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Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
geneettiset riskitekijät

Ahdistuneisuushäiriöt ja masennus ovat monitekijäisiä sairauksia, joiden puhkeamiseen ja kulkuun vai­
kuttavat geenit ja ympäristötekijät sekä näiden vuorovaikutukset. Ahdistuneisuushäiriöille altistavia 
geenivariantteja on tunnistettu noin 60 ja masennukselle altistavia noin 700, mikä johtuu masennus­
aineistojen suuremmasta koosta ja tilastollisesta voimasta. Yksittäiset variantit lisäävät sairastumisriskiä 
vain vähän, eikä suuren riskin aiheuttavia variantteja tunneta. Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
välinen geneettinen korrelaatio on 0,8–0,9 eli niiden geneettiset riskitekijät ovat suurelta osin samoja. 
Nämä geneettiset riskitekijät ovat vahvasti yhteisiä myös monien muiden psykiatristen ja somaattisten 
sairauksien kanssa. Ahdistuneisuushäiriöiden tai masennuksen geneettisellä tiedolla ei vielä ole kliinistä 
ennustearvoa, mutta potilaat voivat hyötyä sairauden perinnöllisen luonteen ymmärtämisestä.

Masennus sekä ahdistuneisuushäiriöt, 
kuten paniikkihäiriö, yleistynyt ah-
distuneisuushäiriö ja fobiat, ovat ylei-

simpiä mielenterveyden häiriöitä. Periytyvyys-
aste kertoo, kuinka suuren osuuden yksilöiden 
välisistä eroista tutkittavassa ominaisuudessa 
perinnölliset tekijät selittävät tietyssä väestös-
sä ja tietyllä hetkellä. Kaksostutkimusten pe-
rusteella paniikkihäiriön periytyvyysaste on 
43 %, yleistyneen ahdistuneisuushäiriön 32 % 
ja masennuksen 37 %, nämä ovat siis kohtalai-
sen periytyviä (1,2). Tuoreessa tanskalaisessa 
rekisteritutkimuksessa kuitenkin osoitettiin, 
että 60 %:lla masennuspotilaista ei ole muita 
masennusdiagnoosin saaneita sukulaisia (3).

Genominlaajuiset 
assosiaatioanalyysit

Monitekijäisille sairauksille altistavia geeni-
variantteja voidaan tunnistaa genominlaajui-
silla assosiaatiotutkimuksilla (genome-wide 
association study, GWAS), jossa tyypillisesti 
genotyypitetään suuri määrä geenivariantteja 
tapaus-verrokkiaineistossa ja verrataan variant-
tien alleelien eli eri muotojen yleisyyttä tapa-
uksien ja verrokkien välillä. Yksittäiset GWAS-

tutkimukset yhdistetään meta-analyysin avulla, 
jolloin saavutetaan suuri otoskoko. Suurimmat 
ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
GWAS-tutkimukset esitetään TAULUKOSSA.

Sekä ahdistuneisuushäiriöiden että masen-
nuksen perinnöllinen riski näyttäisi koostu-
van väestössä yleisten varianttien yhteisvai-
kutuksesta ympäristötekijöiden kanssa (4–7). 
Yksittäiset variantit lisäävät tai vähentävät sai-
rastumisriskiä vain noin 2,5 % (4–7). Koska 
yksittäisen variantin vaikutus sairastumisris-
kiin on pieni, tarvitaan suuria aineistokokoja 
tilastollisen voiman saavuttamiseksi. Se lisää 
ilmiasun heterogeenisuutta. Suurissa biopank-
kiaineistoissa tyypillisesti käytetään kliinisiä 
diagnooseja (esimerkiksi ICD-koodeja) tai 
itseraportoituja terveydenhuollon ammattilai-
sen antamia diagnooseja. Pienempien kliinis-
ten aineistojen keräyksen yhteydessä on usein 
käytetty haastattelua, kuten CIDI:ä (Compo-
site International Diagnostic Interview) tai 
SCID:iä (Structured Clinical Interview for 
DSM Disorders). Nämä muodostavat suu-
rimman osan meta-analyyseihin sisällytetyistä 
tutkimuksista, mutta masennustutkimukset 
sisältävät myös tapauksia, jotka on otettu mu-
kaan oirekyselyn (esimerkiksi Center for Epi-



376

KATSAUS

A. Tervi ym.

demiologic Studies Depression Scale, CES-D) 
perusteella (TAULUKKO).

