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KATSAUS

Anniina Norrkniivilä, Antti Pemmari, Katinka Tuisku, Maija Orjatsalo ja Sari-Leena Himanen

Lääkkeiden vaikutus unen rakenteeseen ja 
sykevälivaihteluun

Unihäiriöiden hoitoon käytettävä lääke saattaa joskus huonontaa unta ja päivävireyttä entisestään. 
Bentsodiatsepiinit korjaavat unen kokemisen häiriötä mutta vähentävät syvää unta ja pahentavat 
uniapneaa. Monet masennuslääkkeet vähentävät REM-unta, jonka määrä onkin masennuksen 
yhteydessä lisääntynyt. Osa masennuslääkkeistä lisää heräilyä, vähentää syvää unta ja lisää yöllisiä 
jalkaliikkeitä. Osan lääkkeistä vaikutukset uneen ovat päinvastaisia käytettäessä hyvin pieniä ja suuria 
annoksia. Sykevälivaihtelun ja palautumisen mittaamisesta erilaisilla älylaitteilla on tullut suosittua. 
Univaiheprofiiliin ja sykevälivaihteluun perustuvat analyysit eroavat aina jonkin verran toisistaan, ja ero 
suurenee, jos potilaalla on käytössä lääkitys, joka vaikuttaa vain jompaankumpaan. Masennus ja osa 
masennuslääkkeistä vähentävät sykevälivaihtelua. Myös psykoosilääkkeet, opioidit ja beetasalpaajat 
vaikuttavat uneen ja sykevaihteluun.

Unihäiriöt ovat tavallisia. Potilaat ja ter-
veydenhoitohenkilökunta eivät aina tule 
ajatelleeksi, että myös monet lääkkeet 

vaikuttavat uneen ja sitä kautta päiväaikaiseen 
vireyteen. Unihäiriön hoitoon käytettävä lääke 
saattaa joskus huonontaa unta ja vireyttä enti-
sestään. Lisääntynyt tietoisuus unenaikaisista 
hengityshäiriöistä on lisännyt unitutkimusten 
määrää, mutta myös älylaitteen ilmoittama 
”huono palautuminen” tai liian vähäinen syvän 
unen määrä voi olla syynä potilaan toiveeseen 
saada unitutkimuslähete.

Unen syvyyden mittaaminen

Aivosähkökäyrän perusteella uni jaetaan kah-
teen vaiheeseen, NREM-uneen (perusuni) ja 
REM-uneen (vilkeuni) (KUVA). NREM-uni jae-
taan kolmeen eri syvyysasteeseen. Kevyin tor-
keuni, N1, on lähinnä siirtymä valveesta uneen. 
Kevyt N2-uni on tärkeää erityisesti muisti- ja 
oppimistoimintojen kannalta. Syvin uni, N3, 
poistaa unipainetta ja turhia muistijälkiä aivoja 
kuormittamasta. Aivoista kuona-aineita poista-
va glymfaattinen järjestelmä toimii parhaiten 
syvän unen aikana. 

REM-unen on todettu olevan tärkeää tun-
nesäätelyn ja muistitoimintojen kannalta, mut-
ta sen merkitys tunnetaan huonommin kuin 
NREM-unen. Jotta kaikkia univaiheita ehtii 
tulla tarpeeksi, unen pitää kestää yleensä vähin-
tään noin seitsemän tuntia. Aikuisten uniajasta 

W
R
1
2
3

Va
ga

ali
ne

n 
HR

V

W N1 N2 N3 R

KUVA.  Ylhäällä kaavakuva yhdestä unisyklistä unipo-
lygrafiassa. Alhaalla esimerkinomaisesti tavanomai-
nen vagaalisen sykevälivaihtelun (HF-taajuuskaistan) 
käyttäytyminen eri univaiheissa (40). Sykevälivaihte-
lun käyttäytymisessä univaiheiden välillä on yksilöllis-
tä vaihtelua, ja tutkimuksissa on saatu osittain ristirii-
taisia tuloksia. 
HRV = sykevälivaihtelu; N1–3 = NREM-univaiheet 1–3; 
R = vilkeuni; W = valve
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keskimäärin puolet on N2-unta. N3-unta on 
noin 20 %, samoin REM-unta. Jos uniaika jää 
tarvittavaa lyhyemmäksi, N2-unen osuus vähe-
nee ja N3-unen osuus lisääntyy.

