Tidlig pavisning av schizofreni —
er primarprofylakse mulig?

Bakgrunn. Tidlig intervensjon er en
ny og potensielt lovende strategi for
behandling av schizofreni.

Materiale og metode. Basert pa til-
gjengelig forskningslitteratur disku-
teres primeer forebygging av schizo-
freni, og strategier som kan vzere ef-
fektive presenteres.

Resultater og fortolkning. Primaer
forebygging av schizofreni betyr at
man gir behandling i prodromal eller
prepsykotisk fase. DSM-III-R-krite-
riene pa prodromalsymptomer er for
uspesifikke til & kunne fungere godt
som utgangspunkt for prepsykotisk
behandling. Basissymptommodellen
ser ut til 4 fungere best som utgangs-
punkt for primzerforebygging. I mo-
dellen defineres tre typer prepsyko-
se: svekkede positive symptomer,
sveert kortvarig psykose og genetisk
risiko kombinert med psykososialt
funksjonsfall siste ar. Forelopige re-
sultater viser at 33-70% av dem
som far behandling i denne fasen, ser
ut til 4 utvikle psykose innen det
forste aret. Helsetjenesten ma orga-
niseres slik at mennesker som lider
av psykose blir hjulpet pa et sa tidlig
stadium i sykdomsutviklingen som
mulig.

I lopet av de siste ti rene er ideen om tidlig
oppdagelse og behandling av schizofreni
blitt lansert som en ny strategi. Utgangs-
punktet for denne ideen var at man i en rekke
studier har vist at pasienter med forstegangs-
psykose i schizofrenispekteret som regel
hadde vedvarende psykosesymptomer (hal-
lusinasjoner, vrangforestilllinger eller alvor-
lige tankeforstyrrelser) i lang tid for adekvat
behandling ble startet (1). Gjennomsnittlig
varighet av ubehandlet psykose er ofte 1-2
ar. I en studie i Rogaland i 1993—94 kom pa-
sientene til behandling i snitt 2,1 ar (median
seks maneder) etter at alvorlige symptomer
pa psykose inntradte. Dette viste at det nors-
ke helsevesenet ikke fungerte bedre enn det
som var rapportert i internasjonale studier.

Primeer, sekundzer

og tertizer forebygging

Primeer forebygging kan forstds som inter-
vensjon for sykdommen utvikler seg, dvs.
forebygging som senker insidens av tilstan-
den. Sekunder forebygging vil si at man
oppdager tilstanden pa et tidligere stadium i
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Background. Early intervention is a new and
potentially promising strategy for the treatment
of schizophrenia.

Material and methods. The article reviews the
recent literature on how primary prevention can
be conceptualised and what strategies may be
effective.

Results and interpretation. Primary prevention
of schizophrenia means that treatment is given
during the prodromal or prepsychotic phase. The
DSM-III-R criteria for prodromal symptoms are
too unspecific to be used to target such preven-
tion. The basic symptom model seems to give the
best concepts for primary prevention. Three types
of prepsychosis are defined: attenuated positive
symptoms, brief intermittent psychotic sym-
ptoms, and genetic risk with recent psychosocial
deterioration. Preliminary findings indicate that
33-70 % of those being diagnosed with prepsych-
osis develop psychosis within the first year of
follow-up. Psychiatric health services should be
organised in such a way that patients are given
treatment as soon as possible after the onset of
psychosis.

I Se ogsa side 1972

sykdomsutviklingen og at man forhindrer
langvarig sykdom, noe som vil kunne redu-
sere prevalens av tilstanden. Tertier fore-
bygging dreier seg om a behandle mest mu-
lig effektivt etter at tilstanden har utviklet
seg (2).