Harvinaisia, suureen sairastumisriskiin liit-
tyviä variantteja ei toistaiseksi ole luotettavasti 
tunnistettu ahdistuneisuushäiriöiden tai ma-
sennuksen osalta, koska niiden löytäminen vaa-
tii erittäin suuria aineistokokoja ja koko peri-
män tai eksomin (perimän proteiineja koodaa-
vat alueet) laajuisia sekvensointitutkimuksia. 
Niiden tunnistaminen on kuitenkin mahdollis-
ta menetelmien kehittyessä ja aineistokokojen 
suurentuessa (8).

Geneettisten riskitekijöiden 
päällekkäisyys muiden psykiatristen 
ja somaattisten häiriöiden kanssa

GWAS-tutkimusten avulla on mahdollista 
tutkia ahdistuneisuushäiriöiden, masennuk-
sen ja muiden sairauksien jaettuja geneettisiä 
riskitekijöitä koko perimän tasolla. Jo kaksos- 
ja perhetutkimukset osoittivat, että ahdistuk-
sella ja masennuksella on jaettuja geneettisiä 
riskitekijöitä (9). Uudemmat laajat väestö-
tutkimukset ja GWAS-tutkimuksien meta-
analyysit ovat vahvistaneet nämä tulokset ja 
osoittaneet suuren geneettisen päällekkäisyy-
den ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
välillä (laskennallinen geneettinen korrelaatio 
rG = 0,80–0,90) (4,5,7,10–12). Siihen liittyy 
yli 8 000 yhteistä geneettistä varianttia (5). 
Geneettisen korrelaation laskeminen perus-
tuu geneettisten varianttien periytymiseen 
ja regressiomalleihin. Tämä korrelaatio (rG) 
vaihtelee −1:n ja +1:n välillä negatiivisen lu-
vun tarkoittaessa käänteistä korrelaatiota ja 
positiivisen luvun jaettuja yhteisiä geneetti-

siä variantteja. Korrelaatio, joka on suurempi 
kuin +0,7, viittaa suureen geneettiseen korre-
laatioon.

Sekä ahdistuneisuushäiriöillä että masen-
nuksella on jaettuja geneettisiä tekijöitä muiden 
psykiatristen sairauksien ja persoonallisuuspiir-
teiden kanssa. Molemmilla on ainakin osittain 
jaettuja geneettisiä tekijöitä neuroottisuus-
persoonallisuuspiirteen (rG = 0,70–0,85), ak-
tiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön (ADHD) 
(rG = 0,40–0,56), kaksisuuntaisen mielialahäi
riön (rG ≈ 0,30) ja skitsofrenian (rG = 0,33–
0,40) kanssa (KUVA 1) (4,5,11).

Joitakin ahdistuksen ja masennuksen vä-
lisiä eroja kuitenkin löytyy suhteessa muihin 
mielenterveyden häiriöihin. Ahdistuneisuus-
häiriöillä on suurempi geneettinen korrelaatio 
pakko-oireisen häiriön (OCD) (rG = 0,38–
0,41), traumaperäisen stressihäiriön (PTSD) 
(rG = 0,71) ja laihuushäiriön (anorexia ner-
vosa) (rG = 0.33) kanssa verrattuna masennuk-
seen ja näiden häiriöiden väliseen geneettiseen 
korrelaatioon (KUVA 1) (4,11). Riippuvuuksiin 
liittyvistä piirteistä tupakoinnilla on raportoi-
tu yhteisiä geneettisiä tekijöitä johdonmukai-
semmin masennuksen (rG = 0,27–0,35) kuin 
ahdistuksen (rG = 0,04–0,35) kanssa, kun taas 
alkoholin kulutuksen tai alkoholiriippuvuuden 
taikka kannabiksen käytön tai kannabisriippu-
vuuden osalta tulokset eivät ole johdonmu-
kaisia kummankaan sairauden osalta (KUVA 1) 
(4,5,11).

Ahdistuneisuushäiriöiden, masennuksen ja 
yleisten somaattisten sairauksien välisiä yhteisiä 
geneettisiä riskitekijöitä on tutkittu suhteellisen 
vähän. Johdonmukaisimmat löydökset viit-
taavat osittaiseen geneettiseen päällekkäisyy-

TAULUKKO. Suurimmat ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen geneettiset meta-analyysit.

