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Näköharhojen diagnostiikka ja hoito

Erilaiset positiiviset näköhäiriöt kuten näköharhat ovat yleisiä kliinisessä työssä. Diagnoosiin pääseminen 
viivästyy usein, koska näköharhoja aiheuttavien sairauksien kirjo on laaja ja ilmentymismuodoissa on 
päällekkäisyyttä. Huolellinen anamneesi, erityisesti näköharhan luonteen selvittäminen, ja status ovat 
diagnostiikan keskeisimmät työkalut ja ohjaavat jatkotutkimuksia. Keskeistä on erottaa akuuttia hoitoa 
vaativat tilat kiireettömistä ongelmista. Aivorappeumasairauksista erityisesti Lewyn kappale ‑taudissa 
näköharhoja voi esiintyä jo taudin varhaisvaiheessa. Heikkonäköisyys on tunnettu ja mahdollisesti 
korjattavissa oleva näköharhojen riskitekijä aivorappeumasairauksien yhteydessä.

Näköhäiriöt ovat yleisiä kliinisessä työssä 
vastaantulevia oireita, joiden etiologian 
selvittäminen voi olla mutkikasta. Syitä 

on useita. Ensinnäkin näköhäiriöitä aiheutta-
vien sairauksien ja tilojen kirjo on laaja ja aset-
tuu usean erikoisalan piiriin (KUVA). Toisaalta 
samankaltaisen oirekuvan yhteydessä hoidon 
tarve vaihtelee täysin kiireettömästä (migree-
niaura) välittömiä toimenpiteitä vaativiin tiloi-
hin (aivoinfarkti). Lisäksi diagnostinen arvio 
perustuu yleensä potilaan omaan kuvaukseen 
näköhäiriöstä. Jos oirekuvaus ei ole tyypillinen 
tai vastaanottava taho ei tunne näköharhojen 
ilmenemismuotoja ja taustasyitä, diagnoosi ja 
mahdollinen hoito voivat viivästyä.

Monesti näköhäiriössä on kyse negatiivises-
ta oireesta, esimerkiksi näönmenetyksestä tai 
näkökenttäpuutoksesta, mutta niiden sijasta tai 
ohella voi esiintyä positiivisia oireita. Positiivi-
silla oireilla tarkoitamme erityisesti näköhar-
hoja eli valveilla tulevia havaintoja, joille ei ole 
vastinetta ympäristössä. Tämän määritelmän 
alle mahtuvat sekä tunnistettavia kohteita sisäl-
tävät eli monimutkaiset näköharhat että valon-
välähdyksinä, viivoina tai muina geometrisina 
kuvioina ilmenevät yksinkertaiset näköharhat.

Tässä katsauksessa kuvaamme kliinisessä 
työssä vastaan tulevien näköharhojen erotus-
diagnostiikkaa ja hoitoa. Artikkeli on jatkoa ai-
emmalle katsauksellemme, jossa käsittelimme 
näköharhojen aivomekanismeja (1). Lasten nä-

köharhat ja psykiatristen häiriöiden erotusdiag-
nostiikka on rajattu katsauksen ulkopuolelle.

Ensivaiheen tutkimukset

Anamneesi on usein tärkein työkalu näköhar-
han selvittelyssä. Keskeisiä huomioitavia asioita 
on koottu TAULUKKOON 1. Erityisesti muisti- tai 
psykoosisairautta epäiltäessä läheisen haastatte-
lu voi antaa arvokasta lisätietoa.

Nukahtamiseen (hypnagogiset) ja herää-
miseen (hypnopompiset) liittyvät näköharhat 
ovat väestössä yleisiä, joten näköhäiriön esiin-
tymisestä suhteessa uneen kannattaa tiedustel-
la. Voimakkaimmillaan näköharha voi olla uni-
halvauksen yhteydessä. 

Erotusdiagnostisesti on oleellista selvittää, 
onko kyseessä monokulaarinen vai binokulaa-
rinen näköhäiriö. Ensin mainittu viittaa useim-
miten silmäperäiseen ja jälkimmäinen aivo-
peräiseen etiologiaan. Arvioon yhden silmän 
häiriöstä on syytä suhtautua kriittisesti, koska 
potilaat tunnistavat homonyymissä eli kahden 
silmän saman näkökentän häiriössä usein vain 
toisen silmän temporaalisen mutta eivät toisen 
silmän nasaalista näköhäiriötä ja tulkitsevat sen 
näin yhden silmän ongelmaksi (2). Jos häiriö 
jatkuu edelleen tutkimustilanteessa, asiaa tar-
kennetaan peittämällä silmät vuorotellen.