Älylaitteissa, esimerkiksi älykelloissa ja ‑sor-
muksissa, pyritään jäljittelemään univaiheita 
mittaamalla sydämen sykevälivaihtelua (heart 
rate variability, HRV). Usein käytetään lisäksi 
liikeanalyysia, hengitysanalyysia tai lämpö-
tilan mittausta (1). Sykevälivaihtelu kertoo 
verenkiertoelimistön autonomisen säätelyn 
toiminnasta. Sympaattinen aktiivisuus on val-
lalla päiväsaikaan. Syvän unen aikana vallitsee 
parasympaattinen (vagaalinen) tonus. Se vä-
henee REM-unessa, jolloin sympaattinen ak-
tiivisuus lisääntyy. Suureen parasympaattiseen 
tonukseen liittyy voimakasta sykevälivaihtelua, 
minkä ajatellaan suojaavan sydäntä (2). Suu-
ri sykevälivaihtelu on liitetty myös henkiseen 
tasapainoon, sillä sykevälivaihtelun on todettu 
vähenevän muun muassa traumaperäisen stres-

sihäiriön yhteydessä (3). Huonolla palautumi-
sella tarkoitetaan yleensä sykevälianalyysilla 
mitattua vaihtelun pienenemistä oletettuun pe-
rustasoon nähden.

Univaiheprofiiliin ja sykevälivaihteluun pe-
rustuvat analyysit eroavat aina jonkin verran 
toisistaan, ja ero suurenee, jos potilaalla on 
käytössä lääkitys, joka vaikuttaa vain jompaan-
kumpaan. 

Vaikutukset unen rakenteeseen ja 
koettuun uneen

TAULUKOISSA 1 ja 2 kuvataan yleisimpien keskus
hermostoon vaikuttavien lääkkeiden vaikutuk-
sia uneen. Vaikutukset on suhteutettu mitta-
laitteiden antamiin tuloksiin ja subjektiivisesti 
koettuun uneen.

Unilääkkeitä käytetään helpottamaan nu-
kahtamista ja parantamaan unen koettua laa-
tua. Bentsodiatsepiinit vaikuttavat useisiin eri-

TAULUKKO 1.  Uni-, masennus-, psykoosi- ja kipulääkkeiden sekä alkoholin vaikutuksia unen rakenteeseen

Vaikuttava aine Unen 
määrä

Herää-
miset

Uni-
viive

N1 (%) N2 (%) N3 (%) REM (%) AHI SpO2 PLM

Alkoholi (akuutit vaiku-
tukset)

0 ↑ ↓ ↑↓* ↓ 0 tai ↑ ↓

Bentsodiatsepiinit ↑ ↓ ↓ ↑ ↓ ↓+ ↓

Bentsodiatsepiiniagonistit (↓) 0 tai (↓) 0 tai ↑ ↓

Melatoniini (↓)

Paroksetiini, sitalopraami 0 tai ↑ 0 tai ↑ ↑ 0 tai (↓) ↓ ↑

Mirtatsapiini ↓ ↓ ↑ 0 tai (↓) ↑

Tratsodoni ↓ ↓ ↑ 0 (↑)

Imipramiini, desipramiini ↑ ↓ ↓ ↓ (↑)

Venlafaksiini, duloksetiini 0 tai ↑ (↑) 0 tai ↑ ↓ ↑

Bupropioni 0 tai ↑ ↑ 0 tai ↑ 0, ↑ tai ↓

Doksepiini, amitriptyliini ↓ ↓ ↑ ↓ ↑

Agomelatiini ↓ ↑ 0

Klooripromatsiini, halo-
peridoli

↑ ↑ ↓ ↑

Klotsapiini, ketiapiini ↑ ↓ 0, ↑ tai ↓ ↑

Opioidit (↓) (↓) ↑ ↓ ↓+ ↑ ↓

Gabapentiini 0 (↓) (↓) ↑

Hydroksitsiini ↑ ↓ 0 0 tai ↓ (↑)

