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Depressio on maailmanlaajuisesti yleinen oireyhtymé. Varsinaisen kliinisen depression liséiksi my0ds
lievemmaét masennusoireet ovat yleisid. Depression kehittyminen on monitekijdinen prosessi, johon
vaikuttaa henkilon biologiset, psykologiset ja sosiaaliset vaaratekijat samanaikaisesti. Unettomuus on
yleinen ongelma, joka esiintyy usein depression kanssa samanaikaisesti. Pitkdaikainen unettomuus
syntyy usein akuutista elimaéntilanteesta johtuvasta ajoittaisesta unettomuudesta, joka kroonistuu.
Unen sédtely on monimutkainen systeemi, johon osallistuu useampi eri vélittdjdaine sekd monet

ulkoiset tekijdt. Unen ja valvetilan vililld olevan tasapainon héiriintyessa kehittyy noidankehé, joka

vaikeuttaa unettomuuden hoitoa.

On arvioitu, ettd maailmanlaajuisesti noin 90 %:lla depressiosta kérsivistd ihmisistid on
samanaikaisesti jokin unihiirid. Pidempédin on ollut tiedossa, etti depressio altistaa unettomuudelle,
mutta viimeisten vuosikymmenien aikana on saatu lisdé tietoa siitd, miten unettomuus voi altistaa
depressiolle. Unettomuus on merkittdvé itsendinen depression riskitekijé, kyseessd on siis
kaksisuuntainen suhde. Tdssd kuvailevassa kirjallisuuskatsauksessa perehdyin depressioon ja
unettomuuteen, sekd mekanismeihin, joilla unettomuus voi altistaa henkilon depressiolle. TAimén
jélkeen tutustuin unettomuuden hoitoon kdytettdviin kognitiivis-behavioraalisiin menetelmiin (CBT-I)

sekd niiden kdyttdon masennusoireisilla potilailla.

CBT-I-hoidon on todettu olevan tehokas unettomuuden hoitomuoto my6s masennusoireista karsivilla
potilailla. CBT-I véhentdd unta hiiritsevid tekijoitd sekd parantaa unen laatua depressiota sairastavilla.
CBT-I-hoidon on todettu vihentdvin kohtalaisesti sekd unettomuutta etti masennusoireita. Depression
remission todenndkdisyyttd voidaan lisdtd yhdistimallda masennuksen ladkehoitoon lyhyt CBT-I-
jakso. CBT-I on ensilinjan hoitomenetelma pitkéaikaiseen unettomuuteen, ja se toimii tehokkaasti

my0s masennusoireisilla potilailla, lieventien heidén unettomuuttaan ja masennusoireita.

Avainsanat: unettomuus, masennusoire, kognitiivis-behavioraalinen
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1 Johdanto

Unettomuus on vaiva, jonka suurin osa ihmisisti kokee jossain eldmén vaiheessa.
Unettomuuden pitkittyessé se laskee elaménlaatua merkittivasti ja silld on suuret vaikutukset
thmisen arjen pirjddmisen kannalta. Unettomuus ja depressio esiintyvét usein
samanaikaisesti. Aikaisemmin unettomuutta pidettiin yhtend depression oireena, mutta
nykyisen késityksen mukaan yhteys ei ole niin yksinkertainen. Depressio on
maailmanlaajuisesti yksi yleisin sairauspdivid aiheuttava sairaus ja suomalaisista aikuisista

noin 5-7 % karsii vuosittain depressiosta.

Unettomuudesta ja masennusoireista kdrsivin ihmisen hoidossa on tyypillisesti keskitytty
depression hoitoon. Tutkimuksissa on kuitenkin todettu, ettd unettomuus itsessdin on
merkittidva riskitekijé, joka altistaa masennukselle. Tdma huomioiden olisi tirkeédd hoitaa

myo0s unettomuutta, joka voisi mahdollisesti vdhentdd masennusjaksojen uusimista.

Kognitiivis-behavioraalisiin menetelmiin pohjautuvat hoitomuodot (CBT-I) ovat ensilinjan
hoitomenetelmia pitkdaikaisen unettomuuden hoidossa. CBT-I on tutkitusti tehokas

hoitomenetelmad, jolla saadaan pitkdaikaisia tuloksia pitkdaikaisen unettomuuden hoidossa.

Tama ty6 on kirjallisuuskatsaus, jonka tavoitteena on koota tietoa unettomuuden kognitiivis-
behavioraalisten menetelmien (CBT-I) kdytostd unettomilla masennusoireista kirsivilld
thmisilld. Aluksi tydsséd kerrotaan depressiosta sekd unettomuudesta, minka jilkeen
kisitellddn sitd, miten unettomuus voisi altistaa masennukselle, ja miksi depressiopotilaan
unettomuuden hoito on tirkedd. Sen jdlkeen esitellddn CBT-I-hoidon tehoa depressiopotilailla

selvittdneitd tutkimuksia.



2 Depressio
2.1 Depression yleisyys

Depressio on maailmanlaajuisesti yleinen oireyhtyma. Suomessa tehtyjen viestotutkimusten
perusteella kliinisesti merkittdvan depression vuosiesiintyvyys aikuisvéestdssd ja nuorilla on
noin 5—7 %:n luokkaa (Pirkola ym. 2005). Varsinaisen kliinisen depression lisdaksi myos
lievemmit masennusoireet ovat yleisid (de la Torre ym. 2021). Yli 65-vuotiailla kliinisesti
merkittdvan depression vuosiesiintyvyys on muuhun aikuisvédestoon verrattuna hieman
matalampi (Markkula ym. 2015). Naisilla depressiota esiintyy noin 1,5-2 kertaa enemmén

kuin miehilld. On arvioitu, ettd noin puolet depressiosta kérsivistd ihmisistid hakeutuu hoitoon.
2.2 Depression synty

2.2.1 Altistavat tekijat

Depression kehittyminen on monitekijdinen prosessi, johon vaikuttaa henkilon biologiset,
psykologiset ja sosiaaliset vaaratekijdt samanaikaisesti. Depression laukaisee yleensi jokin
akuutti negatiivinen eldmintapahtuma. (Depressio: Kdypa hoito -suositus, 2024). Tietyt
persoonallisuuspiirteet voivat altistaa depressiolle. Niité piirteitd ovat tunnollisuus,
ekstroversio ja neuroottisuus (Klein ym. 2011). Yleisid masennukselle altistava tekijoitd ovat
krooniset somaattiset sairaudet sekd krooniset kiputilat. Myos pitkdaikaiset unih&iriot
altistavat henkilon masennukselle, mité kisittelen tarkemmin jéljempénd. Depressiota esiintyy
erityisesti naisilla synnytyksen jélkeen, tuolloin tilasta puhutaan nimelld synnytyksen
jilkeinen masennus. Synnytyksen jélkeistd masennusta esiintyy noin 12 %:1la synnyttdjista
(Shorey ym. 2018). Yhti yleinen, mutta huonommin tunnistettu tila on raskauden aikainen
masennus (Riekki ja Jussila, 2022). Muita depressiolle altistavia tekijoita ovat esimerkiksi

pitkdkestoinen tydstressi ja tydttomyys, alkoholin litkakéyttd ja muut psykiatriset sairaudet.