Statustutkimus auttaa hahmottamaan vau
rion tai häiriön sijaintia ja laajuutta ja ohjaa-
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maan jatkodiagnosointia ja ‑hoitoa. Neurolo-
gisella tutkimuksella kartoitetaan neurologiset 
puutosoireet ongelman paikallistamiseksi. Sor-
miperimetria soveltuu ensivaiheen näkökent-
tätutkimukseksi muttei ole kyllin herkkä sul-
kemaan pois aivoperäistä näkökenttäpuutosta 
(3). Näöntarkkuutta voidaan arvioida näkötau-
lulla tai pyytämällä potilasta lukemaan tekstiä 
molemmilla silmillä erikseen. Jos näkö ei riitä 
lukemiseen, selvitetään, pystyykö potilas laske-
maan sormia taikka näkemään käden liikkeen 
tai ainoastaan kirkkaan valon.

Aivorappeumasairautta epäiltäessä ekstra-
pyramidaalilöydökset, kuten jäykkyys, vapina 
tai lyhytaskelinen kävely, kannattaa huomioi-
da. Muistiongelmaa voidaan seuloa kuuden 
kohdan muistiseulalla, johon kuuluu orien-
taation (vuosi, kuukausi, viikonpäivä) lisäksi 
kolmen sanan toistaminen välittömästi ja parin 
minuutin viiveen jälkeen. Yksi virhe sallitaan. 
Tarkkaavuuden seulontatestiksi soveltuu kuu-
kaudet takaperin ‑testi, joka auttaa erityisesti 
deliriumin tunnistamisessa (4). Potilaan pitäisi 
pystyä luettelemaan kuukaudet vähintään kesä-
kuuhun asti. Psykiatrisessa arviossa huomioi-
daan yleisolemus, vuorovaikutus, puhe ja sen 
sisältö, viitteet harhaluuloista tai aistiharhoista, 
motorinen liikehdintä, mieliala ja ahdistunei-
suus. Itsetuhoisuus on syytä arvioida epäiltäes-
sä psykiatrista taustasyytä.

Laboratoriotutkimuksilla voidaan alkuvai-
heessa sulkea pois metaboliset häiriöt (hypo- ja 
hyperglykemia, elektrolyyttihäiriöt, munuais-
ten tai maksan vajaatoiminta) ja bakteeri-infek-
tiot. Pään kuvantaminen, erityisesti magneetti-
kuvaus, auttaa sulkemaan pois sentraalisiin nä-
köratoihin ja näköalueeseen vaikuttavia raken-
teellisia syitä ja tukee aivorappeumasairauksien 
diagnosointia (5). Lannepisto on aiheellinen 
keskushermostoinfektiota epäiltäessä.

Jatkotutkimusten ja ‑hoidon tarve selviää 
useimmiten anamneesin ja statuksen perusteel-
la. Monokulaarisista näköharhoista ja ‑häiri-
öistä konsultoidaan ensisijaisesti silmälääkäriä. 
Binokulaaristen näköharhojen taustalla puoles-
taan on useimmiten aivoperäinen aiheuttaja, 
joten niistä on syytä konsultoida neurologia. 
Jos tutkimuksissa taas on viitteitä metaboliseen 
tai toksiseen taustasyyhyn, on sisätautilääkä-
ri oikea henkilö ohjaamaan hoitoa. Psykiatrin 
konsultointi on paikallaan, jos kokonaisuus 
sopii primaariseen psykiatriseen sairauteen tai 
somaattista syytä oireelle ei löydetä.

Yksinkertaiset näköharhat ja 
poikkeavat havainnot

Monokulaarisissa eli yhdellä silmällä havait-
tavissa havaintopoikkeamissa on useimmiten 
kyse silmälääketieteellisestä ongelmasta. Ta-
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Näköhermo
Näköhermoristi

(kiasma)

Lateraalinen polvitumake (talamus)

Näköradan
sädekimppu

Ensimmäinen
näköaivokuori (V1)

Aivoverenkiertohäiriöt
TIA-kohtaus
Aivoinfarkti
Aivoverenvuoto

Aivokuoren poikkeava aktivaatio
Epilepsia
Migreeniaura
Charles Bonnet’ n oireyhtymä
Lumisadenäkö

