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Uni, somaattinen sairastavuus ja kuolleisuus
Lähes puoli vuosisataa sitten julkaistiin ensimmäinen tutkimus unenpituuden ja kuolleisuusriskin 

välisestä U-muotoisesta yhteydestä, jossa pienin riski on 7 tuntia nukkuvilla. Tämä yhteys on 

sittemmin todettu useimmissa epidemiologisissa tutkimuksissa ja myös kahdessa äskettäin 

julkaistussa metanalyysissa. Lisäriski on tutkimuksissa säilynyt huolimatta monien sosiodemografisten 

muuttujien ja elämäntapatekijöiden vakioinneista, ja riskin tarkempi luonne ja mahdolliset 

mekanismit ovat huonosti tunnettuja. Erityisesti vuosituhannen vaihteesta on julkaistu tutkimuksia 

unenpituuden, ylipainon ja erilaisten somaattisten sairauksien mm. tyyppi 2 diabeteksesta, sydän- ja 

verisuonisairauksista ja syövästä. Toistaiseksi selkein näyttö on unenpituuden ja myös unenlaadun 

U-muotoisesta yhteydestä tyyppi 2 diabetekseen, sekä lyhyen unen ja ylipainon välillä nuorilla 

ihmisillä. Katsauksessa tarkastellaan uusimpia tuloksia ja niihin liittyviä rajoituksia sekä todetaan 

tietämyksen rajallisuus erityisesti koskien todettujen ilmiöiden kausaliteettia ja mahdollisia 

mekanismeja.

CHRIStER HUBLIN

sitä ja että se on helposti ymmärrettävä muuttuja. 
Tässä katsauksessa keskitytään tarkastelemaan 
tutkimustuloksia koskien kokonaiskuolleisuutta, 
sydän- ja verisuonisairauksia, syöpäsairauksia, 
painonnousua ja diabetesta, koska näistä on eni-
ten tietoa ja niistä on vastikään julkaistu meta-
analyyseja ja muita kattavia katsauksia. Lisäksi 
pohditaan yhteyksien taustalla olevia mahdollisia 
mekanismeja ja tulevaisuuden tutkimusten haas-
teita. Koska tutkimustieto painottuu unenpituu-
teen, myös katsauksen painopiste kohdistuu sii-
hen, mutta unenlaatua koskevia tuloksia käsitel-
lään siltä osin kuin niitä on julkaistu. On syytä 
korostaa, että kysymys on havaitusta yhteydestä 
unen ja sairauksien välillä ja ilmiöiden mahdolli-
sista syy-vaikutussuhteista ja mekanismeista tie-
detään edelleen vähän tai ei mitään.

Usein julkisuudessa on esitetty, että unenpi-
tuus olisi vähitellen lyhentynyt, ja USA:ssa tehdyt 
kyselytutkimukset (esim. National Sleep Founda-
tionin tekemät, www.sleepfoundation.org) ovat 
viitanneet tämänsuuntaiseen kehitykseen. Tätä 
käsitystä tukevaa tutkimustietoa ei kuitenkaan 
juuri ole. Asiaa käsitellään laajemmin toisaalla 

JOHdANTO
Unella ja somaattisilla sairauksilla on moninaisia 
yhteyksiä. Ensinnäkin monien sairauksien yhtey-
dessä esiintyy uneen ja usein sitä kautta valveajan 
vireyteen liittyviä oireita. Esimerkkeinä voi mai-
nita kiputilat, astman, sydämen vajaatoiminnan 
ja refluksitaudin, jotka usein herättävät öisin ja 
saattavat sitä kautta aiheuttaa päiväväsymystä 
(ICSD-2 2005). Toisaalta tiettyihin unihäiriöihin 
liittyy lisääntynyt somaattisten sairauksien riski. 
Näistä merkittävin on obstruktiivinen uniap nea-
syndrooma, jota väestöstä sairastaa miehistä ai-
nakin 4 prosenttia ja naisista 2 prosenttia (ICSD-2 
2005). Tämä unihäiriö liittyy läheisesti metaboli-
seen oireyhtymään, johon taas kietoutuvat useat 
kansantaudit kuten verenpainetauti ja tyypin 2 
diabetes. Näiden sairauslähtöisten yhteyksien li-
säksi unella on myös muunlaisia terveysvaikutuk-
sia, joista on viime vuosina saatu paljon uutta 
tietoa. Erityisesti on tutkittu unenpituuden yh-
teyttä kuolleisuuteen ja riskiin sairastua tiettyihin 
sairauksiin. Unenpituus lienee valikoitunut ylei-
simmäksi tutkimuksen kohteeksi siksi, että en-
simmäinen julkaisu (Hammond 1964) käsitteli 
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tässä numerossa (Kronholm 2011). Unenpituu-
den muutosta on tarkimmin selvitetty Suomessa 
yhdistämällä tiedon sisältävät väestökyselyaineis-
tot vuosilta 1972–2005 (Kronholm ym. 2008). 
Tutkimuksessa käytetyn 33 vuoden tarkastelujak-
son aikana keskimääräinen unenpituus on lyhen-
tynyt 18 minuuttia (noin 4 %), mutta unenpituu-
den ääripäiden osuus ei ole muuttunut. Sen sijaan 
lyhytkestoiset unettomuusoireet ovat jonkin ver-
ran lisääntyneet. Muutokset ovat siis olleet varsin 
vähäisiä, mutta tarkempaa tietoa ei ole, voisivat-
ko nekin jo vaikuttaa terveysriskeihin (Kronholm 
ym. 2008). Unenpituuden ja sen laadun (äärim-
millään kliinisen unettomuuden) välinen yhteys ei 
ole suoraviivainen. Lyhytuniset raportoivat tyy-
pillisesti enemmän unettomuusoireita kuin 7–8 
tuntia nukkuvat, mutta unettomuusoireita esiin-
tyy kaikissa ryhmissä (Grandner ja Kripke 2004, 
ks. myös Lallukka 2011 tässä numerossa). Olisi-
kin tärkeää ottaa huomioon unen pituuden ohel-
la myös sen laatu tarkasteltaessa terveysvaikutuk-
sia (Sivertsen ym. 2009). 

