IKAANTYNEIDEN MIELENTERVEYS
KATSAUS

TEEMA

‘ VERTAISARVIOITU
k KOLLEGIALT GRANSKAD
' PEER-REVIEWED

www.tsv.fi/tunnus

Risto Vataja

Muistisairauksien neuropsykiatristen
oireiden monenkirjavat syyt

Muistisairauksiin liittyvat neuropsykiatriset oireet kuten psykoottisuus, kiihtyneisyys tai apatia ovat yha
tavallisempi ongelma ikdantyvalle vaestolle ja merkittdva kuormitustekija terveydenhuoltojarjestelmal-
lemme. Oireiden syyt ovat aina monitekijdisid, vaikka taustalla ovatkin aivojen rappeutumiseen liittyvat
neurobiologiset syyt kuten hermoverkkojen vaurioituminen, tulehdukselliset tai vaskulaariset tekijat.
Tieto biologisista syista on vield suhteellisen vahaistd, eika spesifisid hoitoja niihin ole toistaiseksi tarjolla.
Oireiden taustalla on liséksi psykologisia, persoonallisuuteen tai kognition muutoksiin liittyvia tekijoita
taikka sosiaalisia syitd, kuten hoitoymparistodn ja hoitokulttuuriin liittyvia tekijoita. Neuropsykiatristen
oireiden hoidon perustana on biopsykososiaalisen mallin mukaiseen oireiden yksillliseen arviointiin pe-

rustuva ladkkeellinen ja lddkkeeton hoito.

kddntyvin vdeston middrin nopean lisddn-

tymisen my6td muistisairaiden potilaiden

maidrd kaksinkertaistuu vuoteen 2050 men-
nessi (1). Kaikissa muistisairauksissa ja yli
90 %:1la muistisairaista esiintyy sairauden jos-
sakin vaiheessa haitallisia tai kirsimystd aihe-
uttavia neuropsykiatrisia oireita (kiytosoireita;
neuropsychiatric symptoms; behavioral and
psychological symptoms in dementia; BPSD)
(2). TAULUKOSSA esitetiin Alzheimerin taudin
tavallisimpia oireita ja niiden suhteellista esiin-
tyvyyttd (3). Tietyille muistisairauksille spesi-
fisid neuropsykiatrisia oireita ei ole, mutta eri
sairauksien oirekirjossa on tyypillisid piirteitd.
Esimerkiksi Lewyn kappale -taudissa nikohar-
hat tai otsalohkodementiassa estottomuus ja
apatia ovat alkuvaiheessa tyypillisempid kuin
Alzheimerin taudissa (4).

Neuropsykiatristen oireiden ilmaantuminen
tai niiden vaikeutuminen liittyvit muistisai-
rauden nopeampaan etenemiseen ja huonom-
paan ennusteeseen, laitoshoitoon joutumiseen,
omaisten uupumiseen ja lisidntyneisiin hoito-
kustannuksiin (2,5). Ne muodostavat merkitti-
vin haasteen ikdantyvien henkil6iden ja heidin
liheistensd elaiminlaadulle seki terveydenhuol-
tojarjestelmille. Geriatrian ja vanhuspsykiatrian

@ Toimitus suosittelee erityisesti opiskelijoille

tarked tehtidva onkin vastata niihin haasteisiin.

Neuropsykiatrisia oireita esiintyy muisti-
sairauksien kaikissa vaiheissa, ja ne ovat usein
muistisairauden ensimmaiinen oire. Oireet li-
sddntyvit neuropatologisten muutosten ede-
tessd, niin etta vaikeassa muistisairaudessa niita
esiintyy lahes kaikilla potilailla (6). Tavallisinta
on, ettd useita oireita esiintyy samanaikaises-
ti. Etenevien muistisairauksien patogeneesiin
kohdistuvien tehokkaiden hoitojen puuttuessa
neuropsykiatristen oireiden syiden tunnistami-
nen ja yksilollinen arviointi on tirked hoidon
perusta.