Neuromodulaation häiriöt
Aivorappeumasairaudet
Monet päihteet ja lääkkeet

Silmätaudit
Lasiaisen irtauma
Verkkokalvon irtauma

Silmän verenkiertohäiriöt
Verkkokalvon valtimo tai -laskimotukos
Jättisoluarteriitti

KUVA. Näkötiedon reitti aivokuorelle ja näköharhojen mahdollisia aiheuttajia. Charles Bonnet’n oireyhtymä joh-
tuu näköalueen herkistymisestä heikkonäköisyyden vuoksi. Yleisimmin taustalla on kuitenkin silmäsairaus. Mig-
reeniaura voi ilmetä monin tavoin sen mukaan, mihin kohtaan näköaluetta häiriö osuu. Lumisadenäkö on tässä 
merkitty aivokuoriperäiseksi vallitsevan teorian perusteella.
TIA = ohimenevä aivoverenkiertohäiriö
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vallisimpia aiheuttajia ovat lasiaisen irtauma ja 
verkkokalvon irtauma, joiden tyypilliset piir-
teet löytyvät TAULUKOSTA 2. Lasiaisen irtauman 
yhteydessä tarvitaan silmälääkärin arviota lä-
hiviikkoina verkkokalvovaurioiden poissulke-
miseksi. Poikkeuksen muodostavat tapaukset, 
joissa on verkkokalvon irtaumaan sopivia ha-
vaintoja kuten ”nokisadetta”. Silmälääkärin on 
tällöin syytä arvioida tilanne päivystyksellisesti.

Amaurosis fugaxilla tarkoitetaan verkko- 
tai suonikalvon tai näköhermon hapenpuut-
teeseen liittyvää äkillistä tilapäistä näönmene-
tystä. Tavallisesti potilas kuvailee puutosaluetta 
mustana tai harmaana, mutta myös positiivisia 
näköilmiöitä kuten valoja tai värejä esiintyy (6–
8). Tilanne kestää tyypillisesti 1–15 minuuttia. 
Tavanomaisesti kehittymistä on kuvattu ver-
hon laskeutumisena sekunneissa, mutta myös 
muunlaisia kehityskulkuja esiintyy (8). Kaula-
valtimoahtauma on yksi merkittävä aiheutta-
ja, kun taas kivun tai päänsäryn esiintyminen 
monokulaarisen näönmenetyksen yhteydessä 

herättää epäilyn kaulavaltimon dissekaatiosta 
tai jättisoluarteriitista (7). Koska amaurosis fu-
gax on ohimenevään aivoverenkiertohäiriöön 
(TIA) vertautuva aivoinfarktia enteilevä tila, 
potilas kuuluu lähettää viiveettä sairaalapäivys-
tykseen. Jatkuvan äkillisen monokulaarisen 
näönmenetyksen arvio kuuluu ensisijaisesti 
silmäpäivystykseen, ellei alueella ole muuta 
sovittu.

Homonyymin yksinkertaisen näköharhan 
eli harhan, joka nähdään molemmilla silmillä 
samassa kohdassa näkökenttää, taustalla voi olla 
lisätutkimuksia vaativa neurologinen sairaus. 
Aivoverenkiertohäiriön aiheuttama havainto-
poikkeama on useimmiten näkökenttäpuutos 
(homonyymi hemianopia), mutta se voi ilmetä 
myös uutena näköharhana. Tällöin kyseessä on 
tyypillisimmin yhdistelmä yksinkertaista näkö-
harhaa ja näkökenttäpuutosta, mutta kyseeseen 
voi tulla myös monimutkaisempi näköharha 
sen mukaan, missä vaurio sijaitsee näköalueella 
(9–11). Toisaalta talamuksen, keskiaivojen ja 

Näköharhojen diagnostiikka ja hoito

TAULUKKO 1. Anamneesissa huomioitavia asioita ja erotusdiagnostisia vaihtoehtoja piirteen mukaan.

Selvitettävät seikat Ratkaisevat kysymykset Mahdollinen sairaus

Näköhäiriön alku ja 
kulku

Miten näköhäiriö alkoi ja kehittyi?

Oliko se ohimenevä, toistuva vai jatkuva?

Mikä oli näköhäiriön kesto?

Äkillinen: verenkiertohäiriöt

Samanlaisena toistuva: migreeniaura, epilep‑
siakohtaus

Kesto: epilepsiakohtaus < migreeniaura < 
aivoinfarkti

Jatkuva: Charles Bonnet’n oireyhtymä, aivo‑
rappeumasairaus, psykoosisairaudet

Luonne Oliko häiriö positiivinen (harha) vai negatiivinen 
(puutos) vai sekoitus molempia?

