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Psykoosin ehkaisyn mahdollisuudet

Psykoottiset hdiriot ovat merkittdvid mielenterveyden hdiridita yksilotasolla ja yhteiskunnallisesti.
Psykoottisista hairidista toipumisen tukeminen hoidollisin keinoin on vaativaa. Varhaisen tunnistamisen
ja myds psykoosin ehkdisyn mahdollisuuksia on tutkittu enenevdsti. Vdestdtason primaaripreventiolla
voidaan vaikuttaa psykoosin riskitekijoihin. Sekundaaripreventiolla voidaan todennékdisesti pienentad
sairastumisriskia seka edistda yleistd hyvinvointia padosin psykososiaalisin hoitomuodoin niiden osalta,
joiden riski sairastua psykoosiin on suurentunut. Psykoosin varhaisvaiheiden neurobiologisen ymmarryk-
sen lisddntyminen tuo uusia mahdollisuuksia psykoosin ehkdisyyn. Perusterveydenhuollon toimintojen
osuus psykoosin ehkaisyssa, yhteistydssa psykiatrisen erikoissairaanhoidon kanssa, on merkittava.

sykoosipotilaan todellisuudentaju on
merkittavisti heikentynyt, ja psykoosia
pidetdan mielenterveyden hairidistd vai-
keimpana. Psykoottisen oireilun elinaikainen
esiintyvyys on noin 10-15 %, ja psykoottinen
hairio diagnosoidaan noin 3 %:lla viestostd
(1,2). Psykoottisilla hiiri6illd on paitsi merkit-
tava vaikutus yksiloihin ja perheisiin, my6s laa-
jemmin yhteiskunnallisesti esimerkiksi psykoo-
seista aiheutuvan tyokyvyttomyyden myota.
Skitsofrenia on vaikein ja
eniten tutkittu psykoosisairaus.
Hoitojen kehittymisestd huoli-
matta skitsofreniasta toipuvien
maédrd ei ole suurentunut sa-
dan viime vuoden aikana (3).
Skitsofreniaan ei ole parantavaa
hoitoa, ja hoidon viivistyminen
liittyy usein huonompaan ennusteeseen. Nais-
takin syistd reilun 20 viime vuoden aikana on
keskitytty psykoosin mahdollisimman varhai-
seen tunnistamiseen, ja psykoosiin sairastu-
misen ehkaisyakin on alettu tutkia. Psykoosin
ehkiisyssia hyddynnettivad tietoa on kertynyt
sekd epidemiologisesta ettd neurobiologisesta
nikokulmasta (4).
Sairauksien ja niiden vaikutusten ehkaisemi-
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Riskitekijoihin
vaikuttaminen
laajasti kehityksen
eri vaiheiden aika-
na on olennaista

nen voi tapahtua eri tavoin. Primaariprevention
avulla pyritddn ehkdisemédin taudin puhkeamis-
ta vaikuttamalla vieston mahdollisiin riski- ja
suojatekijoihin. Sekundaaripreventiossa taas
tunnistetaan riskiryhmid, joihin kohdistetuilla
interventioilla pyritddn vihentimiin sairas-
tavuutta. Tertiaaripreventio kohdistuu jo sai-
rastuneisiin henkil6ihin, ja sen avulla pyritdin
vihentimain sairauden etenemisti ja haitallisia
vaikutuksia. Ehkiisevin seulonnan mahdolli-
suudet kohdistuvat pitkalti sekun-
daaripreventioon.

WHO:n asianmukaisen seu-
lonnan kriteerit perustuvat siihen,
ettd merkittivaa sairautta voidaan
hoitaa varhaisessa vaiheessa tehok-
kaammin kuin myohiisessd. Tama
edellyttda sitd, ettd taudin varhai-
nen tunnistaminen ja hoitokin ovat mahdollisia.
Lisdksi taudin luonnollisen kulun varhaisesta
oireilusta sairaudeksi tulisi olla tiedossa ja var-
haisvaiheen hoitokéytintojen riittdvin vakiin-
tuneita. WHO:n maiaritelmdssa kiinnitetiin
huomiota myds seulonnan kustannusvaikutta-
vuuteen ja siihen, ettd seulonta on luonteeltaan
jatkuvaa eikd kertaluonteista, kuten esimerkiksi
erilaisten projektien yhteydessi (S5).
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Psykoosin primaaripreventio

