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Nakoharhojen aivomekanismit

Nakoharhat ovat vdestdtasolla yleisin aistiharha ja osa monen sairauden taudinkuvaa. Nakoharhojen il-
menemismuodot heijastelevat nakétiedon kasittelyn monimutkaisuutta ja nakdhavainnon syntya aktii-
visena rakennusprosessina. Nakoaivokuoren paikallinen arsytys tuottaa tyypillisesti vain yksinkertaisia
nakoharhoja kuten valonvalahdyksia. Yksinkertaisten nakoharhojen taustalla voi olla myds aivokuoren
yhteyksien muovautuminen esimerkiksi silmdsairauden tai aivoverenkiertohdirion aiheuttaman ndko-
kenttdpuutoksen seurauksena. Monimutkaisten nakdharhojen havaitseminen voi liittyd edelld mainittu-
jen mekanismien lisdksi aivorungosta ja basaalisista etuaivoista ldhtevan normaalin neuromodulaation
hairiintymiseen. Vélittdjdaineista erityisesti serotoniini osallistuu ndkdvasteiden muokkaamiseen jo var-
haisilla ndkoalueilla. Nakoharhojen mekanismien ja yleisimpien niita aiheuttavien sairauksien tuntemi-
nen auttaa ymmartdmaan potilaita, jotka usein kokevat oireensa kiusallisiksi tai hankaliksi kuvailla tai

eivdt tunnista havaintojaan poikkeaviksi.

dkohavainto syntyy aivokuoren toimin-

nan seurauksena. Saman toiminnan ak-

tivoituessa ilman nikoédrsykettd voimme
nihdi asioita, joilla ei ole vastinetta ymparis-
tossimme (1,2). Kun nikéhavainto syntyy
valveen aikana ilman vastaavaa nikoarsyketts,
puhutaan nikoharhoista tai -hallusinaatioista.
Nikoharha esiintyy useimmiten sulautuneena
tavalliseen nakohavaintoon. Nikoharhat ovat
viestdssd yleisin aistiharha (3).

Nékoharhat voidaan jakaa yksinkertaisiin ja
monimutkaisiin. Yksinkertaiset harhat ovat eri-
laisia valonvildhdyksid tai geometrisia kuvioi-
ta, joiden ilmeneminen heijastelee nikétiedon
varhaiskisittelyd. Monimutkaiset nakoharhat
ovat puolestaan tunnistettavia kohteita kuten
ihmisi3, eldimii, maisemia tai tekstia.

Varsinaisten harhojen sijaan tai niiden rin-
nalla voi esiintyd visuaalisia vadristymid, joissa
havaittu todellisuus muuntuu (4). Niissd niky-
man tietty piirre vadristyy, esimerkiksi nikyma
saa keltaisen virivivahteen, kasvot viaristyvit
tai esineet kopioituvat. Toisinaan myds sanaa
illuusio kiytetdan tassa merkityksessa. Viltam-
me kuitenkin sen kiyttimistd, koska silld usein
tarkoitetaan kuvaa tai rakennelmaa, jolla tie-
toisesti pyritddn luomaan véiristynyt havainto.
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Kokemus on tuolloin jaettu eikd subjektiivinen
kuten visuaalisten vaaristymien yhteydessa.

Vidristymid ja hallusinaatioita voi esiintyd
samanaikaisesti, eika aina ole selvaa kummasta
on kyse. Kirjavaa joukkoa erilaisia nikooireita
kuvaamaan on kehittynyt oma rikas sanastonsa.
Keskeisimpid termejd avataan TAULUKOSSA.

Nékoharhat voivat olla merkki akuutista sai-
rastumisesta ja valittomaéstd hoidon tarpeesta
tai viitata pitkdkestoisempaan sairausprosessiin.
Toisaalta niitd esiintyy my®0s terveilld henkil®il-
1d (S). Naksharhojen mekanismien ja yleisim-
pien niitd aiheuttavien sairauksien tunteminen
auttaa ymmartdmaian potilaita, joiden on usein
vaikea itsekin kuvailla oireitaan.

Psykiatriset nikoharhoja aiheuttavat sairau-
det ja tilat on aiheen laajuuden vuoksi rajattu
timén katsauksen ulkopuolelle.