Unenpituuden terveysvaikutustutkimuksia 
lienee kaikkiaan julkaistu satoja ja menetelmälli-
sesti niissä on monenlaista vaihtelua, mutta val-
taosassa perusasetelma on samankaltainen 
(Youngstedt ja Kripke 2004, Cappuccio ym. 
2010a). Tieto unenpituudesta perustuu kyselytut-
kimuksessa saatuun subjektiiviseen arvioon seu-
ranta-ajan alussa ja muutamaa tutkimusta lukuun 
ottamatta se on kysytty vain kerran. Seurantaryh-
mien koko on vaihdellut suuresti eri tutkimusten 
välillä – sadoista henkilöistä yli miljoonaan – 
mutta on useimmin ollut muutamia tuhansia tai 
kymmeniätuhansia, ja yleensä ne ovat olleet var-
sin hyvin väestöä edustavia. Seuranta-ajat ovat 
vaihdelleet noin viidestä vuodesta 20–30 vuoteen. 
Tutkimuksissa on tarkasteltu eripituista unta 
nukkuvien suhteellista riskiä sairastua tai kuolla 
tiettyyn sairauteen tai kokonaiskuolleisuutta. 
Vertailuryhmänä on tavallisesti käytetty keskipi-
tuista eli 7–8 tuntia unta nukkuvia. Useimmissa 
tutkimuksissa on vakioitu keskeisiä sekoittavia 
tekijöitä (kuten ikä, sukupuoli, tupakointi, alko-
holinkäyttö, painoindeksi, liikunta, työ ja sosio-
ekonominen asema), mutta vaihtelu niiden huo-
mioonottamisessa voi selittää osin ristiriitaisia 
tuloksia. Sairaus- tai kuolleisuustiedot on yleensä 
saatu erilaisista kansallisista rekistereistä, joiden 
kattavuudessa ja luotettavuudessa voi olla jonkin 
verran maakohtaisia eroja. Valtaosa on seuranta-
tutkimuksia, mutta joistakin tarkastelukohteista 
(esim. ylipaino) on julkaistu myös poikkileikkaus-

tutkimuksia. Seuraavissa kappaleissa käydään 
läpi tutkimusnäyttö unen yhteydestä ylipainoon, 
tyypin 2 diabetekseen, sydän- ja verisuonitautei-
hin, syöpäsairauksiin ja kuolleisuuteen.

UNENPITUUS JA yLIPAINO
Unen ja painon välistä yhteyttä on tutkittu varsin 
paljon. Kahdessa pääosin poikkileikkaustutki-
muksiin perustuvassa metanalyysissa päädyttiiin 
siihen, että nimenomaan lyhytunisuuteen liittyy 
lisääntynyt ylipainoriski. Yhteentoista lapsia kos-
kevaan tutkimukseen perustuvassa analyysissa 
päädyttiin tilastollisesti merkitsevään 58 prosen-
tin lisäriskiin lyhytunisilla (Chen ym. 2008). Toi-
sessa (Cappucchio ym. 2008) analyysissa vastaa-
va yhteys todettiin sekä lapsilla (1.89, 95 % LV 
1.46–2.43; 12 tutkimusta 2–20 -vuotiailla, yh-
teensä 30 002 osallistujaa) että aikuisilla (1.55, 
95 % LV 1.43–1.68; 17 tutkimusta 15–102 -vuo-
tiailla, yhteensä 604 509 osallistujaa).

Edellä mainittujen katsausten tarkastelemien 
tutkimusten jälkeen on julkaistu kolmattakym-
mentä uutta, pääosin poikkileikkaustutkimusta, 
ja päätelmät ovat säilyneet olennaisesti ennallaan 
(Nielsen ym. 2011). On kuitenkin kiinnitetty 
huomiota niihin erityisiin menetelmällisiin ongel-
miin, jotka liittyvät painon ja sen muutosten tut-
kimiseen kyselymenetelmin ja erityisesti poikki-
leikkausasetelmassa. Ensinnäkään varmaa tietoa 
ei ole siitä, mikä on unenpituuden ja ylipainon 
ilmaantumisen ajallinen yhteys. Edelleen itse teh-
tyihin mittauksiin liittyy monia mahdollisia epä-
varmuus- ja epätarkkuustekijöitä. Lisäksi useim-
missa tutkimuksissa ei ole tietoa mahdollisista 
merkittävistä painonmuutoksista (juuri) ennen 
ajankohtaa, jolloin painoa tutkimusta varten on 
kysytty. Monissa tutkimuksissa on rajoitetusti 
otettu huomioon muita painonkehitykseen vai-
kuttavia tekijöitä kuten sairauksia, liikunnan 
määrää, nautintoaineiden käyttöä, sosioekono-
mista asemaa ja työaikaa. Näiden osalta on myös 
todettu olevan ongelmallista ratkaista, mitkä niis-
tä ovat sekoittavia tekijöitä ja mitkä olisi katsot-
tava mediaattoreiksi, välittäviksi tekijöiksi (Niel-
sen ym. 2011). 