Pitkdaikaisia psykoosisairauksia esiintyy kaik-
kialla maailmassa. Esimerkiksi skitsofrenian il-
maantuvuus eri maissa vaihtelee merkittivisti,
laajimmillaan vaihtelu on viisinkertaista (6).
Psykoosien etiologia on monitekijdinen, ja sai-
rastumisriskiin liittyy erilaisia ymparistotekijoi-
td aivojen kehityksellisten muutosten lisaksi.
Keskushermoston kehitys ja siihen liittyvit te-
kijit ovat olleet pitkddn psykoosien riskitekijoi-
den tutkimuksen keskiossi. Koska psykoosien
etiologia ei ole vield selvinnyt, ei psykoosien
primaaripreventio ole vield mahdollista. Kun
videstOssd esiintyva vaihtelu otetaan huomioon,
on mahdollista, ettd psykoosin riskitekijoitd
vihentimalld voidaan vaikuttaa psykoosin il-
maantuvuuteen psykososiaalisin interventioin
(7). Tillaisia riskitekijéihin vaikuttamisen kei-
noja ovat muun muassa raskaudenaikaisen
psyykkisen stressin ja tulehduksellisten sairauk-
sien vihentiminen, ravitsemustekijit, huolelli-
nen raskauden ja sikion kehityksen seuranta
sekd raskauden ja synnytyksen komplikaatioi-
den ehkiisy (7). My&s vanhempien tupakoin-
nin lopettamisen tukeminen ennen raskautta ja
raskauden aikana voi olla hyodyllisti (8).
Viestotasolla voidaan vaikuttaa myos sosio-
ekonomisiin tekijoihin, lapsuudenaikaisten
kielteisten tapahtumien esiintyvyyteen (esi-
merkiksi koulukiusaaminen) seki maahan-
muuttajien riskiin sairastua etenkin pitkalld
aikavililld. Koska psyykkinen traumatisoitu-
minen lisdd psykoosiriskid, traumatisoitumisen
ehkiiseminen voi pienentdd psykoosiin sairas-
tumisen riskid viestdssi (9). Ylisukupolvisuu-
teen, psyykkisten hiiriéiden ilmaantuvuuteen
perikkiisissd sukupolvissa liittyviin tekij6ihin
voidaan vaikuttaa esimerkiksi tukemalla van-
hemmuutta perheeseen kohdistuvalla interven-
tiolla (10). Viestdn terveyden kannalta riskite-
kijoiden ehkiisy voi olla hyddyllistd laajemmin-
kin, silld vastaavia riskitekijoitd esiintyy myos
monen muun aivojen kehityksellisen sairauden
ja mielenterveyden hiirién taustalla (11). Ris-
kitekijoihin vaikuttaminen laajasti kehityksen
eri vaiheiden aikana on olennaista, ja tissd eri-
laiset psykososiaaliset interventiot ovat toden-
nikoisesti tehokkaita menetelmia (11,12).
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Geneettisten ja ympdristoon liittyvien riski-
tekijoiden ja niiden yhteisvaikutuksen epide-
miologinen ymmirrys mahdollistaa henki-
16iden, joiden psykoosiriski on suurentunut,
tunnistamisen viestostd. Psykoosiriskid on
mahdollista arvioida laskennallisesti, kun huo-
mioidaan suojatekijoiden ja erilaisten riskien
vaikutuksia (13). Kansanterveydellisestd niko-
kulmasta psykoosin ehkiisyssd voitaisiin ottaa
mallia esimerkiksi syddn- ja verisuonitautien
ehkiisystd. Esimerkiksi rasitus-EKG:n kaltaista
psyykkisen kuormituksen mittaamista on esi-
tetty yhdeksi mahdollisuudeksi psykoosiriskin
arvioinnin tarkentamiseen, jolloin mitattaisiin
stressin vaikutuksesta ilmenevid kognitiivisen
toimintakyvyn muutoksia (14). Sydin- ja veri-
suonitautien ehkdisyd vastaten voisi vdestota-
solla olla kdytossa profylaktisia menetelmid
psykoosiriskin pienentimiseksi sekd selek-
tiivisempid ehkdisymenetelmid riskiryhmille
(TAuLukko 1). Epidemiologisten tutkimusten
perusteella syysuhteet ovat kuitenkin epavar-
moja, eikd interventiotutkimuksia psykoosien
primaaripreventiosta ole tehty.

