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TIIVISTELMÄ 

Anestesian aikaisen unien näkemisen on raportoitu olevan yleistä, mutta 
ilmiöt sen taustalla ovat epäselviä. Eri tutkimusten mukaan unia näkee noin 
10‒60 %  nukutetuista potilaista. Eniten unia on raportoitu propofolia 
käytettäessä. Unien näkeminen saattaa olla yhteydessä kevyeen anestesiaan. 
Tosin myös potilaat, jotka ovat olleet syvässä anestesiassa, ovat ilmoittaneet 
nähneensä unia. 

Tämä työ, Uni ja anestesia, käsittelee fysiologisen unen, unien näkemisen ja 
anestesian välisiä yhtäläisyyksiä sekä niiden välisiä keskinäisiä eroja 
kirjallisuuskatsauksen muodossa. Anesteeteista keskitytään propofoliin.  

Työssä kootaan yhteen tutkimustuloksia anestesian aikaisesta unien 
näkemisestä sekä niiden vaikutuksista kognitioon. Lisäksi arvioidaan 
tutkimuksia ja katsauksia anestesian aikaisesta unien näkemisestä sekä 
siihen läheisesti liittyvistä aiheista, kuten postoperatiivisista emootioista ja 
anestesian aikaisesta hereillä olosta. Yhdessä luvussa perehdytään unen 
kognitiiviseen neurotieteeseen. 

Fysiologisella unella ja keinotekoisella anestesialla näyttää olevan paljon 
yhtäläisyyksiä. Tieto voi olla tulevaisuudessa tärkeä, sillä anestesian aikaista 
fysiologista unta muistuttavaa tilaa saatetaan kyetä hyödyntämään juuri 
unideprivaatiosta kärsivien potilaiden hoidossa. Kliinisesti merkittäviä 
tutkimustuloksia on rajallisesti saatavilla, joten lisää tutkimuksia tarvitaan. 
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1 JOHDANTO 

 

Sekä luonnollinen uni että yleisanestesia salpaavat tietoisuutemme ympäröivästä 

maailmasta. Vaikka tiloilla on paljon yhteistä, on niiden välillä paljon erojakin. Toisin 

kuin luonnollinen uni, anestesia ei ole spontaania eikä herkkää ulkoisille ärsykkeille. 

Anestesian aikaisesta EEG:stä puuttuu fysiologiselle unelle tyypillinen unisykli, jossa 

REM-uni ja nREM-uni vuorottelevat. Tosin anestesialla on luonnolliselle unelle 

tyypillisiä piirteitä, kuten unispindelit. Luonnollista unta säätelevät niin 

homeostaattiset kuin sirkadiaanisetkin rytmit sekä kiivaan tutkimuksen kohteena 

olevat kellogeenit. Anestesian kestoon ja syvyyteen vaikuttavat pääasiassa anesteetin 

antotapa ja annostus sekä luonnollisesti anesteetin valinta. 

Osalla anesteeteista on osoitettu olevan vaikutusta aivojen spesifisiin reseptoreihin ja 

tumakkeisiin, jotka säätelevät vireystilaa. Nämä vaikutukset ovat verrattavissa 

luonnolliseen uneen. Yleisanesteetit vaikuttavat tuberomamillaaritumakkkeeseen, 

jonka tiedetään säätelevän unta. Näiden tietojen perusteella voidaan olettaa, että osa 

anestesian hermostollisista vaikutuksista välittyy samoja reittejä pitkin kuin 

luonnollisessa unessa.  

Unien näkeminen on yleistä anestesian aikana, mutta sen taustat ja ajoitus ovat vielä 

epäselviä. Ei tiedetä näkevätkö potilaat unta anestesiassa vai vasta siitä palautuessaan 

kun anesteetin vaikutus on jo lähes loppunut. Tuolloin potilas saattaakin nukkua 

fysiologista unta. (Leslie ym. 2007, 2009.) 

Anestesian aikaisen unien näkemisen tutkiminen on ollut toistaiseksi suhteellisen 

vähäistä. Tutkimusten tulokset vaihtelevat paljon. Suuri vaihtelu saattaa johtua 

tutkimusmenetelmien heterogeenisyydestä. Tutkimusmenetelmiä pitäisi 

tulevaisuudessa yhtenäistää, jotta voitaisiin luotettavasti tulkita anestesian aikaisten 

kognitiivisten prosessien kulkua. Toisaalta anestesian aikaiset mekanismit tunnetaan 

vielä puutteelisesti, joten kognitiivisten prosessien voidaan olettaa selviävän vasta kun 

anesteeettien tarkat vaikutuskohdat ja -mekanismit löydetään. Anestesiaa voidaan joka 

tapauksessa käyttää kognitiivisten mekanismien tutkimuksessa esimerkiksi tutkimalla 

aivojen eri kontrollimekanismien vaikutuksia. 
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Anestesian aikaisen unien näkemisen tutkiminen on tärkeä tutkimuskohde sillä unien 

näkeminen on yksi anestesian yleisimpiä sivuvaikutuksia. Unien näkeminen saattaa 

olla potilaille hyvinkin ahdistavaa  ja heikentää tyytyväisyyttä  muuten hyvään 

hoitoon. Unien näkemiseen voi liittyä pelko anestesian riittämättömyydestä. Tuolloin 

potilaat uskovat olleensa hereillä vaikka todellista hereilläoloa ei olisi tapahtunutkaan. 

Useimmiten potilaat kertovat nähneensä miellyttäviä unia ja kokevat unien näkemisen 

positiivisena (Leslie ym. 2007). 

Tämän syventävän työn tarkoituksena on tutustua saatavilla olevaan tutkimustietoon 

fysiologisen unen ja anestesian välisistä yhtäläisyyksistä. Anesteeteista keskitytään 

propofoliin, jonka on raportoitu aiheuttavan anesteeteista eniten unien näkemistä. 

Tarkoituksena on käsitellä unien näkemistä sekä kognitiivisia prosesseja anestesian 

aikana. Työssä sivutaan myös anestesian aikaista hereilläoloa, postoperatiivisia 

tunteita  ja niitä tekijöitä, jotka lisäävät tai vähentävät anestesian aikaista unien 

näkemistä. Näitä tekijöitä ovat mm. anestesian syvyys, potilaan normaali 

unennäkemisherkkyys, sukupuoli, ikä, fyysinen kunto sekä kirurgisten toimenpiteiden 

luonne. Alussa keskitytään fysiologiseen uneen ja anestesiaan, joiden käsitteet on 

olennaista ymmärtää vertaillessa luonnollista unta ja anestesiaa keskenään. 
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2 FYSIOLOGINEN UNI-VALVETILA 

 

Sedaation ja yleisanestesian aikana fysiologiset unimekanismit ovat tärkeässä osassa, 

sillä ne toimivat rinnakkain anestesia-aineiden kanssa, joiden vaikutukset välittyvät 

farmakologisesti ja osittain unimekanismien kautta. 

 

2.1 Unen tyypit 

 

 

Kuva 1: Unen tyypit [http://www.sublimeself.com/salesmp3.html] 

 

Uni määritellään tiedottomuuden tilaksi, josta henkilö voidaan herättää ulkoisella tai 

sisäisellä sensorisella ärsykkeellä. Unitilat vaihtelevat hyvin kevyestä erittäin syvään 
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uneen. Unen tyypit vaihtelevat nREM- ja REM-unen välillä. Suurin osa yöunesta on 

hidasaaltounta, joka on syvää ja rauhallista nREM-unen vaihetta 3 ja 4. REM-unta 

esiintyy hidasaaltounen välillä noin 90 minuutin välein jaksoina, ja se liittyy vahvasti 

unien näkemiseen. Nuoren aikuisen unesta REM-unta on noin 25 %. (Guyton & Hall 

2000.) 

 

2.1.1 Hidasaaltouni 

 

Hidasaaltouni on rauhoittavaa unta johon liittyy perifeeristen verisuonten laajenemista 

ja muita autonomisen hermoston toimintoja. Verenpaine laskee 10‒30 %, 

hengitystiheys pienenee ja perusaineenvaihdunta hidastuu. (Guyton & Hall 2000.) 

Hidasaaltouni on jaettu EEG:n perusteella neljään tasoon (kuva 1), mutta 

fysiologisesti tällä jaolla ei ole suurta merkitystä, sillä uni on yhtä jatkumoa eikä 

tasojen välillä ole selviä rajoja (Jäntti 2006). 

Tärkein hidasaaltounta säätelevä prosessi on aivokuoren hidas sähköinen värähtely, 

jonka taajuus on alle 1 Hz. Sen seurauksena talamokortikaalisten solujen 

kalvopotentiaali nousee ja hyperpolarisoituu, jolloin sensorisen informaation kulku 

aivokuorelle estyy. Kun hyperpolarisaatio ylittää tietyn kynnysarvon, alkaa n. 

reticularis thalami tuottaa rytmisiä unisukkuloita. Syvemmässä unessa sekä talamus 

että aivokuori tuottavat hidasta aaltoilua eli deltatoimintaa (0,5‒4 Hz). (Jäntti 2006.) 

Hidasaaltouni käsitetään yleensä univaiheena, jossa ei nähdä unta. Sen aikana on 

kuitenkin mahdollista nähdä unia ja jopa painajaisia. Suurin ero hidasaalto- ja  REM-

unen aikaisella unien näkemisellä on, että nREM-unet ovat rauhallisempia eivätkä ne 

liity niin voimakkaasti kehon lihasaktiivisuuteen. NREM-unet ovat sisällöltään 

loogisempia kuin REM-unet. Tämän vaiheen unet tallentuvat harvoin muistiin, joten 

niitä tuskin koskaan muistetaan herätessä. (Guyton & Hall 2000.) 
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2.1.2 REM-uni eli vilkeuni 

 

 

Normaalisti nukutun yön aikana REM-univaiheita (kuva 2) ilmaantuu suunnilleen 

joka 90. minuutti. Kukin vaihe kestää 5‒30 minuuttia. Mitä väsyneempi ihminen on, 

sitä lyhyempiä vilkeunijaksot ovat ‒  joskus ne saattavat kadota kokonaan. Yleensä 

vilkeuni liittyy aktiiviseen unien näkemiseen ja kehon lihasliikkeisiin. Vilkeunesta 

henkilö on vaikeampi herättää sensorisella ärsykkeellä kuin hidasaaltounesta. 

Paradoksaalista on, että ihminen herää aamulla yleensä juuri vilkeunesta. (Guyton & 

Hall 2000.) 

 

 

 

 

Kuva 2: REM-uni [http://fi.wikipedia.org/wiki/REM_(uni)] 

 

Vilkeunen aikana lihastonus katoaa vartalon lihaksista. Voimakkaasta lihastoiminnan 

estosta huolimatta vartalossa näkyy epäsäännöllistä lihasnykinää. Silmälihakset 

toimivat kuitenkin vilkkaasti, ja silmät liikkuvat suljettujen silmäluomien takana 

(faasinen vaihe). Sydämen syke ja hengitystaajuus ovat epäsäännöllisiä. Aivot ovat 

aktiiviset; niiden metabolia saattaa nousta jopa 20 %.  EEG:ssä näkyy valveelle 

tyypillinen epäsäännöllinen rytminen toiminta. Vilkeunta kutsutaankin tämän vuoksi 
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paradoksiseksi uneksi. Vilkeuni on siis univaihe, jossa aivot ovat aktiiviset, mutta 

aivotoiminta ei kanavoidu fyysiseksi toiminnaksi, koska lihaslama estää ihmistä 

liikehtimästä. Tämän lisäksi tiedottomuus ympäristöstä estää fyysistä toimintaa 

toteutumasta. (Guyton & Hall 2000.) 

