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Uni on aktiivselt reguleeritud rütmiliselt vahelduv organismi seisund, mis on vajalik 
organismi homeostaasi tagamiseks. Une ajal esinevad muutused kõigis elutegevust 
tagavates elundites ja protsessides. Narratiivses ülevaates on käsitletud üldisi seadus-
pärasusi une-ärkveloleku regulatsioonis, une staadiumide ja tsüklite vaheldumises 
ning peamisi organismi elutähtsate funktsioonide muutusi une ajal.

UNE-ÄrK VELOLEKU 
rEGUL ATSIOON
Ajukoore aktivatsiooni – ärkveloleku – 
tagavad kaks põhilist aktiveerivat teed (1). 
Esimene neist kulgeb ajusillast talamusse, 
sealt edasi ajukoorde. Seda vahendavad 
atsetüülkoliini produtseerivad neuronid, 
mis paiknevad pons ’is, pedunculus ’es ja 
tegmentum’is. Need neuronid on aktiivsed 
ärkveloleku ja REMune ajal, nende aktiivsus 
on pärsitud mitteREMune ajal. Teine tee on 
vahendatud noradrenergiliste, serotoniner
giliste, dopaminergiliste ning histaminergi
liste neuronite poolt, mis paiknevad mitmel 
pool ajutüves ja subkortikaalselt. Selle tee 
kaudu liiguvad impulsid läbi hüpotalamuse 
lateraalse osa korteksisse. Need neuronid on 
aktiivsed ärkvelolekus, pidurdatud aktiivsu
sega mitteREMune ajal ja ei funktsioneeri 
REMune ajal. Ärkveloleku tsüklis on oma 
osa ka neuropeptiid oreksiinil. Oreksiinret
septoreid blokeeriv ravim suvoreksant on 
kasutusel uinutina (2).

Rütmilist une ja ärkveloleku vaheldumist 
reguleerivad kaks vastastikku teineteist 
mõjutavat mehhanismi: ööpäevane ehk tsir
kaadrütm ning une homeostaasi mehhanism 
(3). Tsirkaadrütm on mõjutatud välistest 
teguritest nagu valgus, pimedus, kellaaeg jt. 
Pimeduse saabudes liiguvad impulsid silma 
võrkkestalt nucleus suprachiasmaticus ’e 
kaudu käbinäärmesse, kust vabaneb mela
toniin, mis pärsib ajukoore akti ivsust.  
N. suprachiasmaticus funktsioneerib une
ärkveloleku rütmi reguleeriva nn tsentraalse 
kellana. Viimaste aastate eksperimentaal
sete uurimuste alusel eeldatakse, et lisaks 
nn tsentraalsele kellale on ka teistes elutäht
sates elundites oma nn sisemised kellad, 
mis reguleerivad nende elundite tegevuse 
ööpäevast rütmi, näiteks söömise rütmi (4).

Une homeostaasi mehhanism rajaneb 
ajukoore akti ivsust pärssivatel ja und 
potentseerivatel neuronitel, mis paiknevad 
aju ventrolateraalses preoptilises tuumas 
(VLPO)  ning on aktiivsed une ajal. Ei ole 
lõplikult selge, mis ühendid on moleku
laarsed VLPO aktiivsuse vallandajad, kuid 
olul ine osa on rakkude energiakandja 
adenosiintrifosfaadi metabolismil vaba
neval adenosiinil (5). Adenosiiniretseptorid 
paiknevad VLPOs ja need aktiveeruvad ekst
ratsellulaarse adenosiini kontsentratsiooni 
suurenemise korral (6). On leitud, et kofeiin 
toimib adenosiiniretseptori antagonistina 
ja sellega seletub kofeiini virgutav toime. 
Ka monoaminergilised ärkvelolekut tagavad 
süsteemid võivad omakorda mõjutada VLPO 
aktiivsust.

Une ja ärkveloleku vaheldumine on 
tagatud ärkvelolekut ja und tagavate süstee
mide perioodilise sissevälja lülitumisega 
(ingl flip-flop). Kui üks süsteem domineerib, 
pärsib see teise süsteemi funktsiooni. VLPO 
funktsiooni moduleerib omakorda nucleus 
suprachiasmaticus’e tsentraalne kell (7). 

Ärkveloleku ajal koguneb ajus adeno
siin, mis tekitab nn unesurve. Magamise 
ajal adenosiini kontsentratsioon väheneb, 
valguse saabudes väheneb aga melatoniini 
produktsioon ning desaktiveeruvad VPLO 
neuronid – inimene ärkab ning algab uus 
ring (8). 

Kokkuvõtlikult, uinumise aja määrab 
üldjuhul ööpäevane rütm, mis põhineb 
valguse ja pimeduse vaheldumisel. Uneva
jadus on geneetiliselt määratud, nagu on 
ka kronotüüp.