Nakojarjestelman anatomiaa ja
fysiologiaa

Nikoétiedon padasiallinen reitti aivokuorelle
tunnetaan hyvin (KUVA 1). Anatomian yksityis-
kohtia on tutkittu erityisesti makakiapinoilla,
joiden nikojirjestelmin rakenne ja niénvarai-
nen kiyttiytyminen ovat lihelld ihmistd (6).
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TAULUKKO. Nakoharhoihin ja visuaalisiin vadristymiin liittyvaa sanastoa.

Kinetopsia

Liikkeen havaitseminen nakymadssa, jossa ei ole liiketta

Kromatopsia Nékyma saa varivivahteen

Lasndoloharha

Virheellinen tunne toisen henkilon ldsndolosta samassa tilassa (presence hallucination)

Makropsia, mikropsia

Kohteen naenndinen koko suurenee, pienenee

Metamorfopsia

Kohteen muodon tai linjojen vaaristyminen

Ohikulkuharha

Virheellinen havainto potilaan ohitse kulkevasta hahmosta (passage hallucination)

Palinopsia

Kohteen poikkeava viipyily tai toistuminen nakokentéssa

Pareidolia

Kasvojen tai muiden tunnistettavien hahmojen nakeminen muodottomissa kohteissa kuten pilvissa

Pelopsia, teleopsia

Kohde ndyttaa olevan ldhempdnd, kauempana kuin todellisuudessa on

Polyopia

Ensimmiisen nikéaivokuoren (V1) lisiksi
nikotietoa reititetddn talamuksesta suoraan
varhaisille niakoalueille kuten V2 ja V5/MT.
Yllittden vain noin 0,2 % V1:lle saapuvista ak-
soneista tulee lateraalisesta polvitumakkeesta
(LGN) - suurin osa tulee paikallisesti V1:1ti ja
vajaat 20 % muilta aivokuorialueilta sekd aivo-
kuoren alaisista tumakkeista (6).

Nikdoaivokuori on sensorisista aivokuorijar-
jestelmistd laajin. Se kattaa yli 20 % aivokuores-
ta, ja sithen kuuluu takaraivolohkon nikéaluei-
den lisaksi osia padlakilohkosta, ohimolohkosta
sekd otsalohkosta (7). Se jakautuu yli 30 toi-
minnalliseen alueeseen, jotka ovat eriytyneet
siind, mitd piirteitd nikohavainnosta ne kasit-
televit. Ndkotiedon kisittelyd voidaan hahmot-
taa kahden radan mallilla. Dorsaalirata kulkee
takaraivolohkosta pailakilohkon nikoéalueille ja
vastaa visuomotorisesta ohjauksesta, huomion
siirtimisestd sekd tilan ja liilkkeen hahmotuk-
sesta. Ventraalirata puolestaan kulkee takarai-
volohkosta ohimolohkon nikoalueille ja toimii
kohteiden kuten kasvojen tunnistamisessa.
Ventraaliradan hermosolujen toimintaan liittyy
tietoinen nikohavainto useammin kuin dorsaa-
liradan toimintaan.

Neuromodulaatio ohjaa ja muovaa nikoé-
tiedon kasittelyd jo varhaisilla nikoalueilla.
Keskeiset neuromodulaatioon osallistuvat tu-
makkeet sijaitsevat aivorungossa ja basaalisissa
etuaivoissa (KUVA 2). Niin kolinergiseen, dopa-
minergiseen kuin serotonergiseenkin jérjestel-
madn vaikuttavat sairaudet, lidkkeet ja paihteet
voivat ajheuttaa hallusinaatioita.

Serotonergiset yhteydet erityisesti muo-
vaavat nakovasteita jo talamuksessa ja ensim-

H. Hokkanen ym.

Kohteen ndakeminen yli kahtena kopiona

miiselli nikéaivokuorella (8,9). Serotoniini
eli S-hydroksitryptamiini (SHT) on joidenkin
nikoharhojen synnyssd ja hoidossa keskeinen,
koska monet psykedeelit ovat SHT2A-ago-
nisteja ja SHT2A-antagonisti pimavanseriini,
jolla ei vield ole myyntilupaa Euroopassa, lie-
vittid dementiapotilaiden nikéharhoja (10).
Koe-eldimilld serotoniini ja SHT2A-agonisti
2,5-dimetoksi-4-jodoamfetamiini toimivat pai-
kallisesti V1:1ld samankaltaisesti ja vaimentavat
vasteita nakodrsykkeisiin muuttamatta solujen
viritysominaisuuksia (11,12). Tami viittaa sii-
hen, etti serotoniinivilitteiset mekanismit vai-
kuttavat harhojen syntyyn vasta V1:n jilkeen.