UNI JA TyyPPI 2 dIABETES
Pitkittyneen valvottamisen tiedetään vaikuttavan 
sokeriaineenvaihduntaan epäedullisesti ja aiheut-
tavan mm. glukoosin siedon heikentymistä ja in-
suliiniresistenssiä. Tuoreessa metanalyysissa 
(Cappuccio ym. 2010b) on tarkasteltu väestöta-
solla unen ja tyyppi 2 diabeteksen välistä yhteyt-
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tä. Työ perustuu 10 tutkimukseen, joissa oli yh-
teensä 107 756 osallistujaa ja 4.2–32 vuoden 
seuranta-aikojen puitteissa yhteensä 3586 uutta 
diabetestapausta. Unenpituuden lisäksi tarkaste-
lussa oli mukana kaksi tavallista unettomuusoi-
retta. Lyhytunisten (alle viidestä tunnista kuuteen 
tuntiin) yhteydessä diabetesriski oli 1.28 (95% 
LV 1.03–1.60) ja pitkän yöunen (alle kahdeksas-
ta tunnista yhdeksään tuntiin) yhteydessä 1.48 
(95% LV 1.13–1.96). Unettomuusoireiden yhtey-
dessä riski oli vielä jonkin verran korkeampi: nu-
kahtamisvaikeudessa 1.57 (95% LV 1.25–1.97) 
ja yöllisessä heräilyssä 1.84 (95% LV 1.39–2.43). 
Tutkijat päättelivät, että unen sekä määrä että 
laatu johdonmukaisesti ja merkitsevästi ennusti-
vat riskiä sairastua tyyppi 2 diabetekseen. 

UNI JA SydäN- JA VERISUONISAIRAUdET
Ennen viime vuosia tältä alueelta on ollut noin 15 
pääosin kuolleisuutta käsittelevää julkaisua ja 
niiden tulokset ovat olleet hyvin vaihtelevia. 
Muutamassa tutkimuksessa on todettu vastaava 
U-kirjaimen muotoinen yhteys kuin kokonais-
kuolleisuudessa, osassa lisääntynyttä riskiä vain 
lyhytunisilla tai vain pitkäunisilla, ja lisäksi on 
pari tutkimusta, jossa ei havaittu yhteyttä unen-
pituuden ja sairausriskin välillä. Puolenkymmen-
tä tutkimusta käsittelevässä systemaattisessa kat-
sauksessa (Gallicchio ja Kalesan 2009) merkitse-
vää lisäriskiä ei todettu lyhytunisilla, mutta pit-
käunisilla kylläkin (1.38, 95% LV 1.13–1.69), 
joskin merkitsevyys hävisi kun sukupuolia tarkas-
teltiin erikseen. Ristiriitaiset tulokset saattavat 
ainakin osittain kuvastaa sitä, että kohorttien 
koot ja seuranta-ajat eivät ole olleet riittäviä 
mahdollisen yhteyden osoittamiseksi, ja osaselitys 
voi olla myös vaihtelu sekoittavien tekijöiden 
huomioimisessa.

Parin viime vuoden aikana julkaistut tutki-
mukset viittaavat mahdolliseen yhteyteen unen 
sekä sydän- ja verisuonisairauksien välillä. Viisi 
näistä on ollut seurantatutkimuksia (väestöotok-
set noin 3 400–100 000 henkilöä), joissa neljässä 
seuranta-ajat olivat noin 15 vuotta ja tuoreessa 
suomalaistutkimuksessa peräti 35 vuotta. Singa-
porelaistutkimuksessa todettiin unen pituuden ja 
sepelvaltimotautikuolleisuuden välillä molemmil-
la sukupuolilla merkitsevä U-muotoinen yhteys, 
jossa riskisuhteet unenpituuden ääripäissä vaihte-
livat 1.43:sta 1.88:aan (Shankar ym. 2008). Suu-
rimmassa japanilaistutkimuksessa taas todettiin 
merkitsevä yhteys sydän- ja verisuonisairauskuol-
leisuuteen naisilla 8 tuntia tai enemmän nukkuvil-

la ja miehillä 10 tuntia tai enemmän nukkuvilla 
riskisuhteiden vaihdellessa 1.28 ja 1.56 välillä, ja 
naisilla myös lyhytunisilla sepelvaltimotautikuol-
leisuuden osalta (riskisuhteet 2 molemmin puolin; 
Ikehara ym. 2009). Kahdessa muussa tutkimuk-
sessa ei todettu yhteyttä unen pituuteen, mutta 
kylläkin laatuun. Englantilaistutkimuksessa to-
dettiin noin puolitoistakertainen sepelvaltimotau-
tiriski huonosti nukkuvilla (Chandola ym. 2010). 
Taiwanilaistutkimuksessa taas lähes jokaöinen 
unettomuus nosti sydän- ja verisuonisairausriskin 
1.78-kertaiseksi (Chien ym. 2010). Lisäksi yhdes-
sä 30 000 henkilöön perustuvassa poikkileikkaus-
tutkimuksessa todettiin merkitsevä U-muotoinen 
yhteys unenpituuden sekä sydän- ja verisuonisai-
rauksien välillä, joka oli naisilla selvempi: alle 5 
tuntia nukkuvilla riskisuhde oli 2.57 ja yli 9 tun-
tia nukkuvilla 1.75 (Sabanayagam ja Shankar 
2010). Kronholmin ym. (2011) tutkimuksessa 
merkittävä yhteys unenpituuden sekä sydän- ja 
verisuonisairauksien todettiin vain naisilla: kuol-
leisuusriski oli 1.33 viisi tuntia tai vähemmän 
nukkuvilla ja 1.76 kymmenen tuntia tai enemmän 
nukkuvilla. Riskisuhde oli jonkin verran alempi, 
kun tarkastelussa oli mukana myös tapaukset, 
jotka eivät johtaneet kuolemaan. Niinpä uusim-
pien tutkimusten valossa sekä unen pituudella 
että sen laadulla voi olla merkitsevä yhteys sydän- 
ja verisuonisairauksiin (Ferrie ym. 2010).

