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Pitkäaikaisen psykoosilääkityksen 
vaikutukset skitsofreniapotilaan  
aivojen rakenteeseen

Psykoosilääkityksen hyödyt ja haitat ensimmäisten hoitovuosien aikana tunnetaan, mutta tutkimus
näyttö lääkityksen pitkäaikaishyödyistä ja haitoista on rajallista. Suurempien psykoosilääkeannosten 
käytön on havaittu liittyvän skitsofreniapotilaiden aivojen rakenteellisiin muutoksiin, mutta syy
yhteys on osin avoin. Pitkäaikaisseurantoihin keskittyvän systemaattisen katsauksen ja meta
analyysin perusteella suurempi psykoosilääkeannos liittyi päälakilohkon tilavuuden pienenemiseen 
ja tyvitumakkeiden koon suurentumiseen. On osin epäselvää, miten aivojen rakenteelliset muutokset 
liittyvät psyykkiseen vointiin, kognitioon tai toimintakykyyn ja mikä on löydösten kliininen merkitys.

P sykoosien hoito perustuu psykoosilääk-
keisiin, jotka salpaavat ensisijaisesti D2-
dopamiinireseptoreita aivoissa ja näin vä-

hentävät psykoottisia oireita. Psykoosilääkkeet 
jaetaan ensimmäisen (esimerkiksi klooripromat-
siini ja haloperidoli) ja toisen polven psykoosi-
lääkkeisiin (esimerkiksi klotsapiini ja olantsapii-
ni), joskaan jako ei ole yksiselitteinen ja perus-
tuu muun muassa jälkimmäisten pienempään 
riskiin aiheuttaa ekstrapyramidaalioireita.

Psykoosilääkityksen haittavaikutuksia ovat 
muun muassa liikehäiriöitä aiheuttavat ekstra-
pyramidaalioireet (vaikeimpana tardiivi dys-
kinesia), väsymys, antikolinergiset haitat, 
seksuaalitoimintojen häiriöt sekä painon li-
sääntyminen ja diabetesriskin suureneminen. 
Psykoosilääkehoitoon liittyy myös osittain 
dopamiinireseptorivälitteisten sekundaaristen 
negatiivisten oireiden (esimerkiksi tunteiden 
latistuminen, anhedonia) ja mielialaoireiden 
(esimerkiksi dysforia, masennus) riski, ja näi-
den oireiden myötä potilaan toimintakyky voi 
heikentyä merkittävästi (1).

Psykoosilääkityksen hyödyt eli psykoosioi-
reiden väheneminen ja relapsien ehkäisy ovat 
lyhytaikaisessa käytössä kiistattomat, mutta 
pitkäaikaiskäytössä hyötyjen ja haittojen ta-

sapaino ei ole yhtä selkeä (2,3). Psykoosilää-
kityksen teho ja haittavaikutukset tunnetaan 
kliinisten kokeiden perusteella lähinnä kahden 
ensimmäisen vuoden ajalta (4). Tieto myöhäi-
semmistä vaikutuksista perustuu havainnoi-
viin tutkimuksiin ja kliiniseen kokemukseen. 
Psykoosilääkitystä käytetään kuitenkin usein 
vuosia ja joskus koko loppuelämän, joten pitkä-
aikaiskäytön etujen ja haittojen selvittäminen 
on oleellista pitkäaikaisten psykoosisairauksien 
kuten skitsofrenian hoidon kannalta. Akuutin 
psykoosijakson jälkeisen ylläpitohoidon kes-
tosta ei ole yhteneviä kansainvälisiä suosituksia. 
Suomessa skitsofrenian Käypä hoito -suositus 
suosittelee jatkamaan lääkehoitoa ensipsykoo-
sin jälkeen 2–5 vuotta, ja useampien psykoo-
sijaksojen jälkeen lääkitystä yleensä jatketaan 
pysyvästi (5).