↑ = lisääntyy tai suurenee; ↓ = vähenee tai pienenee; AHI = apnea-hypopneaindeksi; N1–3 (%) = NREM- eli perusunivai-
heiden 1–3 osuudet uniajasta; PLM = jaksoittaiset raajaliikkeet; REM (%) = vilkeunen osuus uniajasta; SpO2 = happikylläs-
teisyys; 0 = ei vaikutusta; ( ) = viitettä vaikutuksesta joissakin tutkimuksissa; + = isoina annoksina; * = alkuyöstä lisääntyy, 
loppuyöstä vähenee
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tyyppisiin GABA-reseptoreihin. Ne lyhentävät 
unettomien univiivettä, lisäävät uniaikaa, vä-
hentävät heräämisiä ja myös korjaavat unetto-
muuteen usein liittyvää unen kokemisen häiriö-
tä vähentäessään muistikuvia heräämisestä (4). 
Toisaalta pitkäaikainen bentsodiatsepiinien 
käyttö ei näytä parantavan iäkkäiden subjektii-
vistakaan unen laatua (5).

Vaikka koettu unen laatu saattaa kohentua, 
objektiivisesti arvioituna unen laatu ei vält-
tämättä parane. Bentsodiatsepiinit ja pitkäai-
kaiskäytössä myös bentsodiatsepiiniagonistit 
(z-lääkkeet) vähentävät syvää unta, lisäävät 
kevyttä unta ja heikentävät unen tehokkuutta 
(6,7). Terveiden tilapäisesti käyttäminä z-lääk-
keet vähentävät heräämisiä ja voivat jopa lisätä 
syvää unta, mutta seuraavana lääkkeettömänä 
yönä unen laatu huononee rebound-vaikutuk-
sena. Kun toleranssi pitkäaikaiskäytössä ke-
hittyy, suotuisat vaikutukset väistyvät ja haitat 
korostuvat.

Tematsepaamin ja tsopiklonin pitkät puo-
liintumisajat voivat altistaa päiväaikaiselle vä-
symykselle ja lisätä liikenneonnettomuuksien 
riskiä aamun työmatkalla. Pahimmassa tapauk-
sessa potilas nukkuu unilääkkeen aiheuttaman 
väsymyksen vuoksi päiväunet, mikä aiheuttaa 
unensaantivaikeutta ja unilääkkeen tarpeen taas 
illalla. Tsolpideemi altistaa unissakävelylle (8). 
Bentsodiatsepiinit vaikuttavat hengitykseenkin, 

ja ne voivat voimistaa etenkin keuhkoahtauma-
tauti- ja uniapneapotilaiden hengityssairautta 
(9). Z-lääkkeiden hengitystä lamaava vaikutus 
on vähäisempi.

Melatoniini on elimistön luontainen hormo-
ni, joka vaikuttaa sitoutumalla tyyppien 1 ja 2 
melatoniinireseptoreihin. Sen on todettu hel-
pottavan unettomuutta ja parantavan subjektii-
vista unen laatua (10). Haittavaikutuksena on 
kuitenkin koettu painajaisia. Melatoniinin vai-
kutukset unen rakenteeseen näyttävät vähäisil-
tä, kunhan se otetaan ennen keskiyötä.

Alkoholia käytetään paljon nukahtamis-
vaikeuksien itsehoitoon. Alkoholi vaikuttaa 
GABA-reseptoreiden kautta. Akuutti alkoho-
linkäyttö lyhentää univiivettä sekä vähentää he-
räämisiä ja lisää syvää unta yön alkupuoliskolla 
(11). Loppuyöstä alkoholi rikkoo unta: syvä 
uni vähenee ja valve lisääntyy. Alkoholi lamaa 
hengitystä, heikentää lihastonusta ja pahentaa 
siten uniapneaa. Alkoholin käytön lopettami-
nen ja toisaalta alkoholiriippuvuus aiheuttavat 
unettomuutta ja rikkonaista unta.