Asetyylikoliinijirjestelmd on tunnetusti
keskeinen tarkkaavuuden saitelyssi. Varhaises-
sa nikotiedon kisittelyssd sitd pidetddn seroto-
niinijarjestelmén vastavaikuttajana. Serotoniini
hillitsee ja asetyylikoliini kiihdyttdd heikkoja
signaaleja V1:lla (8). Vaikutus vilittyy toden-
nikoisesti nikotiinireseptoreiden kautta.

Dopaminergiset yhteydet ovat harvassa
V1:1l4, eikd niitd tule lainkaan lateraaliseen
polvitumakkeeseen (8,9). Dopaminergisen
neuromodulaation vaikutukset nakotiedon ka-
sittelyyn tulevat todennikoisesti aivojuoviota
(striatum) siditelevin mesolimbisen radan ja
etuotsalohkon aivokuorta siitelevin mesokor-
tikaalisen radan kautta.

Nakoharhojen kolme
paamekanismia

Nikoharhat jaetaan syntymekanisminsa pe-
rusteella kolmeen luokkaan: paikallisen &rsy-
tyksen aiheuttamiin harhoihin, nikdalueiden
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deafferentaation ja sitd seuraavan herkistymi-
sen aiheuttamiin sekd neuromodulaatiota va-
littavien jirjestelmien hairididen aiheuttamiin
harhoihin (2).

Paikallisella drsytykselld tarkoitetaan ni-
koalueiden hermosolujen suoraa aktivoitu-
mista esimerkiksi epileptisen toiminnan seu-
rauksena. Intuitiivisesti tuntuu selviltd, etta
nikoaivokuoren suora aktivoiminen synnyttaa
harha-aistimuksia. Tdma on kuitenkin vain osit-
tain totta, koska tasavirtastimulaatiolla pysty-
tddn tuottamaan yksinkertaisia nikohavaintoja
luotettavasti vain takaraivolohkon varhaisilla
nikéalueilla (1). Korkeampien nikdalueiden
stimulaatio tuottaa todennikoéisemmin kysei-
sen alueen toimintavajeen tai havainnon vaa-
ristymistd. Monimutkaisen hallusinaation syn-
tyyn ei siis riitd vain paikallinen arsytys, vaan se
vaatii laajemman verkoston aktivoitumisen.

Herkistymiselld tarkoitetaan nikoalueiden
yhteyksien muovautumista normaalien yhte-
yksien katkettua. Esimerkiksi nikokenttipuu-
tosten on tiedetty jo pitkddn voivan altistaa
nikoharhoille. Aivot ikdan kuin tayttavit puu-
tosalueen, toisinaan epitarkoituksenmukaisella
sisallolla.

Herkistymisen taustalla on homeostaattisia
mekanismeja, joilla aivokuoren hermosolut
ja -verkostot pyrkivit yllipitim4in normaa-
lia aktiivisuuttaan. Esimerkiksi synaptisella
skaalautumisella tarkoitetaan prosessia, jossa
hermosolu saitelee aktiivisuuttaan lisiamalld
tai vahentdmalld kiihdyttdvid ja jarruttavia re-
septoreitaan (13). My®s aikuisten nikéaivo-
kuoren hermoverkot muovautuvat esimerkiksi
aivoverenkiertohiirion jilkeen (14). Vaikka
plastisuus on osoitettu lihinna V1:114, vastaavia
muutoksia esiintynee my6s korkeammilla ni-
koalueilla.

