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Mistä unettomuushäiriössä on kyse?

Unettomuus parantaa vireystasoa stressitilanteessa, mutta unettomuushäiriö kehittyy, kun unettomuus 
itsessään alkaa aiheuttaa huolta ja stressiä. Pitkäkestoisessa unettomuushäiriössä oireet kestävät vähin
tään kolme kuukautta. Unettomuushäiriön syntymekanismi sisältää altistavia, laukaisevia ja ylläpitäviä 
tekijöitä. Vakiintuneet kielteiset olettamukset ja tulkinnat omasta unesta, haitalliset mielleyhtymät sekä 
epätarkoituksenmukaiset selviytymisyritykset ylläpitävät unettomuutta. Samalla univalvejärjestelmän 
fysiologisessa säätelyssä tapahtuu muutoksia. Puolet pitkäkestoisesta unettomuushäiriöstä kärsivistä 
potilaista nukkuu normaalin pituisia unia. Näillä potilailla kärsimystä tuottaa unen kokemisen häiriö 
ja huonolaatuinen uni. Puolet pitkäkestoisesta unettomuushäiriöstä kärsivistä potilaista puolestaan 
nukkuu objektiivisestikin lyhentyneitä unia. Unettomuushäiriö altistaa somaattisille ja psyykkisille 
sairauksille. Sen hoito kohdentuu haitallisiin ajatus ja käyttäytymismalleihin sekä unen ja valveen 
säätely järjestelmään.

Se, miten hyvin tai huonosti nukumme, 
vaihtelee, sillä jokaista yötä edeltävä päivä 
on erilainen. Unemme reagoi herkästi ter

veydentilamme, käyttäytymisemme ja ulkoisen 
ympäristömme muutoksiin, mikä auttaa meitä 
sopeutumaan vaihtuviin olosuhteisiin. Esimer
kiksi infektioissa muun muassa sytokiinien ai
kaansaama uneliaisuus voi edistää toipumista, 
mutta sympaattisen hermoston aktiivisuuden 
voimistuminen koetuissa uhkatilanteissa puo
lestaan keventää unta niin, että valppaus ja 
valmius menevät levon edelle. Elossapysymi
sen kannalta tärkeämpää lienee ollut valveilla 
pysyminen ja kyky havahtua nopeasti välitöntä 
vaaraa tarkoittaviin ärsykkeisiin kuin pystyä no
peasti nukahtamaan ja pysymään unessa.

Ihmisen kyky ylläpitää ja nostaa vireyttä 
univajeesta huolimatta voi verottaa unta hai
tallisessa määrin erilaisten ongelmien ja ärsy
ketulvan keskellä. Unella on tärkeitä tehtäviä 
niin fyysisestä kuin psyykkisestä rasituksesta 
palautumisen lisäksi aivojen puhdistumisessa, 
aineenvaihdunnan ja immuniteetin säätelyssä 
sekä kognitiivisissa toiminnoissa ja tunnesää
telyssä. 

Unen ja valveen säätely

Vireystilaa ylläpitävät aivorungosta talamuk
seen ja sieltä edelleen aivokuorelle asti nou
seva hermoverkosto sekä lateraalisen hypota
lamuksen oreksiinisolut, jotka aktivoivat val
vetumakkeita. Uusimmat unilääkkeet ovatkin 
olleet oreksiinireseptoriantagonisteja. Valvetta 
aikaansaavaan hermojärjestelmään kuuluvat 
posteriorisen hypotalamuksen histaminergi
nen tuberomamillaarinen tumake, aivokuorelle 
nousevat kolinergiset radat ja niitä aktivoivat 
keskiaivoista lähtevät glutamatergiset radat 
sekä aivorungon tumakkeista noradrenergi
nen sinertävä aivotäplä (locus caeruleus) ja 
serotoner giset aivosillan sauman tumakkeet 
(nuclei raphes pontis). Keskiaivojen peitteen 
(tegmentum mesencephali) dopamiinisolut 
ylläpitävät erityisesti motivaatioon liittyvää vi
reystilaa (1–3).