Biopsykososiaalinen sairausmalli ja
neuropsykiatriset oireet

Muistisairauden neuropsykiatristen oireiden
taustalla on aina aivojen rappeutuminen, mika
usein ilmenee psyykkisind oireina ja kiyttay-
tymisen muutoksina. Pelkkd biomekaaninen
malli ei kuitenkaan riiti selittimadn potilaiden
oireita. Samankaltaiset sairaudet ja vauriot voi-
vat aiheuttaa hyvin erilaisia oireita eri henkil6il-
le, ja oireilua muovaavat monet samanaikaiset
tekijat. Biopsykososiaalisessa sairausmallissa
sairauden oireet ja oireiden syyt nihddin bio-
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TAULUKKO. Tyypillisida neuropsykiatrisia oireita ja tarkentavia esimerkkeja oireiden piirteista seka oireiden val-
litsevuus Alzheimerin taudissa Neuropsychiatric Inventory (NPI) -asteikolla maariteltyna. Meta-analyysi 48 tut-

kimuksesta (3).

Apatia Aloitekyvyttémyys, mielenkiinnon ja motivaation menetys, tunteiden |49 %
latistuminen

Masennus Alakuloisuus, itkuisuus, itsetuhoisuus, syomattomyys 42 %

Aggressiivisuus tai kiihtyneisyys Huutaminen, esineiden sarkeminen, lydminen 40 %

Ahdistuneisuus Yksinjadmisen vaikeus, huolestuneisuus, pelokkuus 39%

Yoaikaan liittyvat kayttaytymisen hairiot | Herdily, vuorokausirytmin kaantyminen 39 %

Artyneisyys Maltin menettaminen helposti, karsimattomyys, kielteisyys 36 %

Ruokahalun ja sydmisen muutokset Painon lisdéntyminen tai vaheneminen, sydmistottumusten muutokset, | 34 %
ahmiminen

Motoriikan hairiot Kuljeskelu, paikallaan olemisen vaikeus, jatkuva tavaroiden siirtely 32%

Harhaluulot Varastelu- ja uskottomuusharhaluulot, vakuuttuneisuus siitd, ettd naa- |31 %
puri tai henkilokunta haluaa vahingoittaa

Estottomuus Sopimaton kaytos, impulsiivisuus 17 %

Aistiharhat Tavallisimmin ndkoharhat, esimerkiksi ihmis- ja eldinhahmoja, mai- 16 %
semia, kuuloharhat harvinaisempia

Euforia, suhteeton iloisuus Poikkeuksellisella tavalla kohentunut mieliala, tyhja vitsikkyys 7%

logisten, psyykkisten ja sosiaalisten tekijéiden
kokonaisuutena (7). Vaikka eri ulottuvuuksia
neuropsykiatristen oireiden aiheuttajina voi-
daan kategorisesti esittdd, ne ovat vahvassa vuo-
rovaikutuksessa ja niiden viliset rajat ovat kei-
notekoisia (KUVA 1). Biopsykososiaalinen tapa
hahmottaa oireita on tdrked sekd neuropsy-
kiatristen oireiden syiden ymmartimisessa ettd
lidkkeettomien hoitojen perustana.

Viime vuosina on kehitetty useita systemaat-
tisia ladkkeettomén hoidon suunnittelun ja to-
teuttamisen malleja, jotka ovat osoittautuneet
tehokkaiksi, esimerkiksi DICE-malli (describe,
investigate, create, evaluate) (8). Potilaan oi-
reiden syyt pyritddn mahdollisimman tarkasti
tunnistamaan kédyttaimilld tarvittaessa oireita
kartoittavia strukturoituja menetelmii ja sen
jilkeen 16ytimdin menetelmit oireiden lievit-
tamiseksi. Ndiden menetelmien systemaattinen
soveltaminen on toistaiseksi Suomessakin vali-
tettavasti riittimitonta. Liian usein turvaudu-
taan lihes pelkkddn lidkehoitoon, jonka roolin
tulisi pikemminkin olla ladkkeettomid hoitoja
tukeva ja tdydentdva.