Masennuslääkkeiden vaikutukset uneen 
vaihtelevat vaikutusmekanismin mukaan. Ma-
sentuneiden REM-unen määrä on yleensä li-
sääntynyt, ja useimmat lääkkeet vähentävät eli 
korjaavat tätä. Osa masennuslääkkeistä vähen-
tää öistä heräilyä, mutta toiset voivat jopa lisä-
tä sitä. Monet masennuslääkkeet voivat lisätä 

TAULUKKO 2.  Epilepsia-, Parkinsonin tauti- ADHD- ja narkolepsialääkkeiden vaikutuksia unen rakenteeseen.

Vaikuttava aine Unen 
määrä

Herää-
miset

Uni-
viive

N1 (%) N2 (%) N3 (%) REM 
(%)

AHI SpO2 PLM

Metyylifenidaatti ↓ ↑ ↑ (↑) (↓) (↓)

Natriumoksibaatti 0 ↓ ↓ ↑ 0 tai ↑

Karbamatsepiini ↑ (↑)

Lamotrigiini 0 tai ↑ 0 tai ↓ 0 tai ↑

Fenytoiini ↓ ↑ ↓ tai ↑ ↓

Levetirasetaami ↑ ↓ tai ↑

Tiagabiini ↑ ↑

Rotigotiini, apomorfiini ↓ ↓ ↑ ↓

Ropiniroli, pramipeksoli 0 0 tai ↑ ↓

Selegiliini ↓ ↓

Rasagiliini ↓ ↓

↑ = lisääntyy tai suurenee; ↓ = vähenee tai pienenee; AHI = apnea-hypopneaindeksi, N1–3 (%), NREM-eli perusunivaihei-
den 1–3 osuudet uniajasta; PLM = jaksoittaiset raajaliikkeet; REM (%), vilkeunen osuus uniajasta; SpO2 = happikyllästeisyys; 
0 = ei vaikutusta; ( ) = viitettä vaikutuksesta joissakin tutkimuksissa; + = isoina annoksina.
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yöllisiä jalkaliikkeitä ja siten huonontaa unen 
laatua.

Serotonergisten lääkkeiden vaikutukset 
uneen ovat moninaiset. 5-HT-2-reseptorin ago-
nistit (selektiiviset serotoniinin takaisinoton es-
täjät eli SSRI-lääkkeet) heikentävät unenlaatua 
(9). Ne vähentävät REM-unta ja saattavat lisätä 
öisiä heräämisiä sekä unissakävelyä. 5-HT-2-re-
septorin salpaajat (kuten mirtatsapiini ja tratso-
doni) sen sijaan parantavat unen laatua vähen-
tämällä heräämisiä ja lisäämällä syvää unta.

Useilla mielialalääkkeillä on myös merkit-
täviä dopaminergisiä ja noradrenergisiä vaiku-
tuksia, jotka yleisesti ottaen heikentävät unen 
laatua (12). Näihin kuuluvat niin sanotut ak-
tivoivat trisykliset masennuslääkkeet kuten 
nortriptyliini. Serotoniinin ja noradrenaliinin 
takaisinoton estäjät (SNRI-lääkkeet, muun 
muassa venlafaksiini ja duloksetiini) aiheutta-
vat monille ainakin subjektiivisia nukahtamis-
vaikeuksia ja voivat lisätä yöheräilyä varsinkin 
aluksi. Dopamiinin ja noradrenaliinin takaisin
oton estäjä bupropioni saattaa myös aiheuttaa 
unettomuutta (12).

Sedatoivat trisykliset masennuslääkkeet 
(doksepiini, trimipramiini, amitriptyliini) hel-

pottavat nukahtamista, vähentävät heräämisiä 
ja lisäävät syvää unta, mutta vähentävät REM-
unta (12). Sedatoivilla trisyklisillä masennus-
lääkkeillä sekä mirtatsapiinilla ja tratsodonilla 
on erityisesti pieninä annoksina merkittäviä 
antihistaminergisiä vaikutuksia, joiden välityk-
sellä heräämiset vähenevät ja syvä uni lisääntyy.