Verenpaineen ja unen välisestä yhteydestä on 
jonkin verran julkaisuja, jotka viittaavat siihen 
että lyhyt uni lisää verenpainetaudin riskiä erityi-
sesti keski-iässä (Grandner ym. 2010, Calhoun ja 
Harding 2010).

UNENPITUUS JA SyöPäKUOLLEISUUS
Tästä yhteydestä on julkaistu vain muutamia tut-
kimuksia. Systemaattisessa katsauksessa (Gallic-
chio ja Kalesan 2009) merkitsevää lisäriskiä ei 
todettu lyhytunisilla. Pitkäunisten lisäriski (1.21, 
95% LV 1.11–1.32) katosi miesten osalta, kun 
sukupuolia tarkasteltiin erikseen, mutta säilyi 
naisilla samalla tasolla. Suuressa (lähes 100 000 
henkilöä 14 vuoden seurannassa) japanilaistutki-
muksessa (Ikehara ym. 2009) ei havaittu yhteyttä 
unenpituuden ja syöpäkuolleisuuden välillä.

UNENPITUUS JA KOKONAISKUOLLEISUUS
Vajaa puoli vuosisataa sitten amerikkalainen 
Hammond (1964) julkaisi ensimmäisenä havain-
non unenpituuden ja kuolleisuuden välisestä U-
kirjaimen muotoisesta yhteydestä. Vuoden mittai-
sen seurannan aikana pienin riski oli 7 tuntia 
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nukkuvilla, ja sitä lyhyempiä tai pidempiä yöunia 
ilmoittaneilla riski oli suurentunut. Sen jälkeen 
tästä yhteydestä on ilmestynyt kymmeniä julkai-
suja, joista useimmissa on havaittu vastaava yh-
teys ainakin joko lyhyt- tai pitkäunisilla. Vain 
muutamissa tutkimuksissa ei ole todettu merkit-
sevää yhteyttä unen keston ja kuolleisuuden vä-
lillä. Tähän mennessä on julkaistu kaksi syste-
maattista katsausta ja meta-analyysia (Gallicchio 
ja Kalesan 2009, Cappucchio ym. 2010a). Lopul-
lisissa analyyseissa kummassakin oli mukana 16 
tutkimusta (paria lukuun ottamatta samoja) ja 
tulokset olivat lähes identtiset. 

Cappucchio ym. (2010a) analyysit perustuvat 
tietoihin 1 382 999 henkilöstä (112566 kuole-
mantapausta) ja seuranta-ajat vaihtelivat neljästä 
25 vuoteen. Verrattuna vertailuryhmään lyhyt-
uni silla (alle 7 tuntia nukkuvilla) havaittiin li-
sääntynyt kuolleisuusriski (1.12, 95 % LV 1.06–
1.18) kuten myös pitkäunisilla (alle 8 tuntia; 
1.30, 95% LV 1.22–1.38). Sukupuolten välillä ei 
havaittu eroja. Molemmissa meta-analyyseissa oli 
mukana myös suomalaisaineisto (Hublin ym. 
2007), jossa riskitasot olivat samaa luokkaa kuin 
yllämainittu yhteistulos. Tuoreessa suomalaistut-
kimuksessa (Kronholm ym. 2011) tulos oli sa-
mansuuntainen, mutta riski vielä hiukan suurem-
pi (korkeimmat riskisuhteet olivat luokkaa 1.6 
kymmenen tuntia tai enemmän nukkuvilla mo-
lemmilla sukupuo lilla).

Vain harvoissa tutkimuksissa unen pituutta 
on mitattu muulla menetelmällä kuin subjektiivi-
sella arviolla. Juuri ilmestyneessä tutkimuksessa 
unen pituutta mitattiin aktigrafialla 459:llä yli 
50-vuotiaalla henkilöllä, joita seurattiin keski-
määrin 10.5 vuotta (Kripke ym. 2010). Aktigrafia 
on epäsuora liikeaktiviteettimittaukseen perustu-
va unen ja valveen mittausmenetelmä. Elossa säi-
lymisen todennäköisyys oli 300–390 minuuttia 
nukkuvilla 90 prosenttia (95 % LV 85–94 %), 
mutta alle 300 minuuttia nukkuvilla 61 prosent-
tia (95% LV 54–69 %) ja yli 390 minuuttia nuk-
kuvilla 78 prosenttia (95% LV 73–85 %). Mer-
kille pantavaa oli, että aktigrafialla mitatun unen 
pituuden ja elossa säilymisen todennäköisyyden 
välillä oli siis U-muotoinen yhteys, joka ei tässä 
tutkimuksessa tullut esiin, kun unen pituus perus-
tui subjektiiviseen arvioon.

TUTKIMUSTULOSTEN TARKASTELUA
Seuraavaksi siirrymme pohtimaan joitakin mene-
telmällisiä ja mahdollisiin mekanismeihin liittyviä 
näkökohtia edellä esitettyjen tulosten tiimoilta. 