Valvetta aikaansaava ja vireyttä ylläpitävä 
hermoverkko aktivoituu herkästi kipuärsyk
keistä ja aivokuorelle tulevista ulkoisista aistin
ärsykkeistä, joista talamus valikoi ne, joihin 
pitää reagoida. Talamus osallistuu myös unen 
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ylläpitämiseen siten, että tarpeettomat aistinär
sykkeet eivät aktivoi aivokuorta. Unijärjestel
mä käynnistyy ja sammuttaa valvejärjestelmän 
todennäköisimmin silloin, kun vireystilaa yl
läpitävät tekijät väistyvät, kun unipainetta on 
kertynyt riittävästi ja kun aivojen keskuskellon 
(nucleus suprachiasmaticus) tahdittamat vuo
rokausirytmit ovat nukahtamiselle otollisessa 
aikataulussa (2,4).

Hypotalamuksen etuosassa on kaksi muu
takin unen aikana aktiivista solualuetta: unen 
aloittava ja syvää hidasaaltounta tuottava vent
rolateraalinen preoptinen tumake ja unta edis
tävä ja ylläpitävä mediaaninen preoptinen tu
make. Unta tuottavat ja ylläpitävät hermosolut 
vapauttavat vaimentavia eli inhibitorisia välittä
jäaineita gammaaminovoihappoa ja galaniinia. 
Vilkeunen (REMuni) aikana myös kolinergi
nen ja glutamaterginen osa valvejärjestelmästä 
on toiminnassa ja aivokuori on aktiivinen. Li
säksi aivorungon glysiinisolut ylläpitävät vil
keunelle ominaista lihasvelttoutta, joka suojaa 
nukkujaa (1,5).

Elimistön tasapainotilaa ylläpitävä (ho
meostaattinen) univalvetilan säätely perustuu 
siihen, että unipaine kasvaa, kun valvomme. 
Mitä pidempään valvomme, sitä varmemmin 
nukahdamme. Valvetilan aikana soluvälitilaan 
kertyy soluista aineenvaihduntatuotteena unta 
edistävää adenosiinia. Osa adenosiiniresepto
rien kautta kulkevasta hermovälityksestä estää 
valvejärjestelmää, osa aktivoi unijärjestelmää. 
Myös prostaglandiini D2:n ja typpioksidin 
pitoisuuksien suureneminen lisää unipainetta 
(1,4).

Nukahtamisen todennäköisyys kasvaa, kun 
unipainetta kertyy ja valoaltistus vähenee illan 
aikana. Vähävirikkeisempään ympäristöön siir
tyminen vähentää talamukseen saapuvaa aistin
ärsyketulvaa. Vireystumakkeiden vähentäessä 
toimintaansa talamuksen hermosolujen kalvo
potentiaali laskee, jolloin se ei päästä sensorista 
tietoa aivokuorelle asti: yhteys ulkomaailmaan 
osin katkeaa, ja vireys laskee torkahtaessa. Kun 
hyperpolarisaatio etenee ja kalvopotentiaali 
edelleen laskee, vaivutaan uneen ja aivojen säh
köinen toiminta hidastuu (6,7).

Univalverytmin ja vilkeunen aikabiologinen 
säätely perustuu aivojen keskuskellon soluissa 

useiden eri kellogeenien toiminnan sisäiseen 
rytmiin, jota silmiin tuleva valon ja pimeyden 
vuorottelu tahdistaa (8). Kun silmiin ei tule 
valoa, hypotalamuksen valvetta vaimentavat 
hermosolut ovat aktiivisina erityisesti vilke
unen aikana (2,5). Ihmisellä vireyden vaihtelua 
esiintyy unen ja valveen aikana läpi vuorokau
den noin 90 minuutin jaksoissa (9). Silmiin 
tuleva valo paitsi virkistää välittömästi myös 
tahdistaa vuorokausirytmejä niitä joko aikais
taen (aamuisin) tai viivyttäen (iltaisin). Runsas 
altistuminen läpi vuorokauden valaistusvoi
makkuudeltaan tasaisena pysyvälle keinovalol
le, niin kutsutulle valosaasteelle, altistaa uni
valverytmin häiriöille (10).