Psykoosin varhaisen tunnistamisen
mahdollisuudet

Ensimmiiseen psykoosiin sairastutaan tyypil-
lisesti nuoruudessa tai varhaisaikuisuudessa.
Psykoosia edeltdd prodromaali- eli ennevaihe,
joka kestdd usein vuosia ennen sairauden puh-
keamista ja on ldsnid jo nuoruusvuosien aikana.
Ennakko-oireet ovat laadultaan samanlaisia
kuin varsinaisen psykoosin positiiviset ja nega-
tiiviset oireet, ja niihin liittyy myos kognition
heikentymistd. Ne eivit kuitenkaan ole niin
voimakkaita, tiheitd ja vakaita kuin psykoosin
varsinaiset oireet.

Ennakko-oireet eivit automaattisesti johda
psykoosiin sairastumiseen, minkd vuoksi on
osuvampaa puhua psykoosin riskioireista tai
psykoottistyyppisistd oireista (15). Timi tuo
toivoa sopivien interventioiden tunnistamisek-
si ja l6ytamiseksi psykoosin sekundaaripreven-
tiossa. Kaytannon esimerkki tillaisesta varhais-
interventiosta on muun muassa Suomessa ko-
keiltu Hyksin JERI-projekti, jossa on pystytty
avoimessa tutkimusasetelmassa edistimédin
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TAULUKKO 1. Psykoosin ehkdisemisen mahdollisuudet eri tasoilla.

Primaaripreventio Sekundaaripreventio
Yleisvaesto Henkilot, joiden psykoosiriski suurentunut

Hyvé neuvolatoiminta ja tuki

raskauden aikana' Psykoedukaatio

Perheinterventio’

Huolehtiminen ravitsemuksesta | aktiivinen seuranta
ja infektioiden vahentaminen
raskauden aikana' Isakitys'
Vanhempien pdihteiden kdyton
ehkaisy (tupakka, kannabis, ffincs
alkoholi, amfetamiini)'

D-vitamiini'

N&yttd epavarmaa

toimintakyvyn palautumista liifkkuvalla perhe-
ja verkostointerventiolla verrattuna tavanomai-
seen psykoottistyyppisid oireita kokevien nuor-
ten hoitoon (16).

On my06s havaittu, ettd kliinisesti merkittdvad
psykoottistyyppistd oireilua esiintyi 7,2 %:1la
vaestostd, mutta nima kokemukset katosivat
spontaanisti suurimmalla osalla ja vain noin
20 %:n oireilu jatkui (17). Psykoottistyyppis-
ten oireiden perusteella voidaan madritelld niin
sanotun suurentuneen riskin (clinical high risk)
vaihe. Tdma vaihe jakaantuu vield niin sanottui-
hin perusoireisiin tai suuren riskin (ultra high
risk) oireisiin. Perusoireet mittaavat ajattelun
ja toiminnan subjektiivisia muutoksia (18). Pe-
rusoireita kuvaavaa mittaria ei toistaiseksi ole
saatavilla suomenkieliseni.

Suuren riskin vaiheen arvioinnissa ja psykoo-
sin ehkiisemisessi ldhestytadn psykoottistyyp-
pisten oireiden kokemusta psykoosin jatkumon
valossa (15). Tallsin psykoottistyyppisten oi-
reiden kokeminen sijoittuu intensiivisyydeltian,
taajuudeltaan ja kuormittavuudeltaan eriastei-
sena jatkumolle, joka alkaa kohdasta "ilmiota
ei esiinny” ja loppuu kohtaan “psykoottinen
kokemus, joka tdyttia psykoosiin sairastumisen
kriteerit”. Psykoosiriskin arvioinnissa kiytetain
joko CAARMS (comprehensive assessment
at-risk mental states) tai SIPS (structured inter-
view of psychosis risk syndrome) -haastatteluja
(19). Suuri psykoosiriski voidaan jakaa niiden
instrumenttien perusteella kolmeen luokkaan:
vaimentuneisiin psykoosioireisiin (attenuated
psychosis syndrome, APS), geneettiseen riskiin
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Kognitiivinen psykoterapia ja perheterapia

Seulontamenetelmat riskin arvioimiseksi ja

Ahdistuksen ja mielialaoireiden hoito, SSRI-

Pdihteiden haitalliseen kdyttoon puuttu-

Tertiaaripreventio
Psykoosiin sairastuneet

Kognitiivinen psykoterapia ja perhe-
terapia

Psykoedukaatio

Perheen tukeminen
Psykoosiladkkeiden kaytto

Paihteiden haitalliseen kdyttoon puut-
tuminen

ja heikentyneeseen toimintakykyyn (genetic
risk and deterioration, GD) ja lyhytkestoisiin
psykoosioireisiin (brief limited intermittent
psychotic symptoms, BLIPS). Geneettisen ris-
kin ja heikentyneen toimintakyvyn -ryhmin
riskin sairastua psykoosiin ei viimeisimmain
tutkimustiedon pohjalta ajatella olevan erityi-
sen suuri (15).

