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Igale arstile meenub juhtumeid, kui
valvet66 tottu magamata 66 jarel on
patsiendiga suhtlemine raskendatud,
otsustuste tegemine ebatdhus, arritu-
nud patsiendiga suhtlemisel enese vaos-
hoidmine raskem. Kokkuvétvalt — ars-
ti t66 kvaliteet on halvenenud. Kuidas
suhtuda sellesse aga praeguste Euroopa
trendide valguses, kus to6aega tahetak-
se reguleerida just selles suunas, et t66-
paevad ei kujuneks liiga pikaks? Toetu-
des teaduslikele uurimustele, on need
otsused pohjendatud. Kas to6andja on
valmis maksma ebakvaliteetse t66 eest
ning kas riik peaks olema sellest huvi-
tatud? Ebapiisav uneaeg pohjustab aju
taidesaatvate funktsioonide halvene-
mist, meeleoluhiireid - seda on kin-
nitanud aju visualiseerimisuuringud,
kus on leitud aju ainevahetuse langust
otsmikusagarates. Mittekiillaldane uni
poOhjustab hiireid ka organismi endo-
kriin- ja immuunsiisteemis ning on me-
taboolse siindroomi ja kardiovaskulaar-
sete haiguste kujunemise riskitegur.

Uni ja samuti see, mis toimub ajus une ajal,
on olnud ja on senini nii mistikute kui ka to-
siteadlaste huviorbiidis. Kahjuks ei saa 16p-
likku tdde praegu vilja 6elda ka ajuteadlased,

kuid ajutegevuse tdpsem uurimine tdnu uute-
le aju visualiseerimismeetoditele on selle sel-
gitamiseks lisanud rohkesti uusi andmeid.

Ule sajandi on teada t3siasi, et uneaja vi-
hendamine mojutab nii vaimse kui ka fii-
silise t60 tohusust. Esimene publitseeritud
uuring uneaja piiramise (une deprivatsiooni,
UD) ja selle mdjude kohta avaldati iile saja
aasta tagasi (1). Uneaja piiramine mojutab
nii endokriinsiisteemi, organismi immuno-
loogilist vastust, termoregulatsiooni, meele-
olu kui ka kognitiivseid funktsioone.

KUI PALJU PEAB MAGAMA?

Uni on inimesele vajalik elus piisimiseks.
Vastsiindinu magab enamiku 0&0péevast,
noorukid keskmiselt 9 tundi, tdiskasvanud
7-8 tundi ja vanemaealised 6 tundi ning alla
selle. Igatiks arvab ise teadvat, kui palju und
ta vajab, et jirgmisel pdeval oma tegevuses
edukas olla. Paljud vahetustega td66tajad on
kindlad, et nad on dppinud vihem magama
ning moned ei vajavatki 6ist magamist, et
jargmisel pédeval tegus ja ergas olla. MG6-
dunud sajandi viltel on inimese keskmine
uneaeg vihenenud sdltumatult vanusest (2).
Samas on muutunud ka elutingimused,
tookeskkond ja t66 ise. Valitseb tildine aru-
saam, et inimene vajab 7,5 tundi und 66pée-
vas. Uneuurijad ise pole aga selles kiisimu-
ses konsensust saavutanud.

Inimesi on jaotatud hommiku- ja ohtu-
titipideks. Neist viimastel olevat suurem
unevajadus ja samas on nende unetsiikkel
plastilisem ning nad on vdhem tundlikud
une deprivatsiooni suhtes (3, 4). On leitud,
et lihemat aega magajatel (neil, kes ei suu-

EestiArst 2009; 88(4):281-285

281



ULEVAADE

da magada iile 9 tunni) on unestruktuuris
rohkem aeglase faasi und ning ka nemad on
voimelised taluma unetust paremini. Une-
vajadusele moeldes peaks kindlasti arvesse
vOtma vanust ja sugu. Samas esineb suuri
erinevusi tiksikisikute vahel. On rohutatud,
et naistel on suurem unevajadus kui meestel.
Seda toetab ka neil uuringutel leitud suurem
aeglase une osakaal unestruktuuris. Samuti
on hiésti teda, et vananedes unevajadus vi-
heneb, sest siis halveneb oluliselt bioloogili-
se kella sisseliilitumisvdime. Vananemisega
kaasneb ka neuroendokriinse talitluse 66-
pdevariitmi muutus (5).