Nikoharhat liittyvit usein potilaiden koke-
muksiin. Esimerkiksi menehtyneeseen lihei-
seen liittyvit aistiharhat eivit ole harvinaisia
(5). Jo 1800-luvun loppupuolelta alkaen ha-
vaintojen syntyd on pidetty aktiivisena raken-
nusprosessina, jossa ulkomaailmasta saapuvat
aistidrsykkeet vuorovaikuttavat aiemmin opit-
tujen sisdisten mallien eli priorien kanssa (15).
Nikohavaintoon sisiltyy siis aina tulkintaa.
Jos ldheinen on ollut lisnd kymmenii vuosia,
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Nikshermo —
Néko-
hermoristi

Nékojuoste-
vana

Lateraalinen
polvitumake

Nakoradan
sadekimppu

Ensimmainen
nakoaivokuori (V1)

KUVA 1. Nakétiedon péaasiallinen reitti aivokuorelle.
Silmiin saapuva valo muuntuu verkkokalvoilla aktio-
potentiaaleiksi, jotka kulkevat ndkéhermoja (nervus
opticus) pitkin ndkéhermoristiin (chiasma opticum) ja
siitd edelleen ndkojuostevanoja (tractus opticus) pit-
kin talamuksen lateraalisiin polvitumakkeisiin (LGN).
Sieltd nakotieto jatkaa kulkuaan nakoradan sadekim-
pussa (radiatio optica) aivokuoren varhaisille nako-
alueille takaraivolohkoon, erityisesti ensimmaiselle
nakoaivokuorelle (V1).

painottavat aivot titd odotusta voimakkaasti.
Jos nikétieto on epavarmaa esimerkiksi illan
hamarissa, aistitieto ei valttimatta riitd kumoa-
maan voimakasta ennakko-odotusta.
Neuromodulaatiota vilittivien jirjestel-
mien hdiriét muuttavat aivojen normaalia tasa-
painoilua nikétiedon ja ennakko-oletusten vi-
lilla. Molempiin tekij6ihin liittyy epavarmuutta,
ja hallusinaatioiden voidaan ajatella syntyvin,
kun aivot painottavat ennakko-odotuksia koh-
tuuttomasti. Vilittdjdaineista dopamiinilla on
mesolimbisen radan kautta keskeinen rooli
odotusten esiin nostamisessa. Erityisesti kuu-
loharhojen osalta on néytt6d, ettd taustalla on
aivojuovion etuosan poikkeava dopamiinivalit-
teinen toiminta (15). Myos Parkinsonin tautia
sairastavilla potilailla, jotka my6hemmin saivat
nikoharhoja, todettiin matala presynaptisen
dopamiininkuljettajaproteiinin (DAT) pitoi-
suus nimenomaan aivojuovion etuosassa (16).
Tama viittaa mesolimbisen radan rappeutumi-
seen, minkd on ajateltu johtavan aivojuovion

Nakoharhojen aivomekanismit
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Laterodorsaalinen
tegmentaalinen tumake

(nucleus basalis)

Ventraalinen

g il lienelle Pedunkulopontiininen

tegmentaalinen
tumake

Keskiviiva-

tumakkeet
KUVA 2. Nakotiedon kasittelya talamuksessa ja var-
haisilla nakoalueilla muovaavia subkortikaalisia tu-
makkeita (8). Lateraalinen polvitumake saa koliner-
gisia yhteyksia laterodorsaalisesta (LDT) ja pedunku-
lopontiinisesta tegmentaalisesta (PPT) tumakkeesta
seka serotonergisia yhteyksia raphe- eli keskiviivatu-
makkeista. Myds V1 saa serotonergiset yhteytensa
keskiviivatumakkeista, mutta sen kolinergiset yhtey-
det tulevat basaalisten etuaivojen tyvitumakkeesta
(NB). Ventraaliselta tegmentaaliselta alueelta (VTA)
on harvoja dopaminergisia yhteyksia V1:lle mutta ei
lainkaan lateraalisen polvitumakkeeseen. VTA:n vai-
kutukset ndkotiedon kasittelyyn tulevat aivojuoviota
sadtelevan mesolimbisen radan ja etuotsalohkon ai-
vokuorta saatelevan mesokortikaalisen radan kautta.
Kolinergiset tumakkeet on merkitty kuvaan keltaisel-
la, serotonergiset vihredllad ja dopaminergiset siniselld
varilla.

etuosan herkistymiseen dopamiinin vaikutuk-
sille.