Ladkkettomat hoitomuodot voivat olla esi-
merkiksi ohjelmoitua liikuntaa tai musiikkite-
rapiaa, potilaan fyysiseen (esimerkiksi sopiva
valaistus) tai sosiaaliseen (ryhmiamuotoiset te-
rapiat, sopiva aktiivisuus) ympiristdon kohdis-
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tuvia interventioita tai hoitavien henkildiden
ohjaamista ja kouluttamista. Monet ladkkeet-
tomat hoitomuodot ovat vaikeidenkin oireiden
osalta osoittautuneet jopa tehokkaammiksi
kuin liikehoidot (9). Lisiksi voidaan lisiti oi-
reilta suojaavia tekijoitd neuropsykiatristen oi-
reiden ehkiisemiseksi esimerkiksi niin sanotun
positiivisen gerontologian keinoin (10).

Neuropsykiatristen oireiden
biologiset syyt

Vanhempi iki ja sairauden pidempi kesto liit-
tyvit oireiden ilmaantumiseen ja vaikeusastee-
seen. Naispotilailla ahdistuneisuus, harhaluulot
ja masennus ovat tavallisempia kuin miehilli,
apatia ja aggressiivisuus taas ovat tyypillisem-
pid oireita miespotilailla (11). Tllaisten hoi-
don ja ehkdisemisen tavoittamattomissa ole-
vien taustatekijoiden lisiksi monet fyysiseen
terveyteen ja hyvinvointiin liittyvit sairaudet
tai hairiot voivat olla keskeisid oireiden kehit-
tymisessd. Siten esimerkiksi kivut, ummetus,
virtsavaivat, aliravitsemustila tai suun sairaudet
voivat aiheuttaa oireita (12-14).

Unihiiriot ja vuorokausirytmin pirstaloitu-
minen ovat tavallisia ongelmia, ja ne vaikeut-
tavat muita neuropsykiatrisia oireita kuten ma-
sennusta, levottomuutta tai apatiaa (15). Huo-
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Biologiset tekijat
Ikd, sukupuoli, sairauden kesto
Geneettiset ja epigeneettiset tekijat

Hermoverkostojen rappeutuminen
- Tiedonkulun héiriintyminen
- Vdlittdjdainejdrjestelmat
« Neuroimmunologiset
muutokset

Muut sairaudet

Ladkehoidot

Kognitiiviset hairiot:
muisti, havaitseminen,
toiminnanohjaus ym.
Aikaisemmat psykiatriset
sairaudet (psykoosit,
mielialahdiriot ym.)

Pelot
Menetykset

Kivut ja muut oireet UIETEIGR S u:ﬁ:;;?ﬂi:nmukainen hoitoympéristo
Aistivajeet Péihteiden kaytto
Unihairiot Sosiaalisen kognition hairiot

Psykologiset tekijat

Persoonallisuus
« Resilienssi, joustavuus
« Neuroottisuus

Persoonallisuushairiot

Sosiaaliset tekijat
Perhe, sosiaaliset verkostot
Asuinymparisto

Kulttuuri, hoitokulttuuri
Sairauskdsitys ja medikalisaatio
Sairauden hdpedleima

Talous ja toimeentulo

Laheishoitajan tai hoitohenkilokunnan

Turvattomuus
Kaltoinkohtelu
Suru
Roolimuutokset

KUVA 1. Neuropsykiatristen oireiden syita biopsykososiaalisessa mallissa.

nokuuloisuus tai heikentynyt niké ovat mah-
dollisia muistisairauksien ja niihin liittyvien
neuropsykiatristen oireiden ilmaantumisen ris-
kitekijoitd (16). Keskushermostoon vaikuttavat
ldakkeet voivat olla oireiden ilmaantumisen tai
vaikeahoitoisuuden taustalla. Lagkitysten vdard
kayttoaihe, annos tai puutteellinen seuranta on
tavallista, jopa valtaosalla potilaista (17). Sen
sijaan Alzheimerin taudin tyypillisten vaskulaa-
risten riskitekijéiden merkitys neuropsykiatris-
ten oireiden kehittymisessi on episelvi (18).