Individuaalse wunevajaduse pohiliseks
maéirajaks peab somnotiipoloogia une indi-

viduaalset 60péevast riitmi.

KUIDAS KORVAME MAGAMATUST?
Elektroentsefalograafilisel uuringul une ajal
eristatakse REM ja NREM staadiumeid,
millest NREM haarab enamiku. NREM,
stigav uni (3. ja 4. staadium), on vdetud
esmaseks une piisivuse nditajaks, mis an-
nab infot drkveloleku ja une kvantitatiivse
suhte kohta. Stigava une osakaalu tous pee-
geldab suurenenud unevajadust. Unetu 66
jarel suureneb aeglase une osa kogu unest
50%-ni ja uldjuhul korvatakse une defitsiit
taielikult jirgmise une ajal. Kui uneaeg on
piiratud mitu 60péeva jarjest, ndeme une-
struktuuris REM-une varasemat algust, mis
tdendoliselt aitab kompenseerida REM-une
puudust. Kokkuvottes algab pérast uneaja
lihendamist uni varem ja on ka tdhusam kui
tavaliselt (6).

UNETUS JA KOGNITIIVSED VOIMED

Karbitud uneaeg mdjutab kdige enam erk-
sust. Sel puhul langeb tdhelepanu, samu-
ti keskendumisvoime, pikeneb motoorne
reaktsiooniaeg, halveneb vOime sooritada
tiapseid ja koordineeritud liigutusi ning hal-
venevad maélu ja muud kognitiivsed funkt-
sioonid. Uurides osalist ja tdielikku UD toi-
met kognitiivsele voimekusele, on leitud, et
uhekordse osalise UD korral tunneb inime-
ne ise end unisena, kuid olulist reaktsiooni-

aja suurenemist ega erksuse langust ei esine.
Une piiramine pikema aja viltel toob kaa-
sa kumulatiivse efekti. Une piiramisel 3-7
tunnini 66pédevas viheneb psithhomotoorne
valmisolek pisivalt, langus on suurem ju-
hul, kui uneaega veel vihendatakse — inime-
ne tunneb end unisena, langeb tdhelepanu-
ja keskendumisvdime, pikeneb motoorne
reaktsiooniaeg (6).

Belenky kaasautoritega uuris niddala vil-
tel 66 vabatahtlikku, kelle uneaeg oli 3, 5, 7
voi 9 tundi. 3 tundi magajate psithhomo-
toorne valmisolek vdhenes ja reaktsiooniaeg
pikenes kogu katse viltel. 7- ja 5-tunnistel
magajatel katse alguses erksus langes, siis
aga jii pisima madalamal tasemel. Reakt-
siooniaja langust tidheldati neil, kes magasid
5 tundi. 9 tundi magajate rithmas muutusi
ei toimunud. See annab mirku aju adaptat-
sioonist UDga. Siiani pole veel selgitatud,
mis vOiks pérssida kognitiivseid funktsioo-
ne, kui uneaega on vihendatud alla 7 tunni,
kuid on esitatud hiipotees ekstratsellulaarse
adenosiini osast basaalses eesajus (7).

Kroonilisest ja tdielikust UDst tulenevad
kditumuslikud tagajirjed on sarnased. Fi-
sioloogilisel une uurimisel saadud tulemu-
sed néitavad, et unetuse jirel aktiveeruvad
neurobioloogilised mehhanismid on aga eri-
nevad. Rootsis korraldatud uuringus leiti, et
katseisikud, kes ei maganud 24 tundi jirjest,
sooritasid esitatud tilesandeid kontrollriith-
mast halvemini. SET (six elements test: loo
jutustamine, lihtne aritmeetiline arvutami-
ne ja objekti nimetamine, kdik kahe alatiles-
andega) sooritamisel esines katserithmas ek-
simisi ning tilesannete lahendamiseks kulus
enam aega kui kontrollgrupi vaatlusalustel.
Samas ei erinenud kahes rithmas verbaalse
mélu testi, ruumilis-visuaalse t66mailu ja
reaktsiooniaja pikkuse tulemused. Uurin-
gust jareldati, et UD korral on enim mojuta-
tud aju prefrontaalne koor (8).