2.2.2. Patofysiologia

Depression patofysiologiaa tutkiessa on havaittu, ettd depression synnyssa keskeisid
mekanismeja ovat neuronaalinen ja synaptinen remodelaatio, DNA:n transkription muutokset

ja muutokset immuunijérjestelmassa.



Ruumiinavauksissa depressiosta kirsineiden henkildiden aivojen prefrontaalikorteksin solujen
tiheys on ollut matalampi ja heidin prefrontaalikorteksin kuorikerros on ollut ohuempi kuin
vertaisvaestossd (Rajkowska ym. 1999). Lisiksi tutkimuksissa on todettu synapsien
toimintaan kiithdyttdvien geenien aktiviteetin lasku prefrontaalikorteksissa (Kang ym. 2012)

sekd hippokampuksen alueella (Duric ym. 2013).

Yehuda ym. (Yehuda ym. 2014) tutkivat holokaustista selvinneiden henkildiden ja heidén
jélkelaisten glukokortikoidireseptorin epigeneettistd sddtelyd. Tulokset viittaisivat sithen, ettd
ihmisten stressinsieto voisi siirtyd sukupolvelta seuraavalle periytyvien epigeneettisten

muutosten vélityksella.

Perifeerisen immuunijdrjestelmén toiminnan muutokset ja siihen liittyva tulehdusreaktiota
aktivoivien sytokiinien lisdédntyminen on jo pidempdan ollut yhdistettynd mielialan

héiridtiloithin (Maes ym. 2011).

2.3 Depression diagnostiikka
2.3.1 Potilaan tutkiminen

Depression diagnoosi perustuu haastattelussa todettuihin oireisiin. Haastattelussa ladkéari
arvioi potilaan oireiden madrii, vaikeusastetta, kestoa ja sitd kuinka isossa roolissa oireet ovat
potilaan arjessa ja kuinka ne vaikuttavat potilaan toimintakykyyn arjen eri osa-alueilla.
Depressiodiagnoosia ei voida tehdé kyselylomakkeiden perusteella, mutta niistd voi olla
oikein kiytettynd paljon apua depression seulonnassa ja oireiden vaikeusasteen arvioimisessa.
Suomessa kiytdssi olevia kyselylomakkeita ovat esimerkiksi Montgomery—Asbergin
depressioasteikko eli MADRS (Montgomery ja Asberg, 1979), Beckin depressioasteikko eli
BDI (Beck ym. 1961) ja Patient Health Questionnaire eli PHQ-9 (Spitzer ym. 1999). Ndiden
lomakkeiden avulla voi ladkarin siis olla helpompi arvioida potilaan oireiden vaikeusastetta ja

niiden vaikutusta hinen toimintakykyynsa ja arjessa selvidmiseen.

2.3.2 Masennusoireet ja depression diagnostiset kriteerit

Depression ydinoireita ovat alentunut mieliala, kiinnostuksen menetys aikaisemmin

kiinnostaviin asioihin tai aihepiireihin ja mielihyvén tunteen alentuminen aikaisemmin



mielihyvéé tuottaviin asioihin liittyen. Potilaalla voi olla vaikeuksia jaksaa normaaliin tapaan
suoriutua arjesta ja joskus depressiosta kérsivilld on tapana vihitelld itsedin. ICD-10-
tautiluokituksen (Depressio: Kdypa hoito -suositus, 2024) mukaiset depression oireet ja
diagnostiset kriteerit esitetddn Taulukossa 1. Depressiodiagnoosi edellyttdd merkittivien

masennusoireiden esiintymisti paivittdin vihintdin kahden viikon ajan.

Depressio voidaan oireiden vaikeusasteen perusteella jakaa karkeasti neljdén eri luokkaan:
lieva, keskivaikea, vaikea ja psykoottinen. Lievisséd depressiossa oireita esiintyy potilaalla
yhtdaikaisesti yleensd 4-5, keskivaikeassa 6-7 ja vaikeassa 8-10. Psykoottiseen depressioon
liittyy normaalien masennusoireiden liséksi harhaluuloja tai aistiharhoja, harvoin myos
depressiivinen stupor. Depressiivinen stupor on psykoottiseen depressioon liittyva sulkutila,
jolloin potilas ei reagoi ulkoisiin drsykkeisiin, on tdysin pysdhtynyt, ei keskustele, eiké potilas

kykene syoméan tai juomaan. (Depressio: Kdypa hoito -suositus, 2024.)



Taulukko 1. Depression diagnostiset kriteerit Kaypa hoito -suosituksen mukaan (Depressio: Kaypa

hoito -suositus, 2024).

Oirekriteerit

Oirekuva

A. Masennusjakso on kestanyt vahintaan 2
viikon ajan.

B. Todetaan vahintaan 2 seuraavista oireista.

1. Masentunut mieliala suurimman osan aikaa

2. Kiinnostuksen tai mielihyvan menettaminen
asioihin, jotka ovat tavallisesti kiinnostaneet tai
tuottaneet mielihyvaa

3. Vahentyneet voimavarat tai poikkeuksellinen
vasymys

C. Todetaan jokin tai jotkin seuraavista oireista
niin, etta oireita on yhteensa (B ja C yhteen
laskettuina) vahintaan 4.

4. ltseluottamuksen tai omanarvontunnon
vaheneminen

5. Perusteettomat tai kohtuuttomat itsesyytokset

6. Toistuvat kuolemaan tai itsemurhaan liittyvat
ajatukset tai itsetuhoinen kayttaytyminen

7. Subjektiivinen tai havaittu keskittymisvaikeus,
joka voi ilmeta myos paattamattomyytena tai
jahkailuna

8. Psykomotorinen muutos (kiihtymys tai
hidastuneisuus), joka voi olla subjektiivinen tai
havaittu

9. Unihairiot

10. Ruokahalun lisdantyminen tai vaheneminen,
johon liittyy painon muutos
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3 Unettomuus
3.1 Normaali uni
3.1.1 Unen merkitys

Uni on tarked osatekijd ihmisen hyvinvoinnille. Uni on tirkedd aivojen normaalin
aineenvaihdunnan yllapitdmistd varten. Unen aikana aivoista poistetaan erilaisia kuona-
aineita. Lisdksi unen aikana aivoista poistetaan turhia eli vdhin kéytettyjda hermoyhteyksié ja
vahvistetaan tirkeitd usein kdytettyjd yhteyksid. Uni on muistin ja uusien asioiden oppimisen
kannalta tirkedd aikaa. Unen aikana hermosolujen muovautuminen on osana uusien asioiden
oppimista sekd asioiden viemisté lyhyestd muistista pitkékestoiseen muistiin. (Tononi ja
Cirelli 2014.) Uni voidaan jakaa karkeasti kahteen eri osaan, jotka vuorottelevat sdénnollisesti

nukkuessa. Unen eri osia ovat vilkeuni eli REM-uni ja perusuni eli NREM-uni.