Tuoreen meta-analyysin mukaan suuri riski
ennustaa 37 %:n todennidkoisyyttd sairastua
ensipsykoosiin neljan vuoden seurannan ai-
kana (18). Alkuperiisten tutkimusten sairas-
tumisprosentti vaihtelee runsaasti aineistojen
valikoituneisuuden seki sen mukaan, onko
tutkittaville tarjottu hoitoa vai onko aineistoa
pelkistiin seurattu (18). Nuorten psykoottis-
tyyppiset oireet ovat melko yleisid ja johtavat-
kin vain harvoin diagnosoitavissa olevaan psy-
koosiin. Psykoottistyyppisid oireita on tirkedd
sekd arvioida ettd hoitaa, silld ne ovat yhtey-
dessd vaikeampaan psyykkiseen yleisoireiluun
ja huonompaan ennusteeseen (20). Hoidossa
keskitytdan oireilun kokonaiskuvaan ja henki-
16n elimantilanteeseen eika niinkadn mahdolli-
seen suurentuneeseen psykoosiriskiin.

Psykoosin varhaisen tunnistamisen
neurobiologia

Suurimmassa osassa psykoosin neurobiologiaa
kisittelevistd tutkimuksista aineisto on rajattu
skitsofreniaa sairastaviin henkil6ihin, joten psy-
koosin varhaisen tunnistamisen neurobiologia
pohjautuu pitkalti skitsofrenian neurobiologi-
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Ydinasiat

» Psykoosiin sairastumisen riskiin on mah-
dollista vaikuttaa seka yksilo- etta ryhma-
tasolla.

»» Varhaisessa kehityksen vaiheessa toteu-
tettavat riskitekijoita vahentdvat ja suo-
jatekijoita vahvistavat interventiot voivat
ehkaista psykooseja vdestdtasolla.

» Sairastumisriskissa oleviin kohdistuvilla,
lahinna psykologisilla interventioilla voi-
daan myos vahentaa sairastumisriskia.

seen tutkimukseen. Toisaalta on viitteita siita,
ettd niin geneettisesti kuin neurobiologisesti-
kin eri psykoottistasoisten hiirididen vililld on
merkittivid yhtildisyyksid (4). Nykykasityksen
mukaan skitsofrenian puhkeamisen taustalla
on aivojen konnektiivisuuden hiiri6, johon
vaikuttavat sekd geneettiset ettd ymparistoteki-
jat (21). Etuaivokuoren normaalin toiminnan
edellytyksend oleva eksitatoristen synapsien
karsiutumisprosessi on skitsofrenian yhteydessi
héiriintynyt, mika taas johtaa toiminnanohjauk-
sen hiiri6ihin (4). Dopamiinin osuus sairauden
synnyssd on oleellinen, silli dopamiiniylimaa-
rian tiedetddn aiheuttavan psykoosioireita. Ai-
neistossa, jossa tutkittavien riski oli suuri, psy-
koosiin sairastuneiden dopamiinisynteesikapa-
siteetin todettiin olevan suurempi kuin niiden,
jotka eivit sairastuneet psykoosiin (22). Neuro-
biologiset muutokset etenkin dopamiinin sekd
GABA:n ja glutamaatinkin osalta vaikuttavat
kiytinndssid esimerkiksi kognitioon (4).
Vaikka psykoosi on aivojen sairaus, sitd ei
voida ainakaan viela luotettavasti tunnistaa pel-
kidstddn aivoja kuvantamalla. Henkil6iden, joi-
den psykoosiriski on suuri, kuorikerroksen on
havaittu ohentuneen ja harmaan aineen maarin
vahentyneen. Tama koski etenkin niitd, jotka
sairastuivat mychemmin (23). Jotta sairastuvat
henkil6t voitaisiin tunnistaa muista riskiryh-
maén kuuluvista, on yritetty 16ytaa biomarkke-
reita, jotka voitaisiin havaita jo varhaisemmas-
sa vaiheessa. Koneoppimisalgoritmeja, jotka
oppivat tekemdin ennusteita uudesta datasta
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aiemman datan ja aiempien ennusteiden perus-
teella, voidaan jossakin maarin kdyttda sairastu-
misriskin tunnistamiseen (24).