Skitsofrenia on psykoosisairauksista yleisin 
ja vaikein. Sen ajatellaan olevan aivojen kehi-
tyksellinen sairaus, jonka puhkeamiseen vaikut-
tavat myös ympäristöön liittyvät tekijät ja stres-
si. Skitsofrenian oletetaan johtuvan hermosolu-
jen välisten yhteyksien häiriöistä etenkin dopa-
miinivälitteisissä radoissa. Skitsofreniaan liittyy 
laaja-alaisia aivojen rakenteellisia muutoksia, 
jotka koskevat pääasiallisesti harmaan aineen ti-
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lavuuden vähenemistä aivojen kuorikerroksessa 
ja aivokammioiden laajenemista verrattuna ter-
veisiin henkilöihin. Niillä, joiden psykoosiriski 
on suuri, voidaan havaita harmaan aineen muu-
toksia jo ennen varsinaisen psykoosin puhkea-
mista (6). Aivomuutosten on todettu etenevän 
sairauden aikana (7,8), ja näiden muutosten on 
aiemmin ajateltu liittyvän pääasiallisesti taudin 
patologiaan. Muutoksia ei kuitenkaan havaita 
kaikilla skitsofreniaa sairastavilla, joten myös 
ulkoisten tekijöiden vaikutus näihin muutok-
siin on mahdollista, jopa todennäköistä. Vuon-
na 2012 julkaistussa katsauksessa esitettiin, että 
skitsofrenian yhteydessä todetuista paikallisista 
aivomuutoksista osa voisi liittyä sairauden kul-
kuun tai lääkitykseen (7).

Toisen polven psykoosilääkkeiden tultua 
1990-luvun lopulla laajamittaiseen käyttöön 
lääkityksen yhteyttä aivoissa tapahtuviin 
muutoksiin on tutkittu enemmän. Aiheesta 
on julkaistu yhteensä kaksitoista systemoitua 
katsausta, joista kolme keskittyy poikittaistut-
kimuksiin ja yhdeksän seurantatutkimuksiin 
tai molempiin asetelmiin. Näissä katsauksissa 
menetelmät ovat olleet hyvin vaihtelevia: osa 
on keskittynyt vain tiettyihin aivoalueisiin, ja 
suurimmassa osassa mukaan otetuista alkupe-
räistutkimuksista seuranta-ajat ovat olleet ly-
hyitä, osassa vain muutamia kuukausia. Suurin 
osa katsauksista vertailee lääkittyjen ja lääkitse-
mättömien tutkittavien aivorakenteita, ja vain 
kolmessa on tutkittu psykoosilääkeannoksen ja 
aivomuutosten välistä yhteyttä. 

Viimeisimpien tulosten mukaan psykoosi-
lääkityksen ja aivojen kuorikerroksen harmaan 
aineen suuremman kadon välillä on yhteys, ja 
lisäksi harmaan aineen kato oli selvempää hen-
kilöillä, jotka olivat käyttäneet ainakin yhtä 
ensimmäisen polven psykoosilääkettä (9). 
Toisaalta toisessa katsauksessa ei löydetty ai-
vomuutoksiin liittyviä ensimmäisen ja toisen 
polven psykoosilääkkeiden eroja (10). Psykoo-
silääkityksen on yleisesti todettu olevan yhtey-
dessä suurempaan harmaan aineen vähenemi-
seen skitsofrenian yhteydessä (11). Erilaiset 
seuranta-ajat voivat osittain selittää katsausten 
löydösten vaihtelua. Tärkeitä sekoittavia te-
kijöitäkään, esimerkiksi ikää, sukupuolta, ja 
sairauden vakavuutta tai kestoa, ei ole usein 

huomioitu. INTERNETTAULUKKOON  on tiivistetty 
näiden katsauksien päätulokset. 

Psykoosilääkityksen ja aivomuutos
ten yhteys pitkäaikaisseurannoissa

Vaikka systemoituja katsauksia ja meta-ana-
lyyseja psykoosilääkityksen ja aivomuutosten 
yhteydestä on tehty useita, vain yksi on keskit-
tynyt pitkäaikaisiin eli yli kahden vuoden mit-
taisiin seurantoihin (12). Kyseiseen katsauk-
seen ja meta-analyysiin otettiin mukaan kaikki 
tutkimukset, joissa oli tutkittu aivorakenteiden 
muutosta ja psykoosilääkeannoksen yhteyttä 
näihin muutoksiin tai vertailtu ensimmäisen ja 
toisen polven psykoosilääkkeitä käyttäneiden 
skitsofreniapotilaiden aivomuutoksia. Katsaus 
käsitti 34 artikkelia 16 eri aineistosta ja yhteen-
sä 722 tutkittavaa henkilöä.

Suurimmassa osassa pitkäaikaistutkimuksis-
ta ei löytynyt tilastollisesti merkitseviä yhteyk-
siä psykoosilääkeannoksen ja aivojen raken-
teiden muutosten väliltä. Suuria korrelaatioita 
(r ≥ 0,5) lääkeannoksen ja aivomuutosten vä-
lillä raportoitiin enimmäkseen tutkimuksissa, 
joiden otoskoot olivat pieniä.