UNE STA ADIUMID JA TSüKLID
Uni on aktiivselt reguleeritud protsess. 
Polüsomnograaf i l ise uuringuga, mi l le 
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komponendid on muu hulgas elektroent
sefalograafia (EEG), elektromüograafia 
(EMG) ja elektrookulograafia (EOG), on 
tuvastatud kaks unestaadiumit – mitte
REMune staadium ja REMune staadium. 
MitteREMstaadium omakorda jaguneb 1. 
unestaadiumiks, 2. unestaadiumiks ja 3. 
unestaadiumiks (9). Nimetatud staadiumid, 
millest igaüks kestab 5–15 minutit, vahel
duvad 90–110 minutit kestva ühe unetsükli 
vältel. Täiskasvanud inimesel kordub kogu 
uneaja vältel 4–5 unetsüklit. 

Esimese unestaadiumi, une algstaadiumi 
ajal lihastoonus väheneb, EOGl ilmnevad 
silmade aeglased liikumised. Selles unestaa
diumis on inimene kergesti äratatav, võivad 
esineda võpatused, jäsemete tahtmatud 
liigutused. MitteREMune 2. staadiumi 
korral esinevad EEGl aeglased kõrge voltaa
žiga negatiivse järelsakiga nn Klained, 
silmade liigutused on kadunud, lihastoonus 
mõõdukalt vähenenud. Kehatemperatuur 
hakkab langema ning südametegev us 
aeglustuma. MitteREMune 3. staadium on 
sügava une staadium. Selles unestaadiumis 
organism taastub. REMune faasis on EEGl 
lainete sagedus ja amplituud sarnane leiuga 
ärkvelolekus, iseloomulikud on k i ired 
silmade liigutused EOGl. Selles faasis näeb 
inimene unenägusid ja on kergesti äratatav. 
REMune faasis aju fikseerib mällu päeval 
kogetu, mälufunktsioon korrastub (9).

Lapse unest moodustab REMuni väga 
suure osa ning unefaaside vaheldumine 
ei ole nii korrapärane kui täiskasvanueas. 
Täiskasvanu unestruktuuris moodustab 
kogu 7–8tunnisest uneajast mitteREM
une 1. staadium 1–5%, 2. staadium 50%, 
3. unestaadium 20–25% ning REMstaa
dium 20–25%. Üldiselt esineb REMuni 
sagedamini hommikupoole ööd. Vanusega 
muutub unestruktuur oluliselt ja see on ka 
füsioloogiline. Vanemas eas väheneb nii une 
kestus kui ka sügava ning REMune osakaal. 
Tavaliselt nihkub vanemaealistel unefaas 
ka varasemaks.

MUUTUSED OrGANISMI 
ELUTEGEVUSES UNE AJAL

Hingamine 
MitteREMune ajal hingamine aeglustub, 
ülemiste hingamisteede l ihaste toonus 
langeb (10). Väheneb hingamise minutimaht 
ja alveolaarventilatsioon kuni 25% võrra 
ning suureneb hingamisteede resistentsus 

väljahingamisele. Selle tulemusena tõuseb 
veidi arteriaalses veres süsihappegaasi 
osarõhk ning langeb mõnevõrra hapniku 
osarõhk, kuna ka hingamiskeskuse reak
tiivsus väheneb (11). Need muutused ei ole 
kliiniliselt olulised. REMune ajal üldine 
lihatoonus väheneb veelgi, samuti ülemiste 
hingamisteede lihaste toonus (10). Hinga
mine on ebakorrapärane ning hingamis
keskuse reaktiivsus süsihappegaasile on 
veelgi vähenenud. 

Kardiovaskulaarsüsteem 
MitteREMune ajal vererõhk ja pulsisagedus 
langevad ning see viitab parasümpaatilise 
süsteemi aktiivsuse suurenemisele. Südame 
minutimaht on üldiselt vähenenud kõigi 
unestaadiumide ajal (11). REMune staa
diumis pulsisageduse ja vererõhu väärtused 
kõiguvad ning võivad tõusta isiku tavalis
test väärtustest kõrgemale. Kui lisanduvad 
teised sümpaatilise närvisüsteemi aktiivsust 
suurendavad tegurid, näiteks uneapnoe, 
võib see soodustada südame rütmihäirete 
teket või ka koronaarpuudulikkuse kuju
nemist (12, 13).

Aju hapnikutarbimine ja metabolism on 
mitteREMune ajal vähenenud. REMune 
ajal suureneb aju verevool kuni 100%, 
suurenevad aju hapnikutarbimine ja meta
bolism (11).