Dopamiinin merkitys psykoosin kehittymi-
sessd sekd sen yhteys geeneihin ja stressiin on
kiinnostava. Téltd pohjalta voikin jatkossa olla
mahdollista kehittdd uudentyyppisid ladkkeitd
psykoosin ehkiisyyn (25).

Psykoosiin liittyvien kognitiivisten ongel-
mien esiintymistd ja ilyllisten toimintojen
heikkenemistd on havaittu jo ennen varsinais-
ten psykoottisten oireiden puhkeamista suu-
ren riskin vaiheessa seki jo titikin aiemmin
lapsuus- ja nuoruusidssi (26). On jopa esitet-
ty, ettd psykoosi olisi sairauden, joka alkaa jo
paljon ennen kuin se nykydiagnostiikalla on
tunnistettavissa, loppuvaihe (27). Vaikka stres-
si-haavoittumismalli psykoosien taustalla on
tunnettu jo pitkdin, ei vield ole tarkkaan tiedos-
sa, minkilaiset neurobiologiset muutokset saa-
vat aikaan psykoosin puhkeamisen. Osin timéin
vuoksi on ollut mahdotonta kehittdd toimivia
malleja psykoosien ehkiisemiseksi. Toistaisek-
si ei siis ole kiytettivissd neurobiologisia mene-
telmid yksiloiden psykoosiin sairastumisen en-
nustamiseksi. Tulevaisuudessa, kun yhdistetdan
sosiaalinen kehitys, geneettinen tieto ja psyko-
loginen nakemys, voivat psykoosin varhaisvai-
heenkin ymmarrys ja hoito kehittyi (28).

Sekundaaripreventio psykoosien
ehkaisyssa

Sekundaaripreventio sisiltad erilaisia psykoo-
siin sairastumisen ehkiisyn keinoja. Nami
voidaan jaotella psykologisiin interventioihin,
lddkehoitoon ja muihin interventioihin.
Psykologiset interventiot. Psykologiset
psykoosin ehkdisyn menetelmit jakautuvat
karkeasti yleisiin varhaisen tunnistamisen stra-
tegioihin ja spesifisiin psykoterapeuttisiin me-
netelmiin. Varhainen tunnistaminen perustuu
ajatukseen saada nuoret henkil6t hoidon piiriin
tunnistamalla heidat riskioireiden perusteella ja
tarjoamalla heille erillistd hoito-ohjelmaa. Psy-
koterapeuttisista interventioista eniten nayttoa
on kognitiivisesta psykoterapiasta psykoosi-
riskissi olevien hoidossa, vaikka varhaisten
interventioiden vaikutusta toimintakyvyn pa-
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TAULUKKO 2. Oleelliset mahdollisuudet psykoosin ehkdisemiseksi eri ikdvaiheissa. Kattavampi yhteenveto INTERNET-

TAULUKOSSA.

Psykoosiriskiin
vaikuttavat ja
sitd ilmentavat
tekijat

Infektiot
Stressi
Raskauskomplikaatiot

Kiusaaminen

Muut traumaattiset
tapahtumat
Vuorovaikutuksen kehi-
tyksen poikkeavuudet

Motorisen kehityksen
viivastyminen

Kiusaaminen

Muut traumaattiset
tapahtumat
Paihteiden haitallinen
kaytto

Heikentyva koulu-
menestys

Stressi

Paihteiden haitallinen
kaytto

Eristaytyminen ihmis-
suhteista

Itsendistymisen haas-
teet

Mahdolliset ter-
veydenhuollon
toimet

Vanhempien tukeminen
paihteettdmyyteen
Infektioiden ehkaisy
Stressinhallinnan tuke-
minen

Raskaudenaikaisten
komplikaatioiden
ehkaisy

Vanhemmuuden ja vuo-
rovaikutuksen lapsen
kanssa varhainen tuke-
minen

Varhainen tukeminen
traumojen ja kriisien
yhteydessa

Hyvin jdrjestetty neuvo-

Kognitiivisen toiminta-
kyvyn ja sosiaalisuuden
muutosten havaitse-
minen varhaisessa
vaiheessa