Systemoidun katsauksen tulokset on tiivis-
tetty TAULUKKOON. Niissä tutkimuksissa, joissa 
havaittiin yhteys psykoosilääkityksen ja aivo-
muutosten välillä, suurempi psykoosilääkean-
nos liittyi pääasiassa aivorakenteiden tilavuu-
den pienenemiseen, paitsi tyvitumakealueella, 
jossa suurempi psykoosilääkeannos liittyi tila-
vuuden suurenemiseen. Ensimmäisen ja toisen 
polven psykoosilääkkeiden käytön ja aivoissa 
tapahtuvien rakenteellisten muutosten välillä ei 
havaittu selkeää eroa pitkäaikaisseurannoissa.

Meta-analyysissa käsiteltiin aivoalueita tai 
niiden osia, joita oli tutkittu ainakin kolmessa 
eri aineistossa. Tällaisia alueita oli yhdeksän: 
koko aivot, isoaivot, otsalohko, ohimoloh-
ko, päälakilohko, takaraivolohko, pikkuaivot, 
tyvitumakkeet sekä yhdessä käsitellyt aivo-
selkäydinneste ja aivokammiot. Näillä alueilla 
suurempi psykoosilääkealtistus liittyi tilavuu-
den pienenemiseen päälakilohkossa ja tilavuu-
den suurenemiseen tyvitumakkeiden alueella. 
Samansuuruisia vaikutuksia löytyi myös koko 
aivojen tilavuuden, otsa-, ohimo- ja takaraivo-
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lohkojen tilavuuden pienenemisen sekä aivo-
selkäydinnesteen ja aivokammioiden tilavuu-
den suurenemisen osalta, mutta nämä yhteydet 
eivät olleet tilastollisesti merkitseviä (12).

Kyseisen katsauksen ja meta-analyysin jul-
kaisemisen jälkeen on julkaistu seitsemän 
uutta katsauksen mukaanottokriteerit täyttä-
vää tutkimusta. Niiden löydökset ovat myös 
ristiriitaisia, kuten aiempienkin tutkimusten. 
Viidessä tutkimuksessa ei löydetty tilastollisesti 
merkitseviä yhteyksiä psykoosilääkeannoksen 
ja tilavuuksien välillä. Yhden tutkimuksen mu-
kaan suurempi psykoosilääkeannos liittyi tila-
vuuden suurenemiseen tyvitumakealueella ja 
toisen mukaan taas tilavuuden pienenemiseen 
tyvitumake alueella (13,14).

Tutkimusten virhelähteitä 

Pitkittäisiin aivokuvantamistutkimuksiin liittyy 
useita haasteita. Kuvausolosuhteiden tulisi olla 
mahdollisimman samankaltaisia eri aikapisteis-
sä niin kuvantamislaitteiston kuin muidenkin 
tekijöiden osalta: muun muassa vuorokauden-
ajan, ruokavalion ja nesteytyksen tulisi olla 
suunnilleen samanlaisia joka kerta, jotta tutki-
musten välisten todellisten erojen mittaaminen 
olisi luotettavaa. Tutkimuksissa tulisi ottaa huo-
mioon sekoittavia tekijöitä, esimerkiksi suku-
puoli, ikä, taudin vakavuuteen liittyvät tekijät, 
tupakointi ja päihteiden käyttö, joiden on aiem-
min todettu liittyvän aivojen tilavuuteen. Myös 
muiden psyykenlääkkeiden käyttö, sähköhoito 
ja muut psykiatriset hoidot olisi hyvä huomioi-
da, mitä ei ole aikaisemmin juuri tehty. Ideaa-
litilanteessa aihetta tulisi tutkia satunnaistetun 
asetelman avulla, mutta käytännössä se olisi 
erittäin vaativaa ja jopa epäeettistä psykoosilää-
keannosten yksilöllisen tarpeen vuoksi. 

Ongelmallisia ovat myös pienet otoskoot, 
joiden perusteella ei voida tehdä suurempia 
potilasjoukkoja ja alaryhmiä koskevia laajem-
pia yleistyksiä. Otokseltaan pienet tutkimukset 
jäävät myös helpommin julkaisematta ja nega-
tiivisten tutkimustulosten julkaisu on haasta-
vampaa, mikä aiheuttaa julkaisemisharhaa. 