Agomelatiini on verrattain uusi masennus-
lääke, jolla on melatonergisiä ja serotoniini-
reseptoreja (5-HT-2B ja ‑2C-alatyyppejä) 
salpaavia vaikutuksia. Se näyttää korjaavan 
masennuksen yhteydessä usein häiriintynyttä 
uni-valverytmiä, parantavan unen tehokkuutta 
ja subjektiivista unen laatua sekä lisäävän syvän 
unen määrää. REM-uneen se ei näytä vaikutta-
van (13).

Hyvin monet serotonergiset lääkkeet voivat 
aiheuttaa tai lisätä unenaikaisia jalkaliikkeitä, 
jotka voivat liittyä levottomien jalkojen oireyh-
tymään. Jos potilaalla ei ole levottomien jalko-
jen oireita, mutta unirekisteröinnissä ilmenee 
paljon jaksoittaisia jalkaliikkeitä, jotka aiheut-
tavat unen rikkonaisuutta, puhutaan jaksoittai-
sesta raajaliikeoireyhtymästä. Jaksoittaisiin jal-
kaliikkeisiin liittyy vähentynyt dopaminerginen 
toiminta, eikä serotoniinin sijaan dopamiiniin 
vaikuttava bupropioni näytä pahentavan liikeh-
dintää (14).

Useisiin välittäjäaineisiin vaikuttavien ”li-
kaisten” lääkkeiden farmakologiaa pohdittaessa 
on muistettava, että yksi lääkeainemolekyyli 
voi sitoutua vain yhteen reseptoriin kerrallaan. 
Ensin ”täyttyvät” ne reseptorit, joihin lääke-
aineella on suurin suhteellinen affiniteetti, ja 
vasta tämän jälkeen muut. Tämän vuoksi näi-
den lääkkeiden vaikutukset voivat vaihdella 
voimakkaasti ja epälineaarisesti annoksen mu-
kaan. Tämä pätee erityisesti amitriptyliinin ja 
doksepiinin kaltaisiin sedatoiviin trisyklisiin 
lääkkeisiin, jotka hyvin pieninä annoksina toi-
mivat varsin puhtaina antihistamiineina ja pa-
rantavat unen laatua. Annoksen suurentuessa 
noradrenergiset ja serotonergiset vaikutukset 
kuitenkin lisääntyvät, jolloin vaikutus saattaa 
muuttua päinvastaiseksi (15).

Lisääntynyt REM-unen määrä ja lyhentynyt 
REM-viive ovat masennukselle tyypillisiä uni-
polygrafialöydöksiä, ja useiden masennuslääk-
keiden vaikutukset ovat tälle vastakkaisia (16). 

Ydinasiat
	8 Älylaitteissa pyritään sydämen sykeväli-

vaihtelun avulla mittaamaan univaihei-
den suhteellisia osuuksia.

	8 Monet yleisesti käytetyt lääkkeet vaikut-
tavat unen rakenteeseen tai sykevälivaih-
teluun.

	8 Bentsodiatsepiinit parantavat koettua 
unen laatua mutta altistavat päiväaikai-
selle väsymykselle, ja haitat korostuvat 
pitkäaikaiskäytössä.

	8 Monet masennuslääkkeet vähentävät 
REM-unta ja voivat lisätä yöllisiä jalka-
liikkeitä.

	8 SNRI-lääkkeitä tai trisyklisiä masennus-
lääkkeitä käyttävien osalta sykevälivaih-
teluun perustuvat analyysit eivät välttä-
mättä ole luotettavia.
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Poikkeuksena toimii bupropioni, joka näyttää 
pikemminkin lisäävän REM-unta. Mirtatsapii-
nin, tratsodonin ja agomelatiinin vaikutukset 
REM-uneen ovat vähäisiä. REM-unta vähen-
tävien masennuslääkkeiden lopettaminen voi 
aiheuttaa ”REM-reboundin”, jossa REM-unen 
osuus lisääntyy väliaikaisesti lähtötilannetta 
suuremmaksi (16).