3.1.2 Unen saately

Unen sditely on monimutkainen systeemi, johon osallistuu useampi eri vilittdjdaine seka
monet ulkoiset tekijat. Valvetilaan ylldpitoon osallistuvia vilittdjdaineita ovat histamiini,
noradrenaliini, asetyylikoliini ja serotoniini. Hypotalamuksen histaminergiset hermosolut sekd
aivosillan monoaminergiset tumakkeet ovat aktiivisimmillaan valveen aikana, ja niiden
toiminta laskee REM-unen aikana. Aivorungon kolinergiset hermosolut ovat aktiivisia myos
REM-unen aikana. REM-unen aikainen aivojen kolinergisyyden lisdédntyminen kasvattaa
REM-unen osuutta. (Partonen T. 2015.) Kun henkil6 on valveilla, hdnen aivoihinsa alkaa
kertyd adenosiinia. Sen pitoisuuden kasvu aivoissa saa aikaan visymyksen tunteen (Porkka-
Heiskanen ym. 2002). Kofeiini, ihmisten eniten kdyttima vireystilaa nostattava aine toimii
adenosiinin antagonistina ja sitd kautta nostattaa vireystilaa (Partonen T. 2015). Unen ja

valvetilan vililld on herkké tasapaino, joka hairiintyy helposti.
3.2 Yleista unettomuudesta

Unettomuudella tarkoitetaan toistuvaa vaikeutta nukahtaa, toistuvaa yollistd herdilyd, liian
aikaista herddmista tai toistuvasti huonolaatuiseksi koettua unta, vaikka henkil6lla olisi
mahdollisuus nukkua. Aikuisista noin kolmannes kérsii ajoittaisesta unettomuudesta. (Sateia
MJ. 2014.) Pitkdkestoisesta unettomuudesta karsii suomalaisista aikuisista noin 12 %

(Ohayon ja Partinen 2002). Erilaiset alla esiteltidvét tekijdt voivat altistaa pitkékestoiselle
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unettomuudelle ja ylldpitdd sitd. Kun unettomuus on toistuvaa ja jatkuvaa seké aiheuttaa
paivaaikaista haittaa, puhutaan sairausasteisesta unettomuudesta eli unettomuushairidsta.
Pitkdkestoisen unettomuushéirion on todettu heikentévin eldménlaatua (Kyle ym. 2010) ja
altistavan monille sairauksille (Unettomuus: Kdypa Hoito -suositus, 2023), kuten depressiolle

(Baglioni ym. 2011).
3.3 Unettomuuden synty
3.3.1 Altistavat tekijat

Pitkdkestoisen unettomuuden kehittymiselle on altistavia tekijoitd, laukaisevia tekijoita ja
ylldpitavia tekijoitd. Thmisten vililld on eroja uni-valverytmin hormonaalisessa sddtelyssa;
toiset ovat alttiimpia unettomuuden kehittymiselle kuin toiset. Henkil6t, joilla on vaikeuksia
kisitelld ja sdddelld omia tunteita ovat alttiimpia pitkékestoisen unettomuuden kehittymiselle.
Unettomuutta laukaisevia tekijoitd ovat esimerkiksi erilaiset tilapdiset eldméntilanteet, jotka
aiheuttavat tilapdistd unettomuutta. Joillakin henkil6illd tilapdinen unettomuus pitkittyy, kun
toisilla se menee ohikuormitustekijan viistyessd. My0s arkeen kuuluvien sddnnollisten
menojen puuttuminen tai vihdvirikkeinen herelldoloaika voivat altistaa unettomuudelle. Jos
henkil61l4 ei ole arjessa paljoa siséltdd, niin hdn voi nukkua tavallista enemmén, miké voi
pidempéén jatkuessa aiheuttaa unettomuutta (Petit ym. 2015). Myos epdsaannolliset

nukkumaanmenoajat voivat altistaa unettomuuden kehittymiselle.

3.3.2 Yllapitavat tekijat

Pitkédkestoista unettomuutta yllapitavista tekijoistd keskeisin on ylivireystilan kehittyminen ja
siitd johtuva unettomuuden stressaaminen. Unettomuudesta stressaaminen ruokkii
unettomuutta entisestddn. Henkilo, jolla esiintyy unettomuutta, voi jo pitkin pédivad olla
huolissaan siitd, miten hén tulee illalla saamaan unta. Tama lisd4 paineita tilanteeseen, jonka
pitdisi onnistua ongelmitta isolle osalle viestostd. Paineiden muodostuminen on haitallista
rauhallisen mielentilan saamiselle, joka on térkedd nukahtamisen kannalta. Myds
ehdollistuminen on isossa roolissa nukahtamisessa. Hyvin nukkuvalla henkil611d normaalit
iltatoimet yhdistyvit visymykseen ja nukkumiseen. Huonosti nukkuvalla henkil6lld iltatoimet
voidaan taas liittdd turhautumiseen, vireystilan nousuun ja unettomuuteen. Liiallinen
vireystila estdd nukahtamista. Siksi on tirkeéd, ettd potilas valttdd myohédn illalla vireystilaa

nostavia asioita, kuten liiallista fyysistd aktiivisuutta, pdivin aikana tapahtuneiden ongelmien
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lapikdymistd ja unettomuudesta stressaamista. Myos unilddkkeiden kdyttoon voi ehdollistua.
Henkilo, jolla on univaikeuksia, turvautuu unildikkeisiin ja tilanteen jatkuessa se voi edeté
sithen, ettd ilman unilddkkeitd hén ei kykene nukahtamaan, mutta unilédékkeen otettua hin

nukahtaa, vaikka juuri otettu unildéke ei ole vield ehtinyt edes vaikuttaa (Partinen M. 2011).
3.4 Unettomuuden diagnostiikka
3.4.1 Potilaan tutkiminen

Unettomuuden tutkiminen perustuu potilaan haastatteluun, jossa selvitetdin lukuisia
nukkumiseen ja uneen seka potilaan terveydentilaan, eldmintilanteeseen ja elintapoihin
liittyvid asioita. Potilaan tayttiman unipéivikirjan avulla voidaan saada vield tarkempaa
tietoa unen méérastd sekd unitottumuksista. Unen laatua mittaavia erityistutkimuksia ovat
esimerkiksi yopolygrafia ja unipolygrafia, joita kdytetddn esimerkiksi uniapnean ja
levottomien jalkojen diagnostiikassa, mutta tavallisen unettomuuden selvittelyssa niité ei
tarvita. Erilaisten kyselylomakkeiden avulla voidaan helpottaa pitkdaikaisen unettomuuden
selvittelyd. Niiden avulla saadaan nopeasti tietoa siitd, miten unettomuus vaikuttaa potilaan
arjessa parjaamiseen tai onko hénelld jotain unettomuutta yllépitiavid eldméantapoja, joihin
voitaisiin puuttua. Suomessa kiytossd olevia lomakkeita ovat mm. Pohjoismainen
unikyselylomake (Partinen M. 1978) ja Epworth Sleepiness Scale (Johns MW. 1991).
Pitkdkestoisen unettomuuden taustalla voi olla monen eri tekijan yhteisvaikutus ja sen vuoksi

olisi erityisen tiarkedd, ettd ladkéri antaa unettomuuden selvittelylle riittdvasti aikaa.