 

2.2 Vireystilan vuorokausirytmi 

 

Aikuinen ihminen nukkuu noin kolmasosan vuorokaudesta. Unen säätelyyn liittyy 

kaksi peruskomponenttia, sirkadiaaninen ja homeostaattinen. Nämä määräävät milloin 

ihmisen on nukuttava ja kuinka paljon. Borbélyn kahden prosessin malli kuvaa 

homeostaattisen ja sirkadiaanisen säätelyn yhteisvaikutusta (kuva 3). Siinä unen tarve 

lisääntyy valveen funktiona, mutta nukahtamisen ja heräämisen kynnykset vaihtelevat 

sirkadiaanisesti. (Stenberg ja Porkka-Heiskanen 1994.) Asia ei liene kuitenkaan aivan 

näin yksinkertainen. Uusimman tutkimustiedon valossa ainakin molekyylitasolla 

sirkadiaanisia ja homeostaattisia prosesseja on vaikea erottaa toisistaan, mikä puhuu 

sen puolesta, että kiivaan tutkimuksen alaisina olevilla kellogeeneillä olisi osuutensa 

unen ja vireystilan säätelyssä (Franken & Dijk 2009). 

 

 

Kuva 3: Kahden prosessin malli. 

[http://www.bioscience.org/2003/v8/s/1064/figures.htm] 
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Vireystilan vuorokausirytmiin vaikuttavat monet tekijät. Sisäiset kellot paitsi 

mittaavat aikaa myös osallistuvat solukierron säätelyyn, solujen apoptoosiin ja 

verisuonissa tapahtuvaan hyytymien liukenemiseen. Sisäisten kellojen toimintahäiriöt 

vaikuttavat uni-valverytmiin ja mielialaan. Ihmisen sisäinen keskuskello sijaitsee 

näköhermoristeyksen yläpuolella noin 10 000 solun muodostamissa tiivistymissä, 

suprakiasmaattisissa tumakkeissa. (Partonen 2004.) Sirkadiaaniset mekanismit 

ylläpitävät unen ja valveen rytmiä ilman ulkoistakin tahdistusta (Stenberg & Porkka-

Heiskanen 1994). Suprakiasmaattisten tumakkeiden solut ovat erikoistuneet 

mittaamaan aikaa. Keskuskellon toiminta säätelee mm. kehon lämpötilaa, 

verenpainetta sekä uni-valverytmiä. (Partonen 2004.) Eräs keskeisimmistä säätelyn 

kohteista on vuorokausirytmi, jonka jakson pituus ihmisellä on keskimäärin 24 tuntia 

11 minuuttia (Creizler ym. 1999). 

Toimiakseen täsmällisesti sisäinen keskuskello tarvitsee säännöllisen aikamerkin. 

Ympäristötekijöistä valolla on suurin merkitys. Aivojen keskuskellojen lisäksi 

itsenäisesti aikaa mittaavia ns. laitakelloja on löydetty  mm. maksasta, haimasta ja 

suolesta. Myös luurankolihaksissa, keuhkoissa ja sydämessä on sisäisiä kelloja. Nämä 

kellot ovat perintötekijöiden koodittamia proteiineja. (Partonen 2004.) 

Aikaa mittaavissa soluissa tietyt proteiinit ohjaavat sisäisen kellon toimintaa, sen 

jakson pituutta tai muita ominaisuuksia. Nämä proteiinit ovat niin kutsuttujen 

kellogeenien tuotteita. Kellogeenit osallistuvat ympäristöstä tulevien signaalien 

käsittelyyn, vakauttavat sisäisten kellojen toimintaa ja turvaavat niiden toiminnan 

vaihtelevien olosuhteiden varalta. Ihmiseltä on löydetty useita kellogeenejä. (Partonen 

2004.) Ihmisillä kellogeenien roolia unen ja sirkadiaanisten prosessien säätelijänä on 

tutkittu lähinnä  geenien luonnollisen variaation turvin (s.o. polymorfismi ja 

mutaatiot) (Franken & Dijk 2009). Laajaa tutkimusta on jo pidempään tehty 

hedelmäkärpäsillä (Franken & Dijk 2009). Ensimmäinen nisäkkäiltä tunnistettu 

kellogeeni oli Clock-geeni (circadian locomoter output cycles kaput), jonka toiminta 

on edellytys valoisan ja vuorokausivaihtelun tunnistamiselle (Vitaterna ym. 1994). 

Sittemmin löydetty Per2-geeni (period 2) on tärkeässä asemassa, kun keskuskello 

seuraa päivän pituuden muutoksia ja yksilö muuttaa sen mukaan käyttäytymistään 

(Pando ym. 2001). Per2-geenin toiminta määrää pitkälti meille luontaisen uni-

valverytmin. Keskuskellossa ARNTL-proteiini (aryl hydrocarbon receptor nuclear 

translocator-like) muodostaa heterodimeerin Clock-proteiinin kanssa, mutta muualla – 
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sensorisessa aivokuoressa, tyvitumakkeissa ja limbisessä järjestelmässä – NPAS2-

proteiinin (neuronal PAS domain protein 2) kanssa. Keskuskello mittaa etenkin 

vuorokauden valoisaa aikaa. NPAS2-proteiinin merkitys korostuu pelkistys-

hapetustilanteen mittarina. Samaan sarjaan kuuluvan Crem-geenin (cyclic adenosine 

monophosphate responsive element modulator) ilmentymistä ohjaa muistitieto 

vuorokauden valoisan ajan kestosta. Valon vaikutukset taas välittyvät keskuskellosta 

edelleen käpylisäkkeen melatoniinia tuottaviin soluihin Per2-proteiinin ohjaamana. 

(Partonen 2004.) 

Oreksiinin (hypokretiinin) roolia unen säätelyssä on tutkittu viime aikoina ja 

viimeisimmät löydökset viittaavat siihen että oreksiinilla on merkitystä sekä 

kehonulkoisen että –sisäisen ympäristön aistimisessa kuin myös univaiheiden ja 

vireystilan säätelyssä. Oreksiini aktivoi aminergisiä ja kolinergisia neuroneja sekä 

hypotalamuksessa että aivorungossa. Tämän aktivaation tarkoitus on ylläpitää 

valvetilaa. (Kilduff ym. 2008.) Tutkimuksissa on todettu, että oreksiinin puute johtaa 

narkolepsiaan (Peyron ym. 2000, Thannical ym. 2000). Erityisen vahva hermotus 

oreksiiniradoilla on locus caeruleukseen, dorsaalisiin raphe-tumakkeisiin, 

tuberomamillaaritumakkeisiin ja tegmentumin sekä laterodorsaalisiin että 

pedunkulopontiinisiin tumakkeisiin (Peyron ym. 1998). Näiden tumakkeiden 

toimintaa käsitellään lisää jäljempänä. 

Pitkittynyt valvominen johtaa vähitellen vireystilan laskuun ja aivojen suorituskyvyn 

heikkenemiseen. Unen puute ei laske merkittävästi fyysistä suorituskykyä, mutta se 

aiheuttaa subjektiivista väsymystä, tarkkaavaisuuden laskua ja lyhentyneen 

nukahtamisviiveen. Pitkää valvomista seuraavana yönä korvautuu ensin sikeä uni eli 

hidasaaltouni ja vasta toisena yönä REM-uni. Tästä on päätelty, että ihmiselle 

hidasaaltouni on ensisijaisesti tärkeämpää homeostaattisen unentarpeen 

tyydyttämiseksi kuin REM-uni. Ei ole kuitenkaan mahdollista sanoa, että nREM-uni 

olisi kokonaisuutena tärkeämpää, koska ihminen tarvitsee sekä nREM- että REM-

unta. Homeostaattisen säätelyn tehtävänä on taata aivoille riittävän pitkä ja laadukas 

uni. Tutkijat ovat yksimielisiä siitä, että ihmiskehon muut osat voivat levätä ja toipua 

rasituksesta ilman nukkumista; aivot ovat ainoa elin, joka tarvitsee unta. (Stenberg & 

Porkka-Heiskanen 1994.) 
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2.3 Aivojen eri rakenteiden ja välittäjäaineiden osuus unen säätelyssä 

 

2.3.1 Talamus 

 

Aivokuorelle välittyvät aistiärsykkeet kulkevat talamuksen spesifisten tumakkeiden 

kautta. Talamuksessa on myös epäspesifisiä tumakkeita: keskiviivan tumakkeet, 

intralaminaariset tumakkeet sekä retikulaariset tumakkeet. Epäspesifisiin tumakkeisiin 

tulee erilaisia aistiärsykkeitä, ja ne leviävät laajalle aivokuoreen. Impulssit, jotka 

tulevat epäspesifiseen järjestelmään, lisäävät yleensä vireyttä. (Stenberg & Porkka-

Heiskanen 1994.) 

Talamokortikaaliset, spesifiset projektioneuronit lähettävät impulsseja aivokuoreen 

sekä talamuksen epäspesifisiin tumakkeisiin. Aivokuoren pyramidisolut toimivat 

positiivisen palautejärjestelmän kautta glutamaatin välityksellä. Talaamiset 

retikulaariset neuronit ovat GABA-välitteisiä, ja ne inhiboivat sekä toisiaan että 

talamokortikaalisia neuroneja. Talamokortikaalisten neuronien toiminta on tasaista 

valveessa ja REM-unessa. (Stenberg & Porkka-Heiskanen 1994.) 

 

2.3.2 Hypotalamus 

 

Hypotalamuksen takaosissa on voimakas valvejärjestelmä, joka muodostuu 

tuberomamillaaritumakkeiden histaminergisistä neuroneista. Näiden  neuronien 

yliaktiivisuus aiheuttaa unettomuutta. Esimerkkinä mainittakoon lääkkeinä käytettävät 

antihistamiinit, joiden väsyttävä vaikutus perustuu histaminergisten neuronien 

toiminnan estoon. Hypotalamuksen etuosan ja preoptisen alueen lämmittäminen 

aiheuttaa unta. Nukahdettaessa aivojen lämpötila laskee, mutta REM-unessa se nousee 

selvästi. (Stenberg & Porkka-Heiskanen 1994.) 

 



10 

 

2.3.3 Hippokampus 

 

Eläinkokeilla on osoitettu, että hippokampuksen pyramidisoluissa on säännöllinen 

thetarytmi, joka liittyy vireyden lisääntymiseen, aktiiviseen käyttäytymiseen ja REM-

uneen. Thetarytmiä tahdistaa mediaalisen septumin alue. (Stenberg & Porkka-

Heiskanen 1994.) Hippokampaalisen thetarytmin on todettu liittyvän  

muistitoimintoihin (Buzsaki 1996). 

 

2.3.4 Aivoverkosto eli formatio reticularis 

 

Aivoverkosto eli formatio reticularis koostuu useista tumakkeista. Uni- ja vireystilan 

kannalta tärkeimpiä ovat locus caeruleus (LC), raphe-tumakkeista nucleus raphe 

dorsalis (RD), mediaalinen ponsin alue, tegmentumin laterodorsaalinen tumake (LDT) 

ja tegmentumin pedunkulopontiininen tumake (PPT) sekä ventraalisen tegmentumin 

alue (VTA). (Stenberg ja Porkka-Heiskanen 1994.) 

Valppautta lisäävistä keskuksista tärkein on locus caeruleus. LC:n noradrenergiset 

neuronit hermottavat laajalti aivokuorta ja limbistä järjestelmää ja lisäävät niiden 

aktiivisuutta. LC:n neuronien toiminta on vähimmillään REM-unessa, ja 

noradrenaliinin tiedetään pikemminkin hillitsevän kuin aiheuttavan REM-unta. 

(Stenberg & Porkka-Heiskanen 1994.) 

