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1. JOHDANTO 

 

Uni on lapsen normaalin kasvun ja kehityksen, sekä yleisen hyvinvoinnin kannalta tärkeää (1). Sen häiriöt 

altistavat lapsen erilaisille kognitiivisille ja emotionaalisille haasteille, joilla voi olla yllättävän kauaskantoisia 

vaikutuksia. (1) Obstruktiivinen uniapnea on unihäiriöistä merkittävin(2). Unenaikaisten 

hengitysvaikeuksien myötä lapsen normaali unirakenne pirstaloituu ja sen myötä varsinkin kasvulle ja 

kehitykselle tärkeä syvän unen määrä ja REM-unen määrä vähenee. Vaikka tarkkoja vaikutuksia on tutkittu 

vain hieman, on havaittu, että riittämätön uni ja päiväaikainen väsymys aiheuttavat yleisesti 

keskittymisvaikeuksia, ärtyneisyyttä, tunnesäätelyn heikkoutta ja alhaista stressinsietokykyä. (3) 

Koulumenestys voi kärsiä keskittymisvaikeuksien myötä, kasvu voi häiriintyä, ja vaikeimmissa tapauksissa 

cor pulmonalen kehittymisen ja jopa kätkytkuoleman riski on lisääntynyt (4-6). 

1.1 normaali uni 

Jo vuonna 1982 on esitetty kahden prosessin malli unesta, jonka mukaan homeostaattinen ja 

sirkadiaaninen komponentti säätelevät unen rakennetta, ajoitusta ja kestoa. Sirkadiaaninen komponentti 

on itsenäinen ja riippuu lähinnä auringonvalosta ja homeostaattinen taas riippuu pääosin hereillä olon ja 

unen määrästä (7). Myöhemmät tutkimukset ovat osoittaneet, että aivojen paikallisilla alueilla, etenkin 

dominantin puolen prefrontaalisella korteksilla on tärkeä rooli unen säätelyssä (8–11). Sentraalista 

hidasaaltounta (SWS = Slow Wave Sleep, univaiheet S3 + S4) pidetään hyvän ja virkistävän yöunen kannalta 

merkittävimpänä. Sitä esiintyy eniten heti nukahtamisen jälkeen ja sitä enemmän, mitä pidempään on oltu 

valveilla. (12,13) 

Unentarve määräytyy lapsilla iän mukaan (14). Elämän alkuvaiheessa unijaksot jakautuvat tasaisesti 

vuorokauden ympäri, mutta jo kuukauden iästä alkaen pisin yhtenäinen uni ajoittuu yöaikaan. Ensimmäisen 

ikävuoden aikana päivärytmi selkeytyy ja yksivuotiaat nukkuvat jo tyypillisesti 8-9 tuntia yössä unta, joka 

muistuttaa rakenteeltaan karkeasti aikuisen normaalia unta (15). Vastasyntyneellä unentarve on yhteensä 

16–17 tuntia , 3-4 - kuukautisella 14-15 tuntia, 1-3 - vuotiaalla 12-14 tuntia, 3-5 – vuotiaalla 11-13 tuntia, 6-

12 – vuotiaalla 10-11 tuntia ja murrosikäisellä 8-9 tuntia. Päiväunet loppuvat yleensä 3-5 ikävuoden välillä 

(16). 

Vasen aivopuolisko näyttää tarvitsevan enemmän unta, luultavasti sen vuoksi, että se on usein aktiivisempi 

hereillä ollessa (17). Prefrontaalinen korteksi näyttäisi myös tarvitsevan sentraalisia osia enemmän 

hidasaaltounta (SWS). On esitetty, että voisi olla täysin normaaliakin, että oikea aivopuolisko pysyy unen 
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aikana enemmän ”hereillä” ja monitoroi vaaran merkkejä kuten hengityskatkoksia samalla kun vasen puoli 

nukkuu. (18,19) 

1.2 unihäiriöt  

Unenaikainen hengitysvaikeus (Sleep-Disordered Breathing, SDB) on yläkäsite, jonka alle moni unihäiriö 

luokitellaan. (2) Primaari kuorsaus (ei apneoita, hypoventilaatiota, eikä unirakenteen pirstoutumista) on 

lievin muoto ja obstruktiivinen uniapnea (kuorsaamisen lisäksi hypoksia, hyperkapnia ja pirstaloitunut 

unirakenne) vakavin. (20,21) Tyypillistä näille häiriöille on ilmavirtauksen osittainen tai kokonainen 

katkeaminen unen aikana, joka johtaa havahtumisiin. 