Ensiksi on syytä pohtia, miksi unen eri ominai-
suuksista juuri pituus on valikoitunut tavallisesti 
tarkasteltavaksi unen ominaisuudeksi. Kuten 
alussa mainittiin yksi tekijä lienee se, että ensim-
mäinen julkaisu (Hammond 1964) tarkasteli juu-
ri unenpituutta ja havaitsi kiintoisan U-muotoisen 
yhteyden kuolleisuuteen. Toinen syy saattaa olla 
se, että unenpituutta voidaan pitää tietyllä taval-
la “tarkkana” tai “yksiselitteisenä” mittarina, 
jonka yksikkö, tunti, kaikille tuttuna on selkeäm-
pi kuin jokin esim. unenlaatua kuvaava asteikko, 
jota jokainen tulkitsee omalla tavallansa.

Edelleen lähes kaikissa tutkimuksissa unenpi-
tuus on mitattu subjektiivisella arviolla, vaikka 
objektiivisia menetelmiä on olemassa. Objektiivi-
set mittausmenetelmät perustuvat polygraafiseen 
(unirekisteröinnissä keskeiset mittauskohteet ovat 
aivosähkökäyrä eli EEG, silmänliikkeet ja lihas-
jänteys, joiden avulla voidaan tehdä univaihe-
luokitus) rekisteröintiin, jonka tekeminen muual-
la kuin unilaboratorion valvotuisssa olosuhteissa 
on viime vuosiin saakka ollut teknisesti hankalaa 
ja onnistumisen kannalta epävarmaa. Edelleenkin 
suurempien tutkimusmäärien tekeminen vaatisi 
huomattavia laiteinvestointeja ja suurta tutkija-
joukkoa tulkitsemaan mittaustuloksia. Pitkään 
on ollut käytössä kevyempiä epäsuoria unen mit-
tausmenetelmiä (aktigrafia), joita on käytetty 
edellä kuvatun kaltaisissa unen terveysvaikutuk-
sia selvittävissä tutkimuksissa vain harvoin.

Näennäisestä yksiselitteisyydestä huolimatta 
subjektiiviseen unenpituusarvioon liittyy monia 
epävarmuustekijöitä. Ensinnäkin arvioinnin tark-
kuudessa on yksilöllisiä eroja, ja erityisen vaikeaa 
se voi olla unettomuudesta kärsivillä, joilla kevyt 
ja katkonainen uni voi ikään kuin “mennä ohi” 
toistuvien valvejaksojen dominoidessa kokemus-
ta nukkumisesta. Näin ollen keskimääräistä lyhy-
empien unenpituuksien osalta saattaa mukana 
olla ylikorostumista lyhyeen suuntaan. Edelleen 
useimmissa tutkimuksissa on kysytty keskimää-
räistä unenpituutta, jonka arvioiminen voi olla 
vaikeaa jos unen pituudessa on suuria vaihteluita 
esimerkiksi työviikon ja viikonlopun välillä tai 
vuorotyön yhteydessä (Grandner ym. 2010). 

Toinen pohdintoja aiheuttanut näkökohta on 
ollut se, kuinka usein subjektiivinen unenpituus-
arvio koskee ennemminkin vuoteessa oloaikaa 
kuin varsinaista unen kestoa (Grandner ja Drum-
mond 2007). Myös siinä on ollut vaihtelua, onko 
kysytty yöunen pituutta vai unen määrää vuoro-
kaudessa, joka voi sisältää yöunen lisäksi mah-
dolliset päiväunet.
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Kolmas näkökohta liittyy siihen, kuinka usein 
unenpituus muuttuu merkittävästi seuranta-aika-
na. Lähes kaikissa tutkimuksissa unenpituus on 
kysytty vain kerran eli seuranta-ajan alussa. Kui-
tenkin tiedetään, että elämänkaaren aikana mo-
net ulkoiset (esim. elämäntilanne ja työajat) ja 
sisäiset (esim. sairastaminen) tekijät voivat mer-
kittävästikin vaikuttaa unenpituuteen ja että 
ikääntymisen myötä (yö-)unen keskimääräinen 
kesto jonkin verran lyhenee (Grandner ym. 2010). 
Suomalaisessa unen ja kuolleisuuden yhteyttä sel-
vittävässä tutkimuksessa pituus luokiteltiin ly-
hyeksi, keskimittaiseksi ja pitkäksi ja sitä kysyt-
tiin kahdesti kuuden vuoden välein, jolloin pi-
tuusluokka oli muuttunut noin kolmasosalla 
vastaajista (Hublin ym. 2007). 

UNENPITUUSRyHMISSä VOI OLLA SISäISTä VAIHTELUA
Edelleen on syytä pohtia, kuinka yhtenäisiä unen-
pituusryhmät ovat ja voivatko terveysriskit olla 
erilaisia mahdollisilla alaryhmillä. Lyhytunisten 
(6 tuntia tai vähemmän nukkuvien) osuus esimer-
kiksi työikäisessä suomalaisväestössä on kym-
menkunta prosenttia (Kronholm ym. 2008). Hei-
dän joukossaan on myös ns. synnynnäisesti lyhy-
tunisia, jotka nukkuvat läpi elämänsä muihin 
verrattuna hyvin lyhyitä yöunia (tyypillisesti alle 
5 tuntia mikä kuitenkin vastaa heidän yksilöllistä 
unentarvettaan), mutta ovat kuitenkin toiminta-
kykyisiä ja hyvävointisia (ICSD-2 2005). Tätä 
ryhmää on tutkittu hyvin vähän, mutta saattaa 
olla, että heillä lyhyeen uneen ei liity merkittäviä 
terveysriskejä. Tämä synnynnäisesti lyhytunisten 
ryhmä laimentaisi väestötasolla todettuja lisään-
tyneitä riskisuhteita, mutta tarkempaa tutkimus-
tietoa tästä ei ole.