Psykoosilääkkeet muistuttavat kirjavine 
reseptorivaikutuksineen masennuslääkkeitä. 
Täten niidenkin vaikutukset uneen vaihtele-
vat runsaasti. Ensimmäisen polven psykoo-
silääkkeet (”perinteiset” psykoosilääkkeet eli 
neuroleptit) salpaavat voimakkaimmin D2-re-
septoreja, vähentävät REM-unta ja pidentävät 
kokonaisuniaikaa (17). Atyyppiset tai toisen 
polven psykoosilääkkeet vaikuttavat laajemmin 
eri dopamiinireseptoreihin ja salpaavat useita 
serotoniinireseptoreita. Niillä on merkittävä 
histamiini- ja 5HT-2A-reseptoreja salpaava vai-
kutus, jota hyödynnetään psykoosipotilaiden 
unettomuuden hoidossa, ja pientä annosta ke-
tiapiinia käytetään myös yksinomaan unilääk-
keenä (15). 

Atyyppiset psykoosilääkkeet lyhentävät nu-
kahtamisviivettä ja pidentävät kokonaisuniai-
kaa ainakin pieninä annoksina. Pitkävaikuttei-
sina ne voivat lisätä päiväväsymystä. Ketiapiini 
näyttää vähentävän potilaiden REM-unen mää-
rää siinä missä olantsapiini ja risperidoni saatta-
vat jopa lisätä sitä (17). Dopamiinireseptoreita 
salpaavien vaikutustensa vuoksi käytännössä 
kaikki psykoosilääkkeet voivat pahentaa levot-
tomien jalkojen oireita.

ADHD:n ja narkolepsian hoitoon käytettä-
vät amfetamiinijohdokset, kuten metyylifeni-
daatti, estävät noradrenaliinin ja dopamiinin 
takaisinottoa. Niiden vaikutuksista unen raken-
teeseen on saatu osittain ristiriitaisia tuloksia. 
Metyylifenidaatin on todettu pidentävän nu-
kahtamisviivettä ja lyhentävän uniaikaa, mutta 
unen rakenteessa ei ilmennyt tilastollisesti mer-
kitseviä muutoksia (18).

Narkolepsiaan liittyvien katapleksian ja uni-
häiriön hoitoon käytettävä natriumoksibaatti 
vaikuttaa sekä GABA-reseptorien että oman re-
septorinsa GHBR:n kautta. Natriumoksibaatti 
lisää syvän unen määrää ja vähentää heräämisiä, 
mutta lisää unissakävelyä (8,19). Se voi pahen-

taa unenaikaista hengityshäiriötä lisäämällä eri-
tyisesti sentraalisia hengityskatkoksia.

Kivun hoito. Opioidien vaikutukset välit-
tyvät opioidireseptorien kautta. Sedatoivien 
vaikutustensa kautta opioidit saattavat parantaa 
subjektiivista unen laatua, mutta etenkin suuri-
annoksinen ja pitkäaikainen opioidien käyttö 
usein huonontaa unen tehokkuutta ja aiheuttaa 
päiväväsymystä (20). Opioidit saattavat vähen-
tää syvää unta (20). Lisäksi ne lisäävät unenai-
kaisia hengityshäiriöitä aiheuttamalla kuorsaus-
ta ja obstruktiivista tai sentraalista uniapneaa. 
Opioidit voivat myös harventaa hengitystaa-
juutta ja aiheuttaa hypoventilaatiota (21). Ga-
bapentiini ja pregabaliini ovat kalsiumin estäjiä. 
Niiden on todettu parantavan unen laatua ja 
lisäävän syvää unta (22,23).

Epilepsiapotilailla esiintyy nukahtamisvai-
keutta, rikkonaista unta ja REM-unen vähe-
nemistä (22,24). Heidän päiväväsymyksensä 
syynä on pidetty kohtauksia ja epilepsialääk-
keitä. Natriumkanavan salpaajista karbamatse-
piini lisää ja lamotrigiini saattaa vähentää syvää 
unta. Klobatsaamin vaikutukset ovat muiden 
bentsodiatsepiinien kaltaiset. Kalsiumkana-
van toimintaan vaikuttava levetirasetaami lisää 
kevyttä unta ja vähentää syvää unta. GABA:n 
takaisinoton estäjä tiagabiini lisää unen määrää 
ja syvää unta. Valproiinihapon, topiramaatin ja 
vigabatriinin ei ole todettu vaikuttavan univai-
heiden osuuksiin (22,24).