Obstruktiivisen uniapnean vaikeutta arvioidaan yleensä apnea-hypopnea-indeksin (AHI) avulla. Se kertoo 

tunnin aikana esiintyneiden apnea- ja hypopneajaksojen määrän. Apnealla tarkoitetaan hengityksen 

ilmavirran täydellistä taukoa ja hypopnealla 30-50 %:n virtauksen vähentymistä vähintään 10 sekunnin 

ajaksi. Aikuisilla AHI-arvoa 5-14 pidetään lievänä obstruktiivisena uniapneana. AHI 15–29 on keskivaikea ja 

AHI > 30 tarkoittaa vaikeaa uniapnea. Lapsilla AHI-arvoa 1 tai 2 pidetään jo poikkeavana (22–24). 

Havahtumisella tarkoitetaan elektroenkefalografialla (EEG) havaittavaa lyhytkestoista sähköistä muutosta 

aivokuorella, jolloin henkilö ei yleensä ole kognitiivisesti hereillä. Havahtumisen seurauksen normaali 

unirakenne kuitenkin pirstaloituu, joka voi johtaa tyypillisenä oireena päiväaikaiseen väsymykseen (Daytime 

sleepiness). (25) 

1.3 unihäiriöiden esiintyvyys 

Unihäiriöt koskettavat joka ikäryhmää, mutta niitä esiintyy eniten keski-iän ylittäneillä aikuisilla ja ne ovat 

yleisempiä miehillä kuin naisilla (26). Lapsilla isoloidun kuorsaamisen ja obstruktiivisen uniapnean 

esiintyvyyshuippu on esikouluiässä, jolloin nielurisat ovat suhteellisen suuret (21). Muutkin kasvojen ja 

ylähengitysteiden alueen rakennepoikkeavuudet lisäävät unenaikaisten hengityshäiriöiden 

todennäköisyyttä (27). Lapsilla primaarin kuorsauksen esiintyvyys on 3-12 %, kun taas obstruktiivista 

uniapneaa sairastaa vain 0.7-2.9 % (28,29). 

Ylipaino lisää merkittävästi esiintyvyyttä sekä aikuisilla, että lapsilla. Ylipainoisista aikuisista 40 % ja 

sairaalloisesti lihavista jopa 90 % täyttää obstruktiivisen uniapnean kriteerit. Ylipainoisilla lapsilla vastaava 

luku on 20–30 % (30–32). 

1.4 unihäiriöiden riskitekijät 

Aikuisilla ylipaino on usean tutkimuksen mukaan selkeä riskitekijä (33,34). Se lisää sairastumisriskiä 3-4 – 

kertaiseksi (35,26), etenkin keskivartalolihavilla miehillä (36,37). Korrelaatio on selkeämpi ylipainoisilla, 

joilla on lisäksi esimerkiksi ylähengitysteiden tai kasvojen alueen rakenteellinen poikkeavuus, joten suoraan 
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assosiaatioon ylipainon ja obstruktiivisen uniapnean välillä on syytä suhtautua varoen. Ylipainon myötä 

rasvoittunut ja kookas kieli sijaitsee taaempana ja saattaa ahtauttaa hengitysteitä herkemmin (38). 

Rakenteellisista poikkeavuuksista alhainen kieliluu on itsenäinen riskitekijä myös normaalipainoisilla 

aikuisilla. Sen sijaan pehmeän kitalaen pituudella tai kielen leveydellä ei todettu merkittävää yhteyttä 

obstruktiiviseen uniapneaan (39). 

Lapsillakin ylipainon on ajateltu lisäävän obstruktiivisen uniapnean riskiä (40), joskin korrelaatio sen 

suhteen ei ole yhtä vahva kuin aikuisilla, jolloin muiden vaikuttavien tekijöiden merkitys korostuu. Tällaisia 

ovat muun muassa ikä, tietty etninen tausta ja suuret nielurisat (41). Suuret nielurisat lisäävät itsessään 

riskiä sairastua obstruktiiviseen uniapneaan (42), mutta suurentuneita nielurisoja löydetään ylipainoisilta 

normaalipainoisia useammin (43). 