Aineistokoko (tapausta) Ilmiasu Tunnistettujen varianttien 
lukumäärä

Viite

1 266 780 (97 383) Laajasti ahdistuneisuushäiriöt, stressiin liittyvät häi­
riöt, pakko-oireinen häiriö, sekamuotoinen ahdistus- ja 
masennustila

51 (7)

852 222 (122 341) Paniikkihäiriö, yleistynyt ahdistuneisuushäiriö, sosi­
aalisten tilanteiden pelko, julkisten paikkojen pelko, 
määritetyt pelot

58 (4)

1 349 888 (371 184) Masennus tai masennusoire 243 (5)

5 053 033 (688 808) Masennus tai masennusoire 635 (6)
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teen unettomuuden kanssa sekä masennuksen 
(rG ≈ 0,50) että ahdistuksen (rG ≈ 0,30) osalta 
(KUVA 1) (5,11). Erilaisista kipuun liittyvistä ti-
loista fibromyalgia korreloi geneettisesti ahdis-
tuksen (rG = 0,85) ja vatsakipu masennuksen 
(rG = 0,53) kanssa (7,13). Gastroenterologiset 
sairaudet jakavat geneettisiä tekijöitä etenkin 
ahdistuneisuushäiriöiden kanssa (7). Vielä jul-
kaisemattoman systemaattisen tutkimuksemme 
tulokset osoittavat, että yhteisiä geneettisiä ris-
kitekijöitä löytyy erityisesti stressiin liittyvien 
sairauksien, kuten ärtyvän suolen oireyhtymän 
taustalta (14).

Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
on siis osoitettu jakavan huomattavan paljon 
geneettisiä tekijöitä sekä toistensa että muiden 
psykiatristen ja somaattisten sairauksien kans-
sa. Taustalta löytyy varmasti jaettuja tautimeka-

nismeja, mutta suurissa assosiaatioanalyyseissa 
tulosten luotettavuutta voi heikentää diagnosti-
nen heterogeenisuus ja se, että osalla potilaista 
voi myös olla kaksi toisistaan geneettisesti riip-
pumatonta sairautta yhtä aikaa.

Mitä GWAS-tutkimukset kertovat 
ahdistuksen ja masennuksen 
etiologiasta?

Suurin osa GWAS-tutkimuksissa tunnistetuis-
ta varianteista sijaitsee genomin ei-koodaavilla 
alueilla. Bioinformatiivisten analyysien, kuten 
tarkentavan kartoituksen, geenien ilmentymi-
seen vaikuttavien lokusten kartoituksen (ex-
pression quantitative trait locus- eli eQTL-kar-
toitus) ja biologisten reittien analyysien avulla 
voidaan selvittää, miten geneettinen vaihtelu 
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Friligkou ym. 2024 (7) Purves ym. 2020 (10) Thorp ym. 2021 (11) 

Alkuperäinen
julkaisu

A B

ADHD = aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriö; OCD = pakko-oireinen häiriö; PTSD = traumaperäinen stressihäiriö

Ahdistuneisuushäiriöt Masennus

KUVA 1. Geneettinen korrelaatio ahdistuneisuushäiriöiden, masennuksen ja joidenkin psykiatristen sairauksien, 
päihteiden käytön ja unettomuuden välillä. Geneettinen korrelaatio ahdistuneisuushäiriöiden ja muiden saira-
uksien tai piirteiden välillä (A) sekä masennuksen ja muiden sairauksien tai piirteiden välillä (B). Julkaistuissa 
tutkimuksissa raportoidut muut sairaudet tai piirteet näkyvät y-akselilla (4,5,7,10–12). Geneettisen korrelaation 
(rG-lukuna ilmoitettuna) vahvuus näkyy x-akselilla. Pisteet kuvaavat geneettistä korrelaatiota ja 95 %:n luotta-
musväliä (viivat) hyödyntäen julkaistuja geneettisiä korrelaatioita sekä raportoitua geneettisten korrelaatioiden 
keskivirhettä.

Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen geneettiset riskitekijät
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liittyy tautimekanismeihin. Biologisia reittejä 
analysoitaessa keskitytään tyypillisesti assosioi-
tuvia variantteja lähimpänä genomissa sijaitse-
vaan geeniin. GWAS-löydökset tarjoavat lisäksi 
perustan toiminnallisille jatkotutkimuksille, 
joissa tunnistettujen geenivarianttien vaikutus-
ta aivojen toimintaan voidaan selvittää eläin- tai 
solumallien avulla (KUVA 2).

Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
välisen suuren geneettisen korrelaation taustal-
ta löytyy samoja assosioituvia geenivariantteja. 
Niitä lähimpänä perimässä sijaitsevat geenit 
ovat rikastuneet erityisesti biologisiin reit-
teihin, jotka liittyvät synapsien toimintaan ja 
muovautuvuuteen sekä hermosolujen ja her-
moverkkojen kehitykseen (4–7). Yksittäisten 
geenien tasolla molempiin sairauksiin liittyvät 
muun muassa dopamiinireseptori D2:ta koo-
daava DRD2- ja synapsien muovautuvuutta 
säätelevät SORCS3- ja FURIN-geenit (4–7).

Vielä julkaisemattomassa tutkimuksessam-
me SORCS3-geeni liittyi paniikkihäiriöön 
suomalaisväestössä ja paniikkihäiriöpotilaiden 
seerumin SORCS3-pitoisuus oli suurempi kuin 
verrokkien (15). Poistogeenisessä hiirimallissa 
SORCS3-geenin on osoitettu vaikuttavan pel-
kovasteeseen, jonka säätelyn häiriintyminen 
on keskeistä ahdistuneisuushäiriöissä (16). 
Lisäksi hermosolujen ja hermoverkkojen kas-
vuun ja ylläpitoon osallistuva hermosolujen 
kasvutekijä NEGR1-geeni liittyi molempiin sai-
rauksiin (4,5). Kun tutkittiin, missä kudokses-
sa assosioituneet geenit ilmentyvät, löydettiin 
rikastumista erityisesti etuaivokuorelle, man-
telitumakkeeseen ja hippokampukseen (4–7), 
jotka säätelevät tunteita ja kognitiivisia toimin-
toja. Solutyypeistä ilmentyminen oli rikastunut 
GABAergisiin hermosoluihin, joiden toiminta-
häiriöt on liitetty sekä ahdistuneisuushäiriöihin 
että masennukseen (4,7).

Genominlaajuiset
assosiaatiotutkimukset (GWAS)

Toiminnalliset kokeet koemalleissaHoitomuotojen kehittäminen

KUVA 2. Genominlaajuisten assosiaatiotutkimusten (GWAS) löydökset tarjoavat perustan jatkotutkimuksille 
tautimekanismien selvittämiseksi ja hoitomuotojen kehittämiseksi. GWAS-tutkimuksissa tunnistettujen geeni-
varianttien toiminnallista merkitystä voidaan tutkia kokeellisissa malleissa, kuten koe-eläin- ja solumalleissa. Nii-
den avulla voidaan selvittää, mihin biologisiin reitteihin geeni osallistuu ja miten se vaikuttaa esimerkiksi aivojen 
toimintaan ja käyttäytymiseen. Tätä tietoa voidaan hyödyntää hoitomuotojen kehityksessä. Hoitomuotoja voivat 
olla esimerkiksi lääkkeet, psykososiaaliset interventiot tai neuromodulaatiohoidot, kuten transkraniaalinen mag-
neettistimulaatio tai erilaiset sähköstimulaatiohoidot.

A. Tervi ym.
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Ahdistuneisuushäiriöihin liittyivät myös esi-
merkiksi solujen aineenvaihduntaan osallistuva 
SUCLG2-geeni, solun tukirangan säätelyyn liit-
tyvä KIZ-geeni, synapsien toimintaan vaikutta-
va CNTN5-geeni ja vuorokausirytmiä säätelevä 
CLOCK-geeni (4,7).

Masennukseen liittyvien varianttien lähellä 
olevien geenien ilmentyminen oli rikastunut 
glutamatergisiin ja dopaminergisiin hermo-
soluihin sekä oligodendrosyyttien esiaste-
soluihin (5,6). Lisäksi geenien ilmentyminen 
oli rikastunut striatumin GABAergisiin her-
mosoluihin, jotka ovat keskeisiä motivaation 
ja palkitsemisjärjestelmän toiminnassa. Nii-
den häiriöt on liitetty masennukselle tyypil-
liseen mielihyvän menetykseen (17). Masen-
nustutkimuksen hienokartoituksessa löytyi 
merkitsevä assosiaatio estrogeenireseptori 
alfa ‑geeniin (ESR1), joka toimii estrogee-
nin aktivoimana transkriptiotekijänä (6). 
Masennukseen liittyivät myös AMPA-tyypin 
glutamaattireseptorin alayksikköä koodaava 
GRIA1-geeni ja GABAA-reseptorin alayksik-
köä koodaava GABRA1-geeni (5).