Nucleus raphe dorsaliksen ja -medianuksen neuronit ovat aktiivisimmillaan valveessa, 

hiljenevät NREM-unessa ja lopettavat täysin toimintansa REM-unessa. Vastaavasti 

serotoniinin erittyminen hermopäätteistä on suurimmillaan valveilla ollessa. Raphe-

tumakkeet toimivat eräänlaisina portteina REM-uneen ja määräävät, milloin REM-uni 

voi alkaa. Toisaalta ne toimivat myös hereillä ollessa ja edistävät unelle 

välttämättömien neuropeptidien tuotantoa. (Stenberg & Porkka-Heiskanen 1994.) 
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2.3.5 REM-unen säätely: lihasvelttous, unet ja EEG 

 

REM-unen säätelyn tiedetään paikallistuvan aivorunkoon ponsin eli aivosillan 

alueelle. Ponsin retikulaariformaation (PRF) aktiivisuus lisääntyy voimakkaasti REM-

unessa. PRF:n hermotus tulee pedunkulopontiinisesta tumakkeesta (PPT) ja 

tegmentumin laterodorsaalisesta (LDT) tumakkeesta. PRF:n inhibitorinen hermotus 

tulee LC:sta. LDT:llä on yhteys myös talamukseen. PPT:n toiminta näkyy EEG:ssä 

REM-unen aikaisina impulssiryöppyinä osaan aivokuorta. LDT:n aktiivisuus liittyy 

taas REM-unen aikaiseen lihaslamaan. Tegmentumin laterodorsaalinen tumake (LDT) 

aktivoi aivosillan aivoverkoston (PRF), jonka neuronit aktivoivat ydinjatkeen 

magnosellulaaritumakkeen glutamaatin välityksellä. Magnosellulaaritumakkeen 

aktivaatio taas aiheuttaa selkäytimen motoneuronien hyperpolarisaation glysiinin 

välityksellä, joka aiheuttaa lihasvelttouden. Noradrenergiset  (locus caeruleus) ja 

serotonergiset (raphe-tumakkeet) radat muuntelevat kolinergisiä mekanismeja. 

Kolinergisen aktivaation kasvu ja aminergisen aktivaation lasku lisäävät REM-unta. 

REM-unen 90 minuutin sykli perustuu monoamiinien välittämään inhibitioon, jolloin 

sekä locus caeruleus että nucleus raphe dorsalis hillitsevät REM-unta käynnistäviä 

tumakkeita. Edellä mainitusta seuraa, että locus caeruleus ja nucleus raphe dorsalis 

vähentävät toimintaansa REM-unessa, kun taas tegmentumin laterodorsaalinen 

tumake, pedunkulopontiininen tumake ja aivosillan aivoverkosto ovat 

aktiivisimmillaan. (Stenberg & Porkka-Heiskanen 1994.) 

 

2.3.6 Dopamiinin vireyttä lisäävä vaikutus 

 

Keskiaivojen substantia nigra ja ventraalisen tegmentumin alue (VTA) sisältävät 

merkittävän määrän aivojen dopamiinista. Ventraalisen tegmentumin alueen 

neuronien toiminta ei niinkään riipu uni-valverytmistä vaan ennemminkin 

stressitasosta. Stressi aktivoi VTA:n erittämään dopamiinia, joka lisää valppautta. 
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Tämä on mahdollisesti yksi niistä mekanismeista, joilla stressi aiheuttaa unettomuutta. 

(Stenberg & Porkka-Heiskanen 1994.) 

Hypotalamuksen tumakkeista erittyvä dopamiini estää unta tuottavien hormonien 

eritystä. Tietyt stressitilanteet toisaalta hillitsevät hypotalamuksen dopamiinivälitystä, 

jolloin mm. prolaktiinin ja propiomelanokortiinijohdannaisten eritys kasvaa, mikä taas 

mahdollisesti edistää unta. Riippuen siitä, mitkä dopaminergiset tumakkeet kulloinkin 

aktivoituvat, dopamiinilla voi olla joko unta edistävä tai estävä vaikutus. (Stenberg & 

Porkka-Heiskanen 1994.) 
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3 ANESTESIA 

 

3.1 Anestesian kliininen määritelmä 

 

 

Vaikka anestesiaa on hyödynnetty  jo ainakin 1800-luvun puolivälistä asti, ei 

vieläkään ole täysin selvää, miten se aiheuttaa tiedottomuuden. Koska anesteetteja on 

hyvin paljon ja ne kaikki vaikuttavat eri mekanismeilla, ei anestesian määritelmä ole 

yksiselitteinen. Anesteeteista propofoli, johon tässä työssä erityisesti keskitytään, 

aiheuttaa bradykardiaa ja hypotensiota, kun taas esimerkiksi ketamiini vaikuttaa 

täysin päinvastoin. Ketamiini on analgeettinen aine kun taas muilla suonensisäisillä 

anesteeteilla (propofoli, tiopentaali, etomidaatti) ja sedatiiveilla kuten 

bentsodiatsepiineilla, ei analgeettisia ominaisuuksia juurikaan ole. Yksi yhteinen 

tavoite yleisanestesialla kuitenkin on; sen avulla pyritään estämään tajunnan, kivun ja 

tietoisuuden hermostolliset mekanismit.  

 

Tässä luvussa keskitytään tarkimmin propofoliin. Vertailukohteiksi otetaan  

etomidaatti, deksmedetomidiini ja tiopentaali, koska ne kaikki aiheuttavat jossain 

määrin anestesian aikaista unien näkemistä. Tekstissä maintaan lyhyesti antikolinergi 

skopolamiini, josta on näyttöä unen näkemistä estävänä aineena. Käsiteltävän 

aihealueen rajaamiseksi muut anesteetit sivuutetaan tässä työssä. 

 

 

3.2 Propofoli 

 

Propofoli keksittiin 1970-luvulla (kuva 4). Se on huoneenlämmössä öljymäinen aine. 

Kliinisessä käytössä olevat 1-  ja 2-prosenttinen liuos ovat rasvaemulsioita, jotka 

ärsyttävät verisuonia ja voivat aiheuttaa voimakastakin kirvelyä injektiosuonessa. 

Propofoli annostellaankin usein puudutteen, esimerkiksi lidokaiinin kanssa. 
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Propofolia käytetään anestesian induktioon ja ylläpitoon sekä lyhyt- tai pitkäaikaiseen 

sedaatioon.  Propofolianestesian aikana potilaiden on raportoitu näkevän unia jo 

pienillä konsentraatioilla. (Scheinin & Valtonen 2006.) 

 

 

Kuva 4: Propofoli [http://scienceblog.ie/wordpress/?attachment_id=418] 

 

Propofolin induktioannos on noin 2‒2,5 mg/kg, jonka jälkeen potilas nukahtaa 

puolessa minuutissa ja maksimivaikutus saadaan puolentoista minuutin kuluttua. 

Herääminen tapahtuu 5‒10 minuutissa ellei lääkettä annostella lisää. (Scheinin & 

Valtonen 2006.) Potilailla on todettu olevan propofolia veressä 1 ng herätessään 

(suullinen tieto professori Leena Lindgreniltä).  

Koska propofolilla on suuri puhdistuma, osa siitä metaboloituu jo annosteluvaiheessa. 

Propofolin puhdistuma kokoverestä on noin 22‒30 ml/min/kg, ja koska tämä on 

enemmän kuin maksan verenvirtaus, tapahtuu propofolilla myös maksanulkoista 

eliminaatiota. Muuttumattomana erittyvän propofolin määrä on hyvin pieni. 

Palautuminen propofolianestesiasta tai -sedaatiosta on nopeaa suuren puhdistuman 

ansiosta. Propofoli metaboloituu pääasiassa maksassa inaktiivisiksi glukuronidi- ja 

sulfaattikonjugaateiksi, jotka erittyvät edelleen virtsaan. Munuaisten vajaatoiminta ei 

oleellisesti vaikuta eliminaatioon tai muihin farmakokineettisiin ominaisuuksiin. 

(Scheinin & Valtonen 2006.) 

Propofolin vaikutus välittyy GABAA-reseptorikompleksin aktivaation ja kloridi-ionin 

sisäänvirtauksen lisääntymisen kautta. Propofolin tarkkaa vaikutusmekanismia tai 

sitoutumispaikkaa ei ole vielä täysin selvitetty. On mahdollista, että propofoli estää 

GABAA-reseptorin toimintaa, sillä joissain kokeissa propofolilla on onnistuttu 



15 

 

aiheuttamaan epilepsian kaltaisia kouristuksia. Toisaalta sillä on voitu hoitaa 

puudutemyrkytyksistä aiheutuneita kouristuksia ja epilepsiakouristuksia. (Scheinin & 

Valtonen 2006.) 

Propofoli on huono analgeetti. Sen EC50-arvo (puolet maksimaalisesta tehokkaasta 

konsentraatiosta) kirurgiselle stimulaatiolle on suurempi (jopa 16 µg/ml) kuin 

kliinisesti käytettävät pitoisuudet. Se lamaa hengitystä ja yleensä hengitystä 

joudutaankin avustamaan mekaanisesti induktion jälkeen. (Stenberg & Porkka-

Heiskanen 1994.) Propofoli aiheuttaa muita anestesia-aineita vähemmän 

postoperatiivista pahoinvointia ja oksentelua (Golembiewski ym. 2005). Se aiheuttaa 

amnesiaa jo subanesteettisina annoksina. Sen merkittävin haitta on hypotensio. 

Toisaalta kallonsisäinen paine ja silmänpaine laskevat, mikä on hyödyksi kyseisten 

alueiden operaatioissa. (Scheinin & Valtonen 2006.) 

Propofoli vähentää aivojen metaboliaa ja paikallista verenvirtausta verrannollisesti 

annosteltuun määrään. Pitkäaikaisessa sedaatiossa tulee ottaa huomioon propofolin 

rasvaliukoisuus, jolloin rasva voi kertyä verisuoniin. Pitkäaikaisesta ja 

suuriannoksisesta käytöstä saattaa saattaa aiheutua harvinainen mutta kohtalokas 

propofoli-infuusio-oireyhtymä PRIS. Siihen liittyy sydämen vajaatoimintaa, 

rabdomyolyysiä, hyperkalemiaa, hyperlipidemiaa, metabolista asidoosia ja 

munuaisten vajaatoimintaa. Propofolin maksimiannos pitkään käytettynä ‒ lähinnä 

sedaatiossa ‒ on 4 mg/kg/h. Tarvittaessa potilaille on harkittava muuta lääkettä, 

mikäli haittavaikutuksia alkaa esiintyä. Propofolia ei suositella alle 16-vuotiaiden 

lasten sedaatioon. (Scheinin & Valtonen 2006.) 

Propofolilla liikkumattomuus saavutetaan vasta suurilla annoksilla, jolloin EEG on 

jatkuvasti vaimentunut. Sedatiivisina annoksina propofoli vaikuttaa lähinnä 

aivokuoreen. Suuremmat anestesiapitoisuudet estävät subkortikaalisten rakenteiden, 

talamuksen, formatio reticulariksen ja mahdollisesti myös hypotalamuksen toimintaa. 

Tajunnan katoamisen uskotaan johtuvan talamuksen tiedonsiirron estymisestä. Toinen 

propofolin mahdollinen vaikutusmekanismi on kognitiivinen irtikytkentä (unbinding), 

jossa EEG:n gammarytmi katoaa anestesian aikana. Tällöin aivokuori ei yhdistä eri 

alueita, mikä taas estää kognitiivisen toiminnan. (Scheinin & Valtonen 2006.) 
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3.3 Etomidaatti 

 

Etomidaatti on imidatsolirakenteinen laskimoanesteetti, jonka puhdistuma on suuri, 

noin 18‒25 ml/kg/min (kuva 5). Se hajoaa maksassa inaktiivisiksi metaboliiteiksi. 

Normaali induktioannos on 0,2‒0,3 mg/kg. Potilas nukahtaa 30‒40 sekunnissa. 