Miten serotonergiset nikoharhat syntyvit?
Ilmeisesti taustalla on ainakin kaksi mekanis-
mia. Ensinndkin SHT2A-agonistit vaimentaes-
saan V1:n vasteita lisddvit niakotietoon liittyvaa
epavarmuutta ja ndin kallistavat tasapainon
ennakko-oletusten hyviksi (12). Toisaalta
kuvantamistutkimuksissa on nidhty LSD:n
indusoimiin nikéharhoihin liittyva laaja kyt-
keytyvyyden lisddntyminen nikéaivokuorella
ja synaptiseen aktiivisuuteen korreloiva veren-
kiertomuutos V1:1li (17). Todennikéisesti na-
kotietoa kisittelevit alueet paasevit poikkeuk-
sellisesti aktivoimaan nikojarjestelmin sisdsyn-
tyisesti ja aikaansaamaan tietoisen havainnon
ilman nakoarsyketta.

H. Hokkanen ym.

Edellisten lisiksi nakoharhoja voi aiheuttaa
N-metyyli-D-aspartaatti (NMDA) -reseptorin
salpaus, joka johtaa jarruttavien hermosolu-
jen toiminnan vaimenemiseen ja sitd kautta
kiihdyttivien, glutamatergisten hermosolujen
toiminnan voimistumiseen (18). Timin seu-
rauksena aivoalueiden normaali hermovilitys
héiriintyy. Toisaalta keskiaivojen dopaminer-
giset tumakkeet ovat glutamatergisen sidtelyn
alaisia, mika voi johtaa niakoharhojen ilmaantu-
miseen mesolimbisen radan toiminnan voimis-
tumisen kautta (18).

Paikalliset nakoharhoja aiheuttavat
tilat

Charles Bonnet’n oireyhtymailla tarkoitetaan
nikévammaisilla esiintyvid ndkoharjoja. Luon-
nontutkija Charles Bonnet kuvasi oireyhtymén
alun perin vuonna 1769 kaihia sairastavalla iso-
isilladn. Mekanismista riippumatta heikkoni-
koisyys altistaa nikoharhoille (19,20). Viiden-
sadan yli 64-vuotiaan heikkonikéisen potilaan
aineistossa 12 % raportoi nikdharhoja (19).
Kolme neljastd ei ollut maininnut harhoistaan
ladkarille, ja niistd, jotka olivat hakeneet apua,
vain yksi oli saanut oikean diagnoosin. Niko-
harhojen esiintymisen Charles Bonnet’n oi-
reyhtymissa ajatellaan liittyvin nikoéaivokuo-
ren herkistymiseen normaalin nikdsydtteen
puuttuessa (21). Diagnoosia kiytetddn kirjal-
lisuudessa vaihtelevasti kuvaamaan silmasai-
raudesta johtuvia nikoharhoja tai laajemmin
nikoéharhojen esiintymistd potilailla, joiden
sairaudentunto on siilynyt, aiheuttajasta riip-
pumatta (2,19).

Homonyymi nikékenttipuutos eli nion
puute samassa kohdassa nikokenttdd molem-
missa silmissd on yleinen aivoinfarktin oire
(22). Nikokenttipuutoksen lisiksi vaurio voi
herkistdd nakoaivokuoren tuottamaan yksin-
kertaisia tai monimutkaisia harhoja (23).

Aivojen kudosvaurio voi johtaa nikéhar-
hoihin my6s ilman nikokenttipuutosta. Ver-
kostoanalyysilla tutkittiin kliinisiin kuvanta-
mistutkimuksiin perustuen 61 potilastapausta,
joissa nikoharhoja oli ilmaantunut aivoveren-
kiertohdirion tai muusta syystd johtuvan pai-
kallisen vaurion jilkeen (24). Potilaista 39:lle
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oli ilmaantunut vain nikéharhoja ja muille
my0s jonkin toisen aistin harhoja, tyypillisim-
min kuuloharhoja. Heterogeenista joukkoa
leesioita, joista 28 sijaitsi aivorungossa tai tala-
muksessa, 20 kortikaalisesti ja 13 subkortikaa-
lisesti, yhdisti se, ettd kyseiset alueet olivat ter-
veilld verrokeilla toiminnallisen magneettiku-
vantamisen perusteella yhteydessi lateraaliseen
polvitumakkeeseen ja nikoaivokuorelle. Yk-
sinkertaistetusti nikojirjestelman yhteyksien
katkeaminen tai hdiriintyminen missd tahansa
néakotietoa valittavissd tai neuromodulatorisissa
yhteyksissd voi siis aiheuttaa nakoharhoja.