Parkinsonin taudin ja levottomien jalkojen 
hoitoon käytettyjen suorien dopamiiniagonis-
tien vaikutukset uneen riippuvat kunkin lääke-
aineen reseptorivaikutusprofiilista. D1-resepto-
reihin vaikuttavien rotigotiinin ja apomorfiinin 
vaikutukset uneen saattavat olla suotuisammat 
kuin D2- ja D3-reseptorien osalta varsin selek-
tiivisten ropinirolin ja pramipeksolin (25,26). 
Rotigotiinilaastari aiheuttaa pitkäaikaiskäytös-
sä vähiten augmentaatiota ja siten ehkä vähem-
män uniongelmia (27). 

Unettomuuden ja levottomien jalkojen yh-
distelmän hoidossa gabapentiinin vaikutuspro-
fiili on kuitenkin dopamiiniagonisteja parempi 
(22). Keskushermoston dopamiinin määrää 
suoraan lisäävän levodopan vaikutukset uneen 
ovat kiistanalaisia. Monoamiinioksidaasi B:n 
(MAO-B) estäjä selegiliini metaboloituu ai-
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voissa amfetamiiniksi ja metamfetamiiniksi, ja 
kokeellisesti se lyhentääkin uniaikaa ja REM-
unen määrää (28). Rasagiliinilla ei ole vastaa-
vanlaisia piristäviä aineenvaihduntatuotteita, ja 
se saattaa pikemminkin parantaa unen laatua ja 
lyhentää nukahtamisviivettä (29).

Beetasalpaajat ja statiinit. Beetasalpaajat 
saattavat lisätä painajaisia ja unien näkemistä tai 
ainakin niiden muistamista heräämisen jälkeen. 
Ne vähentävät syvää unta ja lisäävät heräämisiä, 
mikä selittänee unien muistamisen lisäänty-
misen (30). Lipofiiliset, hyvin veri-aivoesteen 
läpäisevät beetasalpaajat, kuten propranololi 
ja metoprololi näyttävät aiheuttavan keskus-
hermostohaittoja herkemmin kuin vähemmän 
lipofiiliset yhdisteet, kuten bisoprololi (31).

Statiinien vaikutukset uneen ovat ristirii-
taisia. Ne saattavat aiheuttaa unettomuutta ja 
subjektiivisen unen laadun heikkenemistä. Uni-
polygrafiatutkimuksissa statiinien on kuitenkin 
todettu parantavan unen tehokkuutta ja vähen-
tävän havahtumisia (32).

Vaikutukset sykevälivaihteluun

Monet yleisesti käytössä olevat lääkkeet vaikut-
tavat sykevälivaihteluun (TAULUKKO 3). Bentso-
diatsepiinien on totunnaisesti ajateltu vähentä-
vän sykevälivaihtelua, mutta tutkimusnäyttö on 
vähäistä (33). Masennus vaikuttaa vähentävän 
sykevaihtelua, ja hoito noradrenegisillä ma-
sennuslääkkeillä (trisykliset masennuslääkkeet 
ja SNRI-lääkkeet) vähentää sitä entisestään 
(34,35). 

SSRI-lääkkeiden ja epätyypillisten masen-
nuslääkkeiden vaikutukset sykevaihteluun 
vaikuttavat vähäisemmiltä, ja SSRI-lääkkeet 
voivat jopa lisätä (normalisoida) sykevälivaih-
telua (2). Agomelatiini lisää vagaalista tonusta 
(34). Erityisesti SNRI-lääkkeitä tai trisyklisiä 
masennuslääkkeitä käyttävien potilaiden osalta 
sykevälivaihteluun perustuvat analyysit unes-
ta ja palautumisesta eivät siten välttämättä ole 
luotettavia. Muiden masennuslääkkeiden käyt-
täjien osalta luotettavuus saattaa olla parempi, 
mutta masennuksella on oma vaikutuksensa, 
kunnes siitä on parannuttu.