Syntyperältään Afrikkalais-Amerikkalaisilla ylipainoisilla lapsilla on suurin todennäköisyys muihin verrattuna 

sairastua obstruktiiviseen uniapneaan (44) ja heidän tapauksessaan etnisyys on jopa suurempi riskitekijä 

adenotonsillektomian jälkeen uusiutuvalle uniapnealle kuin painoindeksi (BMI) (45). Tarkkoja syitä etnisen 

syntyperän ja OSA:n syy-yhteyden välille ei ole määritelty, mutta USA:ssa julkaistujen tutkimusten mukaan 

mustalla väestöllä on valkoisia suurempi riski sairastua OSA:aan. Intiaaneilla ja latino-amerikkalaisilla 

ylipaino on merkittävämpi riskitekijä kuin muilla ja taas aasialaisilla kasvojen rakenne vaikuttaa enemmän 

kuin muilla. Myös miessukupuoli on toistettavasti yhdistetty lisääntyneeseen riskiin, mutta tarpeeksi 

vahvaa näyttöä sukupuolen itsenäisestä vaikutuksesta taudin kehittymiseen ei ole osoitettu. Taudin 

vaikeusasteen on osoitettu korreloivan iän kanssa molemmilla sukupuolilla ja miehillä vaikeusaste korreloi 

myös BMI:n kanssa. (46) 

On ehdotettu, että iän myötä ylähengitystien tonus vähentyisi (47–49), jolloin ylipainon myötä lisääntynyt 

massavaikutus lisäisi riskiä sairastua obstruktiiviseen uniapneaan vanhemmilla lapsilla. Tätä yhteyttä ei ole 

kuitenkaan yksiselitteisesti osoitettu. 

1.5 oireiden taustalla oleva patogeneesi 

Mekanismi oireiden taustalla on unenaikaisissa hengityshäiriöissä epäselvä. Vallalla oleva käsitys on 

kuitenkin, että yönaikaiset vaihteleva-asteiset hypoksiat ja toistuvat havahtumiset ovat pääosin oireiden 

taustalla. Havahtumiset rikkovat normaalin unirakenteen ja johtavat päiväaikaiseen väsymykseen (50-52). 

Hypoksioita pidetään erityisen haitallisena prefrontaaliselle korteksille, joka on keskeisessä roolissa 

toiminnanohjauksen kannalta (53). Päiväväsymys alentaa vireystilaa, hidastaa informaationkäsittelyä ja 

haittaa keskittymistä, mikä johtaa lopulta suurempiin kognitiivisiin ongelmiin (54). On mahdollista, että 

neurokognitiiviset oireet kehittyvät jo varhaisessa iässä ja kumuloituessaan aiheuttavat vaikeampia ja 
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laajempia oireita, etenkin ajoittuessaan keskushermoston kehityksen kannalta tärkeään ajanjaksoon, jolloin 

neuronaalinen kehitys on nopeaa (55). 

Rottakokeissa hypoksian ja hyperkapnian on todettu aiheuttavan aivoille glutamaatin vapautumisen kautta 

välitöntä neuronaalista tuhoa, etenkin frontaalisella aivokuorella (56). Vaikeaa uniapneaa sairastavilla 

aikuisilla on havaittu aksonikatoa ja myeliinin metaboliahäiriötä frontaalisen periventrikulaarisen valkean 

aineen alueella, joka voisi mahdollisesti selittää unen säätelyn häiriöitä. (57) 

Unirakenteen häiriintymisen teoriaa tukee se, että viimeaikaisissa toiminnallisissa MRI-kuvauksissa ei ole 

havaittu merkittäviä rakenteellisia poikkeamia prefrontaalisella korteksilla, mikä voisi viitata hypoksian 

aiheuttamaan vaurioon (58). Lisäksi lyhyellä CPAP-hoidolla saadaan ajosimulaatiossa merkittävä vaste 

kognitiivisiin toimintoihin, mikä puhuisi pysyviä vaurioita vastaan (59). Obstruktiivista uniapneaa 

sairastavien kognitiivinen suorituskyky vastaa muutenkin suuresti henkilöitä, jotka on altistettu 

unideprivaatiolle (60). 