3.4.2 Unettomuushairion diagnostiset kriteerit

ICD-10-tautiluokituksen diagnostisten kriteerien mukaan unettomuushéiridssa potilaalla tulee
olla vdhintddn kolme kertaa viikossa ainakin kuukauden ajan jokin yll4 kuvattu
unettomuusoire: vaikeus nukahtaa, heriilyé tai kokemus liian varhaisesta herddmisesti tai
huonolaatuisesta younesta. Oireiden tulisi myos aiheuttaa huolta tai vaikeuttaa arjessa
parjadmista. Lisdksi pitiisi poissulkea elimellinen unettomuus seki lddkkeesti johtuva
unettomuus. Jos unettomuushéirion kriteerit tayttyvit yli kolmen kuukauden ajan, kyseessd on

pitkdkestoinen unettomuus. (Unettomuus: Kdypa Hoito -suositus, 2023.)
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3.5 Unettomuuden hoito kognitiivis-behavioraalisin menetelmin

Pitkdkestoisen unettomuuden ensisijaiseksi hoidoksi suositellaan kognitiivis-behavioraalisia
menetelmid (CBT-I) (Unettomuus: Kéypé Hoito -suositus, 2023, Riemann ym. 2023). Niissd
hyodynnetddn kognitiivisen kdyttdytymisterapian periaatteita ja pyritdan vaikuttamaan
unettomuutta ylldpitdviin tekijoihin. Seuraavassa esittelen kognitiivisen kéyttdytymisterapian
ja unettomuuden hoidossa kéytitettavit kognitiivis-behavioraaliset menetelmat.

Unettomuuden 1ddkehoitoa ei késitelld tassé kirjallisuuskatsauksessa.

3.5.1 Kognitiivinen kayttaytymisterapia

Kognitiivinen kéyttdytymisterapia on keskusteluterapian muoto, joka kehitettiin alun perin
masennuksen hoitoon. Kognitiivisen kdyttdytymisterapian (cognitive behavioral theraphy,
CBT) kehitti 1960-luvulla Aaron Beck. Toimiessaan psykiatrina hin huomasi monilla
hoitamillaan depressiopotilailla esiintyvin samantyylisid ajatusvairistymid. Hin alkoi ajatella
masennuksen johtuvan isolta osalta kognitiivisesta hairiosti eikd niinkd4n mielialan héiriosta.
Beck kehitti teorian, jonka mukaan masennus olisi kognition hdiridstd johtuva tila ja hén tutki
kognitiivisen terapian tehoa masentuneilla. Tutkimus todisti kognitiivisen terapian tehon
masennuksesta kérsivilld potilailla. 1979 Beck julkaisi Cognitive Therapy for Depression
yhdessd John Rushin, Brian Shawnin ja Gary Emeryn kanssa. Julkaisu herétti mielenkiintoa ja
hénen hoitomenetelmiinsé pidettiin merkittdvina edistysaskeleena psykiatrian alalla.
Myoéhemmin hinen kehittimiinsd kognitiivisiin hoitoihin lisittiin kayttdytymiseen liittyvid
hoitomenetelmid, ja hoitomenetelmé sai nykyisen nimensé kognitiivinen kayttdytymisterapia.
Nykyédédn CBT on eniten tutkittu psykoterapian muoto. Vaikka CBT kehitettiin alkuperin
masennuksen hoitoon, niin vuosien varrella sen kdyttd on levinnyt suurimpaan osaan
psykiatrisista hdiridistd. CBT toimintaperjaate pohjautuu ihmisen kognition, kiyttdytymisen
ja tunteiden viliseen vuorovaikutukseen. Vaikuttamalla kognitioon saadaan vaikutusta myds

henkilon kéyttdytymiseen ja tunteisiin. (Chand ym. 2023.)

3.5.2 Kognitiivis-behavioraaliset menetelmat

Unettomuuden hoitoon tarkoitettuja kognitiivis-behavioraalisia menetelmid (CBT-I)
suositellaan siis ensimmadisen hoitolinjan menetelméné pitkikestoiseen unettomuuteen. CBT-
I-hoitoa suositaan, koska silld saadaan pitkdaikaisia tuloksia, eika silld ole merkittivia

haittavaikutuksia. Lisdksi CBT-I-hoidolta puuttuu lddkkeellisiin hoitoihin liittyva toleranssin
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kehitys ja riippuvuus, mikéd voi kehittya ladkkeellisten hoitojen pidempiaikaisessa kaytossa.

(Qaseem ym. 2016.)

CBT-I-hoidolla pyritddn muokkaamaan potilaan psykofysiologista kokonaisuutta siten, etti se
olisi nukahtamiselle sekd unessa pysymiselle mahdollisimman suotuisa. Kognitiivisilla
menetelmilld vaikutetaan unettomuutta ylldpitiviin tekijoihin, milla yritetdin saada katkaistua
unettomuudesta syntyva kierre, mikéd on usein ldsné pitkdaikaisen unettomuuden synnyssé.
Behavioraaliset eli kdyttdytymiseen keskittyviat menetelmét tdhtdavit unirytmin

sdannollistdmiseen ja nukkumista helpottavien olosuhteiden luomiseen. (Kajaste S. 2015)

3.5.3 Kognitiivis-behavioraalisen hoidon komponentit

Kognitiivis-behavioraalisiin menetelmiin kuuluu erilaisia komponentteja, joilla pyritdén
hoitoon kehitetyissd hoitomalleissa hyddynnetddn vaihtelevia yhdistelmid esimerkiksi

seuraavaksi esittelemistdni menetelmista.