Etomidaatti on hyvä anesteetti siinä mielessä, että sillä on hyvin vähän vaikutusta 

hengitykseen ja kardiovaskulaarisiin tekijöihin. Täten se sopii etenkin 

huonokuntoisille potilaille. Se vähentää lisäksi kallonsisäistä painetta ja lisää aivojen 

perfuusiopainetta. Etomidaatin haittoja ovat lihasnykäykset, hikka, yskä, injektiokipu, 

tromboflebiitti ja akuutti hemolyysi. Anestesian jälkeistä pahoinvointia esiintyy 

melko runsaasti. Etomidaatin käyttö on vähentynyt sen aiheuttaman lisämunuaisen 

toiminnan eston takia. (Scheinin & Valtonen 2006.) 

 

Kuva 5: Etomidaatti [http://www.3dchem.com/molecules.asp?ID=364] 

 

3.4 Deksmedetomidiini 

 

Deksmedetomidiini on alfa2-agonisti, joka vähentää noradrenaliinin vapautumista 

hermopäätteistä (kuva 6). Se on hyvä anestesian tuki- ja esilääke. Se on sedatiivinen, 

anksiolyyttinen ja analgeettinen. Deksmedetomidiini vähentää sykkeen ja 

verenpaineen nousua. Analgeettisena aineena se vähentää kipulääkkeiden tarvetta. 

Anestesian induktioon tai ylläpitoon deksmedetomidiini ei kuitenkaan ole paras 

mahdollinen vaihtoehto, vaan sitä käytetään lähinnä tehohoitopotilaiden sedaatiossa. 
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Deksmedetomidiinin puhdistuma on noin 9 ml/kg/min, ja se metaboloituu maksan 

kautta. Yleisin haittavaikutus on hypotensio. (Scheinin & Valtonen 2006.) 

 

 

Kuva 6: Deksmedetomidiini [http://www.drugs.com/pro/precedex.html] 

 

3.5 Tiopentaali 

 

Tiopentaali  on barbituraattien ryhmään kuuluva anesteetti (kuva 7). Se ärsyttää 

voimakkaasti verisuonia. Vaikutus tulee esiin GABAA-reseptorin kautta, mikä johtaa 

neuronien kalvopotentiaalin hyperpolarisaatioon. Kun annos on riittävän suuri (3‒5 

mg/kg), tiopentaali aiheuttaa tajuttomuuden noin 20 sekunnissa. Anestesiasta 

herääminen pitkittyy annoksen kasvaessa tai annostelun keston pitkittyessä. 

Tiopentaalin puhdistuma on vain 3‒4 ml/kg/min ja se metaboloituu maksassa. 

(Scheinin & Valtonen 2006.) 

 

 

Kuva 7: Tiopentaali [http://www.3dchem.com/moremolecules.asp] 
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Tiopentaali lamaa keskushermostoa, ja riittävän isoilla annoksilla EEG:ssä näkyy 

vaimenemista ja aivojen metabolia saattaa vähentyä jopa 50 %. Se lamaa hengitystä, 

mutta analgeettinen vaikutus on heikko. Intrakraniaalista painetta tiopentaali laskee. 

Verenkiertoa lamaava vaikutus on voimakas, joten se ei sovi hypovoleemisille 

potilaille. Hypotensio on merkittävin haitta. Muita mahdollisia haittoja ovat hikka, 

nokkosihottuma, tromboflebiitti, yskä ja bronkospasmi. (Scheinin & Valtonen 2006.) 

 

3.6 Skopolamiini 

 

Skopolamiini on antikolinerginen mukariinireseptoriantagonisti, joka vaikuttaa 

pääasiassa M1-tyyppisiin reseptoreihin (kuva 8). Sitä käytetään anestesian jälkeisen 

pahoinvoinnin ehkäisyssä korvakirurgiassa, mutta hoitolääkkeeksi sen ei katsota 

soveltuvan runsaiden haittavaikutustensa takia. (Koivuranta 2006.) 

 

Kuva 8: Skopolamiini [http://www.drugs.com/ingredient/scopolamine.html] 

 

3.7 Anestesian syvyyden ja riittävyyden mittaaminen 

 

Aivosähkötoiminnan rekisteröinti on tärkeää anestesian aikana, jotta anestesian 

syvyyden riittävyys voidaan varmistaa. Päänahalta mitattava EEG ei edellytä kaikkien 
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aivokuoren solujen synkronista toimintaa; riittää, että muutama prosentti soluista 

synkronoituu. Käytännössä tämä tarkoittaa muutaman neliösenttimetrin kokoista 

aluetta. (Jäntti 2006.) 

Myös aivorungon ja aivojen syvien keskiosien rakenteet synnyttävät aaltoja, joita 

voidaan käyttää anestesian aikana somatosensoristen ja kuuloratojen monitoroinnissa. 

Hyvin hitaita EEG-aaltoja, joiden kesto saattaa olla tunteja, saattaa syntyä esimerkiksi 

gliasolujen ja veri-aivoesteen tuottamina. Sekä fysiologinen uni että anestesia 

aiheuttavat EEG:hen muutoksia. Useimmilla anesteeteilla EEG:n deltatoiminta 

lisääntyy ja muuttuu rytmiseksi samalla kun beetatoiminta vähenee. (Jäntti 2006.) 

Anestesian syvetessä hidasaaltotoiminta vähenee ja EEG:hen alkaa tulla lyhyitä 

vaimentumia. Vaimentumat lisääntyvät anesteetin pitoisuuden noustessa ja 

purskevaimentuma muuttuu jatkuvaksi vaimentumaksi. Vaimentuman aikana nähdään 

theetatoimintaa, etomidaatilla ja propofolilla myös beetasukkuloita. 

Purskevaimentumaa ilmenee useimmilla anesteeteilla, mutta sen muoto vaihtelee eri 

aineilla. (Jäntti 2006.) 

Havahtumisreaktiot ovat tärkeä osa anestesiaa. Tällöin tajuton potilas ei osoita 

ulkoisia havahtumisen merkkejä, mutta EEG:ssä näkyy muutos. Matala-amplitudinen 

sekatoiminta saattaa muuttua suuriamplitudiseksi hitaaksi toiminnaksi tai 

suuriamplitudinen toiminta voi vaimentua. Vaimentuman aikana aiheutettu ulkoinen 

ärsyke (kosketus, valonvälähdys, ääni) voi aiheuttaa purskeen. (Jäntti 2006.) 

Anestesian hypnoottista komponenttia arvioidaan EEG:n perusteella tai 

kuuloherätevasteilla. Markkinoilla on useita EEG:n analyysimenetelmiä, joilla 

voidaan seurata GABAergisten anesteettien vaikutuksia keskushermostoon. Suomessa 

tällä hetkellä suosituimpia ovat EEG:n entropiaindeksi M-Entropy ja bispektri-indeksi 

BIS. Anestesia-EEG-mittareilla rekisteröidään otsalta signaali, joka tosin aina 

sekoittuu otsalihaksen EMG:hen. Signaalista lasketaan komponentteja, joilla kuvataan 

anestesian syvyyttä asteikolla 0‒100. Lukuarvo on sitä pienempi, mitä syvempi 

tajuttomuus on. Kyseiset indeksit toimivat hyvin tyypillisillä yleisanesteeteilla, mutta 

ne ovat epäluotettavia epätyypillisten anesteettien tehoa arvioitaessa. Otsalihaksen 

supistuminen nosiseption seurauksena muuttaa indeksilukemia. Indeksien avulla 

kyetään välttämään sekä liian syvä että kevyt anestesia. (Salmenperä & Yli-Hankala 

2006). Muita anestesian syvyyden mittareita ovat isoloitu kyynärvarsitekniikka (IFT), 
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kliinisten vasteiden (verenpaine, syke, hengityksen tasaisuus, hikoilu ja kyyneleet) 

seuranta sekä herätepotentiaalit (aivorungon kuuloherätepotentiaali, 

somatosensorinen, visuaalinen sekä motorinen herätepotentiaali). (Ghoneim 2001.) 

Neurofysiologiset mittarit eivät ole saavuttaneet vakiintunutta asemaa anestesian 

syvyyden arvioinnissa, vaikka tiettyjen anesteettien aiheuttamat EEG-muutokset 

seuraavatkin johdonmukaisesti anestesian syvyyttä. Normaalisti käytetyillä 

anestesiapitoisuuksilla pelkkä EEG ei yksinään anna riittävää tietoa potilaan tajunnan 

tasosta. Jos anestesian syvyys kuitenkin yltää purskevaimentuman tasolle, on potilas 

varmasti riittävän syvässä anestesiassa. (Jäntti ym. 1994.) 

Herätepotentiaalit ovat usein parempia anestesian syvyyden mittareita kuin EEG. 

Myös m. frontalis on hyvä indikaattori liian kevyestä anestesiasta; koska kyseinen 

lihas on osittain viskeraalista alkuperää, se ei ole yhtä herkkä lihasrelaksanteille kuin 

raajojen lihakset, ja tämän vuoksi potilas helposti rypistää otsaansa liian pinnallisessa 

anestesiassa. (Jäntti ym. 1994.)
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4 UNENAIKAINEN KOGNITIO  

 

Freud uskoi, että unien sisältö määräytyy koettujen kokemusten perusteella, jotka 

liittyvät aiempiin muistoihin. Mutta liittyvätkö unet todella aiempiin kokemuksiin ja 

koostuvatko ne episodisen muistin aktivaatiosta? Tutkimustulosten mukaan näin ei 

ole, vaan unet koostuvat yksittäisistä muistin palasista, jotka unessa kootaan 

loogiseksi kokonaisuudeksi. (Hobson & Pace-Schott 2002.) 

 

4.1 Unenaikaisten emootioiden muodostuminen 

 

Mediaaliset etuaivojen rakenteet, etenkin limbinen ja paralimbinen alue aktivoituvat 

selektiivisesti REM-unen aikana. Tämä saattaa olla unenaikaisten emootioiden takana. 

Aktivoituneeseen limbiseen järjestelmään kuuluu myös amygdala, joka muiden 

tehtäviensä ohella välittää pelontunnetta, joka on yleinen tunne unissa. Limbiseen 

järjestelmään kuuluu myös anteriorinen cingulum, johon liittyvät läheisesti 

ristiriitojen havainnointi ja voimakkaiden tunteiden premotoriset toiminnot. Tietyt 

osat aktivoituvat mediaalisella orbitofrontaalisella korteksilla ja insulan alueilla. 

Näiden limbisen järjestelmän etuosien häiriöt (esim. aivoinfarktin yhteydessä) voivat 

aiheuttaa unen kaltaista satuilua. Sen lisäksi em. alueet liittyvät läheisesti tunteisiin ja 

sosiaaliseen kognitioon, jotka ovat tärkeitä myös unenaikaisissa kokemuksissa. 

Hippokampus ja amygdala välittävät emotionaalista muistia hereillä ollessa, ja näiden 

aluiden uudelleenaktivaatio saattaisi mahdollistaa emotionaalisesti tärkeiden 

muistipalasten mieleen palauttamisen REM-unessa. (Hobson & Pace-Schott 2002.) 
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4.2 Unien kuvitteellinen motorinen ja visuaalinen sisältö 

 

Tyvitumakkeiden voimakas aktivaatio aiheuttanee unien kuvitteellista liikettä. 

Tyvitumakkeet ovat yhteydessä REM-unta sääteleviin alueisiin mesopontiinisella 

tegmentumilla, missä ne ovat yhteydessä kävelyn säätelyn kanssa. Pikkuaivojen 

vermis, joka liittyy motoriseen säätelyyn ja jonka on osoitettu olevan osana 

emootioissa, kognitiossa ja psykopatologiassa, aktivoituu myös REM-unessa. 

(Hobson & Pace-Schott 2002.) 