Geneettiset löydökset voivat tarjota mahdol-
lisia uusia lääkekohteita. GWAS-tutkimukset 
esimerkiksi tukevat glutamaattiaineenvaihdun-
nan osuutta masennuksen etiologiassa (5). 
Uudet masennuslääkkeet, kuten ketamiini, 
vaikuttavat tämän järjestelmän kautta (18). 
Masennuksen osalta tutkitaan aktiivisesti 
myös immuunijärjestelmään vaikuttavia liitän-
näishoitoja (19). Interferonitranskriptiotekijä 4 
(IRF4), joka on keskeinen immuunivasteen ja 
tulehdusreaktion säätelijä, liittyy masennuk-
seen (6).

Mitä hyötyä kliinikolle on 
ahdistuneisuushäiriöiden ja 
masennuksen geneettisen taustan 
ymmärtämisestä?

Sairauden etiologian selvittämisen lisäksi lää-
ketieteellinen genetiikka pyrkii ymmärtämään 
yksittäisten henkilöiden sairastumisriskiä, pa-
rantamaan diagnostiikkaa, ennustamaan lää-
kevastetta ja tutkimaan sairauden liittymistä 
muihin sairauksiin esimerkiksi altistavana te-
kijänä, oireena tai liitännäissairautena. GWAS-

tutkimuksen perusteella voidaan laskea yksi-
lölle polygeeninen riskisumma (polygenic risk 
score, PRS), joka kertoo yksilön arvioidun 
riskin sairastua kyseiseen sairauteen oman pe-
rimänsä perusteella (20). Joidenkin syöpien 
osalta PRS:n ennustusarvo on varsin hyvä: nai-
silla, jotka kuuluvat PRS:n perusteella siihen 
10 %:iin, jonka rintasyöpäriski on suurin, on 
30 %:n elämänaikainen riski sairastua (21).

Masennuksen osalta on tutkittu tanskalai-
sessa iPSYCH-aineistossa, voidaanko PRS:ää 
käyttää arvioitaessa nuorten masennuspotilai-
den riskiä sairastua uuteen masennusjaksoon. 
Masennuksen PRS:n osalta korkeimpaan desii-
liin kuuluneiden henkilöiden absoluuttinen uu-
den jakson riski oli 38 %, kun taas alhaisimpaan 
desiiliin kuuluneiden riski oli 29 % (5). PRS:n 
kliininen arvo tässä yhteydessä on siten vaati-
maton. Sydän- ja verisuonitautien osalta ennus-
tusarvo parani jopa noin 25 %, kun huomioitiin 
sekä kliiniset riskitekijät että PRS verrattuna 
pelkkien kliinisten riskitekijöiden huomioimi-
seen, mutta vaihtelu oli suurta eri tutkimuksien 
välillä (22).

Ydinasiat
	8 Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuk­

sen periytyvyysaste on noin 30–40 % eli 
kohtalainen.

	8 Ahdistuneisuushäiriöt ja masennus jaka­
vat huomattavan paljon geneettisiä teki­
jöitä sekä toistensa että muiden psykiat­
risten ja somaattisten sairauksien kanssa.

	8 Genominlaajuisissa assosiaatiotutkimuk­
sissa on tunnistettu kymmeniä ahdistu­
neisuushäiriöihin ja satoja masennukseen 
liittyviä geenivariantteja.

	8 Monet assosioituvista geeneistä liittyvät 
synapsien toimintaan, ja ne ilmentyvät 
erityisesti etuaivokuorella ja limbisillä 
alueilla.

	8 Potilaat herkästi yliarvioivat geneettisten 
tekijöiden merkityksen, joten he ja hei­
dän omaisensa voivat hyötyä sairauden 
perinnöllisen luonteen ymmärtämisestä.

Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen geneettiset riskitekijät
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Ahdistuneisuushäiriöiden ja masennuksen 
osalta ennustusarvoa voisivat parantaa myös 
tieto lapsuusiän vaikeuksista tai kyselylomak-
keista, jotka liittyvät oireisiin, persoonallisuus-
piirteisiin tai elämänaikaisiin kuormittaviin 
tapahtumiin, sekä erilaiset toiminnalliseen ai-
vokuvantamiseen liittyvät biomarkkerit, joita 
on jo yhdistetty kliinisen tiedon ja lääkevaste-
tiedon kanssa ahdistukseen ja masennukseen 
liittyviksi ”biotyypeiksi” (23). Geneettinen 
seulonta on kuitenkin eettisesti hyväksyttävää 
ainoastaan, mikäli vaikuttaviksi todettuja eh-
käiseviä keinoja on käytettävissä. PRS:n käyt-
töön liittyy myös mahdollisia haittoja, kuten 
geneettisen tiedon väärinkäyttö tai sen väärin 
ymmärtäminen sekä epävarmuudet PRS:ien 
luotettavuudessa (20).