Vuorokausirytmin sddnnéllistdminen

Rytmin sdénnollistimiseksi suositellaan, ettd aamuisin noustaan sdngysti samaan aikaan, eiki
sankyyn jdddad makoilemaan. Jos on tarve pdivéunille, niitd suositellaan korkeintaan
alkuiltapdivastd ja pituudeltaan maksimissaan 30 minuuttia. Jos on huolia, ne tulisi késitella
paivisin, muuten huolet héiritsevit illalla nukahtamista. Ennen nukkumaan menoa tehtivét
rutiinit tukevat unta. Séngyssé ei tulisi viettdd aikaa muuten kuin nukkumistarkoituksessa.
Nukkumista ei tulisi yrittdd erikseen, vaan nukahtaminen tapahtuu luonnostaan. (Kajaste S.

2015.)

Rentoutuminen

Unettomuudesta stressaaminen ja siitd johtuva ahdistuminen ovat unettomuuden kierteen
synnyssé avainasemassa. Eri rentoutumismenetelmilld koitetaan laskea ylivireystilaa, joka
liittyy unettomuudesta stressaamiseen, ja sitd kautta katkaista unettomuuden kierre.
Rentoutumistekniikoita on monenlaisia, ja ne vaativat harjoittelua, joten niistd saatava hyoty
koetaan vasta viikkojen kuluttua aloituksesta. Erilaisia rentoutumistekniikoita ovat
esimerkiksi progressiivinen rentoutuminen, joka perustuu lihasten rentoutumisen ja

supistamisen véliseen vuorotteluun sekd mielikuvatekniikat ja hengitysharjoitukset. Vaikka
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meditaatio ei varsinaisesti ole rentoutusmenetelma4, silld saadaan samoja vaikutuksia. (Kajaste
S. 2015.) Sen sijaan TV katsominen, kirjan lukeminen tai alkoholin nauttiminen eivét
unettomuuden hoidossa toimi rentoutumismenetelming, vaikka henkilo kokisikin rentoutuvan

niiden avulla (Sandstrém M. 2010).

Unidrsykkeiden hallinta

Unettomuudesta kérsiva henkild voi yhdistdd vuoteessa makaamisen negatiivisiin
kokemuksiin ja valvomiseen. Tdmén ehdollistumisen katkaisemiseksi kdytetdin drsykkeiden
hallintamenetelmaé (Bootzin RR. 1972). Menetelmassi keskeistd on rajoittaa vuoteessa
vietettyd aikaa: jos vuoteessa maatessa tuntuu, ettd uni ei ole tulossa, potilas nousee vuoteesta
ja palaa vuoteeseen vasta, kun hén kokee, ettd voisi nukahtaa. Tavoitteena on siis ehdollistaa
potilas yhdistimiin hénen vuoteensa ja nukkuminen. Menetelmai edellyttdd potilaalta hyvaa

motivaatiota, koska yleensd hoidon alussa unen miara laskee. (Kajaste S. 2015.)

Vuoteessa olon rajoittaminen

My0s vuoteessa olon rajoittamisella pyritddn vihentdmaién kielteistd ehdollistumista ja
vahvistamaan unta. Kyseessé ei ole normaali unihygieniaan liittyvd neuvo, jonka moni
maallikko tietdd, vaan vuoteessa olon rajoittamisessa kaytetddn hyvéksi unipéivékirjaa, jotta
vuoteessa oltu aika saataisiin rajatuksi vain nukkumiseen. Unipéivikirjasta lasketaan viiden
yon aikana nukutun ajan keskiarvo. Tdmai keskiarvo on se aika, mink4 verran potilas viettda
aikaa vuoteessa tdsté ldhtien. Potilaan kanssa sovitaan aika, jolloin hdn nousee aina ja potilas
menee vuoteeseen, kun herddmiseen on sovittu aika jdljelld. Tarpeen mukaan vuoteessa
vietetyn ajan méériéd voidaan nostaa tai laskea kerran viikossa 15 minuuttia kerrallaan.
Vuoteessa vietettyd madrdé nostetaan, jos potilas nukkuu yli 90 % vuoteessa vietetystd ajasta.
Jos potilas nukkuu alle 85 % ajasta, niin vuoteessa vietettyd aikaa lasketaan. (Kajaste S.

2015.)

Kognitiiviset menetelmdit

Erilaisilla kognitiivisilla menetelmill pyritddn vihentdméin psykologista ylivireytta.
Periaatteena on tutkia ihmisen tapaa kisitelld huolia ja elamidn ongelmia. Yksi esimerkki
ndistd on huolihetki, joka on toimivin yksittisistd kognitiivisista menetelmisti unettomuuden
hoidossa. Siini potilas kirjaa keskelld pdivda paperille huolensa ja keskenerdiset asiat.
Samalla potilas kirjaa niihin liittyvét pelot, ja sen, miten hén voisi ratkaista niitd ja milloin

hinelld olisi aikaa niiden hoitamiseen. Menetelma pohjautuu siihen, ettd uneton yleensa
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miettii huoliaan sdngyssé, mutta jos hén on jo miettinyt aikaisemmin pdivéllé niitd ja hénella

on suunnitelma, miten edetd niiden kanssa on nukahtaminen helpompaa. (Kajaste S. 2015.)

3.5.4 Kognitiivis-behavioraalisiin menetelmiin perustuvan hoidon toteutus

Kognitiivis-behavioraaliset menetelmét siis perustuvat siithen, ettd vaikutetaan asioihin, jotka
ovat yleisesti yhteydessd unettomuuteen. Tdmén toteuttaminen vaatii terapeutilta tuntemusta
unen ilmidistd sekd unettomuutta aiheuttavista tekijoistd. Tama eroaa kognitiivisesta
psykoterapiasta, jossa keskitytddn juuri hoidettavan henkilon unettomuuteen ja sithen
vaikuttaviin asioihin. Kognitiivisen psykoterapian toteuttaminen vaatii terapeutilta tietimysté
mielen toiminnasta, mielen toiminnan héiridistd sekd menetelmistd, joita kdytetdén
hoidettavan potilaan tilan hoitoon. (Kajaste S. 2015.) Kognitiivis-behavioraalisten hoitojen
toteuttamista varten vaaditut taidot ovat selkeytensd vuoksi perusterveydenhuollon
henkil6stolle opetettavissa tydnohjauksen ja perehdytyksen avulla. Suomessa Suomen
Unitutkimusseura ry vastaa Euroopan unitutkimusseuran (ESRS) alaisen European CBT-I1
Academyn asettamien kriteereihin perustuvan CBT-I-koulutuksen sertifioinnista sekd CBT-I
unettomuusterapeutin sekd uniohjaajan patevyyksien myontamisesti ja rekisterdinneisti

(Suomen unitutkimusseura ry. 2023).