Hobsonin ja Pace-Schottin (2002) teorian mukaan mediaaliset okkipitaalialueet ja 

temporaalikorteksin alueet, jotka ohjaavat näköaistimusten ylempää säätelyä, 

muodostavat unien visuaalisen sisällön. Kuten hereillä ollessa, tietyt alueet 

visuaalisella assosiaatiokorteksilla käsittelevät tietyt visuaaliset piirteet myös unta 

nähdessä (Hobson & Pace-Schott 2002). Esimerkiksi gyrus fusiformis välittää 

kasvojen tunnistamista ja aktivoituu selektiivisesti REM-unessa (Hobson & Pace-

Schott 2002). Alempi parietaalilohko, erityisesti Broadmanin alue 40, tuottaa 

käsityksen kuvitteellisesta tilasta, joka on välttämätöntä järjestäytyneelle unen 

kokemiselle (Solms 1997). Kyseisen alueen tuhoutuminen voi aiheuttaa unien 

näkemisen estymisen (Hobson & Pace-Schott 2002). 

 

4.3 Unenaikaiset tietoisuuden alalajit 

 

Tietoisuuden alalajit (muisti, visuaalinen prosessointi jne.) prosessoituvat 

hermoverkostoissa, joista jokainen koostuu useista eri aivoalueista (Mesulam 1995). 

Hermoverkostoista voidaan tehdä muutamia yleistyksiä unennäkemisen kannalta. 

Nousevat herätejärjestelmät aktivoivat useita etuaivojen alueita, jotka ottavat osaa 

unen muodostukseen tavalla, joka eroaa sekä kemiallisesti että anatomisesti 

hereilläolosta. REM-unen aikainen unien näkeminen aktivoi pääosin mediaalisia 

kortikaalisia piirejä. Posterioriset assosiaatio- ja paralimbiset alueet sekä piirit, jotka 

käsittävät primaarisen sensorisen kuorikerrosalueen ja frontaalisen toimeenpanevan 

alueen, eivät aktivoidu REM-unessa. Subkortikaaliset piirit joihin luetaan limbiset 
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rakenteet, striatum, väliaivot ja aivorungon alue, aktivoituvat valikoivasti REM-

unessa. Tästä päätellen unien näkeminen edellyttää laajoja emotionaalisia (limbinen 

subkorteksi), motorisia (striatum) ja vaistonvaraisia (väliaivot) elementtejä. (Hobson 

& Pace-Schott 2002.) 

 

4.4 Kognitio ja käyttäytyminen 

 

Kuluneen vuosikymmenen aikana on tapahtunut suuria muutoksia unen ja unen 

näkemisen kognitiivisessa neurotieteessä. Unen aikana tapahtuva aivojen 

muovautuvuus on noussut tärkeäksi puheenaiheeksi tutkijoiden keskuudessa. Käsitys 

siitä, että neuroplastisiteetti vahvistuu unessa (etenkin REM-unessa), on 

kiistanalainen. Jotkut tutkijat viittaavat eläinkokeisiin, joissa REM-unen osuus kasvaa 

opettelun jälkeen ja toisaalta oppiminen vähenee REM-unen puutteen myötä. Toiset 

tutkijat taas väittävät että REM-unideprivaation vaikutukset oppimiseen saattavatkin 

olla stressin liitännäisilmiö, ja he tarjoavat homeostaattisia ja ympäristötekijöistä 

riippuvia syitä selitykseksi eri univaiheiden määrille. (Hobson & Pace-Schott 2002.)  

 

4.5 Aivojen kehityksellinen muovautuvuus ja uni 

 

Fysiologisen unen uskotaan tuottavan vaiheestaan riippuvaa muovaavien prosessien 

kehittymistä  jo varhaiskehityksen aikana. Vastasyntyneet nukkuvat enemmän kuin 

aikuiset, mutta myös unesta suurempi osa on REM-unta (50 % vs. aikuisten 25 %). 

REM-unen suhteellinen osuus laskee nopeasti muutaman ensimmäisen vuoden aikana 

ja saavuttaa aikuisen tason noin 10 vuoden iässä. Aivoaktiivisuus kohdussa  koostuu 

lähes kokonaan REM-unen kaltaisesta tilasta. Nämä löydökset ovat johtaneet monet 

uskomaan REM-unen kehitykselliseen rooliin. Toisaalta on kyseenalaistettu, onko 

desynkronoitunut aivoaktiivisuus lainkaan REM-unta. (Hobson & Pace-Schott 2002.) 
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4.6 Muistin prosessointi unen aikana 

 

NREM-unen ja rauhallisen valveillaolon aikana hippokampus vahvistaa epävakaita 

muistijälkiä ja siirtää tietoa aivokuorelle pitkäaikaissäilöön. Toisin kuin hereilläoloon 

liittyvät rytmit, hyvin synkronisoitunut hippokampaalinen signaali nREM-unen aikana 

luo ihanteelliset olosuhteet LTP:lle (long term potentiation) eli hermostollisen 

muistijäljen vahvistumiselle. (Hobson & Pace-Schott 2002.) 

 

4.7 Paikallinen aivoaktiivisuus ja aivojen muovautuvuus 

 

Neurokuvantamistutkimuksissa on löytynyt kortikaalisia ja subkortikaalisia 

verkostoja, jotka saattaisivat olla yhteydessä unenaikaiseen muistin ja oppimisen 

vahvistumiseen. Esimerkiksi PET-tutkimuksella on löydetty aivoaktivaatiota REM-

unen aikana niiltä alueilta, jotka olivat olleet aiemmin hereillä ollessa aktiivisia. 

(Hobson & Pace-Schott 2002.) 
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5 UNIEN NÄKEMINEN ANESTESIAN AIKANA 

 

Unien näkemisen raportoidaan olevan yleistä anestesian ja sedaation aikana. Unien 

näkemisen insidenssi vaihtelee noin 10:n ja 60 %:n välillä eri tutkimusten mukaan. 

Siihen vaikuttavat monet tekijät, kuten käytettävä anesteetti, anestesian syvyys, ASA-

status, toimenpiteen luonne, potilaan ikä, sukupuoli, normaali unennäkemisherkkyys 

sekä psyykkinen tila. Tässä työssä keskitytään erityisesti propofoliin unta tuottavana 

aineena. Muutamia muita anesteetteja käytetään vertailukohteina. 

 

5.1 Unien näkemisen yleisyys propofolianestesiassa 

 

Kuten aiemmin on  jo todettu, unien näkemisen ilmaantuvuus vaihtelee huomattavasti 

eri tutkimusten mukaan. Oxorn ym. (1995) vertailevat tutkimuksessaan propofolin ja 

tiopentaalin aiheuttamaa unien näkemisen ilmaantuvuutta. Molemmat aineet 

kombinoitiin typpioksidiin. Unien näkemistä mitattiin haastattelemalla potilaita tunti 

operaation jälkeen ja uudestaan vielä seuraavana päivänä. Kysymykset aseteltiin niin, 

että potilaat eivät olleet tietoisia siitä, että heitä haastateltiin nimenomaan unien 

näkemisestä. Tutkittavien välillä ei ollut huomattavia eroja iässä, painossa, anestesian 

kestossa, koulutuksessa tai aiemmissa anestesiakokemuksissa. Kaikki tutkittavat 

olivat naisia, joille tehtiin kohdunkaavinta.  

Propofoliryhmässä (n = 29) ensimmäisen haastattelun jälkeen unia kertoi nähneensä 6 

(21 %), joista kaikki unet olivat miellyttäviä. Vuorokauden kuluttua samassa 

ryhmässä unia kertoi nähneensä 5 henkilöä (17 %), joista kaikki unet raportoitiin 

miellyttäviksi. Tiopentaaliryhmässä unien näkemisen ilmaantuvuus oli hieman 

pienempi, mutta merkittävää eroa ryhmien välille ei muodostunut. Tiopentaaliryhmän 

(n = 27) ensimmäisessä haastattelussa miellyttäviä unia kertoi nähneensä 3 (11 %) ja 

epämiellyttäviä 1 (4 %) henkilö. Vuorokauden kuluttua vastaavat luvut olivat 3 (11 

%) ja 2 (7 %). 
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Marsch ym. (1992) saivat tutkimuksessaan selville, että kun potilailta kysyttiin 

perioperatiivisista unista heti kun puhekontakti oli mahdollinen, propofolia saaneista 

43 %  ja tiopentaali-enfluraaniyhdistelmällä lääkityistä 10 % myönsi nähneensä unia. 

Kun sama kysymys toistettiin myöhemmin heräämössä, vastaavat luvut olivat 10 % ja 

3 %. Saattaa kuitenkin olla, että unien näkemisessä ei edellä mainittujen lääkkeiden 

välillä ollut mitään eroa, vaan ero saattoi johtua nopeammasta toipumisesta 

propofolianestesiasta, jolloin potilaat kykenivät kommunikoimaan paremmin 

haastattelijoiden kanssa.  

Brandner ym. (1997) vertailevat tutkimuksessaan unennäkemisen ilmaantuvuutta 112 

päiväkirurgisella suonikohjupotilaalla. Potilaat satunnaistettiin yhteen seuraavista 

ryhmistä: laskimoanestesia propofolilla, inhalaatioanestesia typpioksidilla ja 

isofluraanilla, jota edelsi induktio propofolilla, sekä inhalaatioanestesia typpioksidilla 

ja isofluraanilla, jota edelsi induktio tiopentaalilla. Heti kun potilaat leikkauksen 

jälkeen olivat orientoituneet aikaan ja paikkaan, heiltä kysyttiin unien näkemisestä, 

tunteista (viha, suru, onnellisuus, sekavuus, levottomuus, seksuaalisuus)  ja 

mahdollisista muista olotiloista, kuten nälästä, pahoinvoinnista ja huimauksesta. 

Laskimoanestesiaryhmän potilaat raportoivat nähneensä eniten unia ja 

tiopentaaliryhmän potilaat vähiten. Laskimoanestesiaryhmässä oli 36, propofoli-

induktioryhmässä 37 ja tiopentaaliryhmässä 39 tutkittavaa.Unia, joita potilaat 

raportoivat nähneensä mutteivät muistaneet niiden sisältöä, oli 

laskimoanestesiaryhmässä 10 (28 %), propofoli-induktioryhmässä 5 (14 %) ja 

tiopentaaliryhmässä 1 (2,6 %). Unia, joita potilaat kertoivat nähneensä ja muistivat 

niiden sisällön oli edellä mainituissa ryhmissä 28 %, 19 % ja 18 %. Kaiken kaikkiaan 

unia siis nähtiin ryhmissä 56 %, 33 % ja 20,6 %. (Brandner ym. 1997.) 

Hellwagner ym. (2003) selvitti,  vaikuuttaako unien näkeminen lyhyen anestesian 

aikana potilaan myöhempään toipumiseen ja mahdolliseen pelkotilaan. Kaikki 

tutkittavat olivat 20‒60-vuotiaita naisia, joille annettiin brakyterapiaa rintasyövän 

hoitona. Otoksena oli 50 naista. 

Potilaat satunnaistettiin kahteen ryhmään: 1) induktio propofolilla ja fentanyylillä, 

ylläpito propofolilla 4‒8 mg/kg/h ja 2) induktio metoheksitaalilla ja fentanyylillä, 

ylläpito 1-prosenttisella isofluraanilla. Esilääkitystä ei annettu 24 tuntiin ennen 

operaatiota. (Hellwagner ym. 2003.) 
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Potilaita haastateltiin kaiken kaikkiaan kuusi kertaa: tunti ennen anestesiaa, 

välittömästi heräämisen jälkeen, 10 minuutin, 30 minuutin, kolmen tunnin ja kolmen 

kuukauden kuluttua. Unien näkemisen ilmaantuvuus välittömästi heräämisen jälkeen 

oli 17 (34 %). Ryhmien välillä ei ollut tässä vaiheessa merkittäviä eroja unien 

näkemisessä. Propofoliryhmässä unien näkeminen oli kuitenkin jokaisella 

haastatteluhetkellä runsaampaa. Kolmen kuukauden kuluttua suoritetussa 

haastattelussa ryhmien välinen ero oli ilmeinen: vain 8 % ryhmän 2 potilaista muisti 

nähneensä unia, kun propofoliryhmässä vastaava luku oli jopa 36 %. Unta nähneiden 

ja unta näkemättömien potilaiden anestesian syvyydessä ei ollut eroja EEG:llä 

mitattuna. (Hellwagner ym. 2003.) 