Psykoosilääkkeistä klotsapiini vähentää 
merkitsevästi sykevälivaihtelua (36). Muiden 
psykoosilääkkeiden vaikutukset taas näyttävät 
vähäisemmiltä (33). Kilpirauhasen vajaatoi-
minnan yhteydessä esiintyy sykevälivaihtelun 
vähenemistä, ja joissain tutkimuksissa tyroksii-
nihoidon on havaittu parantavan sitä (37). Bee-
tasalpaajat kuuluvat yleisimpiin autonomiseen 
hermostoon vaikuttaviin lääkkeisiin, ja niiden 
on todettu lisäävän sykevaihtelua merkitsevästi 
(38). TAULUKOSSA 2 esitetään muitakin lääkeai-
neita, joiden vaikutuksesta sykevälivaihteluun 
on tutkimustietoa.

Lopuksi

Tietoisuus unen merkityksestä ja kokemus 
huonosta nukkumisesta on lisääntynyt viime 
vuosina selvästi, ja potilaat ovat usein kärsimät-
tömiä odottamaan unen määrän ja laadun para-
nemista vähitellen vaikuttavien lääkkeettömien 
keinojen avulla. Varsinaisten unilääkkeiden 
käyttö on hieman vähentynyt ja korvautunut 
masennuslääkkeiden käytöllä. Lääkkeitä mää-
räävillä lääkäreillä olisi hyvä olla käsitys niiden 

TAULUKKO 3.  Lääkeaineiden vaikutukset sykevälivaihte-
luun.

Sykevaihtelua lisäävät

Agomelatiini

Tyroksiini

Beetasalpaajat ja alfasalpaajat

ACE:n estäjät ja angiotensiinireseptorin salpaajat

Klonidiini

Barbituraatit

Guanetidiini

Parasympatomimeetit (esimerkiksi nikotiini)

Koliiniesteraasin estäjät (esimerkiksi rivastigmiini ja do-
nepetsiili)

Sykevaihtelua vähentävät

Bentsodiatsepiinit ja bentsodiatsepiiniagonistit (lievä 
vaikutus)

Trisykliset masennuslääkkeet

SNRI-lääkkeet

Klotsapiini

Amfetamiini ja metyylifenidaatti

Beetasympatomimeetit (esimerkiksi metyylifenidaatti)

Disopyramidi

Antikolinergit (esimerkiksi ipratropiini)

Sykevaihtelua lisäävät tai vähentävät

SSRI-lääkkeet
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vaikutuksista ja yhteisvaikutuksista univaihei-
siin, unenaikaiseen hengitykseen ja raajaliike-
häiriöön, jotta lääke ei entisestään huonontaisi 
kokonaistilannetta.

Sykevälivaihtelun ja palautumisen mittaami-
sesta erilaisilla älylaitteilla on tullut suosittua. 
On muistettava, et﻿tä lääkityksen lisäksi liikun-
ta, stressi ja sydänsairaudet vaikuttavat mer-
kittävästi tuloksiin. Sykevälivaihtelu vähenee 
ikääntyessä ja yksilöllinen vaihtelu on suurta, 
joten poikkeavan tuloksen määrittäminen on 
hankalaa (39). Osa älylaitteista ilmoittaakin tu-

lokset vertailuna käyttäjän omiin aiempiin sy-
kevälivaihteluarvoihin, mikä on parempi kuin 
ilmoitus jatkuvasta poikkeavuudesta. 

Älylaitteen antamaa tulosta tärkeämpää on, 
tunteeko laitteen käyttäjä herätessään itsensä 
levänneeksi ja jaksaako hän suoriutua tehtävis-
tään päivän aikana. Mikäli potilas on kuitenkin 
huolissaan, syitä laitteen antamiin poikkeaviin 
tuloksiin olisi hyvä yrittää pohtia perustervey-
denhuollossa ottamalla huomioon potilaan oi-
reet, lääkitys ja elintavat, ennen kuin harkitaan 
lähetettä unirekisteröintiin. ■
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