Koska kognitiivis-behavioraalisessa terapiassa seurataan samaa kaavaa potilaasta riippumatta,
ollaan mietitty sen toteuttamista internetin valitykselld. Seyffert ym. (Seyffert ym. 2016)
tekivdt meta-analyysin CBT-I:n toteutuksesta videovalitteisesti internetin avulla. Meta-
analyysissa todettiin CBT-I:n olevan tehokas hoitomuoto myos internetin vélityksella.
Suomessa esimerkiksi Mielenterveystalon Unettomuuden omahoito-ohjelma ja
Unettomuuden nettiterapia (saatavilla internetissd mielenterveystalo.fi) ovat CBT-I-

menetelmiin perustuvia unettomuuden etdhoito-ohjelmia.
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4 Masennusoireista karsivan potilaan unettomuus

4.1 Depression ja unettomuuden samanaikainen esiintyminen

Unettomuus on yksi yleisimmisté oireista depressiosta kérsivilld ithmisilld. On arvioitu, ettd
maailmanlaajuisesti noin 90 %:lla masennuksesta kérsivistd ihmisistd on samanaikaisesti
jokin unihéiri6é kuten unettomuus, narkolepsia, uniapnea tai levottomat jalat oireyhtyma
(Tsuno ym. 2005), Unettomuudesta kérsivistd ihmisistd noin 40 %:lla téyttyy jonkun

psykiatrisen diagnoosin kriteerit. Niistd yleisin on masennus (Roth T. 2007).
4.2 Unettomuus depression riskitekijana

Aikaisemmin unettomuutta pidettiin depression toisena esiintymismuotona ja ajateltiin, etta
unettomuus on vain yksi masennuksen oireista. Nykyisten tutkimuksien perusteella asia ei
kuitenkaan ole niin yksinkertainen. Nyky&in ajatellaan, ettd unettomuus on merkittava
itsendinen depression riskitekija (Chang ym. 1997). Uusien tutkimustuloksien mukaan
unettomuutta pitdisi myos ajatella masennusta ennustavana oireena, kyseessé on siis
kaksisuuntainen suhde: masennus aiheuttaa unettomuutta ja unettomuus puolestaan altistaa
masennukselle. Unettomuus ei ole pelkdstdan masennuksen riskitekjd, vaan unettomuudesta
karsivilld thmisilld esiintyy normaalia viestod enemmén my0s kaksisuuntaista

persoonallisuushéiriotéd, ahdistuneisuutta ja suisidaalisia ajatuksia (Smith ym. 2005).

4 2.1 Selittavat mekanismit

Unettomuuden ja masennuksen vélinen yhteys on monimutkainen ja todennikoisesti yhteys
niiden vélilld on monen eri osatekijdn summa. Seuraavaksi késittelen mahdollisia
mekanismeja, jotka voisivat selittdd miten unettomuus voisi altistaa henkilon masennuksen

kehitykselle.

Inflammaatioteoria

Tulehdusvilittdjdaineiden yhteyttd masennukseen esitti ensimmadisend Smith vuonna 1991.
Hénen teorianaan oli, ettd makrofagien aktiivisuus olisi yhteydessd masennuksen
ilmaantumiselle. Makrofagien tuottama IL-1 voisi selittdd hormonaaliset poikkeavuudet, joita
esiintyy masentuneilla potilailla. Liséksi Smithin teoria makrofagien aktiivisuudesta ja
masennuksesta selittdisi, miksi kroonisissa tiloissa, joissa makrofagiaktiivisuus on koholla

(esim. sepelvaltimotauti sekd reumaattinen artriitti) esiintyy masennusta enemmin kuin
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normaalivéestolld. (Smith RS. 1991) Tamaé teoria ei kuitenkaan heréttdnyt suurta kiinnostusta,
koska teoria ei selittényt miksi kaikilla masentuneilla potilailla ei ollut koholla olevia
tulehdusvilittijiaineita, eiké tulehdusvilittijiaineiden yhteyttd masennukseen ollut tutkittu
riittdvasti. Tdman jilkeen on kuitenkin pystytty todistamaan, etti tulehdusvastetta
aktivoimalla henkild altistuu masennukselle (Raison ym. 2006). On jo aikaisemmin todettu,
ettd unettomuus altistaa ihmisen tavallista korkeammille tasoille tiettyja
tulehdusvilittdjdaineita (erityisesti IL-6 ja TNF). Irwin ja hdnen tutkimusryhménsa tekivit
tutkimuksen, jossa todettiin, ettd jo yksi neljan tunnin y6 nostaa tilapdisesti seuraavana
aamuna [L-6- ja TNF-alfatasoja. (Irwin ym. 2006) On useampia tutkimuksia, joissa on
todettu, ettd suurentunut plasman IL-6-taso on yhteydessd masennukseen (Musselman ym.
2001, Bouhuys ym. 2004, Alesci ym. 2005). My6s koholla oleva TNF-alfa-pitoisuus on
yhdistetty masennukseen (Mikova ym. 2001). Niiti edelld mainittujen tutkimuksien tuloksia
yhdistimalld saadaan teoria, jossa unettomuus nostaa IL-6:n ja TNF-alfa:n tasoja ja ndma
pitoisuuksien nousut puolestaan voisi altistaa henkilon masennukselle. Teoriaa puoltaa myds
se, ettd on todettu, ettd henkil6illd, joilla on sairaus tai tila, joka johtaa krooniseen
tulehdukseen (esim. tyypin 2 diabetes, kardiovaskulaarisairaudet ja reumaattinen artriitti)

esiintyy normaalia vdestod enemméin masennusta (Steptoe A. 2007).

Hormonitoimintaan perustuva teoria

Toinen mekanismi, jolla unettomuus voisi altistaa henkilon masennukselle on
hormonitoimintaan liittyva teoria. Kun thminen nukkuessaan siirtyy REM-uneen niin
samanaikaisesti tapahtuu nopea lasku monen eri monoamiinin pitoisuudessa
keskushermostossa ja siihen liittyvé kolinergisyyden lisddntyminen. Laskevia monoamiineja
ovat serotoniini, noradrenaliini ja dopamiini. (Pace-Schott ja Hobson 2002.) Monoamiinien
lasku ja kolinergisyyden lisddntyminen sédtelevat REM-uneen siirtymistd ja vaikuttavat siten
unen sditelyyn (Wang ym 2015). Joissakin tutkimuksissa masennus on yhdistetty REM-unen
hiiri6ihin (Lustberg ja Reynolds 2000). Siten voi ajatella, ettd masentuneilla ihmisillé on
poikkeavuuksia monoamiinien tai/sekd kolinergisessa toiminnassa. Masennuksen hoidossa
kaytetddn ladkkeitd, jotka nostavat serotoniinin (SSRI) tai serotoniinin ja noradrenaliinin
(SNRI) pitoisuutta. Siten voi ajatella serotoniinin sekd noradrenaliinin pitoisuuksien
poikkeavuuksien olevan yhteydessd masennuksen synnyssé, joten REM-uneen siirtyminen ja
siitd johtuvat monoamiinipitoisuuksien muutokset voisivat selittdd yhteyden unettomuuden ja

masennuksen vélilld. On kuitenkin tehty tutkimus, joissa on todettu, ettd REM-unen héirio ei
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olisi yhteydessd masennukseen (Wang ym. 2012). Tdmai korostaa sitd, ettd yhteys REM-unen

ja masennuksen vililld ei ole niin suoraviivainen, kuin milti se vaikuttaisi.