Psykoedukaation tarjoa-
minen perheille ja esim.
perheterapia

Psykoosiriskin arvioimi-
nen ja interventioiden
kohdentaminen esim.
psykoterapian osalta
yksilollisemmin

Pdihteiden kayton hait-
tojen minimointi

laseuranta
Varhaisen kehityksen

poikkeavuuksien ha-
vainnointi

ranemiseen ei kontrolloiduissa tutkimuksis-
sa ole havaittu. (29,30). Henkiléiden, joiden
psykoosiriski on suuri, hoidossa myos perhe-
terapia vihentdd psykoottistyyppisid oireita
tehokkaammin kuin verrokkiryhmin saama
hoito (31).

Psykoottistyyppisen oireilun keskeisin aika-
ikkuna sekundaarisen prevention kannalta on
nuoruusikid. Tuoreen systemoidun katsauksen
mukaan psykoosiriskissd olevien nuorten hoi-
doksi suositellaan ensisijaisesti psykologisia
hoitoja (32). Psykoosiriskivaiheen kognitii-
vinen terapia perustuu Frenchin ja Morriso-
nin mallissa siihen, ettd psykoottistyyppisten
oireiden merkitysté tutkitaan ja ettd sille saa-
daan alkuperdisen himmentivén ja ahdistavan
selityksen sijaan ymmarrettivimpi ja vihem-
min ahdistava, vaihtoehtoinen tulkinta (33).
Malli perustuu psykoosin riskinarviointiin,
kasitteellistaimiseen, oireiden normaalistami-
seen ja psykoedukaatioon, muutosstrategioi-
hin (vaihtoehtoisten ajatusten tuottaminen)
sekd turvakdyttiytymisen poistamisen tyds-
tamiseen. Nuori henkilé voi esimerkiksi olla
huolissaan kuulemistaan moittivista aanista,
jolloin tavoitteena on saada hinet ajattelemaan,
ettd harhat ovat hiiritsevinikin vain omia ais-
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Kouluterveydenhuollos-
sa laajennetut terveys-
tarkastukset ennakko-
oireiden yhteydessa

tiharhoja sen sijaan, ettd ne olisivat seurausta
korvaan asetetusta vakoilulaitteen kaiuttimesta.
Tavoitteena on estdd skitsofreenisen selityksen
muodostuminen psykoottistyyppiselle oireelle,
mikd onnistuu helpommin psykoosin riskivai-
heessa. Tdssi vaiheessa on myos helpompi vai-
kuttaa lukuisiin skitsofreniaan liittyviin liitdn-
naisongelmiin, kuten muihin psykiatrisiin oirei-
siin, elaméntilannetekijoihin, uneen, liikuntaan
ja ravintoon. Naitd menetelmid on hyvinkin
mahdollista soveltaa kiytintoon henkilokun-
nan koulutukseen ja resursseihin kohtalaisesti
panostamalla (TAULUKKO 2).

Useissa psykoosiriskin ja psykoosien hoito-
muodoissa yhdistetidn kognitiivispohjaiseen
psykoterapiaan perheterapeuttisia elementteja.
Psykoosiriskivaiheen ndytt6on perustuvassa
hoidossa kognitiivisen terapian soveltaminen
korostuu, samoin kuin toimintakyvyn tukemi-
nenkin (29,32). Psykoterapioiden saatavuus
on rajallista, joten laajasti kiytettdvissd olevaa
hyviksyttyd interventiota ei ole vield tarjotta-
vissa kaikille psykoosiriskissa oleville. Toisaalta
my0s psykologisten interventioiden kaytettd-
vyys, niihin liittyvd mahdollinen stigma ja hoi-
toon sitoutumisen haasteet vaativat vield lisaa
tutkimustietoa.

Psykoosin ehkdisyn mahdollisuudet
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Liikehoito ja muut interventiot. Psykoosi-
lidkehoidon vaikuttavuudesta on néyttod vain
psykoosin hoidossa, eikd psykoosiriskissi ole-
ville voida nykyisen tutkimustiedon valossa
suositella psykoosilddkitysti (34). Osa psy-
koosiriskissd olevista voi hy6tyd masennus-
lddkkeiden kiytosta yhdistettynd kognitiiviseen
psykoterapiaan (35).