Schizofreni utvikler seg som regel i stadier.
I premorbidfasen har pasienten per defini-
sjon ikke symptomer pa lidelsen. I prodro-
malfasen har pasienten uspesifikke (ikke-
psykotiske) symptomer, men har manifeste
psykosesymptomer ved psykosestart og i
psykosefasen. Figur 1 viser relasjonen mel-
lom de ulike typer forebygging og sykdoms-
fasene (3).

Sykdomskategoriene i psykiatrien er i all
hovedsak syndromer, dvs. tilstander med of-
test ukjent eller uklar etiologi. Dette innebae-
rer at den vanligste formen for tidlig oppda-
gelse, nemlig identifisering av presympto-
matisk lidelse, forelopig ikke er en aktuell
metode. Tidlig oppdagelse ved psykose blir
av denne grunn forskjellig fra for eksempel
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tidlig oppdagelse av hypertoni eller kreft.
Mrazek & Haggerty har introdusert en inn-
deling av ulike typer forebygging som rela-
terer seg mer til malpopulasjon enn syk-
domsfasene (4):

— Befolkningen generelt (universell)

— Individer som har hey risiko (selektiv)

— Individer med svekkede symptomer (mél-
rettet)

Noen strategier for tidlig intervensjon ved
psykose vil bli diskutert i forhold til denne
inndelingen.

Primeer forebygging av psykoser

I prinsippet kan man forestille seg primaer
forebygging av psykoser pa to mater: enten
ved intervensjon som pévirker risikofaktorer
for utvikling av tilstanden, eller ved at man
aktivt behandler forstadier hvor pasienten
har symptomer av ikke-psykotisk karakter
(prodromalsymptomer). For & kunne disku-
tere denne problemstillingen meningsfullt
mé man forst foreta en avklaring av selve
begrepet schizofreni i forhold til begrepet
psykose.

Béde i det europeiske og i det amerikans-
ke diagnosesystemet inneberer diagnosen
schizofreni at man ma ha hatt psykosesym-
ptomer av en viss varighet. [ ICD-10 (det eu-
ropeiske) er varighetskriteriet en maned (5),
mens i DSM-IV (6) er varighetskriteriet et
halvt ar (hvorav pasienten skal ha veart psy-
kotisk minst en maned). Man kan med andre
ord hevde at schizofreni delvis er en folge av
eller et uttrykk for langvarig psykose, og at
intervensjon i tidlig psykosefase kan sees pa
som primar forebygging av schizofreni.

I denne artikkelen vil ogsé studier av den-
ne type intervensjon og som har til hensikt &
forkorte varighet av ubehandlet psykose,
kort omtales.

Intervensjon som

pavirker risikofaktorer

Det er en viss sammenheng mellom kompli-
kasjoner ved fodselen og det at man senere i
livet utvikler schizofreni. I en oversiktsartik-
kel fra 1995 konkluderte man med at kom-
plikasjoner for og i forbindelse med fadse-
len dobler risikoen for utvikling av schizo-
freni (7). Nyere studier viser at serlig
schizofreni med tidlig debut (fer 30 ar) er
assosiert med keisersnitt og komplikasjoner
som forer frem til keisersnitt (8). Forskjel-
lige typer fodselskomplikasjoner mer enn
dobler den relative risikoen for utvikling av
schizofreni, ifelge epidemiologiske studier
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Figur 1 Forebygging og utviklingsfaser ved schizofreni. Modifisert fra Larsen og medarbei-

fra Finland og Sverige (9, 10). Det & ha en
forstegenerasjonsslektning med alvorlig
psykoselidelse gker risikoen betydelig. Der-
som en av foreldrene har en slik lidelse, er
risikoen for barna om lag 10 %, og dersom
begge foreldrene har en slik lidelse, eker
risikoen til 50% (11). Schizofrene medre
mottar ofte ikke adekvat oppfelging i svan-
gerskapet og har en forhoyet risiko for bdde
prematur fodsel og for & fa barn med lav fod-
selsvekt (12).