Leslie ym. (2007) käsittelevät prospektiivisessa kohorttitutkimuksessaan unien 

näkemistä anestesian aikana sekä anestesian syvyyttä elektiivisen kirurgian potilailla. 

Tutkimukseen osallistui 300 potilasta. Haastattelu suoritettiin kahdesti ja siinä 

kysyttiin seuraavia asioita: Mikä on viimeinen asia, jonka muistat ennen 

nukahtamista? Mikä on ensimmäinen asia, jonka muistat herättyäsi? Muistatko mitään 

siltä väliltä? Näitkö unta anestesian aikana? Ensimmäinen haastattelu tehtiin 

välittömästi heräämisen jälkeen ja toinen 2‒4 tuntia myöhemmin. (Leslie ym. 2007.) 

Ensimmäisessä haastattelussa 65 potilasta (22 %) raportoi nähneensä unia ja toisessa 

haastattelussa 74 (25 %). Mielenkiintoisen tuloksesta teki se, että jälkimmäisessä 

haastattelussa neljä potilasta kertoi nähneensä eri unta kuin ensimmäisessä 

haastattelussa. Tämä on hyvä esimerkki siitä, että on äärimmäisen vaikeaa määrittää 

onko nähty uni oikeasti anestesian aikaista vai vasta sen jälkeen toipumisvaiheessa 

nähtyä. Näissä tutkimuksissa onkin pyrittävä haastattelemaan potilaat 

mahdollisimman pian anestesiasta heräämisen jälkeen. (Leslie ym. 2007.) 

Tämän tutkimuksen mukaan unien näkemistä edistivät propofolin käyttö anestesian 

ylläpidossa (muita käytettyjä anesteetteja olivat midatsolaami, sevofluraani, 

desfluraani ja typpioksidi) ja regionaalinen anestesia. Unta nähneet osoittivat myös 

harvemmin intraoperatiivisia anestesian riittämättömyyden merkkejä kuin ne, jotka 

eivät nähneet unia. (Leslie ym. 2007.) 
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5.2 Unien näkemiseen vaikuttavia tekijöitä 

 

5.2.1 Unien näkemistä edistäviä tekijöitä 

 

Anestesian aikaista unien näkemistä edistäviä tekijöitä ovat nuori ikä, naissukupuoli 

(miessukupuoli vain niillä, jotka toipuvat anestesiasta keskimääräistä miesten 

toipumisaikaa nopeammin), matala ASA-status, unennäkemistaipumus kotioloissa 

lähes joka yö, propofoli- tai regionaalinen anestesia ja lyhyempi aika silmien 

avaamiseen anestesian jälkeen (Leslie ym. 2007). Keskimäärin naiset raportoivat 

nähneensä enemmän unia anestesian aikana kuin miehet (Leslie ym. 2005, Wilson 

ym. 1975, Ranta ym. 1998) . Mahdollinen selitys tälle on, että naiset vain muistavat 

unet paremmin kuin miehet (Schredl ym. 2002) tai se, että naisilla on taipumus 

palautua anestesiasta miehiä nopeammin (Myles ym. 2001, Leslie ym. 2005), jolloin 

he pystyvät kertomaan unistaan ennen kuin unohtavat ne. Hellwagner ym. ovat 

saaneet tutkimuksessaan tulokseksi, että normaalisti paljon unia näkevät eivät nähneet 

merkittävästi sen enempää unia anestesiassa kuin normaalisti unia näkemättömät 

(Hellwagner ym. 2003).  Tämä tulos saattaa perustua siihen, että kaikki ihmiset 

näkevät unia, mutta toiset muistavat ne paremmin herätessään kuin toiset (Hellwagner 

ym. 2003). Koska propofolianestesiasta herääminen tapahtuu hyvin ripeästi, 

kykenevät myös ne ihmiset, jotka eivät yleensä muista nähneensä unia, raportoimaan 

propofolianestesian aikaista unien näkemistä (Hellwagner ym. 2003). 

 

5.2.2 Unien näkemistä estävä skopolamiini 

 

Skopolamiinin vaikutuksia anestesian aikaiseen unien näkemiseen seurattiin 

tutkimuksessa, johon osallistui 97 tervettä naista. Heille tehtiin pienimuotoinen 

gynekologinen operaatio. Naiset satunnaistettiin kahteen 50 hengen ryhmään, joista 

toiselle ryhmälle annettiin esilääkkeenä skopolamiinia 2,5 µg/kg ja toiselle atropiinia 

10 µg/kg i.m. Molemmissa ryhmissä anestesia indusoitiin ja ylläpidettiin propofolilla 
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(induktio 2,5 mg/kg ja ylläpito 12 mg/kg/h jatkuvana infuusiona). Ylläpidossa 

käytettiin propofolin lisäksi 70-prosenttista typpioksidia inhaloituna. (Toscano ym. 

2007.) 

Operaation jälkeen naisia haastateltiin kahdesti; ensimmäinen haastattelu tehtiin 20 

minuuttia propofolin annostelun lopettamisen jälkeen ja toinen kuuden tunnin 

kuluttua. Ensimmäisessä haastattelussa skopolamiinia saaneista naisista (n = 48) 

kukaan ei ollut nähnyt unia ja atropiinia saaneista (n = 49) 23 (47 %) kertoi nähneensä 

unta. Kuuden tunnin kuluttua skopolamiiniryhmässä unia raportoi 3 (6,3 %) ja 

atropiiniryhmässä 21 (43 %) naista. (Toscano ym. 2007.) 

 Propofolihan aktivoi basaalisten etuaivojen kolinergisiä neuroneja, minkä ajatellaan 

olevan tärkein syy propofolin aiheuttamaan unien näkemiseen. Skopolamiini, joka on 

antikolinergi, taas viivästyttää, vähentää tai jopa kokonaan estää REM-unta. 

Vaikuttamalla antikolinergisesti skopolamiini (kuten myös muut antikolinergit) 

saattaa kumota propofolin unien näkemistä edistävän vaikutuksen. (Toscano ym. 

2007.) 

Suuri ero atropiinin ja skopolamiinin aiheuttamassa unien näkemisessä saattoi edellä 

mainitussa tutkimuksessa johtua skopolamiinin suuremmasta pitoisuudesta likvorissa, 

kun taas atropiinilla ei saavutettu vastaavia, kliinisesti merkittäviä 

keskushermostopitoisuuksia. Skopolamiinilla saattaa olla amnestinen vaikutus, mikä 

taas atropiinilta puuttuu. Skopolamiinin amnestinen vaikutus välittyy postsynaptisen 

kolinergisen muskariini M1-reseptorisalpauksen kautta. (Toscano ym. 2007.) 

Edellä kuvatun tutkimuksen tuloksia ei voi yleistää koska tutkittavien joukko oli 

hyvin homogeeninen; kaikki olivat alle 39-vuotiaita terveitä naisia. Tulokset 

saattaisivat poiketa huomattavasti nuoremmilla tai vanhemmilla. (Toscano ym. 2007.) 

Sukupuolierokin täytyy ottaa huomioon, sillä naiset palautuvat propofolianestesiasta 

keskimäärin 40 % nopeammin kuin miehet (Hoymork ym. 2000). Lisätutkimuksia 

tästäkin aiheesta tarvitaan laajemmalla ja heterogeenisemmalla populaatiolla. 
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5.2.3 Leikkauksenjälkeisen haastattelun ajoituksen merkitys 

 

Koska unien näkemistä anestesiassa ei voi suoraan mitata millään laitteella tai 

mittasuureella, on tulosten arvioinnissa huomattava tutkimusten väliset erot etenkin 

haastattelun ajoituksessa. Mitä aikaisemmin potilasta haastatellaan anestesian jälkeen, 

sitä enemmän potilaat muistavat nähneensä unia. Unien näkeminen on osa normaalia 

fysiologista unta, mutta näyttää siltä, että unet voivat  liittyä myös lääkkeillä 

indusoituun anestesiaan. 

Hellwagnerin ym. (2003) mukaan anestesiaan liittyy kahdenlaisia unia. Toiset ovat 

anestesian aikaisia, mutta toiset ovat palautumisvaiheen unia, joita tutkittavat kertovat 

nähneensä juuri ennen heräämistään. Palautumisvaiheen unille on ominaista, että ne 

ovat paljon lyhyempiä ja yksinkertaisempia kuin varsinaisen anestesian aikaiset unet 

(Hellwagner ym. 2003). Anestesian aikaiset unet saattavat olla lähellä tietoisuutta, 

jolloin potilas esimerkiksi kertoo unessa kuulleensa anestesiologin äänen ja 

tunteneensa itsensä halvaantuneeksi (Hellwagner ym. 2003, Huang ym. 2005). Tämän 

kaltaiset unet ovat viime vuosina vähentyneet huolellisemman anestesian syvyyden 

valvonnan myötä. Anestesian syvyydellä ei ole merkitystä unennäkijöiden ja unta 

näkemättömien välillä, olettaen tietenkin että anestesia on tarpeeksi syvä 

aiheuttamaan tiedottomuuden tilan (Leslie ym. 2007). 

Uusimmassa tutkimuksessaan Leslie ym. (2009) toteavat, että anestesian aikainen 

unien näkeminen näyttäisi tapahtuvan juuri ennen heräämistä ja liittyvän EEG:ssä 

näkyvään REM-unityyppiseen käyrään. Tutkimuksessa olleet (n = 300) potilaat olivat 

18-50-vuotiaita, joille suoritettiin kirurginen toimenpide yleisanestesiassa. Potilaiden 

ASA-luokat vaihtelivat 1:stä 3:een. Anesteettina käytettiin joko propofolia tai 

desfluraania. Potilaat satunnaistettiin jompaankumpaan ryhmään ja unennäkijöiksi 

merkittiin kaikki, jotka uskoivat nähneensä unta riippumatta siitä, muistivatko he 

unensa sisällön vai eivät. Propofoliryhmässä unta kertoi nähneensä 40 (27 %) ja 

desfluraaniryhmässä 43 (28 %) potilasta. Tämä ero ei ole merkittävä ryhmien välillä 

(p-arvo 0,70). Unien näkeminen näytti liittyvän viisi minuuttia ennen varsinaista 

heräämistä tapahtuvaan korkeataajuiseen EEG-aaltoiluun ja EEG:ssä näkyi 

vähemmän unispindeleitä kuin unta näkemättömillä. (Leslie ym. 2009.) 



31 

 

5.3 Unien sisältö 

 

Propofolianestesiassa nähdyt unet kuvataan yleensä miellyttäviksi. Hellwagner ym. 

(2003) totesivat tutkiessaan sekä propofoli- että metoheksitaali-isofluraanianestesiaa, 

että positiivisia emootioita liittyi 15 (30 %) potilaan uniin, kun taas negatiivisia liittyi 

2:een (4 %) uneen. Näistä kahdesta negatiivisia tunteita kokeneesta potilaasta toinen 

ei muistanut unen sisältöä ja toinen koki unensa kymmenen minuutin kuluttua 

sisällöltään neutraaliksi. (Hellwagner ym. 2003.) 

Propofoliin kytkeytyneet unet liittyivät luontoon, eläimiin ja läheisiin ihmisiin. 

Metoheksitaali-isofluraanianestesiassa nähtiin unia, jotka liittyivät läheisesti luontoon 

ja perheeseen. (Hellwagner ym. 2003.) 

Propofolianestesian on kuvattu joillekin tutkittaville aiheuttavan seksuaalisia unia. 