Geneettiset ja immunologiset
tekijat

Alzheimerin tautiin liittyvit psykoosioireet (ta-
vallisimmin harhaluuloisuus, AD + P) muodos-
tavat perinnéllisen fenotyypin, jollainen esiin-
tyy noin puolella potilaista. Sen periytyvyyden
on aikaisemmissa sukututkimuksissa arvioitu
olevan 61 %, mutta viimeisimmissi genomin-
laajuisissa assosiaatiotutkimuksissa se oli alle
30 %. My6s suomalaisessa vdestossd suhteel-

lisen tavallinen Alzheimerin taudin riskiteki-
ja APOEe4-alleeli liittyy lievdsti suurempaan
AD + P -riskiin (kerroinsuhde, OR 1,2). Tihin
genotyyppiin liittyvit my6s suurempi masen-
nuksen, kiihtyneisyysoireiden ja aggression
esiintyvyys sekd huonompi ennuste sairauden
etenemisen, toimintakyvyn heikkenemisen ja
kuolleisuuden kannalta (19).

Alzheimerin taudin aggressiivisuusoireiden
taustalla on useita kandidaattigeeneji, esimer-
kiksi dopamiinin- ja serotoniininvilittdjdai-
neiden aineenvaihduntaan liitetyt COMT- ja
DBH-geenit (20). Niiden geenien ilmentymi-
nen ja samalla potilaiden aggressiivisuusoireet
lisddntyvit sairauden edetessd. Neuropsykiatri-
siin oireisiin liitetyt geenit ovat usein transdiag-
nostisia, toisin sanoen samat geenit liittyvit esi-
merkiksi Alzheimerin taudin ilmaantumiseen,
sithen liittyviin aggressiivisuus- tai psykoosioi-
reisiin tai skitsofreniaan (20).

Tietoa geenimutaatioihin liittyvistd aivojen
proteiinikertymista ja neuropatologisista muu-
toksista sekd niihin liittyvistd neuropsykiatri-
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Ydinasiat

» Muistisairaiden potilaiden maara kaksin-
kertaistuu vuoteen 2050 mennessa.

» Neuropsykiatriset oireet liittyvdt muis-
tisairauden nopeampaan etenemiseen ja
huonompaan ennusteeseen.

» Muistisairauden oireet ja oireiden syyt
nahddan biologisten, psyykkisten ja sosi-
aalisten tekijoiden kokonaisuutena.

» Sekd geneettiset ettd epigeneettiset te-
kijat vaikuttavat muistisairauksien neu-
ropsykiatrisiin oireisiin.

» Kuvantamistutkimuksissa on havaittu eri
aivoalueiden rappeutumisen ja aineen-
vaihdunnan muutosten yhteys neuropsy-
kiatrisiin oireisiin.

» Ladkehoidon tulisi olla [adkkeettomia hoi-
toja tukevaa ja taydentavaa.

sista oireista on viime vuosina saatu otsaloh-
kodementiatutkimuksesta (21). Noin puolella
naistd potilaista todetaan vallitsevasti periytyva
geenimutaatio, joista yleisin on C9orf72-tois-
tojaksomonistuma tai MAPT- ja GRN-geenien
mutaatio. Neuropsykiatrisista oireista apatia,
estottomuus, empatiakyvyttémyys, pakkotoi-
minnot, hyperoraalisuus, aistiharhat, harhaluu-
lot, ahdistuneisuus ja masennus ovat perinndl-
lisissd muodoissa tavallisempia ja voimakkaam-
pia kuin sporadisissa tautimuodoissa.

Niihin sairausmuotoihin liittyvi otsalohko-
jen ja ohimolohkojen alueille painottuva kulle-
kin mutaatiolle tyypillisen proteiinin kertyma
liittyy siithen, minkilaisia neuropsykiatrisia oi-
reita esiintyy. Siten varhain ilmaantuvat nako-
ja kuuloharhat viittaavat C9orf72-toistojak-
sokertymdin ja neuroanatomisesti vasemman
otsalohkon kuorikerroksen atrofiaan (22,23).
Psykoosioireet ovat harvinaisempia MAPT-
mutaatioon liittyvissi sairauksissa ja harvinaisia
GRN-tautimuodossa. Pakonomaiset kayttayty-
mismallit ja estottomuus ovat tavallisempia ja
vaikeampia MAPT-tautimuodossa, ja ne liitty-
vit ohimolohkojen suurempaan kudoskatoon
(22,23).
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Myos epigeneettisilli mekanismeilla, esimer-
kiksi traumaattisten tapahtumien vaikutuksella
geenien ilmentymiseen on todennikéisesti
merkitystd muistisairauksien neuropsykiatri-
sissa oireissa (24). Niiti mekanismeja ei tassd
potilasryhmissi kuitenkaan ole juuri tutkittu.