Oliko se yksinkertainen vai monimutkainen harha?

Esiintyikö oire yhdessä vai molemmissa silmissä?

Sijaitsiko se tietyssä kohdassa näkökenttää?

Positiivinen: migreeni, epilepsia

Negatiivinen: silmän tai aivojen verenkierto‑
häiriö

Monokulaarinen: silmän verenkiertohäiriö, 
lasiaisirtauma, verkkokalvon irtauma

Altistavat tekijät Oliko häiriölle jotain altistavia tekijöitä?

Mitä pitkäaikaissairauksia ja lääkityksiä potilaalla 
on?

Onko todettujen silmäsairauksien hoito toteutunut 
ohjeiden mukaan?

Käyttääkö potilas päihteitä tai rauhoittavia aineita?

Vaskulaariset riskitekijät: verenkiertohäiriö, 
retinopatia

Silmäsairaudet: Charles Bonnet’n oireyhtymä

Päihteet: delirium, päihdepsykoosi

Liitännäisoireet ja 
-löydökset

Liittyikö näköhäiriöön muita oireita kuten pään‑
särkyä?

Onko esiintynyt yleisoireita kuten kuumetta, pai‑
non vähenemistä tai väsymystä?

Onko esiintynyt kävelyn tai tasapainon vaikeutta, 
vapinaa tai kognitiivisia oireita?

Onko potilaalla uusia psyykkisiä oireita?

Päänsärky: jättisoluarteriitti, dissekaatio, kal‑
lonsisäisen paineen nousu

Yleisoireet: systeeminen tulehdus, kasvaimet

Parkinsonismi: Parkinsonin tauti, Lewyn kap‑
pale -tauti

Psyykkiset oireet: psykoosisairaudet, Lewyn 
kappale -tauti, otsa-ohimolohkodementia
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TAULUKKO 2. Näköharhojen aiheuttajia ja tyypillisiä piirteitä.

Ensisijaisesti yksinkertaisia näköharhoja aiheuttavat tilat

Lasiaisen irtauma Monokulaarinen
Keski-ikäinen tai iäkäs potilas
Aluksi laaja-alaisia valonvälähdyksiä
Usein leijaileva, harsomainen samentuma

Verkkokalvon ir‑
tauma

Monokulaarinen
Tumma yhtenäinen varjo, nokisadetta, viivojen vääristymistä tai näön heikkenemistä

Amaurosis fugax 
(äkillinen tilapäinen 
näönmenetys), verk‑
kokalvon keskusvalti‑
mon tukos

Monokulaarinen
Äkillinen alku, kesto 1–15 min
Jos pidempi tai ei ohitu, konsultoi silmäpäivystäjää
Yleensä puutos mutta myös positiiviset näköoireet mahdollisia
Kardiovaskulaariset riskitekijät
Jos kipua: dissekaatio, jättisoluarteriitti?

Aivoinfarkti Äkillinen alku
Näkökenttäpuutos ja yksinkertainen näköharha
Kesto yli tunnin
Muut samanaikaiset neurologiset puutosoireet
Kardiovaskulaariset riskitekijät

Migreeniaura Kehittyminen yleensä usean minuutin aikana
Näköhäiriön siirtyminen tai laajeneminen
Kesto 5–10 min (alle tunnin)
Päänsärky, pahoinvointi ja aistiherkkyys

Lumisadenäkö-
oireyhtymä (visual 
snow)

Näkökentän kohina, liikkuvat pisteet
Yleensä krooninen ongelma (yli 3 kk)
Yleisempi migreeniä sairastavilla
Usein myös tinnitusta, jälkikuvia ja pimeänäön heikentymistä

Kohonnut kallonsisäi‑
nen paine

Yksinkertaisia näköharhoja tai lyhyitä näönmenetyksiä
Näköhermon päätä vastaavaan kohtaan näkökentässä sijoittuva puutosalue molemminpuolisesti
Päänsärky, pahoinvointi

Posteriorinen rever‑
siibeli enkefalopatia‑
oireyhtymä (PRES)

Riskitekijät: korkea verenpaine, pre-eklampsia, luuydin- tai elinsiirtopotilas, munuaisten vajaatoiminta
Tajunnan häiriö, epileptiset kohtausoireet
Näköhäiriöt osa laajempaa oirekuvaa