Paikallisalkuiset epilepsiat voivat ilmeta
nikoharhoina (auroina) (25). Tyypillisesti ne
ovat yksinkertaisia nikoharhoja, joiden synty-
paikka on takaraivo- tai ohimolohkossa. Mo-
nimutkaiset nakoharhat viittaavat vahvasti ohi-
molohkossa sijaitsevaan fokukseen. Pailakiloh-
kosta lahtdisin olevat aurat ovat tavallisimmin
tuntoharhoja, mutta my6s liikeharhoja ja niko-
havainnon véiristymid on kuvattu. Monimut-
kaisia harhoja voi ilmetd my®s takaraivolohkon
epileptisen toiminnan jilkitilana (26).

Migreeniauran tyypillinen sahalaitakuvio
on yksinkertainen niakoharha, jonka taustalla
on aivokuorella hitaasti eteneva toiminnan vai-
menemisen aalto. Toisaalta migreeniaura voi il-
metd my0s laajana kirjona erilaisia vddristymia
ja nikoharhoja (27). Migreeni voi harvoin ai-
heuttaa aivoinfarktin, jonka mahdollisuus tulee
ottaa huomioon auran kestiessi epityypillisen
pitkddn (yli tunnin). Migreenin yleisyyteen
nihden kyseessi on kuitenkin harvinainen
komplikaatio. Migreeni on aiheuttajana vain
0,2-1,5 %:ssa aivoinfarkteista (28). Epityypil-
linen aura voi my®s viitata takaraivolohkon epi-
leptiseen toimintaan. Kuten migreeniin, seka
aivoverenkiertohdirioihin ettd epileptiseen toi-
mintaan voi liittyd nikékenttipuutos ja pian-
sarkyd (29,30).

Visual snow -oireyhtymai eli lumisadeni-
k6 on usein migreenin tai tinnituksen kanssa
esiintyvi tila, jonka keskeinen oire on koko na-
kokentdn tayttivd ja jatkuvana esiintyva lumi-
sadetta muistuttava kohina (31). Potilailla on
raportoitu lisiksi palinopsiaa, valonarkuutta ja
hiamarasokeutta. Vaikka mekanismit ovat vield
episelvid, oireyhtymin ajatellaan neurofysio-
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Ydinasiat

»» Nakoharhojen kolme padmekanismia ovat
paikallinen arsytys, nakotietoa valittavien
yhteyksien katkeamisesta johtuva herkis-
tyminen ja normaalin neuromodulaation
hairiintyminen.

» Yksinkertaiset nakdharhat johtuvat yleen-
sa paikallisesta drsytyksesta tai aivokuoren
yhteyksien muovautumisesta.

» Monimutkaisten ndkdharhojen taustalla
voi olla mikd tahansa kolmesta mekanis-
mista, mutta kliinisessa tydssa kyse on
useimmiten normaalin neuromodulaation
hairiintymisesta.

» Laaja kirjo sairauksia voi aiheuttaa nako-
harhoja, mutta niitd esiintyy myos terveil-
Ia henkil6illa erityisesti unen ja valveen
rajalla.

logisten ja kuvantamistutkimusten perusteella
liittyvin nikoéaivokuoren poikkeavaan toimin-
taan (32). Oireet vaihtelevat tuskin havainto-
kynnyksen vylittivistd kohinasta aina jossain
madrin paivittisia toimintoja rajaavaan niko-
hiirioon.

Nakoharhat osana laajempaa
oirekokonaisuutta

Monet neurodegeneratiiviset sairaudet ai-
heuttavat monimutkaisia nakoharhoja. Par-
kinsonin tautia sairastavista jopa yli 60 % saa
nikdharhoja taudin edetessi (4). Lewyn kap-
pale -taudissa ndkoharhat sisiltyvit taudin
diagnoosikriteereihin yhtend ydinoireena, ja ne
ovat yleisid jo taudin alkuvaiheessa (33). Erona
Lewyn kappale -tautiin Alzheimerin taudissa
nikoharhat ovat epitavallisia taudin alkuvai-
heessa, misté saattaa olla apua erotusdiagnos-
tiikkassa (34). Toisaalta Alzheimerin tauti il-
menee toisinaan aivojen takaosan rappeumana
(posterior cortical atrophy), jossa nikéharhoja
on kuvattu jopa neljinnekselld potilaista (35).
Siind alkuvaiheen tautia luonnehtivat muistion-
gelmien sijaan nikétiedon kisittelyyn liittyvit
ongelmat.