Unettomuuden mekanismit

Unettomuuden mekanismeja on mallinnettu 
toisiaan täydentävin tavoin, jotka ovat lähtö
kohtana toimiville hoitointerventioille (11). 
Varhaisten kuormitustekijöiden ja perimän yh
teisvaikutuksesta yliaktivoitunut hypotalamus
aivolisäkelisämunuaisakselin stressijärjestelmä 
johtaa muun muassa kortikotropiinivälitteisen 
ylivireyden ja univaihesyklin rikkoutumisen 
kautta tunnesäätelyn heikentymiseen. Sytokii
nivälitteisen hitaan tulehduksen kautta hermo
solujen muovautuvuuden väheneminen hei
kentää kykyä sopeutua muuttuviin olosuhtei
siin ja stressiin. Unettomuuden ja hypotalamus
aivolisäkelisämunuaisakselin yliaktiivisuuden 
välinen vuorovaikutus on kahdensuuntainen: 
unettomuus osaltaan aktivoi stressivasteet.

Kun suojaavien tekijöiden määrä ei ole riit
tävä suhteessa altistaviin tekijöihin ja unet
tomuutta laukaisevaan stressitekijään, osalla 
ihmisistä tilapäinen unettomuus vakiintuu pit
käaikaiseksi tilaksi haitallisten ajatus ja käyt
täytymismallien sekä fysiologisten muutosten 
kautta, mikä muodostaa itseään ylläpitävän 
noidankehän. Nämä haitalliset tahdosta riippu
mattoman hermoston, umpieritysjärjestelmän 
ja keskushermoston muutokset muodostavat 
yhteisen taustan unettomuus, ahdistus ja ma
sennusoireille sekä niistä koostuville oireyhty
mille (12,13).

Unettomuushäiriössä mantelitumakkeen 
vaste ei vaimene kuten hyvin nukkuvilla ja ah
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1. Altistavia piirteitä
• Tunnesäätelyn ja stressinhallintakeinojen 
   puutteet
• Taipumus huolestuneisuuteen ja korkeaan 
   vaatimustasoon
• Unirytmin häiriöt ja unen häiriöalttius

2. Laukaisevia tekijöitä
• Stressi, muutokset, kipu ym.

3. Nopeat stressivasteet
• Pelko, ahdistus, huolestuneisuus
• Aivojen valvejärjestelmän ja autonomisen
   hermoston aktivaatio
• Vireystason nousu
• Nukahtaminen ja unessa pysyminen
   vaikeutuu

4. Välittäviä mekanismeja
• Oireiden aikaansaama stressi ja huoli
• Vuoteen ehdollistuminen valveeseen

5. Unettomuushäiriö
• Jatkuva nukahtamisen ja/tai unessa
   pysymisen vaikeus
• Koettu kärsimys ja/tai päiväaikainen
   haitta oireista
• Haitalliset tulkinnat ja selviytymis-
   yritykset ylläpitävät oireilua6. Välittäviä mekanismeja

• Homeostaattisen unen säätelyn
   heikkentyminen
• Unirytmin häiriytyminen
• Pitkittyneet stressivasteet

7. Pitkäaikaiset muutokset
• Pitkittynyt kortikaalinen ylivireys, 
   jolloin uneen sekoittuu valvetta
• Unen kokemisen häiriö
• Elinpiirin kaventuminen

8. Välittäviä mekanismeja
• Unen laadun puutokset heikentävät
   tunnesäätelyä
• Kokemus itsestä huonona nukkujana
   lisää huolestuneisuutta
• Väsyneenä alisuoriutuminen lisää
   stressiä

Herkkyys unen
häiriytymiselle Vasteet

stressiin

Pitkäaikainen
unen laadun ja
säätelyn häiriö Unettomuus-

oireiden
pitkittyminen

distus voimistuu sen sijaan, että se lievittyisi 
nukkuessa. Unettomuuspotilaat havahtuvat 
vilkeunestaan herkemmin hereille kuin hyvin 
nukkuvat. Vilkeunen katkonaisuus heikentää 
tunteiden säätelyä ja vilkeunen vahvempi kiel
teinen tunnelataus yhdessä limbisen järjestel
män aktivoitumisen kanssa madaltaa havahtu

miskynnystä, mikä ylläpitää ja voimistaa unen 
katkonaisuutta. Huonolaatuiseen vilkeuneen 
kuuluu kokemus valveillaolosta. Unettomuus
potilaiden kortikaalinen ylivireys näkyy myös 
perusunessa aivojen sähköisen toiminnan no
peutumisena, jolloin valvetilalle ominaista akti
viteettia sekoittuu uneen (14–16).