Kliinisesti kognition heikentyminen tulee aikuisilla sitä vahvemmin esille, mitä vakavampiasteisesta 

uniapneasta on kyse (61). Keski-ikäisillä ihmisillä uniapnean on todettu aiheuttavan herkemmin kognition 

heikentymistä verrattuna nuorempiin aikuisiin, joilla oli yhtä vaikea sairaus. Nuori ikä ja hyvät kognitiiviset 

reservit näyttäävät siis suojaavan aikuisia negatiivisilta vaikutuksilta (62). Lievää tai keskivaikeaa uniapneaa 

sairastavilla aikuisilla on todettu esiintyvän unipolygrafiassa vähemmän hidasaaltotoimintaa 

prefrontaalisilla aivoalueilla terveisiin verrokeihin verrattuna (63). 

1.6 oireet 

Aikuisilla obstruktiiviseen uniapneaan liittyy klassisina oireina kuorsaus, unenaikaiset hengityskatkokset, 

tihentynyt yöllinen virtsaamistarve, voimakas päiväaikainen väsymys, taipumus nukahdella päivisin, 

unettomuus, päänsärky, äkkipikaisuus, sekä kognitiivisina oireina muistin ja keskittymiskyvyn 

heikkeneminen (26). Kognitiivisten visuaalisten toimintojen kuten numeroiden ja kuvien käsittely on 

heikentynyt ja syvän unen kokonaismäärä on terveitä kontrolleja vähäisempi (64). 

Lasten unenaikaiset hengityshäiriöt on useassa tutkimuksessa yhdistetty vanhempien raportin perusteella 

hyperaktiivisuuteen, impulsiivisuuteen, tunneköyhyyteen, sekä aggressiiviseen ja vastustelevaan 

käytökseen (28, 65–69). Muutamassa tutkimuksessa havaittiin myös masennusta, ahdistusta, somaattisia 

vaivoja ja sosiaalisia ongelmia (70-72). Jo pelkkä primaari kuorsaus on yhdistetty seurannassa huonompaan 

koulumenestykseen (28). 

Unenaikaisten hengitys vaikutuksista kognitioon eri ikäryhmillä löytyy runsaasti tutkimuksia, joiden tulokset 

ovat monista syistä johtuen ristiriitaisia. Varhaislapsuudessa piakkoin syntymän jälkeen alkanut isoloitu 
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kuorsaus vähintään kolmena iltana viikossa, joka kestää ainakin ensimmäisen elinvuoden, yhdistettiin 

kolmen tutkimuksen mukaan lisääntyneeseen riskiin suoriutua keskimäärin viisi pistettä huonommin 

varhaislapsuuden kehitystä mittaavalla Bayleyn asteikolla (73). Tämä vastaa samansuuruista kognition 

heikentymää kuin varhaislapsuudessa sairastettu raudanpuuteanemia (74), ja on ainakin kohtuullisesti 

yhdistettävissä myöhemmin todettavaan alhaisempaan älykkyysosamäärään, opintomenestykseen ja 

työkykyyn (75, 76). Ennenaikaisen synnytyksen todettiin olevan yhteydessä myöhemmin kehittyvälle 

uniapnealle, ja uniapnea taas lisäsi keskittymisvaikeuksien, tunnesäätelyn ongelmien, käytöshäiriöiden ja 

toiminnanohjauksen ongelmien riskiä myöhemmin lapsuusiässä (77–79). Grigg-Dambergerin ja Rallsin 

vuonna 2012 tehdystä review-artikkelista voidaan tehdä johtopäätöksiä tiettyjen alaryhmien osalta 

uniapnean ja kognition heikentymisen välisestä yhteydestä. (80) 

1.7 diagnostiikka 

Unihäiriöiden diagnostiikassa ja vaikeusasteen arvioinnissa kultainen standardi on sekä aikuisilla, että 

lapsilla ollut pitkään laaja unirekisteröinti eli monikanavainen unipolygrafia. Siinä todettavat löydökset eivät 

kuitenkaan korreloi kovin hyvin vanhempien kertomien oireiden kanssa (81), ja potilaan kliinisen historian 

merkitys esimerkiksi toistuvien ylähengitystieinfektioiden osalta jää vähemmälle huomiolle. Tämän vuoksi 

diagnostiikan tueksi on kehitetty erilaisia oirekyselyjä vanhemmille, joista eräs on OACT (Obstructive Apnea 