Kanskje kan det & serge for bedre forhold
under svangerskapet kombinert med infor-
masjon til foreldre som har genetisk risiko
for utvikling av schizofreni, vare en tidlig
intervensjonsstrategi (13)? Denne type fore-
bygging kan sees pa som primar, universell
og selektiv etter modellen beskrevet av Mra-
zek & Haggerty (4).

Det er vanskelig a beregne forventet ef-
fekt av denne type generelt forebyggende in-
tervensjonen, serlig nar tilstanden man vil
forebygge er relativt sjelden. Dette kan ut-
trykkes statistisk ved at selv om den relative
risikoen for utvikling av sykdom kanskje
blir hey nér en bestemt risikofaktor er til ste-
de, sa vil den sédkalte tilskrivbare risiko i be-
folkningen veare lav. Denne risiko er et ut-
trykk for risiko for en bestemt sykdom i be-
folkningen som er assosiert med en bestemt
risikofaktor ved at man beregner forskjellen
mellom risiko i den totale befolkningen og i
den gruppen som har risikofaktoren. Dette
uttrykkes som oftest i prosent (insidens i
gruppen som har veert utsatt for risikofakto-
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ren i forhold til insidens i hele populasjo-
nen). Man gir med andre ord et estimat pa

Ramme 1

Prodromalsymptomer

for schizofreni

i henhold til DSM-III-R

—Markert sosial isolasjon eller tilbake-
trekking

—Markert svikt i sosiale roller
—Markert underlig atferd (som for ek-
sempel at pasienten samler pa seppel,
hamstrer mat eller snakker med seg
selv offentlig)

—Markert svikt i personlig hygiene
—Uvanlig eller avflatet folelsesmessig
affekt

— Vag eller omstendelig tale, eller mar-
kert reduksjon av talen

— Underlige trosoppfatninger eller ma-
gisk tenkning som influerer pa atfer-
den, og som ikke er i trad med de kul-
turelle normer som for eksempel over-
tro, tro pa clairvoyance, telepati,
opplevelse av 4 ha en «sjette sans» eller
«at andre kan fole hva jeg foler» eller
selvhenforing

—Uvanlige perseptuelle opplevelser,
for eksempel gjentatte illusjoner, eller
at man foler at en kraft eller person
som ikke er til stede, er til stede
—Markert mangel pa initiativ, interesse
eller energi

det totale antallet tilfeller av schizofreni i en
befolkning som ikke ville ha oppstétt der-
som en bestemt risikofaktor hadde veert eli-
minert. Tilskrivbar risiko har derfor to deter-
minanter: den relative risiko og frekvensen
av eksponering for risikofaktoren i befolk-
ningen.

Et interessant eksempel pa denne méten a
vurdere risiko pa finner man i en dansk stu-
die hvor man koblet det danske psykiatriske
sentralregisteret mot det nasjonale personre-
gisteret for arene 1950-93 (14). To risiko-
faktorer skilte seg ut: det & ha alvorlig sinns-
lidelse i slekten, og det & ha vokst opp i en
by. Personer fodt i hovedstaden hadde en dob-
let risiko om man sammenliknet med rurale
omrader. Den relative risikoen for & utvikle
schizofreni om man har en mor som lider av
sykdommen, varierte over tid mellom 4,2 og
9,4. Det & bo i urbane omrader medforte en
relativ risiko pa 2,0—2,3. Disse tallene sier
imidlertid bare noe av sannheten: tilskrivbar
risiko var 5,5 % for det & ha en neer slektning
med alvorlig sinnslidelse og hele 34,6 % for
det & veere fodt i en by. Faktorer som fore-
kommer hyppig (det & bo i en by) vil uteve
en mye storre effekt i befolkningen generelt
enn mer sjeldne faktorer (som det 4 ha
slektsbelastning).