Keskushermoston tulehdukselliset reaktiot
muun muassa proteiinikertymiin ja vaskulaari-
siin muutoksiin vaikuttavat my6s kognitiivisiin
ja neuropsykiatrisiin oireisiin (25). Aivoissa tu-
lehdusta vilittaviin mikroglia-aktivaatioon liit-
tyvin sytokiinituotannon on kuvattu liittyvin
Alzheimerin taudin apatiaan, masennukseen ja
kiihtyneisyyteen (25). Inmunologiset proses-
sit saattavat vaikuttaa hermosolujen toimintaan
ja neuropsykiatrisiin oireisiin suoraan tai vai-
kuttamalla hypotalamus-aivolisike-lisimunuai-
sakselin (HPA-akseli) toimintaan ja stressihor-
monien saitelyyn. Tami voi edelleen néyttay-
tyd haitallisena kédyttaytymisend, esimerkiksi
aggressiivisuuden lisddntymiseni (26).

Aivojen rakenteelliset vauriot ja
neuropsykiatriset oireet

Muistisairaudet vaikuttavat aivohermosolu-
jen vaurioitumiseen erilaisilla mekanismeilla.
Neuropsykiatristen oireiden ilmiasuun vaikut-
taa kuitenkin mekanismeja enemmin vaurion
topologia: se, missd vaurio sijaitsee ja mité her-
moverkkoja se affisioi (27).

Aivojen kuorikerroksen ja syvien osien har-
maan aineen sekd niitd yhdistdvin valkean ai-
neen rappeutuminen haittaa monella tavalla
kiyttaytymisen ja tunnetilojen saitelya. Tallai-
set rakenteelliset muutokset voivat olla enem-
min (aivoinfarktit) tai vihemmin (vaskulaa-
riset diffuusit valkean aineen muutokset) pai-
kallisia, ja ne liittyvit paitsi kognitiivisten myos
psyykkisten oireiden kehittymiseen. Rakenteel-
lisissa (magneettikuvaus) tai toiminnallisissa
(toiminnallinen magneettikuvaus tai positroni-
emissiotomografia) kuvantamistutkimuksissa
on havaittu korrelaatioita eri aivoalueiden rap-
peutumisen ja aineenvaihdunnan muutosten
sekd neuropsykiatristen oireiden vililld (28,29).

Vaurioiden sijainnin merkitys oireiden ke-
hittymiselle ei kuitenkaan ole ominaista vain
muistisairauksille, vaan esimerkiksi apatiaan,
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KUVA 2. Esimerkkeja muistisairauksien eri neuropsykiatrisiin oireisiin liitetyista vaurioituneista aivoalueista raken-
teellisten ja toiminnallisten kuvantamisloydosten perusteella.

ACC = pihtipoimujen etuosa, Amy = mantelitumake; FC = dorsolateraalinen etuaivokuori; HC = hippokampus;
ITC = ohimolohkojen alaosien kuorikerros; OFC = orbitofrontaalinen etuaivokuori, PCC = pihtipoimujen takaosat

psykoosioireisiin, kiihtyneisyys-aggressiivi-
suusoireisiin tai masennusoireisiin liittyvit
alueet ovat samoja Alzheimerin taudissa, psy-
koosisairauksissa tai mielialahairidissd (KUVA 2)
(28-31). Vaurioituneiden aivoalueiden late-
ralisaatiokin vaikuttaa: esimerkiksi vasemman
etuaivokuoren vaurioiden yhteydessi apatia- ja
masennusoireiden riski on suurempi kuin oi-
kean (32).