Toinen alaryhmä lyhytunisten joukossa ovat 
univajeessa olevat, jotka sinänsä nukkuvat hyvin 
mutta vähemmän kuin mikä heidän yksilöllinen 
tarpeensa on. Tämä johtaa hypovigilanssiin – ali-
vireystilaan – jota luonnehtii uneliaisuus eli sen 
tyyppinen väsymys, johon liittyy lisääntynyt nu-
kahtamisalttius (ICSD-2 2005). Kolmas lyhytu-
nisten alaryhmä on unettomat, jotka päinvastoin 
kuin kaksi aiemmin mainittua ryhmää nukkuvat 
huonosti – joko laadullisesti tai määrällisesti tai 
sekä että. Unettomuuden yhteydessä elimistö on 
yleensä ylivireystilassa ja siihen liittyvään väsy-
mykseen ei liity lisääntynyttä nukahtamisalttiutta 
vaan heikentynyttä kykyä nukahtaa ylipäätänsä 
(ICSD-2 2005). Tämän artikkelin alkupuolella 
mainituissa tutkimuksissa – tai niissä joihin kat-
saukset ja metanalyysit perustuivat – näitä kol-

mea alaryhmää ei käytännössä ole eroteltu. Nämä 
kolme tilaa ovat fysiologisesti varsin erilaisia ja 
niiden osalta on ajateltavissa, että unen pituus voi 
vaikuttaa terveydentilan ennusteeseen eri tavoin. 

Pitkäunisten osalta ei ole yhtä helposti löydet-
tävissä vastaavanlaisia mahdollisesti merkittäviä 
ei-sairaustasoisia alaryhmiä muita kuin synnyn-
näisesti pitkäuniset, jotka tarvitsevat 10 tuntia 
unta tai enemmän ollakseen vireydeltään ja toi-
mintakyvyltään normaalitasolla (ICSD-2 2005). 
Luotettavaa tutkimustietoja väestöesiintyvyydes-
tä ei ole.

UNEN LAAdUN VAIKUTUS
Unenpituuden ohella voisi olettaa, että subjektii-
visella unenlaadulla on kuolleisuuteen ja somaat-
tisiin sairauksiin merkittävä yhteys, mutta tutki-
muksia on vain vähän ja tulokset ovat olleet ris-
tiriitaisia. Yhteyttä kuolleisuuteen tarkasteltiin 
myös suomalaisaineistossa (Hublin ym. 2007). 
Kun mallissa oli mukana kolme unimuuttujaa – 
pituus, laatu ja unta edistävän lääkityksen käyttö 
– siten että kutakin tarkasteltaessa itsenäisenä 
riskitekijänä kaksi muuta olivat kovariaatteina, 
lyhyt ja pitkä unenpituus sekä vähintään viikoit-
tainen lääkekäyttö olivat merkitseviä, mutta unen 
laatu ei tässä aineistossa ollut itsenäinen kuollei-
suuden riskitekijä. Vuonna 2010 on ilmestynyt 
kaksi tutkimusta, jotka kuitenkin puhuvat mah-
dollisen yhteyden puolesta. Taiwanilaistutkimuk-
sessa todettiin subjektiivisen unen pituuden ja 
kokonaiskuolleisuuden välillä merkitsevä yhteys 
vain 9 tuntia tai pidemmän unen osalta (RR 1.43, 
95% LV 1.16–1.75), mutta myös niillä joilla oli 
lähes jokaöinen unettomuus (RR 1.70, 95% LV 
1.16–2.49; Chien ym. 2010). Toisessa uudessa 
tutkimuksessa käytettiin unirekisteröintiä unen 
pituuden määrittämiseksi subjektiivisen arvion 
sijasta. Vgontsas ym. (2010) tutkivat unilabora-
toriossa yli 1700 vähintään 20-vuotiasta henkilöä 
polygrafialla, ja tämän jälkeen keskimääräinen 
seuranta-aika oli miehillä 14 vuotta ja naisilla 
10 vuotta. Unettomuus oli määritelty vähintään 
vuoden kestoisena oireena. Merkittävästi lisään-
tynyt kuolleisuusriski (4.00, 95% LV 1.14–13.99) 
todettiin alle 6 tuntia nukkuvilla unettomilla mie-
hillä – ei yli 6 tuntia nukkuvilla unettomilla mie-
hillä eikä naisilla lainkaan – eikä merkittävää li-
säriskiä alle 6 tuntia nukkuvilla miehillä, joilla ei 
ollut unettomuusoiretta. Samansuuntainen tulos 
on havaittu unen keston ja uniongelmien yhteis-
vaikutuksesta työkyvyttömyyseläkkeisiin (Lalluk-
ka 2011, tässä numerossa). Unen kesto oli yhtey-
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dessä työkyvyttömyyteen vain, jos vastaajalla oli 
myös uniongelmia.