AJUAKTIVATSIOONI HAIRE
UNEDEPRIVATSIOONI JAREL
PET-uuringul fluorodeokstigliikoosiga,

mis néitab regionaalset aju ainevahetust ja
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neuronaalset aktiivsust, on registreeritud
maéirkimisvéirse lildise ning regionaalse aju-
verevoolu ja gliikoositarbimise vihenemise
24tunnise UD jirel. Ainevahetus aeglustus
mitmetes kortikaalsetes ja ka subkortikaal-
setes struktuurides. Regionaalne gliikoosi-
tarbimise vidhenemine ilmnes bilateraalselt
prefrontaalses ajukoores gyrus cinguli vent-
raalses ja dorsaalses osas ning ventraalse-
tes ja dorsaalsetes talamuse osades. Lisaks
aeglustus kahepoolselt ainevahetus tempo-
raalsagarates: gyrus temporalis inferior’is ja
medius’es, mediaalses temporaalses ajukoo-
res ning gyrus parahippocampalis’es. Need
struktuurid tdidavad pohirolli malufunkt-
sioonis. Lisaks ilmnes oluline metabolismi
halvenemine ka parietaalsagara tagumise ja
keskmise osa ajukoores. 24tunnise UD jérel
ei tdheldatud tiheski ajupiirkonnas aineva-
hetuse kiirenemist. Seega, 24tunnine UD
vihendab aju kortikotalaamilist aktiivsust,
mis on seotud just tdhelepanu ja erksuse
vihenemisega. Kuna prefrontaalne ajukoor
vastutab korgemate kognitiivsete protsessi-
de eest ning koos tagumise parietaalsagara-
ga on need olulised ajju saabuva sisendinfo
analtusiks, sensomotoorse informatsiooni
integratsiooniks ja teisteks vaimseteks tege-
vusteks, selgitab see vaimutegevuse tohu-
suse vihenemise mehhanisme unepuuduse
korral (9).

UD jirel ilmnes funktsionaalsel MRT-
uuringul talamuse ja aju prefrontaalse
koore aktivatsioon. Samal ajal esines gyrus
cnguli ja eesmiste mediaalsete frontaal-
koore pindade deaktivatsioon. Katsealuste
kognitiivsete vOimete uuringul esines neil
sooritusvoime langus lihtsamate tilesannete
tditmisel, enam tdhelepanu ndudvate keeru-
liste ilesannete lahendamisel neil raskusi ei
olnud. Voimalik, et see on eelkdige seotud
talamuse aktivatsiooniga. Viimase aktiivsu-
se langedes halvenes ennekdike keeruliste
ulesannete sooritusvoime (10).

Toetudes eelnevatele andmetele, korral-
das Killgore’i uurimisrithm katse eesmér-
giga nididata otsustusprotsessi muutumist
unetuse tagajirjel. Sooviti ndidata, et maga-
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matus suurendab riskantsete otsuste tegemi-
se toendosust. Testiti 34 tervet vabatahtlikku
49tunnise UD jérel. Nagu tavaliselt riskikéi-
tumist uurivates to0des kasutati hasartmén-
gupohimotteletiles ehitatud katset. Normaal-
selt maganud isikud Oppisid erinevalt UD
lébi teinud isikutest kiiresti viltima riskant-
sete otsuste tegemist ja valima viikese riskiga
edutoovaid otsuseid. Autorid jireldasid, et
UD kahjustab ventromediaalse prefrontaalse
ajukoore t66d, mida seostatakse ebakindlas
olukorras otsuste tegemise ja tegutsemisstra-
teegia valikuga. See seos ilmneb eriti selgelt
just eakamatel inimestel (11).

Lisaks
UD ka meeleolu langust. Uuringutega on

kognitsioonihdiretele pohjustab

ndidatud, et vdhemaganud isikute subjek-
tilvne hinnang oma unisusele ja meeleolule
ning afektivalmidusele ei langenud kokku
tegeliku objektiivse seisundiga — katsealused
ei suutnud oma seisundit kriitiliselt hinnata
ja pidasid seda tegelikust paremaks (12).