Paikallisten aivovaurioiden lisdksi merkityk-
sellisid ovat tunne-eldmai ja kiyttaytymistd sda-
televien ratajirjestelmien, kuten otsalohkopii-
rien (frontosubkortikaalisten ratajirjestelmien)
sekd kortikolimbisten ja kortikokortikaalisten
ratajirjestelmien vauriot. Niiden liittymisestd
neuropsykiatrisiin oireisiin kuten apatiaan, es-
tottomuuteen tai kiihtyneisyyteen on kertynyt
suhteellisen paljon tietoa (29,30). Toiminnalli-
sella magneettikuvauksella on kyetty tutkimaan
muun muassa apatia-, estottomuus- ja harha-
luuloisuusoireista kirsivien potilaiden hermo-
verkkojen muuttunutta toimintaa ja yhteyksien
toimivuutta (konnektiivisuus, connectivity),
mutta tutkimuksia on vihin ja ne ovat tuloksil-
taan osittain ristiriitaisia (28,30).

Edelld kuvattuja ratajirjestelmia moduloi-
vien nousevien monoaminergisten (dopamii-
ni, noradrenaliini, serotoniini) ja kolinergisten
ratajirjestelmien rappeutuminen liittyy myos
neuropsykiatrisiin oireisiin, vaikka tutkimus-
tieto on toistaiseksi pirstaleista ja tutkitut po-
tilasmdarit reseptorikuvantamisessa ja neu-
ropatologisissa tutkimuksissa pienid (31,33).
Alzheimerin taudissa esiintyvit psykoosi- ja
kiihtyneisyysoireet liittyvit frontosubkortikaa-
liseen D2- ja D3-reseptorien tiheyteen seki
5-HT2a-reseptorin polymorfismiin ja tihey-
teen. Masennusoireet liittyvat S-HT la-resepto-
rien ja noradrenergisten hermosolujen katoon,
apatiaoireet kolinergisten reseptorien ja dopa-
miinin kantajaproteiinin sitoutumisen vihene-
miseen (33).

Neuropsykiatristen oireiden hoidossa kiy-
tetddn samoja ladkkeitd kuin vastaavien psy-
kiatristen sairauksien (muistisairauden psy-
koosioireiden hoidossa skitsofrenialaikkeita,
kiihtyneisyyden ja ahdistuneisuuden hoidossa
SSRI-lidkkeitd ja niin edelleen). Vaikutusme-
kanismien ajatellaan liittyvin samoihin vilitta-
jdaineisiin.
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Psykologiset, neuropsykologiset ja
sosiaaliset syyt

Neuropsykiatrinen oireilu ja oireiluun suhtau-
tuminen vaihtelevat eri kulttuureissa ja etni-
sissd ryhmissi (34). Ilmiét, jotka aikaisemmin
on mielletty vanhuuteen liittyviksi, saattavat
nykyisin saada neuropsykiatrisen diagnoosin.
Omaishoitajien ja hoitopaikkojen sietokyvysti
riippuu, koska muistisairauteen liittyvd ilmio
muuttuu lddketieteellistd hoitoa vaativaksi oi-
reeksi.

Apatiasta, aloitekyvyn ja mielenkiinnon ka-
toamisesta sekd emootioiden latistumisesta po-
tilaat eivit itse karsi, mutta muutoksesta ahdis-
tuneet omaiset saattavat toivoa intensiivisidkin
hoitoja. Oireilusta kuormittuneiden hoitajen
uupuminen ja psyykkinen oireilu on myds ta-
vallista, ja se voi heijastua takaisin potilaaseen
oireiden lisddntymisend. Oireita voi vaikeuttaa
my0s hoitajan kritisoiva, vihamielinen tai lijalli-
sen emotionaalinen kommunikaatiotyyli (35).