Yhteiset perintotekijct

Kolmas teoria, joka voisi selittdd yhteyden unettomuuden ja masennuksen vililld on
perintdtekijoihin pohjautuva. Tutkimuksissa on todettu, ettd unettomuus sekd masennus ovat
osittain periytyvid. (Barclay ja Gregory 2013, Dunn ym. 2015). Koska unettomuus ja
masennus esiintyvit kliinisesti niin samanaikaisesti, ei ole ihme, ettd on tutkittu, onko
unettomuudelle altistavilla perintotekijoilla paéllekkdisyyttd masennukselle altistaville
perintdtekijoiden kanssa. Aiheesta on useita eri tutkimuksia ja niiden tuloksien eroissa on
merkittdvid eroja. Nostan esille yhden tutkimuksen, jossa kdytettiin aineistona 7500 kaksosta
koskevaa dataa. Tutkimuksessa todettiin, ettd miehilla paillekkdisyys unettomuudelle ja
masennusta aiheuttaville perintdtekijoille oli 74 % kun taas naisilla se oli 56 %. (Lind ym.
2017) On siis todetettu, ettd unettomuudelle ja masennukselle altistavia perintotekijoilld on
padllekkaisyyttd, mutta koska padllekkidisyys on vain osittaista ja perintdtekijoihin liittyen on

paljon vield miti ei tiedetd, niin mitdén kunnollista johtopdétdstd ei voida tehda.
4.3 Depressiopotilaan unettomuuden hoidon merkitys

Koska aikaisemmin siis ajateltiin, ettd unettomuus on pelkéstién depressiosta johtuva oire,
unettomuuteen ei annettu erillistd hoitoa masentuneilla potilailla. Ajateltiin, ettd jos depressio
saadaan hoidettua, niin unettomuus ohittuu depression ohella. Nykyéén kuitenkin tiedetéén,
ettd unettomuudesta kérsivét depressiota sairastavat potilaat, joiden unettomuutta ei hoideta,
ilmoittavat usein oireiden pahenemista ja heidén hoitonsa onnistuminen on heikompaa kuin
niiden masentuneiden potilaiden, joilla unettomuutta hoidetaan. Lisdksi on todettu, etti
unettomuus on yleisin jddnnosoire masentuneilla ihmisilld. Unettomuuden esiintyminen vield
masennusjakson ohitettua on merkittdvi masennusjakson uusiutumisen ennustekija.
(Hinkelmann ym. 2012.) Pelkdn depression hoito samanaikaisesti unettomuudesta karsivilla
my0s lisdd unettomuuden kroonistumista (Hinkelmann ym. 2012). Henkil6ist, joilla
depressio saadaan osittaiseen remissioon, 95 % kaérsii univaikeuksista ilman unettomuuden
erillistd hoitoa (McClintock ym. 2011). HenkilGist4, joilla saadaan depressio remissioon, 72
% kérsii univaikeuksista masennushoidon jilkeen edelleen (Nierenberg ym. 2010). On myds
havaittu, ettd parantamalla henkilon unta voidaan saada masennus remissioon (Manber ym.

2008, Taylor ym. 2007, Lancee ym. 2013).
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4.4 Depressiosta tai masennusoireista karsivan potilaan unettomuuden hoito

kognitiivis-behavioraalisin menetelmin

CBT-I-hoidon on todettu olevan tehokas unettomuuden hoitomuoto myds masennusoireista
kérsivilla potilailla (Hertenstein ym. 2022). Liséksi tutkimuksissa on selvitetty, lievenevitko
masennusoireet CBT-I-hoidon myd6td. Seuraavaksi esittelen tutkimuksia, joissa on tutkittu

CBT-I-hoidon vaikutusta masennusoireisiin unettomuuden lisidksi.

CBT-I-hoidon vaikutuksen masennusoireisiin sekd masennusoireista ettd unettomuudesta
karsivilld potilailla ajatellaan perustuvan siihen, ettd henkil6illd, joilla on pelkdstdén
unettomuutta ja henkil6illd, joilla on lisédksi masennusoireita, esiintyy samankaltaisia
kognitiivisia vadristymid, joihin CBT-I vaikuttaa (Carney ym. 2007, Kohn ym. 2005). CBT-I
vaikuttaisi vihentidvan unta hiiritsevii tekijoiti sekéd parantavan unen laatua depressiota
sairastavilla, joilla on unettomuutta, vaikka heillé olisi 144kitys masennuksen hoitoon (Manber

ym. 2007.)

4.4.1 Vaikutus unettomuuteen ja masennusoireisiin

Vuonna 2022 julkaistussa meta-analyysissd selvitettiin CBT-I-hoidon tehoa unettomuuteen ja
psyykkiseen terveyteen psykiatrisilla potilailla, jotka karsivit samanaikaisesta
unettomuudesta. Meta-analyysiin valikoitui kahdeksan tutkimusta, joissa aineistona oli
potilaita, joilla oli samanaikainen depressio ja unettomuushéirio. Néissd kahdeksassa
tutkimuksessa oli osallisena yhteensd 491 tutkittavaa. CBT-I-hoidon todettiin vihentidvin
kohtalaisesti sekd unettomuutta ettd masennusoireita. Kuitenkin todellisuudessa CBT:1:td

hyddynnetdin kliinisesti suhteellisen véhin tilla potilasryhmalld. (Hertenstein ym. 2022)

Gee ym. tekivit vuonna 2019 meta-analyysin, jossa tutkittiin erilaisten unettomuuden
ladkkeettomien hoitojen tehoa masennusoireisiin (Gee ym. 2019). Meta-analyysia varten he
kerdsivét tietoa 49 eri satunnaistetusta kontrolloidusta tutkimuksesta. Yhteensé tutkimuksissa
oli osallisena 5908 henkilod. Monet tutkituista lddkkeettomistd hoidoista oli CBT-I-hoitoa.
Masennusoireiden todettiin lieventyvén védhin tai kohtalaisesti, mutta tilastollisesti
merkitsevisti. Mitd suurempi subjektiivinen kokemus henkil6lld oli unen paranemisesta, sitd

suurempi vaikutus silld oli potilaan masennusoireisiin. Molemmat edelld kuvatut meta-
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analyysit siis suosittelevat CBT-I:td potilaille, joilla esiintyy masennusoireita seké

unettomuutta samanaikaisesti.