KUVA. Unettomuushäiriön mekanismeja. Unen häi-
riöille altistavat piirteet ovat perittyjä tai hankinnaisia 
psykologisia ja fysiologisia ominaisuuksia (1). Laukai-
sevana tekijänä (2) on yleensä stressiä aiheuttava elä-
mäntilanne tai muutos ympäristössä, tottumuksissa 
tai terveydentilassa. Akuutit stressivasteet (3) lisää-
vät vireyttä, mikä vaikeuttaa nukahtamista ja unessa 
pysymistä. Tässä uhaksi tulkitussa tilanteessa aivojen 
valvejärjestelmä aktivoituu. Unettomuusoireet pitkit-
tyvät (4), kun ne aiheuttavat itsessään stressiä ja huol-
ta, mikä lisää vireyttä ja tekee nukkumaanmenosta ah-
distavan. Unettomuushäiriössä (5) unettomuusoireet, 
huoli oireista ja niiden seurauksista sekä haitalliset tul-
kinnat ja selviytymisyritykset ovat vakiintuneet, mikä 
ylläpitää oireilua. Nukkumisen yrittäminen ja uneen 
pakottaminen lisäävät vireyttä, ja valveilla vuotees-
sa olo vahvistaa kielteistä ehdollistumista. Päiväunet 
vähentävät adenosiinivälitteistä unipainetta, ja päivä-
aikainen lepääminen latistaa vuorokausirytmiä. Unet-

tomuushäiriön jatkuessa unen kaava (univaihesykli) 
ja säätely muuttuvat pitkäaikaisesti (6), kun unen ho-
meostaattinen säätely heikentyy ja kun stressijärjes-
telmä pysyy ylivirittyneenä. Valvottu yö lisää seuraa-
van illan kortisolipitoisuutta verenkierrossa, mikä hei-
kentää unen homeostaattista säätelyä. Kortikaalisessa 
ylivireydessä uneen sekoittuu valveelle ominaista 
nopeaa sähköistä toimintaa ja havahtumiskynnys on 
heikko (7). Heräämiset jäävät mieleen, ja niihin liittyvä 
ahdistus auttaa muistamaan ne valikoivasti, jolloin voi 
muodostua kokemus, ettei nuku lainkaan. Unen koke-
misen häiriö lisää kärsimystä ja katastrofiajatuksia. Se 
voi johtaa hyvinvointia ja unenlaatua parantavista toi-
minnoista, kuten liikunnasta, luopumiseen. Pitkäaikai-
set muutokset unen laadussa ja unirytmissä johtavat 
psyykkisen sopeutumisen lamaantumisen (8) kautta 
siihen, että unettomuusalttius vahvistuu (1), jolloin 
aiempaa pienempikin stressi riittää laukaisemaan tai 
pahentamaan unettomuusoireita.
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Unettomuushäiriön diagnoosi

Unettomuushäiriön diagnostiikka on muuttu
nut uusimmissa unihäiriöiden luokituksissa, 
koska syysuhteet eivät ole yksiselitteisiä ja kä
sitys niistä muuttuu tutkimustiedon karttuessa 
(TAULUKKO) (17,18). Aiemmin unettomuus
häiriöt jaettiin ensi ja toissijaisiin. Toissijaisen 
unettomuushäiriön katsottiin hoituvan samal
la, kun potilaan ensisijainen somaattinen tai 
psyykkinen sairaus hoidetaan. Uusissa luoki
tuksissa tätä jakoa ei enää ole. Kun potilaalla on 
sairaus, joka aiheuttaa unioireita, unettomuus
häiriö diagnosoidaan, jos unettomuus muodos
taa oman hoidollisen kokonaisuutensa.