Man har estimert tilskrivbar risiko i be-
folkningen for fodselskomplikasjoner i for-
hold til senere utvikling av schizofreni til
noe under 20 %. Sannsynligheten for at man
har en slektning med alvorlig psykose er
ikke over 30 %. Man ma altsé regne med at
effekten av forbedrede tiltak rundt svanger-
skap hos kvinner med schizofreni generelt
vil gi svert liten effekt pd den totale fore-
komst av schizofreni. I teorien vil effekten
av en slik intervensjon ikke kunne forebygge
mer enn ca. 1/3 av 20 %, dvs. 7 %, og det vil
bare skje dersom man maktet & forbedre
svangerskapsomsorgen for alle i malgrup-
pen. I praksis vil man kanskje na 1/3 av mél-
gruppen eller mindre. En rekke usikre fakto-
rer vil kunne pavirke resultatet (13): Hvor
stor del av malgruppen kan man regne med
4 nd? I hvor stor grad ville en intervensjon
faktisk bedre omsorgen? Hva vet vi om sam-
menhengen mellom forbedret svangerskaps-
omsorg og mindre forekomst av komplika-
sjoner ved fodsel?

Dersom man tar hensyn til alle disse fak-
torene, vil kanskje forventet effekt ligge pa
rundt 1-2%. Slike beregninger gir ikke
grunnlag for stor optimisme nér det gjelder
effekten av en slik universell strategi for
forebygging. Det ser heller ikke ut til at
effekten blir serlig bedre om man retter
innsatsen inn mer selektivt mot en risiko-

gruppe.

Intervensjon i prodromalfasen

En annen strategi for primar forebygging av
psykoser er & foreta intervensjon i den sékal-
te prodromalfasen, dvs. i perioden for psy-
kosen blir manifest, men hvor pasienten
likevel har uspesifikke symptomer pa psy-
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kososial dysfunksjon. Denne fasen er be-
skrevet pa ulike mater og vi kan grovt skis-
sere tre tradisjoner:

— Prodromalsymptomer som beskrevet i
DSM-III-R (15)

— Basissymptommodellen

— «At risk mental statey-modellen.

I det folgende diskuteres ulike former for pri-
mer forebygging relatert til disse modellene.

I den tredje reviderte utgaven av det ame-
rikanske diagnosesystemet DSM listet man
opp ni symptomer som ut fra en rekke retro-
spektive studier viste seg ofte & vaere forsta-
dier til psykose. Symptomene er gjengitt i
ramme 1.

Med utgangspunkt i prodromalsympto-
mene omtalt i DSM-III-R gjennomforte man
en studie av tidlig intervensjon i Bucking-
hamshire, England i 198488 (16). I en be-
folkning pa 35 000 personer arbeidet 16 all-
mennleger. En sjekkliste med mulige pro-
dromalsymptomer pa psykose ble utviklet,
og man etablerte mobile utredningsteam
som tok seg av alle henvisninger innen kort
tid. Man fant en reduksjon av antall pasien-
ter med forstegangspsykose fra forventet ti
personer til kun én person. Dette arbeidet er
blitt stiende som et pionerprosjekt nar det
gjelder tidlig oppdagelse av psykose. Stu-
dien hadde imidlertid en svak design ved at
man ikke fulgte pasientene over tid, hadde
darlig kontroll pa hvor pasientene fikk be-
handling og ikke inkluderte pasienter som
allerede hadde hatt start av psykose (dvs. pa-
sienter med lang varighet av ubehandlet psy-
kose) (17, 18). Prosjektet hadde ikke god
nok design til & kunne vise at primear fore-
bygging med utgangspunkt i DSM-III-R-
symptomene er mulig. En rekke etiske og
begrepsmessige problemstillinger er blitt
reist 1 kjelvann av prosjektet. Hvordan gikk
det med pasientene som fikk intervensjonen
(psykoedukativ familiebehandling og kort-
varig stetteterapi)? Utviklet de psykose se-
nere? Kan det vaere skadelig & f4 hore at man
kanskje star i fare for & utvikle en psykose?
Er det rimelig & bruke et retrospektivt begrep
som prodromalsymptomer i prospektiv for-
stand ndr man ikke kjenner den prediktive
styrken til tilstanden?