MILLISED MEHHANISMID VAHENDAVAD
UNETUSE TOIMET KOGNITSIOONILE?
Muutused stinapside plastilisuses on titheks
hiipoteesiks, mida uneuurijad peavad mit-
tekiillaldasest unest tingitud kognitsiooni-
hédire pohjuseks. Stinaptiline plastilisus on
mailujilje tekkes vOotmekohal. Arvatakse, et
olulist rolli méingivad sel puhul ka hiired
neurotroopsete faktorite t66s. On nédidatud
BDNFi (brain derived neurotrophic factor)
vihenemist UD korral. Oluliseks peetakse
ka torkeid kaltsium-kalmoduliinist sdltuva
proteiinkinaas 2 tegevuses hipokampuses.
UD poOhjustab arvatavalt ka neurogeneesi
pidurdamist hipokampuses. Moned uurijad
arvavad, et UD vihendab mitokondriaalset
rakuhingamist ajus. Vastavasisulised uuri-
mused jatkuvad praegu aktiivselt (13).

UD MOJU ENOKRIIN- JA IMMUUNSUSTEEMILE
Uni on oluline ka endokriin- ja immuunsiis-
teemi normaalseks funktsioneerimiseks. On
niidatud, et uneaja piiramisel 4 tunnini jar-
jestikku kuuel 661 tousis vaatlusalustel veres
kortisooli tase ja suurenes stimpaatilise nir-
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vislisteemi aktiivsus ning langes gliikoosita-
luvus ja tlireotropiini tase veres (14, 15).

Uneaja lihendamine 4 tunnini kuuel jir-
jestikusel 661 pdhjustas leptiinitaseme langu-
se veres. Leptiinid on adipotsiiitidest vaba-
nevad hormoonid, mis vihendavad s6dgiisu.
Samal ajal ilmnes greliini (peamiselt maos
vabanev peptiid, mis suurendab s60giisu)
sisalduse suurenemine veres. Voimalik, et
need mehhanismid soodustavad uneaja lithe-
nemise korral kaalutdusu ja rasvumist ning
metaboolse siindroomi kujunemist (14-16).

Kroonilise UD korral aktiveeruvad orga-
nismi mittespetsiifilised kaitsereaktsioonid
ja vabanevad siisteemset poletikku soodus-
tavad tsitokiinid (interleukiin-6, tuumori-
nekroosifaktorid). Voimalik, et see soodus-
tab nendel isikutel insuliiniresistentsuse,
osteoporoosi ja siidame-veresoonkonnahai-
guste kujunemist. On andmeid, et UD kor-
ral viheneb vaktsineerimise jidrel antikehade
produktsioon (17).

KOKKUVOTE

Liihike uneaeg, eriti kui see esineb kroo-
niliselt, pdhjustab kumulatiivselt inimese

KIRJANDUS

1. Patrick GT, Gilbert JA. On the effects of loss of sleep.
Psychol Rev 1896;3:469-83.

2. Ferrara M, Gennaro L. How much sleep do we need?
Sleep Med Rev 2001;5:155-9.

3. Taillard J, Philip P, Bioulac B. Morningness/eveningness
and the need for sleep. J Sleep Res 1999;8:291-5.

4. SelviY, Gulec M, Agargun M, et al. Mood changes after
sleepdeprivationinmorningness-eveningnesschronotypes
in healthy individuals. J Sleep Res 2007;16:241-4.

5. Veldi M. Vanemaealiste unchdired. Eesti
2003;82:198-201.

6. Banks S, Dinges DF. Behavioral and physiological
consequences of sleep restriction. J Clin Sleep Med
2007;3:519-28.

7. Belenky G, Wesensten NJ, Thorne D, et al. Patterns of
performance degradation and restoration during sleep
restriction and subsequent recovery: a sleep dose-response
study. ] Sleep Res 2003;12:1-12.

8. Nilsson JP, Soderstrom M, Karlsson AU, et al. Less
effective executive functioning after one night’s sleep
deprivation. J Sleep Res 2005;14:1-6.