Muutos tautiluokituksessa perustuu muun 

muussa siihen, että hoitamaton unettomuus
häiriö usein jatkuu samanaikaisen muun sai
rauden hoitamisen ja lievittymisen jälkeenkin 
ja lisää tämän uusiutumisen riskiä (19). Pitkä
kestoinen unettomuushäiriö hoidetaan siihen 
erikseen kohdennetulla hoidolla, samanaikais
sairauden hoitaminen ei pelkästään riitä.

Unettomuushäiriössä ei ole kyse pelkästään 
unta häiritsevästä stressistä vaan sairaudeksi 
muuttuneesta unettomuudesta. Erotusdiag
nostiset vaikeudet johtuvat myös siitä, että 
pitkäkestoisen unettomuushäiriön perusoireet 
(nukahtamisvaikeudet, heräily yön aikana, lii
an aikainen aamuherääminen, päiväaikaiset oi
reet) voivat esiintyä sinänsä melko samanlaisi
na muissa psyykkisissä ja monissa somaattisissa 

TAULUKKO. Unettomuushäiriön diagnostiset kriteerit aikuisilla ICD10:n, DSM5:n ja ICSD3:n mukaan (17,18).

ICD-10:  
Ei-elimellinen unettomuus

DSM-5:  
Unettomuushäiriö

ICSD-3:  
Pitkäkestoinen unettomuushäiriö

Vähintään yksi unioire:
1. nukahtamisvaikeus
2. vaikeus pysyä unessa
3. nukkuminen ei virkistä.

Vähintään yksi unettomuusoire:
1. nukahtamisvaikeus
2. vaikeus pysyä unessa
3. herääminen toivottua aikaisemmin.

Vähintään yksi unettomuusoire:
1. nukahtamisvaikeus
2. vaikeus pysyä unessa
3. herääminen toivottua aikaisemmin.

Univaikeus aiheuttaa huolta tai vaikut
taa arkielämän toimintoihin.

Unen häiriö aiheuttaa huomattavaa 
kärsimystä tai heikentymistä tärkeillä 
suoriutumisen alueilla (sosiaalisesti, 
ammatillisesti, opiskeluissa, käyttäyty
misessä tai muilla alueilla).

Vähintään 1 päiväaikainen oire:
1. väsymys tai huonovointisuus
2. tarkkaavuuden, keskittymisen tai 

muistin heikentyminen
3. heikentynyt suoriutuminen sosiaa

lisesti, perheessä, työssä tai opin
noissa

4. mielialan häiriö tai ärtyvyys
5. päiväaikainen uneliaisuus
6. käyttäytymisen säätelyn ongelmat
7. vähentynyt motivaatio, energisyys tai 

aloitteellisuus
8. alttius virheille ja tapaturmille
9. huoli nukkumisesta tai tyytymättö

myys nukkumiseen.

Univaikeus ilmenee vähintään kolme 
kertaa viikossa vähintään yhden kuu
kauden ajan.

Univaikeus ilmenee vähintään kolme 
kertaa viikossa vähintään kolmen kuu
kauden ajan.

Unen häiriö ja siihen liittyvät päivä
aikaiset oireet esiintyvät vähintään kol
me kertaa viikossa vähintään kolmen 
kuukauden ajan.

_

Univaikeus esiintyy, vaikka olisi tilai
suus nukkua riittävästi.

Unen ja valveen ongelmat eivät selity 
pelkästään sillä, että ei ole aikaa nuk
kua riittävästi, tai huonoilla nukkumis
olosuhteilla.

Häiriötä ei aiheuta elimellinen syy, esi
merkiksi uniapnea, tai sisätautiongelma 
tai psyykkisiin toimintoihin vaikuttava 
tai muu lääkehoito.

Ei selity paremmin muulla unihäiriöl
lä, lääkehoidolla, päihteillä tai muulla 
sairaudella. Samanaikaiset muut häiriöt 
eivät ole poissulkukriteeri, ellei muu 
häiriö riittävästi selitä unettomuus
oiretta.