I dag er det internasjonal enighet om at
prodromalsymptomene i DSM-III-R er
svert uspesifikke, og at de ikke egner seg
serlig godt til identifisering av personer som
har stor risiko for & utvikle psykose. I en stu-
die i Australia brukte man en variant av disse
symptomene for & undersoke forekomst av
mulig prepsykose i en gruppe tilfeldig ut-
valgte unge i alderen 16—18 ar. Man fant at
metoden var altfor uspesifikk og overinklu-
derende, hele 10—50% av pasientene (av-
hengig av varighet av symptomene) angav a
ha hatt minst to av symptomene (19). En re-
trospektiv beskrivelse av prodromalfasen
ved hjelp av DSM-ITI-R-kriteriene er sveaert
ungyaktig og mangelfull (20). Prodromal-
symptomene i DSM-III-R representerer
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Ramme 2

Kriterier for prepsykosetilstander
etter SIPS (structured interview

for prodromal syndromes)
Kortvarig periodisk psykose
Symptomer pd psykose av sveart kort
varighet: mindre enn en time om da-
gen; ikke hyppigere enn fire dager i
uken i lopet av en méned. Dessuten mé
symptomene ikke vaere desorganise-
rende eller farlige. Symptomene ma i
tillegg ha startet i lopet av de siste tre
ménedene og ma p.t. vere til stede
minst flere minutter daglig minst en
dag per méned

Svekket positivt prodromalsyndrom
Symptomer som er psykoseliknende
etter SIPS-skalaen (skare 3-5), men
som ikke har psykotisk intensitet. De
skal ha startet i lapet av det siste aret
eller ha blitt forverret tilsvarende 1 po-
eng pa SIPS-skalaen i lopet av det siste
aret. De mé 1 tillegg ha vert til stede
minst ukentlig den siste méneden

Genetisk risiko

og psykososial forverring

Kombinert risiko for psykoseutvikling
ved at en ferstegradsslektning har en
psykotisk forstyrrelse (affektiv eller
ikke-affektiv) og/eller at pasienten inn-
frir kriteriene for schizotypal person-
lighetsforstyrrelse i DSM-IV. Funksjo-
nell forverring blir operasjonelt defi-
nert som en reduksjon pa 30% eller
mer ved méling av Global Assessment
of Functioning Scale (GAF) siste ma-
ned sammenliknet med siste 12 méne-
der tidligere

endringer i atferd som er relativt vanlige i
puberteten uten at de representerer noen risi-
ko for psykoseutvikling. Sannsynligvis har
de relativt hoy sensitivitet, men lav spesifisi-
tet og risikoen for falskt positive tilfeller blir
uakseptabelt hoy.

Innen tysk forskningstradisjon har man
beskrevet psykosenzre symptomer basert pa
studier av hvordan pasienter beskriver sine
subjektive opplevelser i tiden for psykosen
utvikler seg (21). De sékalte basissympto-
mene er i teorien uttrykk for subjektive kor-
relater for nevrofysiologiske forandringer i
den prepsykotiske fasen (22). Man har utvik-
let flere intervjuskjemaer for & beskrive
disse symptomene, bl.a. BSABS (Bonn Scale
for Assessment of Basic Symptoms), som
finnes i dansk oversettelse (23), og deler av
IRAOS (Instrument for the Retrospective
Assessment of the Onset of Schizophrenia)
(24). I en prospektiv studie ble 110 personer
identifisert i perioden 1987-91 og med
minst to basissymptomer pa psykose, men
som ikke har psykoselidelse per definisjon,
fulgt opp for & se om de utviklet schizofreni