Sekä yksinkertaisia että monimutkaisia näköharhoja aiheuttavat tilat

Epilepsia Stereotyyppinen ilmeneminen
Kesto sekunneista minuutteihin
Mahdollisesti poikkeava olo jälkeenpäin

Charles Bonnet’n 
oireyhtymä

Taustalla silmäsairaus tai uutena todettava heikko näkökyky
Normaali kognitio

Ensisijaisesti monimutkaisia näköharhoja aiheuttavat tilat

Delirium Alku tunneissa – muutamassa päivässä
Tarkkaavuuden häiriö
Näköharhoilla yleensä uhkaava sisältö
Rinnakkaisia harhaluuloja

Parkinsonin tauti, 
Lewyn kappale -tauti

Rigiditeetti, lepovapina
Liikkeiden hitaus (bradykinesia)
Vilkeunen (REM-uni) aikainen käytöshäiriö
Autonomisen hermoston häiriöt (ortostatismi, ummetus)
Näköharhat poikkeuksellisen todentuntuisia
Voi ilmetä varhain taudinkulussa

Alzheimerin tauti Lähimuistin häiriö
Näköharhat osa muuta neuropsykiatrista oireistoa

Primaariset psykiatri‑
set sairaudet

Yleensä taudin alku alle 50-vuotiaana
Yleensä yhdessä kuuloharhojen ja harhaluulojen kanssa
Usein epämiellyttävä tai pelottava sisältö

KATSAUS
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Ydinasiat
	8 Näköharhoja aiheuttavien sairauksien kir‑

jo on laaja ja jakautuu usean eri erikois‑
alan piiriin.

	8 Huolellinen anamneesi ja status auttavat 
erottamaan akuuttia hoitoa vaativat tilat 
kiireettömistä ongelmista.

	8 Monokulaarisesta oireesta konsultoidaan 
ensisijaisesti silmälääkäriä ja binokulaari‑
sesta neurologia.

	8 Näköharhoja esiintyy myös primaarisissa 
psykoottisissa häiriöissä, yleensä yhdessä 
kuuloharhojen ja harhaluulojen kanssa.

	8 Aivorappeumasairauksista erityisesti 
Lewyn kappale -taudissa ja Parkinsonin 
taudissa näköharhoja voi esiintyä jo tau‑
din varhaisvaiheessa.

aivorungon infarktit voivat aiheuttaa pedunku-
laariseksi hallusinoosiksi kutsutun harvinaisen 
tilan, jossa esiintyy monimutkaisia harhoja ja 
vireystilan vaihtelua. Ainoastaan näköharhana 
ilman tähän liittyvää puutosoiretta tai ‑löydös-
tä ilmenevä aivoverenkiertohäiriö on kuitenkin 
hyvin harvinainen (2). Akuuttia aivoverenkier-
tohäiriötä epäiltäessä on konsultoitava neuro-
logia päivystyksellisesti hoitomahdollisuuksien 
arvioimiseksi.

Migreeniauran tyypillinen sahalaitakuvio 
on yksinkertainen näköharha. Toisin kuin aivo-
verenkiertohäiriöoire, se alkaa ja kehittyy usean 
minuutin aikana, laajenee tai vaihtaa paikkaa 
näkökentässä (evoluutio) ja tyypillisesti kes-
tää 5–60 minuuttia. Migreeniauran muutaman 
millimetrin minuutissa etenevä aivokuoren toi-
minnanvajaus ”allekirjoittaa” oireen. Vajaus voi 
edetä myös ihotuntoon tai puheen tuottoon 
liittyville aivoalueille ja aiheuttaa vastaavasti 
ohimenevän puutumis- tai afasiaoireiston, jot-
ka seuraavat toisiaan asteittain kehittyen. Mig-
reeni voi ilmetä pelkkänä aurana ilman pään-
särkyä (12,13), mutta aivoverenkiertohäiriön 
mahdollisuus on huomioitava, jos aura kestää 
yli tunnin. Tavanomaisten estolääkkeiden lisäk-
si lamotrigiinia voidaan käyttää toistuviin aura-
oireisiin (14).