Unen ja valveen ongelmia ei selitä muu 
unihäiriö.
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sairauksissa. Unettomuusoireiden tunnistami
nen ei riitä pitkäkestoisen unettomuushäiriön 
diagnoosiin, vaan on osoitettava, että muu sai
raus ei riittävästi selitä näitä oireita.

Tietyt seikat helpottavat erotusdiagnostiik
kaa. Yleistyneessä ahdistuneisuushäiriössä lii
allinen huolestuneisuus ulottuu lähes kaikkiin 
elämänalueisiin eikä rajoitu uneen, kuten pit
käkestoisessa unettomuushäiriössä. Uniongel
mat aiheuttavat huolta etiologiasta riippumatta. 
Tämä huoli on tiettyyn rajaan asti normaalia, 
mutta pitkäkestoisessa unettomuushäiriössä 
huoli unesta hallitsee elämää ja esiintyy enna
koivana ahdistuksena ja nostaa vireystasoa iltaa 
kohti, mikä edelleen vaikeuttaa nukahtamista. 
Olennaista tässä on unettomuutta ylläpitävä 
käyttäytyminen, jossa korostuvat unirytmin 
epäsäännöllisyys, valveilla vuoteessa pysymi
nen ja huonosti nukutun yön jälkeen päivällä 
nukkuminen sekä terveellisten elintapojen hä
viäminen. Pitkäkestoisessa unettomuushäiriös
sä oireet ruokkivat toisiaan.

Unettomuus voi olla muuhun psykiatriseen 
sairauteen, kuten masennustilaan, liittyvä oire. 
Joskus on vaikeaa jälkeenpäin erottaa, onko 
unettomuus alkanut potilaalla erillisenä häiriö
nä vai muun sairauden esioireena tai osana sitä. 
Masennustilalle samanaikainen pitkäkestoinen 

unettomuus on usein alkanut selvästi ennen 
mielialaoireiden alkamista tai näiden huomat
tavaa vaikeutumista. Unettomuushäi riön kes
keisestä kliinisestä merkityksestä kertoo se, että 
masennuspotilaan unettomuushäiriöön suun
nattu näyttöön perustuva psykologinen hoito 
näyttää lievittävän myös masennusoireita, mut
ta vastaava masennukseen suunnattu hoito ei 
näyttäisi antavan vastetta samanaikaiseen unet
tomuushäiriöön (20).

Tautiluokitusuudistus on siten vahvistanut 
pitkäkestoisen unettomuushäiriön asemaa it
senäisenä sairautena. Samalla se ohjaa lääkäriä 
arvioimaan unettomuusoireita pitkäkestoisen 
unettomuushäiriön patofysiologian näkökul
masta. Tämä antaa hyvän pohjan lääkkeettö
mään hoitoon, koska pitkäkestoisen unetto
muushäiriön kognitiivinen käyttäytymisterapia 
pureutuu unettomuusoireita ylläpitäviin kogni
tiivisiin vääristymiin ja käyttäytymismalleihin 
(KUVA). Näiden kliininen arviointi on olen
nainen osa diagnostiikkaa, tarvittavan hoidon 
suunnittelua ja seurantaa. 

Pitkäkestoisen unettomuuden 
vaarat ja yhteys muihin sairauksiin

Unettomuushäiriö voi esiintyä päällekkäin 
muusta sairaudesta johtuvan unettomuusoireen 
kanssa, ja muusta sairaudesta johtuva unet
tomuusoire voi ajan mittaan kehittyä unetto
muushäiriöksi. Pitkittyessään unettomuus lisää 
riskiä tapaturmiin, sairastavuuteen ja sairaus
perusteiseen työkyvyttömyyteen (21,22). Pit
kittäisseurantatutkimusten valossa unettomuus 
näyttäisi lisäävän mielenterveyshäiriöihin sai
rastumisen riskiä (23). Pitkäkestoinen unetto
muushäiriö kaksinkertaistaa riskin itsemurhaan 
ja alkoholiriippuvuuteen sekä kasvattaa riskiä 
lääkeriippuvuuteen jopa seitsenkertaiseksi 
(19,24). Koska unihäiriöt ja mielenterveyshäi
riöt esiintyvät usein samaan aikaan ja niissä on 
yhteisiä taustatekijöitä, on niiden syysuhteiden 
selvittäminen jälkikäteen vaikeaa (25,26).