Endokriinsüsteem
Paljude hormoonide produktsioon kõigub 
uneärkveloleku rütmis. Tavalistes oludes 
on prolaktiini tase veres une ajal kõrgem, 
päevasel ajal madalam. Prolaktiini tase 
tõuseb ka päevase uinaku ajal (6). Ka kasvu
hormooni produktsioon on suurem une, 
eriti 3. unestaadiumi ajal. On andmeid, et 
kasvuhormooni kõrge taseme korral veres 
une ajal väheneb ka insuliinitundlikkus 
ja suureneb vere glükoosisisa ldus (6). 
Kortisooli produktsioon jälgib ööpäevast 
rütmi, selle tase veres on kõrgeim vara
jastel hommikutundidel. Türeotroopse 
hormooni tase veres on päevasel ajal madal, 
see saavutab kõrgeima taseme uinumise 
ajaks. Sügava une staadiumis türeotroopse 
hormooni produktsioon väheneb (6).

Seedetrakti tegevust reguleerib ööpäe
vane rütm, mida kontrollib elundite sisemine 
kell (14). Une ajal mao tühjenemine ja soole 
passaaž aeglustuvad, pärasoole motoorne 
aktiivsus suureneb, kuid retrograadses 
suunas. Arvatavalt sellega välditakse rooja 
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väljumist une ajal. Maohappe sekretsiooni 
reguleerib ööpäevane rütm, sekretsioon on 
suurim päeval ajavahemikul kella 10–14. 
Une ajal on isu vähendava hormooni leptiini 
sekretsioon suurem ning söögiisu stimu
leerivate hormoonide greliini ja oreksiini 
sekretsioon madalamal tasemel kui päevasel 
ajal. Nii eksperimentaalsed kui ka epidemio
loogilised andmed kinnitavad une olulisust 
glükoosi a inevahetuse regulatsioonis. 
Unedefitsiidi korral suureneb näljatunne 
ning muutub insuliiniresistentsus. Need 
muutused suurendavad diabeediriski (15).

Termoregulatsioon 
Seoses metabolismi aeglustumisega une 
ajal langeb ka kehatemperatuur umbes 0,5 
kraadi võrra. Ka kehatemperatuuri kõiku
mised järgivad ööpäevast rütmi ja mada
laim on see hommikupoole ööd paar tundi 
enne füsioloogilist ärkamist (11). Une ajal 
on organismi termoregulatsioon pärsitud, 
kuid mitte välja lülitatud, seda kontrollivad 
hüpotalamuse preoptilises osas paiknevad 
neuronid (16). Une ajal viibib inimene nn 
termoneutraalses seisundis ja magamine 
liiga soojas või külmas ruumis lühendab und 
(8). Sellel põhineb ka unehügieenisoovitus –  
magada sobiva stabiilse temperatuuriga 
ruumis.

Immuunsüsteem 
Organismi immuunvastuse ööpäevaste 
rütmi l iste kõikumiste kohta on vähe 
andmeid, kuid seda reguleerib samuti nn 
sisemine kell (17). Viimastel aastatel on 
uuritud une defitsiidi mõju immuunsusega 
seotud protsessidele. USAs vabatahtlikel 
tehtud uuringul ilmnes, et isikutel, kes 
gripivastasele vaktsineerimisele eelnenud 
öödel magasid 4–6 tundi, oli vaktsineerimise 
järel antikehade hulk  oluliselt väiksem kui 
nendel isikutel, kes olid maganud 8 tundi 
ööpäevas (18). Ka paljudes teistes uuringutes 
on näidatud, et unedefitsiidi korral nõrgeneb 
organismi immuunvastus (8).

KOKKUVÕTE
Uni on rütmil iselt vahelduv akti ivselt 
reguleeritud kogu organismi seisund, mille 
eesmärk on tõenäoliselt regeneratiivsete, 
immunoloogiliste ja ainevahetuslike prot
sesside normaliseerimine. Paljud une funkt
sioonid on seni oletuslikud. Une ajal esinevad 

muutused organismi talitluses võimaldavad 
organismil säilitada homeostaasi. 

Küllaldane uni on koos tervisliku toitu
mise ja küllaldase füüsilise aktiivsusega 
head tervist tagava eluviisi üks osa. 

SUMMArY

Physiology of sleep. A narrative 
review

 
Väino Sinisalu1

Sleep is the rhythmic alternate state of 
the human organism to ensure the homeo
stasis of vital processes. Sleep serves as 
one of the mechanisms of adaption to the 
environment and its effects are evident in 
the whole body. In the present narrative 
review the basic principles of  regulation 
of sleepwakefulness, characteristics of 
the sleep cycles and principal changes in 
vital functions occurring during sleep are 
overviewed.
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