Potentiaalisimmat neurobiologiaan pohjau-
tuvat ehkiisevit keinot ovat lahitulevaisuudes-
sa antioksidantit ja liikunta sekd piihteiden
kiyton vihentiminen (26).

Lopuksi

Vaikka psykoosien ehkiiseminen ei vield ole
mahdollista yksilétasolla, on psykoosiriskin
pienentdmiseksi jo kiytettivissd useita viesto-
tason keinoja. Psykoottistyyppiset oireet ovat
huomattavasti yleisempia kuin psykoottiset hi-
riot. Olisi tirkedd, ettd jo koululaisille jaettai-
siin yleistd informaatiota psykoottistyyppisten
oireiden merkityksestd ja niihin vaikuttavista
asioista. Primaariprevention kannalta tietoisuu-
den lisddminen psykoosisairauksien kehittymi-
sestd ja varhaisesta ilmenemisestd voisi toimia
pohjana esimerkiksi koulujen terveystiedon
opetuksessa, jolloin oppilaat osaisivat tunnis-
taa oireita ja hakea apua itselleen tai lahipiiril-
leen varhaisemmassa vaiheessa. My0s oireiden
stigmatisaatiota voitaisiin vihentdd koulutuk-
sen avulla (36). Tutkimuksia lasten ja nuorten
psykoosin primaaripreventioon kohdistettujen
psykologisten tai psykofarmakologisten inter-
ventioiden tehosta ei ole.

Hyvi perusterveydenhuolto on primaaripre-
ventiossa tirkedd. Siihen kuuluvat neuvola- ja
kouluterveydenhoito, joiden kautta voidaan tu-
kea yksilon kehitysti raskauden ajalta nuoreen
aikuisuuteen asti. Sekundaaripreventio jakaan-
tuu asianmukaiseen psykoosiriskin tunnistami-
seen oikeilla mittareilla (SIPS tai CAARMS),
minkd jilkeen valitaan sopiva psykologinen
interventio riskin vahentidmiseksi.

Psykoosin puhjettua psykoosilddkityksen
varhaisella aloituksella on omat etunsa, vaikka

M. Penttild ym.

psykoosiriskissid olevien osalta selvdd nayttod
hy6dyn suhteesta haittoihin ei ole. Lisdksi mer-
kittdvia masennus- ja ahdistusoireita voidaan
hoitaa psykoosiriskivaiheessa SSRI-ladkityksel-
14 yhdessa psykoterapeuttisten hoitomuotojen
kanssa. Aiemmin on saatu viitteitd siitd, ettd
omega-3-rasvahapot voisivat ehkiistd psykoosi-
riskissi olevien henkil6iden psykoosin puhkea-
mista, mutta viimeaikaisen laajan tutkimuksen
negatiivisen tuloksen valossa omega-3-rasva-
hapoista ei ole merkittiviid hyotyd psykoosin
ehkdisyssi (37).

Psykoosiriskissd olevien oireet on tirkedd
huomioida kliinisessd tyossd. Vaikka ne eivit
lopulta johtaisi psykoosiin, psykoosiriskissi
olevilla usein on tai heille kehittyy seurannassa
jokin muu psyykkinen hiiri6, esimerkiksi ma-
sennustila tai ahdistuneisuus. Varhaisella puut-
tumisella voidaan ehkaistd esimerkiksi syrjay-
tymistd yhteiskunnasta (11). Psykoosiriskissd
olevien hoitaminen edellyttid hyvid moniam-
matillista yhteisty6td perusterveydenhuollon ja
erikoissairaanhoidon vililli. Todennakoisesti
juuri perusterveydenhuollon toiminta ja yh-
teistyo eri toimijoiden kanssa mahdollisimman
varhaisessa kehityksen vaiheessa on vaikuttavin
keino psykoosien ehkiisemiseksi. B
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Psychotic disorders are significant mental health problems both individually and for the society. Achieving recovery is often
challenging in the treatment of psychotic disorders. Early intervention strategies and possibilities to prevent psychosis
have been studied increasingly. Primary prevention on population level may affect the risk factors of psychosis. Secondary
prevention targeting people at high risk for psychosis is likely to be effective in decreasing the risk for psychosis as well as
promoting general well-being mainly by psychosocial interventions. The evidence from neurobiology at early phases of
psychosis adds new possible tools for prevention of psychosis. Primary care plays a major role in the prevention together

with specialised units.
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