Näköhermon nystyn paineturvotus (staa‑
sipapilli) voi aiheuttaa ohimeneviä näköhäiri-
öitä yhdessä päänsäryn kanssa. Lyhytkestoisten 
yksinkertaisten näköharhojen lisäksi staasi-
papilli voi aiheuttaa ohimeneviä, yleensä alle 
30 sekuntia kestäviä näönmenetyskohtauksia 
(15). Molemminpuolisen staasipapillin aiheut-
taa yleensä kallonsisäisen paineen nousu, jonka 
taustalla voi olla aivo-selkäydinnestekierron häi-
riö, kasvain tai muu tilaa vievä prosessi. Muita 
mahdollisia syitä ovat idiopaattinen kallon-
sisäinen hypertensio ja sinustromboosi, joita 
molempia esiintyy yleisimmin fertiili-iässä ole-
villa naisilla. Hoitamaton hypertensio ei aivo-
verenkierron itsesäätelyn vuoksi yleensä nosta 
kallonsisäistä painetta, mutta muun muassa 
hypertensiivinen kriisi ja pre-eklampsia voivat 
johtaa itsesäätelyn pettämiseen ja posteriori-
seksi reversiibeliksi enkefalopatiaoireyhtymäksi 
(PRES) kutsuttuun tilaan, jossa esiintyy aivojen 
takaosien turvotusta ja näköhäiriöitä (16).

Paikallisalkuinen epilepsia voi ilmetä nä-
köharhoina, jotka ovat stereotyyppisiä ja suh-
teellisen lyhyitä (sekunneista muutamaan mi-
nuuttiin) ja joita voi seurata pidempikestoinen 
poikkeava olotila (jälkisekavuus). Takaraivo-
lohkosta lähtöisin olevat kohtaukset ilmenevät 
näköoirein, yleensä yksinkertaisina harhoina 
kuten vilkkuvina tai värillisinä valoina. Koh-
taus voi aiheuttaa myös näkökenttäpuutoksen 
tai erilaisia näköhavainnon vääristymiä kuten 
makropsiaa ja dyskromatopsiaa (17). Har-
vemmin ohimo- tai päälakilohkon epileptinen 
toiminta voi ilmetä näköoirein. Tällöin ilmene-
mismuodot ovat joko monimutkaisia harhoja 
tai näköhavainnon vääristymiä (17,18).

Monimutkaiset näköharhat

Äkillisesti alkaneet monimutkaiset näkö‑
harhat muodostavat diagnostisen haasteen. 
Erityisesti keskushermosto- ja muut infektiot, 
metaboliset syyt ja päihteet tai niistä vieroittau-
tuminen voivat johtaa akuuttiin enkefalopati-
aan tai deliriumiin. Deliriumissa aistiharhoista 
yleisimpiä ovat juuri näköharhat (19). Niiden 
kuvasto on usein todentuntuista ja uhkaavaa, 
esimerkiksi vieraita ihmisiä, ötököitä ja tulipa-

Näköharhojen diagnostiikka ja hoito
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loja (19). Tarkkaavuuden seulonta on keskei-
nen deliriumin tunnistamisessa (4).

Charles Bonnet’n oireyhtymällä tarkoite-
taan heikosta näkökyvystä johtuvaa näköalu-
een hermosolujen herkistymistä ja näköhar-
hojen esiintymistä. Ilmiö voi olla näkökentäs-
sä osittaisena tai koko näkökentässä, ja se voi 
sisältää yksinkertaisia tai monimutkaisia nä-
köharhoja (20). Vaikka ongelma olisi silmässä 
tai näköradassa ennen näköhermoristiä, oire 
syntyy aivokuorella, ja siksi näköhäiriö on ho-
monyymi. Hoito kohdistuu heikkonäköisyyt-
tä aiheuttavaan perussyyhyn, jos mahdollista. 
Yleisin aiheuttaja on silmänpohjan ikärap-
peuma, joka näöntarkkuuden heikentymisen 
lisäksi aiheuttaa suorien linjojen vääristymistä 
(21). Näköharhat voivat loppua ajan myötä 
spontaanisti, ja joillekin potilaille avuksi riit-
tää katseen siirtäminen tai silmien räpyttely. 
Lääkehoidon osalta kirjallisuus rajoittuu ta-
pausselostuksiin.

Parkinsonin taudissa (PT) ja Lewyn kap‑
pale -taudissa (LKT) esiintyy poikkeuksellisen 
todentuntuisia monimutkaisia näköharhoja. 
PT:ssä niiden ilmeneminen viittaa yleensä alka-
vaan muistisairauteen tai liialliseen dopaminer-
giseen lääkitykseen (22,23). PT:n muistisairaus 
ja LKT ovat harhojen ja kognitiivisen oirekuvan 
osalta hyvin samankaltaisia. PT:n diagnostisten 
kriteerien mukaan motorisia oireita on pitänyt 
olla ainakin vuosi ennen kognitiivisten oireiden 
ilmenemistä. Näköharhojen lisäksi PT:ssä esiin-
tyy yleisesti vähäisiä harhoja (minor hallucina-
tions), erityisesti ohikulku- ja läsnäoloharhoja. 
LKT:tä ja PT:tä lukuun ottamatta muissa par-
kinsonismia aiheuttavissa rappeumasairauksissa 
näköharhat ovat harvinaisia (24).