Hoitoympariston merkitys havaitaan usein
vanhuspsykiatrisella osastolla, kun esimerkiksi
vaikean kiihtyneisyyden vuoksi sairaalahoitoon
lahetetty potilas on osastolla rauhallinen, mutta
oireet palaavat pian hinen palattua asuinpaik-
kaansa. MyGs asuin- ja hoitopaikan tarkoituk-
senmukainen, muistisairaiden potilaiden hoi-
toon suunniteltu ympdristé vihentdd oireita
(36).

Persoonallisuuskin vaikuttaa neuropsykiat-
risten oireiden ilmaantumiseen. Varsinkin
neuroottiset persoonallisuudenpiirteet, kuten
huolestuneisuus ja jannittyneisyys, tai huonosti
vaikeuksiin sopeutuva maladaptiivinen persoo-
nallisuus on tutkimuksissa liitetty muistisairau-
den neuropsykiatristen oireiden esiintymiseen.
Tunnollisuus, sovinnollisuus ja ulospdinsuun-
tautuneisuus vaikuttavat suojaavilta tekijoilta
(37).

Neuropsykiatriset muutokset kulkevat kisi
kiadessd neuropsykologisten muutosten kans-
sa. Toiminnanohjauksen, kielellisten toimin-
tojen ja muistitoimintojen muutokset liittyvit
neuropsykiatristen oireiden lisidntymiseen
kaikissa degeneratiivisissa muistisairauksissa
ja lisidntyneet neuropsykiatriset oireet nope-
ammin eteneviin muistisairauteen (38). Sosi-
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aalinen kognitio eli kyky hahmottaa sosiaalisia
tilanteita ja ajatella muita suhteessa itseen on
muistisairauksien yhteydessi usein heikentynyt
ja liittyy kdyttaytymisen haitallisiin muutoksiin
(39). Muistin heikkeneminen liittyy harha-
luuloisuuteen (hukatut tavarat tulkitaan varas-
tetuiksi), ja nikoharhat tai visuaaliset viirin-
tunnistamiset (kenkd nayttaa kissalta) liittyvit
visuokonstruktiivisiin kognitiivisiin hiiriéihin
(40).

Tutkimustydssd potilaiden varhaiseen tun-
nistamiseen kehitetty diagnoosi lievd kognitii-
vinen heikentyminen (mild cognitive impair-
ment, MCI) on saanut rinnalleen tydkaluksi
kisitteen lievd kdytosoire (mild behavior im-
pairment, MBI), jonka avulla ikiintyneille
henkil6ille ilmaantuneita neuropsykiatrisia
oireita voidaan kayttdd apuna tunnistettaessa
Alzheimerin taudin riskitilaa (41).

Lopuksi

Muistisairauksien kdytosoireet asettuvat ladke-
tieteen kentissd neurologian ja psykiatrian vali-
maastoon. Totunnainen biomekanistinen malli,
jossa elimist66n kohdistuvat tekijit kdynnista-
vit patologiset muutokset, jotka edelleen joh-
tavat oireisiin, on riittimiton seka selittimiin
oireiden syntyad ettd toimimaan hoidon suun-
nittelun perustana. Vaikka tieto oireiden neuro-
biologisista mekanismeista kumuloituu, ei esi-
merkiksi kuvantamistutkimuksissa havaittujen
aivomuutosten merkityksesti oireiden syntyyn
ole varmaa tietoa, vaan 16ydokset kuvaavat ta-
vallisemmin assosiaatioita kuin syysuhteita.

Ennen kuin muistisairauksien etiopatoge-
neesiin kehitetddn vaikuttavia hoitoja, ei ole
odotettavissa lipimurtoa neuropsykiatristen oi-
reiden biologisissa hoitomuodoissakaan. Selvit-
tamalld biologisten, psykologisten ja sosiaalis-
ten tekijoiden merkitystd kunkin oireen osalta
kliinikko voi parhaiten 16ytaa potilaalle parhai-
ten soveltuvat hoitomuodot (42). Syvillisempi
ymmarrys oireiden biopsykososiaalisista syistd
auttaisi my6s muita kuin kliinikoita, esimerkik-
si himmentyneitd ja uupuneita omaishoitajia
tai laadukasta vanhuspalvelua tuottamaan pyr-
kivid hyvinvointialueita. m
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