Pitkäkestoinen unettomuushäiriö altistaa 
myös ennenaikaiselle keskushermoston rap
peutumiselle ja muistisairauksille (27,28). Yh
tenä syynä on esitetty aivojen puhdistumisen 
(glymfaattisen eli paravaskulaarisen kierron) 

Ydinasiat
 8 Uni muuttuu herkästi terveydentilan, käyt

täytymisen ja ulkoisen ympäristön muut
tuessa.

 8 Uniongelmien ymmärtämiseksi unta on 
tarkasteltava myös osana vuorokausiryt
miä.

 8 Unettomuuden mekanismien mallintami
nen on ollut lähtökohtana hoitointerven
tioille.

 8 Unettomuushäiriö altistaa monille muil
le sairauksille ja ylläpitää sekä pahentaa 
niitä.

 8 Unettomuushäiriö on merkittävä sekä 
kansanterveydellinen että kansantalou
dellinen ongelma.
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huononemista (29,30). Kivun haitallinen vai
kutus uneen on tiedetty pitkään, mutta nyky
tiedon mukaan kivun ja unettomuuden välinen 
yhteys on kaksisuuntainen: huonolaatuinen uni 
voimistaa kipukokemusta (31).

Pitkäkestoisessa unettomuushäiriössä ko
honneen verenapineen riski on kolminker
taistunut ja yleinen somaattinen sairastavuus 
viisinkertaistunut (19). Sydän ja verisuonitau
tien riski kasvaa, kun pitkäkestoisessa unetto
muushäiriössä yöuni on objektiivisesti mitaten 
lyhentynyt (32). Vastaavasti sydän ja verisuo
nisairauksien riski kasvaa suureksi etenkin niil
lä uniapneapotilailla, joilla esiintyy myös unet
tomuutta (33).

Uniapneapotilas ei yleensä valita ongelmia 
nukahtamisessa, mutta levoton yöuni, yöllinen 
heräily ja toistuva tarve käydä öisin virtsalla 
(34) ovat uniapneassa yleisiä. Pitkäkestoinen 
unettomuus on myös keskivartalolihavuuden 
riskitekijä, ja siten pitkäkestoinen unettomuus
häiriö lisää myös riskiä sairastua uniapneaan ja 
hoitamaton uniapnea voi ylläpitää unettomuut
ta. Uniapneapotilaalla voi olla samanaikaisesti 
myös uniapneasta riippumaton, muusta syystä 
johtuva unettomuushäiriö, ja hoitamattomana 
pitkäkestoinen unettomuushäiriö vaikeuttaa 
uniapnean hoitoa (35).

Koska unettomuus altistaa muille sairauk
sille, ylläpitää ja pahentaa niitä, siihen on syytä 
ajoissa antaa hoitoa riippumatta siitä, esiintyy
kö se erillisenä tai muun häiriön ohessa.

Unettomuus kliinisenä ongelmana

Tilapäinen ja lyhytaikainen unettomuus ovat 
tavallisia, eivätkä ne vaadi yleensä erityistä hoi
toa (36,37). Pitkäkestoisen unettomuushäiriön 
esiintyvyys väestössä on Suomessa noin 10 % 
(36) ja vaihtelee Euroopan maissa 6 %:n ja 
19 %:n välillä (19,37).

TAULUKOSSA (17,18) on esitetty unettomuus
häiriön diagnostiset kriteerit Suomen virallise
na käytössä olevan Maailman terveysjärjestön 
tautiluokituksen (ICD10) ja yhdysvaltalaisen 
unilääketieteen yhdistyksen (American Acade
my of Sleep Medicine) luokittelun (ICSD3) 
mukaan. Viittaamme tältä osin myös unetto
muuden Käypä hoito suositukseen (36).