9. Thomas M, Sing H, Belenky G, et al. Neural basis of
alertness and cognitive performance impairments during
sleepiness. I. Effects of 24 h of sleep deprivation on waking
human regional brain activity. ] Sleep Res 2000;9:335-52.

Arst

kognitsioonivoime halvenemist ja kutsub
esile mitmesuguseid flisioloogilisi muutu-
si organismis. Need korvalekalded voivad
soodustada metaboolse siindroomi kujune-
mist ja haigestumist siidame-veresoonkon-
nahaigustesse. Lithike uneaeg (vihem kui 7
tundi 66pédevas) halvendab oluliselt inimese
kognitiivset vOimekust pdeval, pOhjusta-
des t60l ja igapédevaelus toimetuleku- ning
meeleoluhéireid.

Unevajadus on individuaalne, kuid roh-
kete uuringute pdhjal voib jireldada, et
adekvaatne uneaeg (7-8 tundi O0péevas)
on organismi psuiihiliste ja flsioloogiliste
funktsioonide sdilitamiseks eluliselt vajalik.

Unehidired voivad kujuneda mitmesu-
gustel pohjustel, kuid nende lihiaegseks
raviks perioodidel, kui on raskusi uinumi-
sega, tuleb kindlasti soovitada ka ravimite
kasutamist. Sobivad ravimid on zopikloon
vOi zolpideem. Melatoniinipreparaadid so-
bivad 66pédevase uneriitmi muutustest tingi-
tud bioloogilise kella sisseliilitamise héirete
korral.

Vlla.linnamagi@klitnikum.ee

10. Chee MWL, Choo WC. Functional imaging
of working memory after 24Hr of total sleep
deprivation. ] Neuroscience 2004;24:4560-7.

11. Killgore WD, Balkin T], Wesensten NJ. Impaired decision
making following 49 h of sleep deprivation. J Sleep Res
2006;15:7-13.

12. Franzen PL, Siegle GJ, Buysse D]J. Relationships
between affect, vigilance, and sleepiness following sleep
deprivation. J Sleep Res 2008;17:34—41.

13. Zhang N, Liu HT. Effect of sleep deprivation on cognitive
functions. Neurosci Bull 2008;24:45-8.

14. Meerlo P, Koehl M, Borght KF, et al. Sleep restriction
alters the hypothalamic-pituitary-adrenal response to
stress. ] Neuroendocrinol 2002;14:397-402.

15. Spiegel K, Leproult R, Van Cauter E. Impact of sleep
debt on metabolic and endocrine function. Lancet
1999;354:1435-9.

16. Spiegel K, Leproult R, L’Hermite-Baleriaux M, et
al. Leptin levels are dependent on sleep duration:
relationships with sympathovagal balance, carbohydrate
regulation, cortisol, and thyrotropin. J Clin Endocrinol
Metab 2004;89:5762-71.

17. Spiegel K, Sheridan JF, Van Canter E. Effect of sleep
deprivation on response to immunization. JAMA
2002;288:1741-2.

284

EestiArst 2009; 88(4):281-285



SUMMARY

Impairment of cognitive functions and
cardiovascular risk of sleep deprivation

Sleep deprivation (SD) is a common

condition that afflicts many people
in modern life. Restricted sleep time,
particulary when chronic, may cause

significant and cumulative neurobehavior
deficits and physiological changes. Reduced
sleep duration is associated with obesity,
cardiovascular morbidity, traffic accidents
and death. Many observations have revealed
significant daytime cognitive dysfunction
(state instability, reduced vigilance attention
and working memory) after sleep restriction
less than 7 hours per night.

ULEVAADE

Using neuroimaging technology (PET,
functional MRI), impairment of glyco-
se metabolism and neuronal activity in
the frontal and temporal cortex and in
the thalamus has been demonstrated af-
ter SD. Marked individual differences
exist in individual cognitive vulnerabi-
lity to sleep restriction. Current research
findings regarding the effects of SD on
neurobehavioral and physiological func-
tioning suggest that adequate sleep du-
ration (7-8 hours per night) is of crucial
importance.
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