Brandnerin ryhmä totesi että laskimoanestesia propofolilla aiheutti hieman enemmän 

seksuaalisia tuntemuksia potilaan herätessä kuin propofoli-induktioryhmässä, jossa 

anestesiaa ylläpidettiin typpioksidilla ja isofluraanilla tai tiopentaaliryhmässä, jossa 

ylläpito oli myös typpioksidilla ja isofluraanilla. Unien seksuaalisella sisällöllä ei 

näiden ryhmien välillä ollut eroja. Propofoliryhmän unet olivat useammin miellyttäviä 

kuin tiopentaaliryhmässä.Kaiken kaikkiaan propofoliryhmässä nähtiin enemmän unia 

kuin tiopentaaliryhmässä. Myös unien sisällön muistaminen oli propofolilla 

yleisempää. (Brandner ym. 1997.)Myös toisen tutkimuksen mukaan, jossa tutkittiin 

unien näkemistä eri anesteeteilla, todettiin, että useimmat muistetuista unista olivat 

miellyttäviä, ja epämukavat unet olivat harvinaisia (Leslie ym. 2007). 

Suomalaisessa tutkimuksessa Ranta ym. (1998) tutkivat anestesianaikaista 

hereilläoloa yleisanestesissa. Samaisessa tutkimuksessa potilailta kysyttiin myös 

unien näkemisestä. Haastattelijat luokittelivat potilaiden unet miellyttäviksi, 

neutraaleiksi tai epämiellyttäviksi unien sisällön mukaan. Naiset raportoivat 

nähneensä unia miehiä merkitsevästi useammin (p < 0,01) 14,2 % vs. 9,4 %. Suurin 

osa unista oli emotionaalisesti miellyttäviä tai neutraaleja. (Ranta ym. 1998.) 

Tutkimuksessa, jossa vertailtiin propofoli- ja tiopentaalianestesiaa, potilaita 

haastateltiin tunti operaation jälkeen ja toinen haastattelu suoritettiin 24 tunnin 

kuluttua. 29:stä propofolilla nukutetusta potilaasta 6 (21 %) kertoi nähneensä 
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mukavaa unta. 23 potilasta (79 %) ei nähnyt unia ollenkaan. Propofoliryhmässä 

kukaan ei kertonut nähneensä pahaa unta. 24 tunnin kuluttua suoritetussa 

haastattelussa mukavia unia muisti nähneensä 5 (17 %) ja pahoja unia ei kukaan. 

(Oxorn ym. 1995.) 

Tiopentaalianestesiassa (n = 27) mukavia unia näki 3 (11 %) ja pahaa unta 1 (4 %). 

Potilaista 23 (85 %) ei muistanut nähneensä unta lainkaan. 24 tunnin kuluttua 

mukavien unien näkijöitä oli 3 (11 %) ja pahoja unia nähneitä 2 (7 %). 22 (82 %) 

potilasta ei tässä vaiheessa muistanut nähneensä lainkaan unia. (Oxorn ym. 1995.) 

Edellä mainitut tulokset propofoli- ja tiopentaalianestesian unien sisällöistä viittaisivat 

siihen että propofolianestesiassa on todennäköisintä nähdä mukavia unia kun taas 

tiopentaalianestesiassa pahojen unien näkeminen on todennäköisempää verrattuna 

propofolianestesiaan. Tässä on otettava huomioon, että tutkimuspopulaatio on melko 

pieni, joten jo yhden potilaan vastaus muuttaa tulosta noin neljällä prosentilla, jolloin 

sattumallakin lienee osuutensa. Toisaalta unien sisältö voi viitata kahden aineen 

erilaiseen reseptorivaikutukseen ja sitä myötä unien erilaisiin sisältöihin. Saatu tulos 

ei ole kliinisesti merkittävä, vaan lisää tutkimuksia tarvitaan. (Oxorn ym. 1995.) 

Brandnerin ym. (1997) suorittamassa tutkimuksessa propofolianestesian aikaisista 

unista ja emootioista kirjoittajat päätyivät tulostensa perusteella toteamaan, että 

pääosalla propofolianestesian saaneista potilaista unet olivat erittäin miellyttäviä, mitä 

taas tiopentaali- enfluraaniryhmässä ei raportoitu.  Oddy-Muhrbeck ja Jakobsson 

(1993) totesivat , että  kolmella kolmestakymmenestä (10 %) propofolia saaneesta ja 

yhdellä kolmestakymmenestä (3,7 %) isofluraania saaneesta potilaasta oli muistikuvia 

anestesian aikaisista unista. Kaikki unet olivat miellyttäviä eivätkä liittyneet millään 

tavoin itse leikkaukseen (Oddy-Muhrbeck & Jakobsson 1993). 

Millarin ja Jewkesin (1988) tutkimuksessa oli 61 potilasta, joille annettiin propofolia 

tai propofolia ja alfentaniiliä. Näistä vain neljä potilasta (6,6 %) muistaa nähneensä 

värikkäitä unia. Toisaalta myös  tiopentaali- enfluraaniryhmässä 65 potilaasta vain 

neljä potilasta (6,2 %) muisti nähneensä vastaavanlaisia eloisia unia (Millar & Jewkes 

1988). 

Edellä mainittujen anesteettien ja unien sisältöjen välisistä yhteyksistä ei voi tehdä 

suoria johtopäätöksiä siitä, mitä anesteettia voitaisiin suositella käytettäväksi sen 
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positiivisen unisisällön perusteella, koska anesteetin vaikutus koostuu useista 

rinnakkaisista tekijöistä, kuten muusta samanaikaisesta lääkityksestä, 

anestesiamenetelmästä, anestesian syvyydestä ja niin edelleen. Vaikuttaa kuitenkin 

siltä, että propofolista löytyy eniten todisteita sen positiivisista vaikutuksista unien 

miellyttävään sisältöön. 
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6  ANESTESIA, EMOOTIOT JA KÄYTTÄYTYMINEN 

 

Tutkimusten mukaan suurin osa potilaista tuntee olonsa anestesian jälkeen  

miellyttävämmäksi kuin ennen anestesiaa riippumatta käytetyistä 

anestesiamenetelmistä. Tieto siitä, että operaatio on ohi, huojentaa mieltä jo 

sinälläänkin. Levottomuudesta ja peloista kärsivät useimmiten ne,  joille tulee 

postoperatiivisia haittavaikutuksia, kuten pahoinvointia tai kipuja. 

 

6.1 Postoperatiiviset emootiot ja käyttäytyminen 

 

Hellwagner ym. (2003) toteavat tutkimuksessaan jopa yli 90 %:n potilaista olleen 

tyytyväisiä ja rauhallisia anestesian jälkeen. Positiivisiin tunteisiin ei merkittävästi 

vaikuttanut käytetty anesteetti tai potilaan uniennäkeminen. Sen sijaan viidellä 

potilaalla viidestäkymmenestä oli leikkauksen jälkeisiä haittavaikutuksia. Nämä 

potilaat olivat huomattavasti tyytymättömämpiä ja hermostuneempia muihin 

verrattuina. (Hellwagner ym. 2003.) 

Edellisestä tutkimuksesta poiketen Schwender ym. (1994) saivat tulokseksi, että 

propofolia saaneilla on huomattavasti levollisempi olo anestesian jälkeen kuin 

tiopentaalia ja isofluraania saaneilla. Brandner ym. (1997) taas päätyivät tulokseen, 

että propofolia saaneet potilaat olivat onnellisempia, kärsivät vähemmän 

pahoinvoinnista ja kokivat itsensä terveemmiksi kuin tiopentaalia saaneet. 

Oxorn ym. (1994) ovat samoilla linjoilla Hellwagnerin työryhmän kanssa. Kaikki 

tutkimukseen osallistuneet potilaat olivat positiivisempia ja levollisempia leikkauksen 

jälkeen riippumatta siitä, mitä suonensisäistä anesteettia käytettiin. Toisaalta potilaat, 

joiden anestesia toteutettiin propofolilla ja typpioksidilla, näyttivät olevan leikkauksen 

jälkeen puheissaan itsevarmoja, jopa uhmakkaita. (Oxorn ym. 1994.) 

Tiivistettynä todettakoon, että anestesianjälkeiset emootiot ovat pääosin positiivisia 

verrattuna leikkausta edeltävään tilanteeseen. Pelko, masentuneisuus, vihamielisyys ja 
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huonovointisuus vähenivät kaikissa tutkimuksissa huomattavasti. Vaikutukset 

välittynevät ensisijaisesti jännityksen lauetessa operaation jälkeen. 

Tutkimusten perusteella vaikuttaisi siltä, että anesteetin valinnalla ei ole vaikutusta 

leikkauksenjälkeiseen mielialaan, lukuun ottamatta fyysisiä haittavaikutuksia. 

Propofoli, josta on eniten tutkimusaineistoa sen euforisista ominaisuuksista, saattaa 

aiheuttaa postoperatiivisen hyvänolontunteen eksitatoristen sivuvaikutustensa 

perusteella estämällä GABAA:ta. Toisaalta propofolianestesian jälkeen on kuvattu 

estotonta käyttäytymistä, hallusinaatioita ja opistotonusta (Hunter ym. 1987, Lloyd 

1987, Laycock 1988, Saunders & Harris 1990). Tällainen lienee yleisintä 

persoonallisuushäiriöisillä potilailla. 

 

6.2 Unien näkemisen vaikutus postoperatiivisiin emootioihin 

 

Unien näkemisellä ei Hellwagnerin ym. (2003) tekemän tutkimuksen mukaan ole 

vaikutusta potilaiden postoperatiivisiin tunteisiin, tyytyväisyyteen tai toipumiseen. 

Vaikka potilas olisi nähnyt pahaa unta anestesian aikana, on hyvin epätodennäköistä, 

että se aiheuttaisi jälkeen päin negatiivisia tunteita. Koska unia harvoin muistetaan 

anestesian jälkeen ellei niitä varta vasten kysytä, ei unien sisällön katsota vaikuttavan 

postoperatiiviseen toipumiseen. Toipumiseen vaikuttavat enemmän postoperatiiviset 

ikävät kokemukset kuten pahoinvointi ja kipu. (Hellwagner ym. 2003.) 
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7 ANESTESIAN UNIDEPRIVAATIOTA KORJAAVA 

VAIKUTUS 

 

Koska unen ja anestesian välillä on paljon neurofysiologisia 

yhtäläisyyksiä, on ehdotettu  että unideprivaatio saattaisi korjaantua 

anestesian aikana. Anestesian vaikutus unen homeostasiaan on kuitenkin 

vielä selvittämättä, mutta aiheesta on tehty tutkimuksia, joita tässä luvussa 

käsitellään. 

Unideprivaatio lisää ainakin rotilla ja kissoilla solunulkoista adenosiinin määrää 

basaalisissa etuaivoissa, joiden tiedetään säätelevän keskushermoston vireystilaa. 

Ekstrasellulaarinen adenosiinikonsentraatio onkin tärkeä kontrollimekanismi sekä 

unessa että anestesiassa. Basaalisten etuaivojen adenosiinikonsentraation nousu 

saattaa potentoida anestesian vaikutusta ja vaihtoehtoisesti anestesian vaikutukset 

aivoaktivaatioon saattavat suoraan vähentää adenosiinin vapautumista. PET-

kuvantaminen (Alkire ym. 1999) ja talaamisen neuroniaktiivisuuden 

mikroelektrodinauhoitukset (Vahle-Hinz ym. 2001) molemmat osoittavat talaamisen 

aktiivisuuden hiljenemistä anestesiassa, mikä on myös tärkeä piirre luonnolliselle 

unelle (Jones ym. 1994). 