Vaikka unettomuuspotilaat nukkuvatkin 
keskimäärin vain puoli tuntia vähemmän kuin 
hyvin nukkuvat verrokit, unettomuushäiriölle 
ominaista on kokemus liian vähäisestä unesta ja 
siitä aiheutuva huoli sekä kärsimys. Noin puo
let unettomuuspotilaista nukkuu objektiivisesti 
mitattuna normaalipituisen unen, mutta koke
vat nukkuvansa vähän (38,39). Unettomuus
häiriössä, jossa normaalipituinen uni koetaan 
lyhentyneeksi, esiintyy useammin emotio
naalista ja kognitiivista ylivirittyneisyyttä sekä 
aivokuoren yliaktiivisuutta kuin fysiologista 
autonomisen hermoston yliaktiivisuutta (32). 
Subjektiivisesti huonontuneeseen unenlaatuun 
ei näyttäisi liittyvän työmuistin ja tarkkaavuus
toimintojen heikentymistä kuten objektiivisesti 
huonolaatuiseksi todettuun uneen. Objektiivi
sesti lyhyt uni näyttäisi myös ennustavan pitkä
kestoista sairaudenkulkua (40). Objektiivinen 
unen kesto on tilastollisesti yhteydessä myös 
hoitovasteeseen siten, että objektiivisesti lyhyt
uniset saattavat hyötyä lääkehoidosta, kun taas 
subjektiivisesti lyhytunisilla on parempi vaste 
psykologiseen hoitoon (32).

Euroopan laajuisena ongelmana on näyt
töön perustuvan lääkkeettömän hoidon niukka 
saatavuus (37). Tämä havainnollistuu unikli
nikoissa, jonne hakeutuessaan potilaat ovat 
tyypillisesti kärsineet unettomuudesta 5–10 
vuoden ajan ja saaneet lukuisia erilaisia lääk
keitä mutta eivät lainkaan psykologisia hoi
toja. Unettomuuden kanssa rinnakkaisiin tai 
sitä aiheuttaviin sairauksiin määrätyt lääkkeet 
yhdessä tuloksettomien hoitoyritysten myötä 
kertyneiden unilääkkeiden kanssa voivat estää 
unen ja valveen tasapainoa säätelevän järjestel
män normalisoitumista ja siten heikentää unen 
laatua.

Lopuksi

Unettomuuden merkitys kärsimyksen lähteenä 
on korostunut tehokkuuden ihannetta, täydel
lisen hallinnan ja jatkuvan sosiaalisen saavutet
tavuuden illuusiota korostavassa kulttuurissa, 
jossa aikarajat hämärtyvät ja ärsyketulvalta on 
vaikeaa suojautua. Tutkimusnäyttö nostaa eri
tyisesti pitkäkestoisen unettomuushäiriön esil
le omaa hoitoaan vaativana häiriönä, joka voi 
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esiintyä yhdessä tai yksin mutta myötävaikuttaa 
muiden sairauksien syntyyn.

Pitkäkestoinen unettomuushäiriö on yleisyy
tensä ja kroonistumistaipumuksensa kannalta 
merkittävä kansanterveysongelma. Unen laa
dun heikentyminen voi korostaa psykiatrisen 
sairauden kognitiivisia puutoksia ja tunnesääte
lyn ongelmia. Lievienkin häiriöiden diagnosoi
misella on merkitystä, koska silloin potilasta 
voidaan motivoida suositusten mukaiseen ra
vitsemukseen ja liikuntaan sekä tupakan ja al
koholin välttämiseen, joista on etua myös niin 
mielenterveyden edistämisen kuin psykiatrisen 
sairauden hoidon kannalta.

Unettomuuden kehittymisessä pitkäkestoi
seksi unettomuushäiriöksi on kyse samanai
kaisista, toisiinsa vaikuttavista psykologisista ja 
fysiologisista prosesseista sekä oireiden merki
tyksestä yksilölle. Oleellista on motivointi tar
peellisiin muutoksiin terveyskäyttäytymisessä, 
itsehoitokeinojen vahvistaminen ja riittävään 
tietoon sekä yhteistyön jatkuvuuteen perustuva 
sopiminen hoitosuunnitelmasta. Unettomuus
häiriö on sairaus ja pitkittyessään lääketieteel
linen ongelma. ■

Lue myös: Partinen, M. ym. Unettomuushäiriön ny-
kyhoito – unilääkkeitä vai lääkkeettä? Duodecim 
2020;136:2361–70.
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