiriötä edeltää keskusher­
moston kehitykseen vaikuttavien tekijöiden pol­
ku, jossa haavoittuvuutta lisäävien tapahtumien 
painoarvot vaihtelevat (2). 

Perintötekijöiden merkitys skitsofreniassa on 
kiistaton (3). Ne luovat keskushermoston kehi­
tystä ohjaavan biologisen perustan, jossa skitso­
freniaan sairastumisen haavoittuvuuden taso 
primaaristi määrittyy, mutta joka säilyy dynaa­
misena. Alttius muodostuu tuhansista väestös­
sä yleisesti esiintyvistä geenimuunnelmista ja 
yksittäisillä potilailla harvinaisista suuren riskin 
geenimuutoksista, jotka voivat aiheuttaa myös 
neurologisia oireita (4,5). Skitsofreniaan kytkey­
tyneet alueet liittyvät dopamiini- ja glutamaatti­
reseptoreihin, hermosolujen kalsium- ja ka­
liumkanaviin, immuunijärjestelmään, aivojen 
muovautuvuuteen ja geenien säätelyyn (4,5,6). 
Epigeneettinen muuntelu on avainasemassa 
geenien ja ympäristön yhteisvaikutusten ym­
märtämisessä. Keskushermoston kehityksessä 
on ympäristövaikutusten herkkyysjaksoja eten­

kin sikiökehityksen ja varhaislapsuuden aikana, 
mutta perimän ja ympäristön vuorovaikutus 
näyttää jatkuvan aikuisuudessakin, mikä avaa 
uusia hoitomahdollisuuksia (7). 

Sikiöajan ja varhaisen lapsuuden infektiot, 
aliravitsemus ja etenkin D-vitamiinin ja folaatin 
puutos lisäävät skitsofreniaan sairastumisen 
riskiä (8,9). Tämä saattaa selittyä keskusher­
moston, immuunijärjestelmän, rasva-aineen­
vaihdunnan ja suolistomikrobien keskinäisten 

yhteyksien kautta (10). Tämä on yksi uusista 
skitsofrenian tutkimuslinjoista. 

Skitsofreniaan sairastuneiden on todettu 
lapsuudessaan kokeneen enemmän fyysistä ja 
psyykkistä kaltoinkohtelua kuin väestö keski­
määrin (11). Varhainen voimakas stressi liitty­
neenä geneettiseen alttiuteen herkistää mm. 
ärsykkeiden merkittävyyttä arvottavaa dopamii­
nijärjestelmää (12). Uhkaavan ympäristön ja 
kielteisen minäkuvan luomat tulkintamallit yh­
dessä patologisesti herkistyneiden hermoverk­
kojen kanssa voivat johtaa paranoidisiin oirei­
siin. Maahanmuuttajaväestön suurentunut 
skitsofrenian esiintyvyys näyttääkin kytkeyty­
vän kokemukseen syrjäytymisestä (13), ja skit­
sofreniaan sairastuneet ovat raportoineet koke­
neensa nuoruudessaan runsaasti koulukiusaa­
mista (14). Sairastumista saattaa edeltää so­
siaalisten tilanteiden ja emootioiden arvioin­
nin ongelmia, ja yhdessä stressin kanssa ne li­
säävät haavoittuvuutta (2). Kognition ongel­
miin liittyvää riskiä voi olla mahdollista pie­
nentää riittävän varhain kohdennetuin psyko­
terapeuttisin menetelmin (15). 

Nuoruusiässä hermoverkkojen yhteistoimin­
ta vahvistuu geneettisen säätelyn ja ympäristön 
yhteisvaikutuksen tuloksena. Traumaattisten 
tapahtumien ohella nuoruusiän runsas päihtei­
den käyttö vaikuttaa tähän prosessiin. Kanna­
biksen käyttö on merkittävä skitsofreniaan sai­
rastumisen riskiä lisäävä tekijä etenkin silloin, 
kun henkilön lähisuvussa esiintyy psykoosi­
sairauksia (16). Tuoreen meta-analyysin mu­
kaan myös tupakointi voi lisätä riskiä tai aikais­
taa sairastumista (17). 

Kahden potilaan skitsofrenian syyt voivat ol­
la hyvin erilaisia. Perinnöllisten ja ympäristön 
riskitekijöiden yhä tarkempi analyysi antaa 
avaimet preventioon ja yksilöllisiin hoitoihin. 
Tähän tarvitaan laajoja potilasaineistoja erilai­
sista väestöpohjista. Suomessa on käynnistynyt 
psykoosisairauksien periytyvyysmekanismeja 
selvittävä tutkimus (www.superfinland.fi), jo­
hon kutsutaan kaikki psykoosin sairastaneet ai­
kuiset henkilöt. Kansainvälinen tutkimus to­
teutetaan neljällä mantereella, ja aikanaan se 
tuo osaltaan vastauksia siihen, mistä skitsofre­
niassa on kyse. ●
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