Watanabe ym. (Watanabe ym. 2011) vertailivat satunnaistetussa, kontrolloidussa
hoitotutkimuksessaan kahden eri hoitomenetelmén tehoa unettomuudesta kérsivien
depressiopotilaiden unettomuuden haitta-asteeseen ja masennusoireisiin. Toinen ryhma sai
pelkastiin ladkkeellistd hoitoa depressioon (kontrolliryhmad), ja toinen ryhma sai lddkehoidon
lisdksi my0s lyhyen CBT-I- jakson unettomuuteen (interventioryhmi). Potilaan unettomuutta
arvioitiin The Insomnia Severity Index (Morin ym. 2011) avulla ja masennusoireita arvioitiin
Hamilton Depression Rating Scale (Hamilton M. 1960) avulla. Hoitojen jilkeen potilaat
tulivat neljan ja kahdeksan viikon kohdalla kontrolliin, jossa kartoitettiin potilaan
ajankohtainen tilanne. Tutkimuksessa huomattiin merkittiva ero hoitoryhmien vélilla.
Interventioryhmaissi puolella potilaista seké unettomuusoireet ettd depressio saatiin
remissioon, kun kontrolliryhmissé kukaan ei saavuttanut unettomuusoireiden remissiota ja
depression remissio oli 6 %. Tutkimuksen perusteella kombinoidun hoidon NNT (number
needed to treat) oli kaksi. NNT kertoo, kuinka monta potilasta tdytyy hoitaa, jotta saadaan
hoidosta hyotyéd. On kuitenkin hyvéd huomioida, ettd tutkimukseen osallistui vain 37 henkild4,

joten tuloksien luotettavuus jda alhaiseksi.

Carney ym. (Carney ym. 2017) tutkivat erilaisten hoitovaihtoehtojen tehoa unettomuuden ja
depression hoidossa depressiopotilailla. Tutkimukseen osallistui 107 henkild4, jotka jaettiin
kolmeen eri ryhméén. Ensimmaéinen ryhmai sai masennukseen essitalopraamia ja neljan
tapaamisen mittaisen CBT-I-hoitojakson. Toinen ryhma sai saman CBT-I-hoitojakson, mutta
essitalopraamin sijasta heille annettiin lumelddke. Kolmas ryhmaé sai essitalopraamia ja
unihygieniaohjeita. Unen laatua seurattiin kahden viikon ajan unipéivikirjan avulla ja ennen
tutkimuksen alkua ja sen jéalkeen tehtiin unipolygrafia, jonka avulla voitiin unen laatua
arvioida paremmin. Kaikki ryhmait kokivat subjektiivisesti unensa parantuneen, mutta
unipolygrafian perusteella vain CBT-I-hoitoa saaneissa ryhmissa objektiivinen unenlaatu
parani. Lisdksi jokainen ryhma koki helpotusta masennusoireissa, myds ryhmd, joka sai CBT-
I-hoitoa ja lumelddkkeen. Kuitenkaan merkitsevda eroa ryhmien vélilla depression hoidon
tuloksissa ei esiintynyt. Unipolygrafian perusteella ryhmén, joka sai essitalopraamia ja

unihygieniaohjeita unenlaatu jopa heikkeni.



22

Manber ym. (Manber ym. 2016) vertailivat unettomuuden hoidon vaikutusta depression
ladkkeellisen hoidon tuloksiin. Kyseessa oli satunnaistettu kontrolloitu tutkimus, johon
osallistui 150 henkil64. Tutkimukseen osallistuneet henkildt saivat ldékkeellista hoitoa
depressioon ja joko seitsemén kdynnin CBT-I-hoidon tai tavanomaista hoitoa unettomuuteen.
Potilaiden masennusoireita arvioitiin kiyttamalla Hamilton Depression Rating Scale- kyselya
(Hamilton M. 1960) sekd SCID-kyselyn tutkimukseen tehtya versiota (First ym. 2002).
Potilaiden unettomuutta arvioitiin The Insomnia Severity Index (Morin ym. 2011) avulla.
Tutkimuksessa todettiin, ettd CBT-I oli tehokkaampi terapiamuoto unettomuuden hoitoon,
mutta masennusoireiden osalta ryhmien valilla ei todettu tilastollisesti merkitsevda eroa.
Huomattiin kuitenkin, ettd CBT-I hoidolla saatu apu unettomuuteen viikkoon kuusi mennesséa
ennusti depression remissiota potilailla. Samaa vaikutusta depression remissioon ei todettu

toisessa ryhméissa.
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5 Johtopaatokset

Unettomuus sekd masennus ovat molemmat yleisid eldménlaatua laskevia tiloja. Niiden hoito
on isolta osin perusterveydenhuollon vastuulla ja nithin puuttuminen varhaisessa vaiheessa on
ensisijaisen tiarkedd. Kognitiivis-behavioraaliset menetelmat ovat ensilinjan hoitomenetelmia
pitkdaikaiseen unettomuuteen, tdstd huolimatta niiden kliininen kayttd on vield Suomessa
vihiistd. Unettomuus ja masennus altistavat molemmat toisilleen, tésti johtuen niiden
komorbiditeetti on yleistd. Unettomuuden hoito samanaikaisesti masennuksesta karsivilla
thmisilld j44 usein kokonaan huomioimatta ja tima voi altistaa potilaan masennuksen

uusimiselle tai masennusoireiden pahenemiselle.

Kaiken tdmén vuoksi onkin erityisen tirkeédé hoitaa erikseen my0s unettomuutta depressiosta
karsivilld potilailla ja puuttua unettomuuteen varhaisessa vaiheessa. Tehostamalla
unettomuuden varhaista diagnostiikkaa ja hoitoa voimme mahdollisesti ennaltaehkaista
depression esiintymisti. Perusterveydenhuollossa olisi hyvd ymmaértda unettomuuden ja
depression vilinen yhteys, koska se mahdollistaa mahdollisimman tehokkaan ja sopivan
hoidon potilaalle. Hyvélld ja varhaisella hoidolla voidaan kenties vilttyd monilta vaikeilta

tapauksilta, jotka kuormittavat julkista terveydenhuoltoa.

Kognitiivis-behavioraaliset menetelmié suositellaan ensisijaisena hoitoa pitkédkestoisen
unettomuuden hoitoon. Ne tehoavat sithen myds masennusoireista ja depressiosta kérsivilla
potilailla ja liséksi lieventivit heiddn masennusoireitaan. Tietoa kognitiivis-behavioraalisista
menetelmistd pitdisi lisdtd 1d4kéreiden keskuudessa, jotta sitd osattaisiin hyodyntaa.
Kognitiivis-behavioraalisien menetelmien toteuttaminen perusterveydenhuollossa on
mahdollista koulutuksen avulla ja téti tulisi lisdtd tulevaisuudessa mahdollisuuksien mukaan.
Kognitiivis-behavioraalisten menetelmien vaikutus masennuksen ladkehoidon tehoon on

tutkimustuloksien perusteella ristiriitaista ja sitd tulisi tulevaisuudessa tutkia enemmaén.
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