SEKOITTAVAT TEKIJäT
Unen pituutta ja sen yhteyksiä erilaisiin terveys-
vaikutuksiin tarkastelevissa tutkimuksissa on ol-
lut suurta vaihtelua koskien mahdollisten sekoit-
tavien tekijöiden vaikutuksen huomioon ottamis-
ta. Kuten johdannossa kuvattiin, suuressa osassa 
tutkimuksia on huomioitu kymmenkunta kes-
keistä mahdollista sekoittavaa tekijää, mutta 
vaihteluväli on laaja (0–32; Youngstedt ja Kripke 
2004, Grandner ym. 2010, Cappuccio ym. 2010). 
Näin ollen tuloksissa voi olla merkittävää sekä 
ali- että ylivakiointia. Edellisessä tapauksessa jo-
kin huomiotta jäänyt tekijä voi aikaansaada to-
dellista vahvemman yhteyden unenpituuden ja 
lopputuloksen välillä, jälkimmäisessä taas yhteys 
voi heikentyä, jos vakioidaan jonkin kausaalisuh-
teessa olevan tekijän suhteen. Niin kauan kun ei 
ole tarkempaa käsitystä unen (unenpituuden) ja 
terveysvaikutusten (kuten kuolleisuusriskin) väli-
sistä mekanismeista, liittyy sekoittavien tekijöi-
den huomioonottamiseen monia epävarmuuste-
kijöitä. 

UNENPITUUdEN JA KUOLLEISUUdEN MAHdOLLISIA 
MEKANISMEJA
Varsin yleinen käsitys on, että mahdolliset meka-
nismit, jotka voisivat välittää unenpituuden ja 
kuolleisuuden lisääntymisen välistä riskiä, ovat 
erilaisia lyhyt- ja pitkäunisilla (Foley 2004, 
Grandner ym. 2010). Oletettavasti samat meka-
nismit voisivat selittää myös sairastavuutta. Ly-
hyen unen osalta näistä mahdollisista mekanis-
meista on parempi käsitys laboratorio-oloissa 
tehtyjen unideprivaatiotutkimusten kautta, joissa 
on todettu joko yhtämittaisen valvomisen tai tut-
kimusjaksoon sisältyvien yöunijaksojen lyhentä-
misen johtavan moniin epäedullisiin fysiologisiin 
muutoksiin mm. sokeri- ja rasva-aineenvaihdun-
nassa, tulehdusarvoissa, vastustuskyvyssä ja stres-
sivasteissa (Grandner ym. 2010). Pitkän unen 
osalta vastaavan tyyppistä kokeellista näyttöä 
mahdollisista mekanismeista ei juuri ole.

Tuoreessa katsauksessaan Grandner ym. 
(2010) käsittelevät unen pituuden ja kuolleisuu-
den välisen yhteyden mahdollisia mekanismeja 
lyhyen unen osalta. Kirjoittajat toteavat, että ly-
hyt uni on yhdistetty seitsemään 15:sta yleisim-
mästä kuolinsyystä USA:ssa: sydän- ja verisuoni-
sairauksiin, syöpiin, aivoverenkiertohäiriöihin, 
onnettomuuksiin, diabetekseen, vakaviin tuleh-

duksiin ja verenpainetautiin (on huomattava että 
näyttö yhteyksistä ei ole yksiselitteinen). Katsauk-
sessa esitetään selitykseksi monitasoisia vaikutuk-
sia välittävä unen determinanttien sosiaalis-eko-
loginen malli. Mikrosysteemitasolla vaikuttavat 
mm. yksilölliset ominaisuudet ja terveyskäyttäy-
tyminen, mesosysteemitasolla perhe, työ, koulu-
tus ja kulttuuri sekä makrosysteemitasolla ympä-
ristö, politiikka ja media. Edelleen kuvataan viisi 
mahdollista mekanismia selittämään lyhyen unen 
ja kuolleisuuden välistä yhteyttä: 1. lyhyt uni li-
sää suoraan kuolleisuutta; 2. lyhyt uni on mikro-, 
meso- ja makrotason tekijöiden vaikutusten vä-
littävä tai moderoiva tekijä; 3. lyhyt uni itsessään 
lisää kuolleisuutta haitallisten sosiaalisten ja fy-
siologisten muutosten kautta (lisäämällä mm. 
kappaleen alussa mainittujen sairauksien riskiä); 
4. lyhyt uni liittyy muuhun kuolleisuuden kausaa-
litekijään; 5. kuolleisuuteen johtavat tekijät ai-
heuttavat lyhytunisuutta.

Sen sijaan käsitykset siitä, millä mekanismilla 
pitkä uni voisi liittyä lisääntyneeseen kuolleisuu-
teen, ovat siis huomattavasti epävarmempia 
(Grandner ja Drummond 2007). Kirjoittajat ar-
vioivat, että tutkimuksissa itse arvioitu pitkä 
unenpituus kuvastaa pikemminkin vuoteessa vie-
tettyä aikaa kuin unen todellista pituutta. He esit-
tävät joukon mahdollisia syitä selittämään pitkän 
unen ja lisääntyneen kuolleisuusriskin välistä yh-
teyttä: 1. unen fragmentoitumisen haitalliset ter-
veysvaikutukset; 2. unen pidentyminen johtaa 
väsymykseen (”fatigue and lethargy”), joka hei-
kentää stressinsietoa ja vastustuskykyä sairauk-
sille; 3. pitkä uni voi vaikuttaa sytokiinituotan-
toon ja huonontaa immuunijärjestelmän toimin-
taa; 4. pidentynyt pimeäjakso voi aiheuttaa kro-
nobiologisia eli elimistön sisäisiin rytmeihin liit-
tyviä häiriöitä; 5. pitkä uni vähentää (hyödyllisiä) 
fysiologisia kuormitustekijöitä ja heikentää elin-
kelpoisuutta; 6. pitkä uni liittyy hoitamattomaan 
kuolleisuutta lisäävään sairauteen kuten depres-
sioon, sydänsairauteen tai uniapneaan, tai yleen-
sä huonoon terveydentilaan.