Edellä esitetyssä katsauksessa julkaisemis-
harha pyrittiin ottamaan huomioon, eikä jul-
kaisemisharhaan selkeästi viittaavaa tullutkaan 

esille (12). Katsaukseen mukaan otettujen al-
kuperäistutkimusten potilasaineistot olivat kui-
tenkin pääasiassa pieniä ja tutkimusmenetelmät 
kirjavia, ja eri tutkimukset keskittyivät useille 
eri aivoalueille, mikä vaikeutti meta-analyysin 
suorittamista. Usein psykoosilääkealtistuksen 
yhteyttä aivojen rakenteeseen oli tutkittu vain 

TAULUKKO.  Tiivistelmä pitkäaikaisen (yli kahden vuoden) 
psykoosilääkityksen ja aivomuutosten välisestä yhteydestä 
(12). Tummennetulla merkityissä viitteissä on huomioitu sai
rauden vakavuus sekoittavana tekijänä.

Aivoalue Tilastollisesti mer-
kitsevät löydökset 
(viite)

Ei merkitse-
viä löydöksiä

Koko aivot − − − (31) 7 tutkimusta

Isoaivot − − − (32)

− (33)

2 tutkimusta

Otsalohko − − − (34)

− − (33,35)

− (24,33)

+ + (35)

+ (36)

7 tutkimusta

Ohimolohko − − − (34,37–39)

− − (31,33)

− (24,33)

6 tutkimusta

Päälakilohko − − (31)

− (33)

+ (33)

5 tutkimusta

Takaraivolohko Ei löydöksiä 5 tutkimusta

Pikkuaivot Ei löydöksiä 7 tutkimusta

Aivoselkäydinneste 
ja aivokammiot

+ + + (31)

+ (24)

− (33) 1

8 tutkimusta

Limbinen järjes
telmä

− − − (40)

− (33)

+ + + (40)

+ + (33)

4 tutkimusta

Tyvitumakkeet − − − (41)

− (33)

+ + + (33,41)

+ + (33,42)

+ (33,36)

4 tutkimusta

Muut alueet Ei löydöksiä 5 tutkimusta

+ = positiivinen korrelaatio, − = negatiivinen korrelaatio, 
+ + +/− − − = suuri korrelaatio (r ≥ 0,5), + +/− − = kes
kisuuri korrelaatio (0,3 ≤ r < 0,5), +/− = pieni korrelaatio 
(0,1 < r < 0,3)

1 Korrelaatio pienempi kuin 0,1.
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lisäjuonteena varsinaisen tutkimuskysymyksen 
lisäksi. 

Vain kuudessa tutkimuksessa (neljästä eri 
aineistosta) seuranta-aika oli yli viisi vuotta, ja 
vain 11 artikkelissa otettiin huomioon joitakin 
sekoittavia tekijöitä, kuten ikä tai sukupuoli. 
Sairauden vakavuuteen liittyviä tekijöitä, kuten 
oireita tai sairauden kestoa, oli huomioitu vain 
neljässä tutkimuksessa. Silti kaikissa näissä tut-
kimuksissa saatiin psykoosilääkitykseen liitty-
vä löydös, ja löydökset olivat samansuuntaisia 
kuin muissakin tutkimuksissa: suurempi psy-
koosilääkeannos liittyi aivorakenteissa havait-
tuihin muutoksiin (TAULUKKO).

Löydösten merkitys

Pitkäaikaisen psykoosilääkityksen ja aivomuu-
tosten välillä näyttäisi olevan yhteys skitsofre-
niaa sairastavilla. Tämä ei kuitenkaan välttä-
mättä merkitse syy-yhteyttä. On mahdollista, 
että jokin muu tekijä liittyy sekä suurempaan 
psykoosilääkeannokseen että aivomuutoksiin ja 
saa aikaan tämän yhteyden. Esimerkiksi taudin 
vakavuus ja kesto ovat tekijöitä, jotka mahdolli-
sesti liittyvät molempiin: hyvin sairaat potilaat 
käyttävät pitkään suuria lääkeannoksia. Laaduk-
kaissa tutkimuksissa nämä tekijät on kuitenkin 
yritetty huomioida sekoittavina tekijöinä.