 

7.1 Unideprivaation korjaantuminen propofolianestesiassa 

 

Eräässä tutkimuksessa tutkittiin unideprivaation korjaantumista rotilla. Siinä rotat (n = 

32) pidettiin hereillä yhtäjaksoisesti 24 tuntia. Tämän jälkeen puolet rotista nukutettiin 

propofolilla kuudeksi tunniksi ja puolet rotista saivat nukkua luonnollista unta saman 

ajan. Rottia seurattiin EEG:llä seuraavan 72 tunnin ajan. Tuloksissa oli yllättävää, että 

nREM- ja REM-unessa EEG-käyrät olivat hyvin samankaltaiset molemmissa 

ryhmissä. Kontrollirotilla nREM-uni, REM-uni ja nREM-unen deltatoiminta 

lisääntyivät tavalliseen uneen verrattuna kahteentoista tuntiin asti unideprivaation 



37 

 

jälkeen. Nukutetuilla rotilla univelasta palautuminen oli univaiheiden ajoitukselta 

samanlaista kuin kontrolliryhmässä. (Tung ym. 2004.) 

Tutkijat arvioivat, että anestesia saattaisi vaikuttaa homeostaattiseen unen säätelyyn 

kolmella eri tavalla. Ensimmäinen mahdollisuus on, että anestesia on tila, joka sallii 

normaalien homeostaattisten prosessien toiminnan. Tällöin nukutettu henkilö pystyy 

poistamaan aiemmin kertynyttä univelkaa anestesian aikana ja heräämään 

virkeämpänä. Toinen mahdollisuus on, että anestesia lisäisi univelkaa samalla tavalla 

kuin valve. Tällöin pitkittynyt anestesia saisi aikaan unideprivaation. Kolmas 

mahdollisuus on, että anestesia on tila, jota ei voi kuvailla sen enempää uneksi kuin 

hereillä oloksikaan ja jossa univelkaa ei kerry eikä katoa. (Tung ym. 2004.) 

Normaalisti unen homeostasia on tarkoin säädeltyä. Jo lieväkin univaje aiheuttaa 

lisääntyneen nukahtamisherkkyyden. Tung ym. päätyvät toteamaan, että heidän 

tutkimuksensa on yhtenäinen aktiivisen unen homeostaattisen prosessin kanssa, joka 

tapahtuu propofolianestesiassa (Tung ym. 2004). Mikäli anestesia olisi ollut hereillä 

olon kaltainen tila homeostasian suhteen, rotille olisi kertynyt lisää univelkaa (Tung 

ym. 2004). Lisääntynyt univelka taas olisi näkynyt EEG:ssä kontrolliryhmää 

suurempina nREM- ja REM-unen voimakkuuksina, suurempana delta-aktiivisuutena 

nREM-unessa ja viiveenä nREM- ja REM-unen palautumisessa normaalitasolle (Tung 

ym. 2004) .  

Jos univelka olisi pysynyt muuttumattomana, deprivaatiosta palautuminen olisi 

viivästynyt alkamaan vasta anestesian jälkeen. Myös tässä tapauksessa olisi nähty 

lisääntynyttä unentarvetta ja nREM-unen delta-aktiivisuus  olisi ollut korkeampi 

verrattuna kontrolliryhmään. (Tung ym. 2004.) 

Tutkimuksen mukaan propofolilla nukutetut rotat toipuivat anestesiasta lähes saman 

kaavan mukaan kuin luonnollista unta nukkuvat. Tulos puhuu sen puolesta, että 

propofolianestesia vaikuttaa unen homeostasiaan samalla tavalla kuin fysiologinen 

uni. (Tung ym. 2004.) 
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7.2 Unideprivaation mahdollinen korjaantuminen anestesiassa 

 

Sairaalaolosuhteissa ja etenkin tehohoitopotilailla nähdään unideprivaatiota. Koska 

uni on ihmisen aivoille välttämätöntä ja aivot ovat ainoa unta tarvitseva elin, saattaa 

unen puute heikentää tehohoitopotilaiden tilaa entisestään. Tämän vuoksi 

tulevaisuudessa voisi olla  mahdollista käyttää anesteetteja helpottamaan potilaiden 

univajetta ympäristöissä, joissa unideprivaatio on yleistä.  

Histologiset tutkimukset osoittavat, että esimerkiksi deksmedetomidiinianestesia lisää 

ventrolateraalisen preoptisen tumakkeen aktiivisuutta ja vähentää locus caeruleuksen 

aktiivisuutta. Samanlainen aktiivisuuksien muutos on nähtävissä luonnollisessa 

unessa. (Nelson ym. 2003.) 
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8 HEREILLÄ OLO ANESTESIASSA 

 

Anestesian aikainen hereillä olo on harvinaista sillä kehittyneet anestesiamenetelmät 

ja -aineet ovat mahdollistaneet luotettavan anestesian, jonka aikana potilaat ovat 

tiedottomia itsestään ja ympäristöstään. Hereillä olo on vakava, mutta onneksi 

harvinainen anestesiaan liittyvä komplikaatio, joka vaarantaa potilaan fyysisen ja 

psyykkisen terveyden. 

 

8.1 Anestesian aikaisen hereillä olon estäminen 

 

Anestesian aikaista hereillä oloa voidaan estää monin tavoin. Ghoneim (2001) toteaa, 

että riittävä esilääkitys tietyillä aineilla (esimerkiksi bentsodiatsepiinit ja 

skopolamiini) aiheuttaa amnesiaa. Bentsodiatsepiinit aiheuttavat lähinnä 

anterogradista amnesiaa ja salpaavat ennemminkin tapahtumamuistia kuin 

asiamuistia. Lyhytaikaiseen muistiin bentsodiatsepiinit eivät vaikuta. Skopolamiini 

salpaa muistia bentsodiatsepiinien lailla. (Ghoneim 2001.) 

Anestesian induktion on oltava riittävä. Mikäli potilas intuboidaan välittömästi 

induktion jälkeen, on induktioannoksen syytä olla reilumpi kuin pelkkään ”uneen 

vaipumiseen” tarvitaan. (Ghoneim M.M 2001.) 

Lihasten relaksointia Ghoneim (2001) ehdottaa välttämään, ellei se ole välttämätöntä  

intubaation tai operaation vuoksi. Mikäli relaksaatio on välttämätön, tulisi silloinkin 

välttää täydellistä paralyysiä, sillä mikäli potilas herää anestesian aikana, on hänen 

mahdollista liikkein ilmaista hereillä olonsa. Toisaalta liikkumista ilmenee myös 

unessa, joten pelkkä liike yksinään ei välttämättä ole merkki hereilläolosta. (Ghoneim 

2001.) 

Muita keinoja, joilla anestesian aikaista hereillä oloa voidaan estää, on typpioksidi- ja 

opioidianestesian täydennys inhalaatioanesteetilla, jonka MAC-arvon pitäisi olla 

vähintään 0,6 %. Jos inhalaatioanestesiaa käytetään yksinään, MAC-arvon tulisi olla 
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0,8‒1 %. Mikäli potilas kestää vain hyvin kevyen anestesian, olisi hyvä käyttää edes 

pieniä annoksia amnesiaa aiheuttavia lääkkeitä, kuten skopolamiinia, midatsolaamia 

tai ketamiinia (subanesteettisena annoksena). Vaihtoehtoisesti olisi harkittava 

inhalaatio- tai regionaalista anestesiaa. Yksinkertaisetkin asiat, kuten anesteetin pääsy 

potilaaseen, on hyvä varmistaa. Joissain tilanteissa Ghoneimin mukaan saattaisi olla 

hyvä varoittaa potilasta etukäteen mahdollisesta anestesianaikaisesta hereillä olosta 

(lähinnä niissä tapauksissa, joissa riski on huomattavan suuri, kuten synnytys- ja 

sydänkirurgiassa). Tällöin potilaalle voitaisiin laittaa lisäksi korvatulpat tai                   

-kuulokkeet, jolloin mahdollisen havahtumisen aikana potilas ei kuulisi leikkaussalin 

ääniä. (Ghoneim 2001.) 

Cobcroft ja Forsdick tulivat siihen tulokseen selvitettyään sarjan 

hereilläolokokemuksia, että useimmissa tapauksissa kysymyksessä oli henkilökunnan 

osaamattomuus tai huolimattomuus (Cobcroft & Forsdick 1993). Tämän vuoksi on 

ehdottoman tärkeää, että henkilökunta on hyvin koulutettua. Em. asioiden lisäksi 

myös anestesian syvyyden monitorointi, jota on jo aiemmin käsitelty tässä tekstissä, 

on tärkeää. (Ghoneim 2001.) 

 

8.2 Anestesian aikaisen hereillä olon perussyyt ja potilaiden 

kokemukset 

 

Kaiken kaikkiaan anestesian aikainen tietoisuus ja hereillä olo on lääkeannoksesta 

riippuvainen ilmiö. Riski on suurin silloin, kun käytetään lihasrelaksantteja. 

Anestesialaitteiston toimintahäiriö tai osaamaton käyttö saattavat olla syynä 

heräämiseen kesken anestesian. (Ghoneim 2001.) 

Potilaat valittavat useimmiten kuulohavaintoja, halvaantuneisuuden tunnetta, 

paniikkia ja kivun tuntemuksia. Kaikista pelätyin anestesian aikaisen hereillä olon 

komplikaatio on posttraumaattinen stressioireyhtymä, joka hidastaa ja vaikeuttaa 

potilaan sekä fyysistä että psyykkistä toipumista. (Ghoneim 2001.) 

Ranta ym. (1998) toteavat tutkimuksessaan, että hereillä olo on harvinainen anestesian 

komplikaatio, joka liittyy mataliin anesteettiannoksiin.
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9 POHDINTA 

 

Edellä kuvattujen tutkimusten perusteella unien näkeminen vaikuttaisi hyvin yleiseltä 

anestesian yhteydessä. Epäselväksi edelleen jää, nähdäänkö unet anestesiassa vai 

vasta siitä toipuessa, kun ihminen nukkuu jo luonnollista unta. Leslien ym. (2009) 

uusin tutkimus viittaisi siihen suuntaan, että unien näkeminen olisi todellakin 

toipumisvaiheen unta eikä niinkään aitoa anestesian aikaista unta. Tutkimuksia on 

aiheesta rajallisesti, ja on selvää että lisätutkimukset ovat tarpeen.  

Jotta anestesian aikaista unta ja unien näkemistä voitaisiin tarkastella luotettavasti, 

olisi tarpeen saada lisää tutkimustietoa myös anesteettien tarkemmista 

vaikutusmekanismeista ja -kohteista, jotta niiden yhteyttä aivotoimintaan ja unen 

muodostukseen voitaisiin tulkita luotettavasti. Oman rajoituksensa luovat 

tutkimuksissa olevat potilaat, joiden valinta voi olla haastavaa ainakin sen suhteen, 

että voitaisiin tutkia yhtä tiettyä anesteettia ja sen suhdetta unien näkemiseen. 

Useimmitenhan potilaille annetaan useaa lääkettä ennen leikkausta, leikkauksen 

aikana ja leikkauksen jälkeen. Tämä osaltaan vaikeuttaa tulosten tulkintaa.  

Katsauksessa esiteltyjen tutkimusten tuloksissa on jonkin verran eroavaisuuksia, 

mutta propofoli nousee selkeästi esiin yksittäisenä anesteettina, jolla todellakin 

näyttäisi olevan unien näkemistä edesauttavaa vaikutusta. Onko kyse sitten nopeasta 

toipumisesta propofolianestesiasta vai propofolin fysiologista unta matkivasta 

vaikutuksesta, on vaikea sanoa. 

Tulevaisuudessa anestesian aikaisen unien näkemisen tutkiminen kannattaa varmasti. 

Mikäli anestesialla todella kyettäisiin luomaan fysiologista unta muistuttava tila, voisi 

se esim. auttaa vaikeista univajetiloista kärsiviä potilaita. 

Toivon tämän työn tuovan esiin, kuinka monimutkaista on tutkia jotain niinkin 

abstraktia asiaa kuin unta. Vaikka meillä on käytössä monia tieteellisiä mittareita 

aivotoiminnan ja anestesian mittaamiseksi, jää anestesian aikainen unien näkeminen 

edelleen suureksi mysteeriksi. Ehkä seuraava sukupolvi on asian suhteen jo viisaampi.  
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