(25). 1 lepet av oppfelgingsperioden pa 9,6
ar utviklet 77 schizofreni. I kontrollgruppen,
som ikke hadde slike symptomer initialt, ut-
viklet kun to av 50 personer schizofreni. Til-
stedeverelse av basissymptomer predikerte
altsd schizofreni i 70 % av tilfellene (spesifi-
sitet 0,59; positiv prediktiv verdi 20 %). Fra-
vear av basissymptomer predikerte ingen ut-
vikling av schizofreni i 96 % av tilfellene
(sensitivitet 0,98; negativ prediktiv verdi
1,3 %). Tankeforstyrrelser, forstyrrelser re-
latert til det & forsta sprék og opplevelse av
visuelle forvrengninger forutsa utvikling
av schizofreni 1 91 % av tilfellene (spesifi-
sitet 0,85—0,91; falskt positiv prediksjon
1,9-7,5%).

Dette er svert interessante funn fordi ba-
sissymptomene er mye mer spesifikke som
prediktorer for senere utvikling av psykose
enn DSM-III-R-kriteriene. Man kan klassi-
fisere denne typen forebygging som primaer
og maélrettet, fordi disse pasientene far be-
handling for en symptomatisk tilstand som
kan sees pa som svake psykosesymptomer.
BSABS-manualen har derfor fungert som
utgangspunkt for flere nye manualer utviklet
i USA og Australia. Problemet med den tys-
ke studien er at pasientgruppen tross alt var
relativt selektert. Man trenger & replikere
disse funnene pa mer allmenne pasientgrup-
per. Pagaende prosjekter i Tyskland vil kun-
ne vise om det er mulig & bruke modellen for
a forebygge psykose.

PACE-prosjektet (Personal Assessment
and Crisis Evaluation Service) er etablert i
Melbourne, Australia, i ssammenheng med et
storre prosjekt om tidlig pavisning og inter-
vensjon ved psykose (Early Psychosis Pre-
vention and Intervention Centre; EPPIC).
PACE-prosjektet retter seg mot primar fore-
bygging av psykoser (26), og har en egen
klinikk opprettet for pasienter med mulig
prepsykose. Man har definert tre typer risi-
kotilstander for det & utvikle psykose (man
bruker begrepet «at risk mental states» som
det (forelopig) ikke er noen god norsk over-
settelse for). I lapet av de forste 16 manede-
ne ble 119 pasienter undersokt, 49 av disse
oppfylte kriterier pa en eller flere av de tre ri-
sikotilstandene. I 1998 hadde man fulgt 20
av disse pasientene minst et halvt ar. 40 %
hadde utviklet en psykose; 5 % i lopet av den
forste maneden (27). I en randomisert, ikke-
blindet studie med 60 pasienter fikk den ene
gruppen behandling med antipsykotika (ris-
peridon 1-2 mg/dag) og den andre mer
uspesifikk behandling. Behandlingsgruppen
hadde en konversjonsrate til psykose pa
12,5% mot 36% 1 kontrollgruppen (p <
0,05) (28). Dette er lovende, men pé ingen
méte konklusive resultater.

I USA har man videreutviklet begrepene
fra PACE-prosjektet og integrert viktige be-
skrivelser fra den tyske basissymptommo-
dellen til et strukturert intervju: SIPS (Struc-
tured Interview for Prodromal Symptoms)
(29). Dette intervjuet tar ca. en time & gjen-
nomfore og blir for tiden oversatt til en rekke
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sprak, bl.a. norsk. SIPS definerer tre prepsy-
kosetilstander (ramme 2).

Ved  PRIME-klinikken  (Prevention
through Risk Identification, Management,
and Education) ved Yale Psychiatric Insti-
tute, USA gjennomfores en dobbeltblindet,
randomisert studie for & finne ut om medika-
mentell behandling (olanzapin) kan fore-
bygge psykose med utgangspunkt i SIPS-
kriteriene. Forelopige data viser at 33 % har
utviklet psykose i lopet av det forste aret
(T.H. McGlashan, personlig meddelelse).