Mekanismeja psykoosilääkkeiden mahdol-

lisesti aiheuttamien aivomuutosten taustalla ei 
juuri tunneta. Eläinkokeissa psykoosilääkkei-
den on todettu pienentävän aivojen tilavuutta 
ja muokkaavan aivorakenteita. Nämä muutok-
set ovat liittyneet sekä solukatoon että neuro-
glian vähenemiseen (15,16).

Yksi jo pitkään tunnettu psykoosilääkkeiden 
aiheuttama vakava ja yleensä pysyvä aivojen 
pitkäaikaiseen toiminnanhäiriöön liittyvä hait-
tavaikutus on tardiivi dyskinesia. Se aiheuttaa 
hyperkinesiaa eli lihastoiminnan liikavilkkaut-
ta ja epänormaaleja, tahdosta riippumattomia 
liikkeitä eri puolella kehoa, yleisimmin suun ja 
kasvojen alueella. Ensimmäisen polven psykoo-
silääkkeiden käyttäjistä tardiivi dyskinesia kehit-
tyy noin 4–5 %:lle vuosittain ainakin viiden en-
simmäisen vuoden aikana (17). Sen syntyme-
kanismi on epäselvä, mutta sen on epäilty liitty-
vän dopamiinireseptoreiden yliherkistymiseen. 
Toisen polven psykoosilääkkeisiin liittyvä riski 
on pienempi. Toisaalta skitsofreniaan liittyy 
joskus myös spontaani dyskinesia, joten kaikki 
dyskinesiat eivät välttämättä liity lääkitykseen.

Psykoosilääkkeiden pitkäaikaiskäyttöön voi 
liittyä myös kardiometabolisia haittoja ja meta-
bolisen oireyhtymän kehittyminen, jotka voivat 
heikentää potilaiden elämänlaatua ja päivittäis-
tä toimintakykyä sekä lyhentää elinaikaa (18). 
Toisaalta keskeytyksetön psykoosilääkehoito 
vähentää uusien sairaalajaksojen määrää ja 
kuolleisuutta (19).

Suuremman elinaikaisen psykoosilääkean-
noksen on havaittu liittyvän myös heikompaan 
kognitiiviseen suoriutumiskykyyn (20,21). 
Toisaalta lääkitykseen liittyvä harmaan aineen 
väheneminen on yhdistetty myös parempaan 
kognitioon (22). Tilavuuden suureneminen ty-
vitumakealueilla taas on liitetty lisääntyneisiin 
ekstrapyramidaalioireisiin (23). Siksi ei voida 
suoraan päätellä, että tilavuuden suureneminen 
merkitsisi positiivista ja pieneneminen taas ne-
gatiivista vaikutusta aivojen toimintaan.

Psykoosilääkityksen lisäksi muidenkin te-
kijöiden, kuten psykoosin keston, päihteiden 
käytön tai painon lisääntymisen on havaittu liit-
tyvän aivojen rakenteellisiin muutoksiin. Myös 
huonompi sosiaalinen toimintakyky ja psykoo-
sirelapsien määrä on liitetty aivomuutoksiin, 
joskin eri alueilla kuin lääkityksen aiheuttamat 

Ydinasiat
 8 Viime vuosikymmenten aikana on julkais

tu useita tutkimuksia skitsofreniapotilai
den pitkäaikaisen psykoosilääkityksen ja 
aivomuutosten välisestä yhteydestä.

 8 Suurempi kumulatiivinen psykoosilääke
annos liittyy pitkäaikaisseurannoissa skit
sofreniapotilaiden joidenkin aivoalueiden 
rakennemuutoksiin, mutta tutkimuksiin 
liittyy virhelähteitä ja sekoittavia tekijöitä.

 8 Vaikka löydösten merkitys on aivojen toi
minnan kannalta vielä avoin, tavoitellaan 
psykoosilääkehoidossa pienintä tehokasta 
annosta ja huolellista hoidon seurantaa.
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muutokset (24,25). Lääkityksen yhteys vaikut-
taa kuitenkin vähäisemmältä kuin esimerkiksi 
psykoosirelapsien keston vaikutus (24). Norja-
laisessa aineistossa vuoden seurannan aikainen 
painoindeksin suureneminen liittyi myös aivo-
alueiden tilavuuksien pienenemiseen, ja nämä 
löydökset olivat itsenäisiä psykoosilääkitykseen 
liittyviin muutoksiin verrattuna (26).