PT-potilaan näköharhoja hoidetaan lopetta-
malla mahdollinen antikolinergi- ja amantadii-
nilääkitys, sitten vähentämällä dopaminergista 
lääkitystä, viime kädessä levodopaa. Lääkevä-
hennysten jälkeen tai rinnalla voi olla tarpeen 
kokeilla pientä annosta psykoosilääkettä, käy-
tännössä ketiapiinia. Asetyylikoliiniesteraasin 
estäjistä rivastigmiinilla on virallinen käyttöai-
he PT:n dementiaan, ja osalla potilaista se vä-
hentää näköharhojen esiintymistä (25). Koska 
näköharhojen merkittävänä osasyynä pidetään 
kolinergista vajetta (26), rivastigmiinia tai do-

nepetsiilia voidaan perustellusti kokeilla näkö-
harhojen hoitoon.

Alzheimerin taudissa (AT) näköharhat 
liittyvät tyypillisesti edenneeseen ja vaikeam-
paan taudinkuvaan, ja mukana on usein Lewyn 
kappale ‑patologiaa (27,28). Myöskään AT:n 
posteriorisessa variantissa, jota luonnehtivat 
näkötiedon käsittelyn ongelmat, näköharhoja 
ei tyypillisesti esiinny alkuvaiheessa (29). Nä-
köharhoja hoidetaan AT:n yhteydessä yleensä 
osana laajempaa neuropsykiatrista oireistoa 
(30).

Otsa-ohimolohkorappeumissa näköhar-
hoja voi esiintyä osana muita psykoosioireita, 
joita esiintyy varhaisessa vaiheessa erityisesti 
C9orf72-geenin toistojaksomutaation aiheutta-
massa taudissa (31). Näköharhoja on arvioitu 
esiintyvän noin neljänneksellä potilaista, kun 
taustalla on C9orf72-geenin mutaatio, ja muul-
loin selvästi harvemmin (31,32). Neuropsy-
kologin arvio on taudin diagnosoinnissa lähes 
poikkeuksetta keskeinen oirekuvan monitul-
kintaisuuden vuoksi.

Creutzfeld–Jakobin taudissa (CJT) suu-
relle osalle potilaista tulee näköharhoja tau-
din edetessä (33). Näköharhat eivät siinäkään 
kuulu varhaisiin oireisiin. Jopa CJT:n posterio-
risessa eli Heidenhainin variantissa, jota luon-
nehtivat näköön liittyvät negatiiviset oireet, 
näköharhoja on todettu ilmenevän vasta CJT:n 
tyypillisten, ei-visuaalisten oireiden rinnalla 
(dementia, myoklonus, ataksia, silmänliikehäi-
riö) (34). Aistiharhojen ja käytösoireiden hoito 
CJT:n yhteydessä on vakiintumatonta (33).

Aivotulehduksella (enkefaliitilla) tarkoite-
taan akuutisti tai subakuutisti kehittyvää aivo-
jen toimintahäiriötä, jonka taustalla on yleisim-
min virusinfektio (35). Etiologiasta riippumat-
ta enkefaliitin yhteydessä merkittävällä osalla 
(20–30 %) ilmenee aistiharhoja osana laajem-
paa oirekuvaa (36). Herpes simplex ‑enkefa-
liitin (HSE) oireet kehittyvät parissa päivässä, 
ja sen päivystyksessä tavallisesti kohdattavia 
löydöksiä ovat kuume, sekavuus, puhehäiriö 
ja vireystilan heikkeneminen. Keskushermos-
totulehduksen diagnoosi perustuu aivo-selkä-
ydinnestenäytteen tutkimiseen, joskin ensim-
mäisinä päivinä tulos voi jäädä normaaliksi. 
Koska kuolleisuus hoitamattomaan HSE:hen 
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on suuri, kynnys empiirisen asikloviirihoidon 
aloitukseen on syytä pitää matalana.