Ved Rogaland psykiatriske sykehus er det
etablert en klinikk kalt TOPP-prosjektet
(tidlig oppdagelse av prepsykose). Prosjek-
tet bruker de samme kriteriene som PRIME-
klinikken, men har kun stetteorientert psy-
koterapi som behandling. Pasientene folges
over tid for & se om de utvikler psykose.
Forelopige resultater viser at fem av de ti
forste pasientene utviklet psykose i lopet av
det forste dret med oppfelging (18).

Forkorting av varighet

av ubehandlet psykose

TIPS-studien (tidlig intervensjon ved psyko-
se) er en pagaende, prospektiv, klinisk studie
med hovedmaél & underseke om tidlig oppda-
gelse av psykose kan forbedre forlapet (30).
Studien er en multisenterstudie med pasien-
ter fra Rogaland (370 000 innbyggere), Ul-
leval sektor i Oslo (190 000 innbyggere) og
Roskilde i Danmark (100 000 innbyggere).
Pasienter med forstegangs ikke-affektiv psy-
kose i alderen 18—65 ar inkluderes i et struk-
turert behandlingsopplegg som er likt alle
stedene. Behandlingen bestar av medika-
menter etter en spesifisert algoritme, samta-
leterapi og familiebehandling. Pasientene
utredes ved start av behandling, etter tre mé-
neder og etter ett, to og fem ar.

I Rogaland har man utviklet et spesielt
program for tidlig oppdagelse av psykose.
Programmet bestdr av en undervisningsdel,
som gjor utstrakt bruk av moderne markeds-
foringsmetoder, slik som annonser i aviser,
reklame i radio/lokal-TV og utsendelse av
informasjonsbrosjyrer til alle fylkets hus-
stander. Det er utviklet foredrag og videoer
til opplaering av allmennleger, skolepsykolo-
ger, helsesastre, lerer etc. Dessuten er det
etablert tidlig oppdagelses-team som gjor
utredninger ved hjemmebesgk, pa allmenn-
legens kontor, pa skolen eller i sykehuset.
Teamene garanterer utredning innen ett
degn dersom det kan dreie seg om en psyko-
se, og fungerer som en snarvei til behandling
for dem som har en alvorlig psykisk lidelse.
Resultater er under bearbeiding for publise-
ring. En sammenlikning mellom de pasien-
tene som ble inkludert i Rogaland i perioden
1997-98 (tidlig oppdagelse) og pasienter
fra prosjektet i 1993—-94 (oppdagelse som
vanlig) viser at pasientene kommer tidligere
til behandling: varighet av ubehandlet psy-
kose vari 1993—-94 2,1 ar (median seks ma-
neder) og i 1997-98 26 uker (median fire
uker) (p <0,001) (31).

2018 Tema

Konklusjon

Universelle metoder for forebygging av
schizofreni som f.eks. forbedring av svan-
gerskapsomsorgen for schizofrene medre,
vil sannsynligvis ikke gi stor uttelling.

Mer forskning er nedvendig for vi kan si
sikkert at det er mulig & identifisere ikke-
psykotiske tilstander som forstadier til psy-
kose. Det pagér en rekke studier innen dette
feltet. Forelopige resultater tyder pd at man
kan identifisere risikotilstander som er for-
stadier til psykoser i 33—70 % av tilfellene,
dersom man gjer bruk av begreper hentet fra
basissymptommodellen. Det er fortsatt et
apent spersmal om disse kriteriene gir ak-
septabel forekomst av falskt positive tilfeller
og hvilken type behandling som er mest
skdnsom og effektiv. Psykiatrisk helsetje-
neste ma organiseres slik at behandling etter
start av psykose kan settes inn s tidlig som
mulig.
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