Laajasta tutkimuksesta huolimatta skitso-
freniaan liittyvien aivomuutosten tieteellinen 
ja kliininen merkitys on paljolti tuntematon, 
samoin kuin psykoosilääkityksen yhteys näihin 
muutoksiin. Aivojen rakenteen ja toiminnan vä-
listä yhteyttä lääkitykseen liittyviin muutoksiin 
ei ole tutkittu paljoa, mutta aiheeseen liittyvän 
katsauksen mukaan aivojen rakenteen muutok-
set liittyvät hyvin läheisesti aivojen toiminnan 
muutoksiin (27).

Mitä seuraavaksi?

Skitsofreniapotilaiden pitkäaikaisseurannassa 
on parannettavaa. Pohjois-Suomen syntymä-
kohortti 1966 -aineistossa skitsofreniadiagnoo-
sin elinaikanaan saaneista psykoosilääkkeitä 
käyttävistä henkilöistä kolmanneksella ei ollut 
hoitokontaktia erikoissairaanhoitoon tai perus-
terveydenhuoltoon 43 vuoden iässä (28). Lää-
kehoidon seuranta onkin usein puutteellista, 
ja siihen tulee kiinnittää lisää huomiota (29). 
Pitkäaikaisessa psykoosilääkehoidossa tulisi 
hoitavan tahon pyrkiä seuraamaan potilaita ja 
säätämään lääkitystä mahdollisuuksien mukaan 
pienimpään tehokkaaseen annokseen. Koska 
psykososiaaliset hoidot voivat parantaa toimin-
takykyä ja jopa lieventää psykoosioireita, myös 
niiden roolia tulisi korostaa entistä enemmän ja 
saatavuutta parantaa etenkin pitkään sairasta-
neiden potilaiden hoidossa (30).

Nykytiedon valossa näyttää siltä, että psy-
koosilääkkeet voivat osaltaan vaikuttaa aivojen 
rakenteellisiin muutoksiin. Koska psykoosilää-
kitys on tehokas tapa vähentää psykoosioireita, 
olisi tärkeää ymmärtää paremmin niiden toi-
mintamekanismeja, jotka eivät edelleenkään – 
yli 60 vuotta lääkkeiden markkinoille tulemisen 
jälkeen – ole täysin selvillä. Tarkkojen vaikutus-
mekanismien myötä myös haitallisten vaikutus-
ten mekanismeja voisi olla helpompi ymmärtää 

sekä yksilöllistää niin lääkkeen valintaa kuin 
annostustakin. Psykiatristen tutkimusmenetel-
mien kehittyessä tämä on tulevaisuudessa ehkä 
mahdollista. Nykyisten tutkimusmenetelmien 
puitteissa olisi tulevaisuudessa tärkeää tutkia 
tarkemmin, miten aivorakenteiden muutokset 
liittyvät aivotoiminnan muutoksiin, kognitioon 
ja toimintakykyyn.

Lopuksi

Vaikka suurempi kumulatiivinen psykoosilää-
keannos liittyy joihinkin aivojen rakenteellisiin 
muutoksiin pitkäaikaisseurannoissa, ei psykoo-
silääkkeiden suositusten mukaista käyttöä tule 
välttää psykoosisairauksia hoidettaessa (2). 
Muutosten taustalla oleva syy-yhteys on vielä 
epäselvä, ja aihetta koskeviin tutkimuksiin liittyy 
myös useita mahdollisia virhelähteitä ja sekoit-
tavia tekijöitä. Pitkäaikaisen psykoosilääkityk-
sen annosta ja tarvetta tulee kuitenkin harkita 
tarkasti, mikäli potilas ei kärsi vakavista mielen-
terveysongelmista tai toipuu niistä. Lääkevalin-
nassa ja hoidon toteuttamisessa painottuvat pit-
käaikaishaittojen minimointi ja pienimmän te-
hokkaan annoksen käyttö, jolloin hoito on usein 
helpompaa toisen polven psykoosilääkkeillä. ■
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SUMMARY
The effects of long-term antipsychotic medication on brain structure in schizophrenia
The benefits and adverse effects of antipsychotics during the first years of treatment are known, but there is not sufficient 
evidence regarding longterm effects. Larger doses of antipsychotic medication have been associated with structural 
brain changes in schizophrenia. In a systematic review and metaanalysis higher longterm antipsychotic exposure was 
associated with a decrease of parietal lobe and increase of basal ganglia volumes. It is not clear how these changes relate to 
psychopathology, cognition or functioning, and what is their clinical relevance.