Child Test). Se koostuu 12 kysymyksestä, joissa huomioidaan kuorsaustaipumus, sen voimakkuus, 

yksittäisen yön kuorsaustiheys, kuorsauksen häiritsevyys (herättääkö muita), hengityskatkokset, yölliset 

heräämiset, yöhikoilu, ylähengitystieinfektiot, vakavat sairaalahoitoa vaativat hengitysvaikeudet, 

keskittymisvaikeudet, käytöshäiriöt ja lapsen liikunta (tai sen välttäminen). (82) 

OACT-kyselyn tulokset korreloivat hyvin unipolygrafian kanssa, joskin lievän uniapnean diagnoosin sai 

useampi lapsi, ja vaikeusasteessa oli jonkin verran variaatiota, johtuen potilaiden kliinisestä historiasta. 

OACT ei korvaa unipolygrafiaa, mutta sen myötä esimerkiksi toistuvista ylähengitystieinfektioista johtuvat 

ajoittaiset vaikeatkin hengitysvaikeudet tulevat esille ja vanhempien tärkeä mielipide tulee huomioitua, 

jolla saattaa olla merkitystä hoitovalinnan suhteen. Non-invasiivisena, helppokäyttöisenä, halpana, 

nopeana ja luotettavana se voisi olla varteenotettava seulontatesti käytettäväksi ennen unipolygrafiaa 

diagnostiikan tarkentamiseksi.(82) 

Unitutkimuksissa mitataan EEG:tä useimmiten ainoastaan sentraalisen parietaalilohkon alueilta (kytkennät 

C3 ja C4) (83). Virkistävän unen kannalta merkittävän hidasaaltoaktiviteetin on todettu olevan sentraalisia 

aivoalueita tehokkaampaa frontopolaarisilla alueilla, jolloin on mahdollista, että frontopolaarisilta alueilta 

mitataan syvää unta silloin kun sentraalisilta mitataan vain kevyttä unta (84). On ehdotettu, että 

uniapneapotilailla sentraalisten kytkentöjen lisäksi tulisi mitata unen syvyyttä myös frontaalisesti, koska 

patologiset vaikutukset kohdistuvat enemmän näille alueille (85). 
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1.8. hoito  

Keskeisimpiä ja tehokkaita hoitomuotoja obstruktiivisen uniapnean oireiden lievitykseen aikuisilla ovat 

ventilaation tukeminen CPAP- (continuous positive airway pressure) tai harvemmin BiPAP – laitetta 

(Biphasic positive airway pressure) käyttäen (86). Molemmat laitteet pitävät yön aikana ylähengitysteitä 

paremmin auki paineolosuhteita muuttamalla, jolloin hengitysvajausjaksoja esiintyy vähemmän ja 

unirakenne ei häiriinny. Nasaalisen CPAP-hoidon on todettu lisäävän hidasaaltounta (SWS) etenkin 

prefrontaalisella korteksilla (84). SWS-unen lisääntyminen painottuu alkuyöhön ja vähentyy loppuyöstä, 

mikä vastaa enemmän terveen aikuisen unirakennetta (87). 

Hoitoa vaikeuttaa usein ylipaino ja huono hoitokomplianssi työlästä CPAP-laitetta kohtaan (88). 

Ylipainoisilla potilailla non-invasiiviset sekä invasiiviset (bariatrinen kirurgia) painonpudotusmenetelmät 

ovat tärkeä ja tehokas osa hoitoa optimaalisen hoitotuloksen saavuttamiseksi (86). Ylipaino heikentää 

itsenäisenä tekijänä lapsilla adenotonsillektomian ja aikuisilla CPAP-hoidon tehoa (45). Myös liikunnan 

lisäyksen on todettu lievittävän oireita ylipainon määrästä huolimatta (89). 

Lapsilla adenotonsillektomia on yleensä ensilinjan hoitomenetelmä sekä normaalipainoisilla, että 

ylipainoisilla, joskin sen teho pienenee ylipainon lisääntyessä (45). 76 % ylipainoisista lapsista ja 28 % 

normaalipainoisista täytti adenotonsillektomian jälkeen edelleen obstruktiivisen uniapnean kriteerit (90). 