TULEVAISUUdEN TUTKIMUSHAASTEITA
Keskeinen haaste on päästä nykyistä paremmalle 
tiedolliselle tasolle unen ja sen terveysvaikutuk-
sien yhteyttä selittävien mekanismien tuntemuk-
sessa. Näin tutkimusasetelmissa voitaisiin parem-
min ottaa huomioon sekoittavia tekijöitä ja me-
diaattoreita sekä välttää tuloksiin vaikuttava 
ali- ja ylivakiointi. Olisi myös helpompi suunni-
tella tutkimuksia nimenomaan unen ja sen ter-
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veysvaikutusten tutkimiseen. Suuri osa toistaisek-
si julkaistuista tutkimuksista perustuu muun 
tutkimuspäämäärän selvittämiseen alkujaan 
suunniteltuihin aineistoihin, joissa on jouduttu 
esimerkiksi sekoittavien tekijöiden vakioinnissa 
tyytymään käytettävissä olleisiin muuttujiin. Oli-
si myös helpompi ottaa huomioon tiettyjen eri-
tyisryhmien kuten esimerkiksi synnynnäisesti ly-
hyt- ja pitkäunisten, aidosta univajeesta kärsivien 
ja (obstruktiivista) uniapneaa sairastavien vaiku-
tus tuloksiin. Mekanismien parempi ymmärrys 
tullee johtamaan siihen, että lyhyt- ja pitkäunis-
ten tutkimus erkaantuvat, jolloin tuloksetkin voi-
vat olla yksityiskohtaisempia (Grandner ym. 
2010). 

Kun opimme tuntemaan edellä mainittuja me-
kanismeja paremmin, voimme myös paremmin 
arvioida, selittäisikö jokin muu unen piirre kuin 
sen pituus tutkimuksen kohteena olevaa terveys-
vaikutusta. Tällaisia piirteitä voisivat olla esimer-
kiksi unen laatu, yhtenäisyys tai pirstoituneisuus 
(fragmentaatio), palauttava vaikutus (levännyt 
olo herätessä ja/tai seuraavana päivänä), unijak-
soa seuraava toimintakyky tai vireystila.

Toinen keskeinen haaste on kehittää parem-
pia unen pituuden ja muiden ominaisuuksien 
mittausmenetelmiä. Edellä on pohdittu subjektii-
visiin menetelmiin liittyviä epävarmuustekijöitä 
ja muita rajoituksia. On haastavaa kehittää sel-
laisia objektiivisia menetelmiä, jotka olisivat pait-
si luotettavia sekä teknisesti että mitattavan pa-
rametrin suhteen myös mahdollisia käyttää riit-
tävän suurten ryhmien tutkimiseen esimerkiksi 

kustannusten ja käsiteltävien mittaustulosten 
määrän kannalta. 

Unen ja sen terveysvaikutuksien yhteyttä se-
littävien mekanismien parempi tuntemus antaisi 
mahdollisesti myös osviittaa sen suhteen, kuinka 
pitkältä ajanjaksolta ja kuinka monta kertaa unen 
tarkasteltavia piirteitä pitäisi mitata. Näissä voi 
olla merkittaviäkin eroja lyhyellä (esim. työpäi-
vien ja vapaapäivien välillä) ja pidemmällä aika-
välillä (esim. työ- ja lomajaksojen välillä) sekä 
pysyvämpiä tai pidempiaikaisia muutoksia vuo-
sien-vuosikymmenten seuranta-aikojen kuluessa 
liittyen esim. sosiaalisiin tekijöihin, terveydenti-
laan ja ikääntymiseen (Grandner ja Drummond 
2007, Grandner ym. 2010). 

LOPUKSI
Unen tarpeellisuutta kuvastaa sen säilyminen 
kautta evoluution ja läpi eläinkunnan. Ihminen 
nukkuu liki kolmasosan elämästään, mutta emme 
edelleenkään tarkkaan tiedä miksi. Kaikki ovat 
kokemuksesta kuitenkin todenneet, että uni on 
hyvinvoinnille ja toimintakyvylle välttämätöntä. 
Vielä muutama vuosikymmen sitten unta pidet-
tiin lähinnä passiivisena olotilana, johon kuluvaa 
aikaa voisi käyttää ”hyödyllisemmin”. Nyt tiede-
tään unella olevan yhteyksiä moniin merkittäviin 
terveysongelmiin (”kansantauteihin”), mutta mil-
laisia nämä yhteydet on luonteeltaan ja tarkoilta 
mekanismeiltaan on vielä varsin puutteellisesti 
tunnettua. Näihin liittyvän tietämyksen karttumi-
nen tulevaisuudessa luo osaltaan edellytyksiä ke-
hittää parempia hoitointerventioita.

Hublin c. Sleep, somatic diseases and mortality 
Sosiaalilääketieteellinen aikakauslehti – Journal of Social Medicine 2011:48:144–151

Nearly half a century ago, the first report on the 
association between sleep length and subsequent 
mortality indicated a U-shaped curve showing 
that those sleeping 7 hours had the lowest mor-
tality. The U-shaped association has been found 
in most of the later published epidemiologic stud-
ies and it has also been shown in two recently 
published meta-analyses. While the excess risk 
has been rather robust to adjustment for life-style 
and other factors, its precise nature still has re-
mained obscure. Especially during the last decade 
studies have been published on the association 

between sleep length, obesity, and somatic dis-
eases or disorders such as type II diabetes, cardio-
vascular disease, and cancer. There is best evi-
dence for associations between sleep length (U-
shaped) and also sleep quality and type 2 diabe-
tes, and short sleep and obesity in younger peo-
ple. This review summarizes latest results and 
discusses limitations of present studies and 
knowledge (especially regarding causality and 
possible mechanisms) and also lists future chal-
lenges.
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