Nakoharhojen aivomekanismit



P KATSAUS

Parkinsonin taudissa monimutkaisista ni-
koharhoista erillisend ilmiéna potilailla esiintyy
vihiisid harhoja (minor hallucinations), joilla
tarkoitetaan erityisesti lisndolo- ja ohikulku-
harhoja (36). Niihin lukeutuvat myds erilaiset
visuaaliset vaaristymit kuten pareidolia ja kine-
topsia. Vihiiset harhat ovat ilmeisesti yleisid jo
diagnoosivaiheessa. Espanjalaistutkimuksessa
niitd todettiin 42 %:lla diagnoosivaiheen poti-
laista (37). Heisti vain hieman alle kolmannes
alkoi ndhdd monimutkaisia harhoja neljan vuo-
den seurannassa.

Otsa-ohimolohkorappeumiin kuuluvan
otsalohkodementian oirekuvaa dominoivat
alkuvaiheessa kiyttiytymisen ja persoonalli-
suuden muutokset. Suomalaisilla yleisin tun-
nettu aiheuttaja on C9orf72-geeniin liittyva
toistojaksomutaatio, joka on taustalla noin kol-
manneksessa tautitapauksia (38). Sen aiheut-
tamaan tautiin liittyy yleisesti aistiharhoja ja
harhaluuloja, jotka muuten ovat epitavallisia
otsalohkodementiassa (39). C9orf72-geenin
toistojaksomutaatio ajheuttaa my6s motoneu-
ronitautia, ja jopa 70 %:lta suomalaisista po-
tilaista, joilla on sekd motoneuronitauti ettd
otsa-ohimolohkorappeuma, 16ytyy kyseinen
mutaatio (40).

Narkolepsiassa voi esiintyd harhoja ennen
nukahtamista (hypnagogiset harhat) tai herii-
misen yhteydessi (hypnopompiset harhat),
joita molempia esiintyy yleisesti toisaalta mys
ilman narkolepsiaa jopa joka kolmannella jos-
sain eldmanvaiheessa.

Delirium eli dkillinen sekavuustila voi ke-
hittyd aivosairauksien, metabolisten hairididen,
infektioiden seki piihteiden kdyton tai kdyton
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loppumisen yhteydessi. Siind useat keskusher-
moston jarjestelmit ovat hiiriotilassa yhtaikaa.
Japanilaisessa 602 potilaan aineistossa deliri-
umpotilaista 26 % kirsi aistiharhoista ja 44 %
lievemmistd havaintotoimintojen hairidistd
(41). Valtaosa (92 %) aistiharhoja kokeneista
potilaista kirsi nakoharhoista.

Lopuksi

Nikoharhojen lukuisat ilmenemismuodot hei-
jastelevat nikojirjestelmdn monimutkaisuutta,
jonka toimintaperiaatteet tunnetaan vield puut-
teellisesti huolimatta vuosikymmenii jatku-
neesta tutkimuksesta. Osassa sairauksia niko-
tiedon kisittelyn ongelmat ovat ilmeisesti osa
taudinkuvaa. Esimerkiksi Parkinsonin taudissa
vihiisid hallusinaatioita voidaan huolellisella
seulonnalla todeta merkittivilld osalla diag-
noosivaiheen potilaista (37). Ndiden merkitys-
td ja ennusteellista arvoa ei vield tunneta.
Tutkimusmielenkiinto serotoniini 2A -resep-
toreita stimuloivien psykedeelien lidkekayttod
kohtaan on lisddntynyt. Erityisesti tutkimusta
on tehty masennuksen, traumaperiisen stres-
sihdirion, riippuvuuksien ja ahdistuneisuuden
hoidossa. Psykedeelien masennusliikkeen
kaltaisen vaikutuksen on askettiin osoitettu
tulevan TrkB- eikd SHT2A-reseptorin kautta
(42). On mahdollista, etti tulevaisuudessa hal-
lusinogeeninen vaikutus saadaan riisuttua pois
terapeuttisen potentiaalin tielta. m

* % %
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