Entä PRS:n käyttö diagnostiikassa tai lää-
kevasteen ennustamisessa? Masennuksen ja 
muiden psykiatristen sairauksien välinen suu-
ri geneettinen korrelaatio vaikeuttaa PRS:n 
käyttämistä erotusdiagnostiikassa (KUVA 1). 
Vuonna 2018 julkaistussa 760 potilaan meta-
analyysissa masennuksen PRS ei ennustanut 
masennuslääkevastetta (24). Nykyisin ahdis-
tuneisuushäiriöiden ja masennuksen PRS:n 
ennustusarvot eivät ole niin hyviä, että niistä 
olisi kliinistä hyötyä. Ne ovat kuitenkin erin-
omainen työkalu tutkimuksessa, jossa selvi-
tetään näiden sairauksien geneettistä yhteyttä 
muihin ilmiasuihin.

Koska ahdistuneisuushäiriöt ja masennus 
ovat ainoastaan kohtalaisen periytyviä, ympä-
ristötekijät ovat tärkeitä sairastumisalttiudessa 
ja sairauden kulussa. Ympäristötekijöillä ja ge-
neettisillä tekijöillä on monimutkaisia vuoro-
vaikutuksia, jotka ovat erityisen tärkeitä kehi-
tyksen aikana, jolloin tunteita ja stressinsieto-
kykyä säätelevät hermoyhteydet muodostuvat. 
Nämä herkkyyskaudet ajoittuvat varhaislap-
suudesta teini-ikään asti, jolloin etuaivokuori 
kehittyy. Lapsuusiän vaikeudet ovatkin riskite-
kijä myöhemmälle ahdistuneisuushäiriölle tai 
masennukselle (25). Muita riskitekijöitä ovat 
naissukupuoli, sosioekonomiset tekijät sekä 
erilaiset stressitekijät – akuutti, krooninen, 
odottamaton, jatkuva ja kumulatiivinen stressi 
(26). Potilaat kuitenkin herkästi yliarvioivat 
geneettisten tekijöiden merkityksen (27), joten 

he ja heidän omaisensa voivat hyötyä sairauden 
perinnöllisen luonteen ymmärtämisestä.

Lopuksi

Geenitestin avulla ei vielä pystytä luotettavasti 
ennustamaan sairastumisriskiä tai hoitovastet-
ta ahdistuneisuushäiriöissä tai masennuksessa. 
Farmakogeneettistä testausta kuitenkin suosi-
tellaan Käypä hoito ‑suosituksissa tilanteissa, 
joissa potilas joko saa voimakkaita haittoja ta-
vanomaisesta lääkehoidosta tai ei odotetusti 
hyödy hoidosta. Ahdistuneisuushäiriöt ja ma-
sennus jakavat valtaosan geneettisistä riskite-
kijöistä, mutta niiden taustalla on myös häiriö-
kohtaisia ympäristötekijöitä ja geneettisiä va-
riantteja. Geenien ja ympäristötekijöiden sekä 
hankinnaisten ominaisuuksien monimutkaiset 
vuorovaikutukset vaikuttavat neuraalisten sys-
teemien kehittymiseen ja toimintaan sekä oire-
kuvaan koko elämänkaaren ajan.

Kaiken kaikkiaan psykiatristen häiriöiden 
välinen geneettinen korrelaatio on suuri (28). 
Tämä lisää haasteita psykiatristen sairauksi-
en geneettiseen tutkimukseen. Toinen haaste 
etenkin rekisteritutkimuksissa on diagnoosien 
luotettavuus, joten jo perusterveydenhuollos-
sa olisi hyvä pyrkiä tarkkaan diagnosointiin. 
Tulevina vuosina toiminnalliset kokeet solu- ja 
eläinmalleissa valottavat ahdistuneisuushäiriöi-
den ja masennuksen etiologiaa, ja olisi tärkeää, 
että tämä tieto myös jossain vaiheessa hyödyt-
täisi potilaita. ■
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