Monet päihteet voivat aiheuttaa monimut-
kaisia näköharhoja käytön aikana. Vieroituksen 
aikana näitä voi tulla alkoholin ja GABA-re-
septoreiden kautta toimivien päihteiden (gam-
ma, lakka) ja lääkkeiden (bentsodiatsepiinit) 
kanssa, yleensä osana laajempaa sekavuustilaa. 
Kun päihdekäytön aikana alkaneet aistiharhat 
eivät väisty päihtymystilan tai vieroitusoireiden 
väistyttyä, kyse voi olla päihdepsykoosista, jota 
erityisesti alkoholi, kannabis ja amfetamiini 
aiheuttavat. Päihdepsykoosissa näköharhoja 
esiintyi eräässä aineistossa lähes neljänneksellä 
potilaista (37). Akuutti psykoosi vaatii yleensä 
sairaalahoitoa. Päihdepsykoosien lisäksi sero-
tonergiset psykedeelit kuten LSD ja psilosy-
biini voivat johtaa koettujen näköharhojen ja 
vääristymien ilmenemiseen pitkäkestoisesti tai 
toistuvasti (hallucinogen-persisting perception 
disorder) (38).

Primaarisissa psykoottisissa häiriöissä, 
kuten skitsofreniassa, esiintyy vastoin yleistä 
käsitystä usein näköharhoja yhdessä kuulohar-
hojen ja harhaluulojen kanssa (39). Näköhar-
hojen esiintyminen on liitetty vaikeampaan 
taudinkuvaan. Muiden kuin kuuloharhojen 
tunnistamista psykoosisairauksissa on voinut 
vähentää se, että diagnostisissa kriteereissä on 
tavanomaisesti ja etenkin ICD-10-tautiluoki-
tuksessa painotettu kuuloharhoja.

Näköharhat lääkkeiden 
haittavaikutuksena

Lääkelistan arviointi on tärkeää, kun potilaalla 
ilmenee aistiharhoja. Dopaminergisesti ja anti-
kolinergisesti vaikuttavien lääkkeiden tiedetään 
yleisesti aiheuttavan näköharhoja. Ranskalai-
sessa haittavaikutusraportteihin perustuvassa 
aineistossa aistiharhoja oli raportoitu myös 
lukuisten muiden, erityisesti pääasiallisesti kes-
kushermostoon vaikuttavien lääkkeiden käy-
tön yhteydessä (40). Määrällisesti eniten niitä 
liittyi tsolpideemin, tramadolin ja levodopan 
käyttöön. Kun aistiharhojen ilmaantumista 
arvioitiin suhteessa muihin haittavaikutuksiin, 
esiin nousivat PT:n hoitoon käytetyt lääkkeet 
sekä antikolinergit, erityisesti pahoinvointilää-

Näköharhojen diagnostiikka ja hoito

ke skopolamiini ja virtsankarkailuun käytetty 
oksibutyniini. Lukuisten yleisesti käytössä ole-
vien lääkkeiden aiheuttamista näköharhoista 
on lisäksi tapausselostuksia, esimerkiksi beeta-
salpaajista ja ACE:n estäjistä (19,41,42).

Lopuksi

Vaikka monet sairaudet voivat aiheuttaa näkö-
harhoja, on syytä muistaa, että niin unet, val-
vominen kuin rikas mielikuvituskin voivat syn-
nyttää eläviä näköhavaintoja. Suinkaan kaikki 
sairaudenkaan aiheuttamat näköharhat eivät ole 
epämiellyttäviä tai vaadi hoitoa. Jos näköharha 
on harmiton tai jopa miellyttävä, riittää potilaal-
le useimmiten, että hän saa selityksen oireelleen.

Akuutteihin aivo- ja silmäsairauksiin liitty-
vät näköharhat on tärkeää tunnistaa nopeasti 
ja ohjata potilas asianmukaiseen jatkohoitoon 
sairauden pahenemisen ja pysyvän vammautu-
misen ehkäisemiseksi. Lisäksi muistisairaan ais-
tiharhat kuormittavat usein potilasta itseään ja 
hänen läheisiään. Taudinkulkuun vaikuttavien 
tai tehokkaasti ilman haittoja harhoihin vaikut-
tavien lääkkeiden puuttuessa olisi hyvä löytää 
keinoja ehkäistä harhoja. Heikkonäköisyys on 
liitetty näköharhojen esiintymiseen (43), joten 
yksi tällainen keino voisi olla heikkonäköisyy-
den seulonta ja hoitoonohjaus heti, kun muisti-
sairausdiagnoosi on asetettu. ■
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