Ylipainehappihoidolla (PAP/CPAP) saadaan päiväaikaiseen väsymykseen merkittävä hyödyllinen vaste 

lapsilla, mutta keskittymiskykyyn, koulumenestykseen tai käytösongelmiin hyöty on vähäinen. Poikkeuksen 

tekevät ylipainoiset lapset, joilla CPAP-hoitoa saaneet suoriutuivat koulussa kontrolliryhmää paremmin 4 kk 

hoidon jälkeen. (79) Aikuisilla CPAP-hoidolla on saatu positiivinen vaste myös kognitiivisiin toimintoihin, 

kuten simuloituun ajokykyyn ja tarkkaavaisuuteen (54). Ylipaino ei ole lapsilla yhtä merkittävä riskitekijä, 

mutta bariatrisen kirurgian teho oireisiin on osoitettu myös teini-ikäisten aikuisten keskuudessa (91). 

2. TUTKIMUKSEN TAVOITTEITA 

 

Tämän tutkimuksen tarkoitus oli selvittää esiintyykö syvän unen määrässä paikallisia eroja lapsilla, joiden 

apnea-hypopnea-indeksi (AHI) oli poikkeava (AHI > 1) verrattuna lapsiin, joilla ei ollut merkitsevästi apnea-

hypopnea-jaksoja (AHI < 1). Taustalla oli ajatus, että yönaikaiset hengityshäiriöt, merkittävimpänä 

obstruktiivinen uniapnea, vähentävät syvän unen määrää, jonka seurauksena unen normaali rakenne 

häiriintyy, eikä uni ole enää yhtä virkistävää. Syvän unen vähentynyt määrä voisi selittää klassisesti 

uniapneaan liittyvän lisääntyneen päiväväsymyksen ja lisäksi lapsille tyypillisemmät käytösoireet, 

ylivilkkauden ja levottomuuden, joiden varhainen tunnistaminen ja korjaaminen voi olla lapsen normaalin 
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kasvun ja kehityksen kannalta erittäin tärkeää. Asiaa on tutkittu aikuisilla mm. Eskelisen ym tutkimuksessa 

(84), mutta lapsilla asiaa ei ole vielä selvitetty. 

3. TUTKIMUSMETODIT 

 

aineisto ja menetelmät 

Tämä tutkimus on osa suurempaa tutkimuskokonaisuutta, jonka tarkoituksena on tutkia kouluikäisten 

lasten unta ja unenaikaisia hengityshäiriöitä. Tutkimukseen valittiin satunnaisesti Tampereen alueelta 17 

ala-astetta 32:sta. Kokonaisuudessaan tutkimus kattoi 1538 6-10-vuotiasta lasta. Oppilaiden vanhemmille 

jaettiin suomenkieliset versiot Sleep Disturbance Scale for Children (SDSC) – kyselylomakkeesta, joka on 

kouluikäisille lapsille suunniteltu työkalu unihäiriöiden ja kuorsaamisen arvioimiseksi (92). Kyselyssä on 

seuraavanlainen viisiportainen asteikko kuvaamassa oireiden yleisyyttä: 1 = ei koskaan, 2 = satunnaisesti (1-

2 kertaa kuukaudessa), 3 = joskus (1-2 kertaa viikossa), 4 = usein (3-5 kertaa viikossa) ja 5 = aina (joka yö). 

Kysely sisälsi kysymyksen kuorsaamisesta: ”Kuinka usein lapsenne kuorsaa?”. Lapset jaettiin tämän 

vastauksen mukaan kuorsaamattomiin (vastaukset 1 ja 2) ja kuorsaaviin (vastaukset 4 ja 5). 

Kyselyjä jaettiin ensimmäisen luokan oppilaille yhteensä 831, kolmannen luokan oppilaille 707. 

Ykkösluokalle jaetuista lomakkeista palautui 190 (23 %) ja kolmosluokalle jaetuista 101 (14 %). Viiden 

lapsen tulokset jätettiin käsittelemättä. Neljässä syy oli puuttumaton tieto kuorsauksen yleisyydestä ja 

yhdessä oppilaan siirtyminen pois ensimmäiseltä luokalta. Analyysiin otettiin lopulta mukaan 186 

ensimmäisen luokan oppilasta ja 100 kolmannen luokan oppilasta. Halukkaille vanhemmille lähetettiin 

kutsu osallistua kliiniseen tutkimukseen, johon kuului laaja unipolygrafia ja neurokognitiivisiä testejä. 

Lopulta 62 lasta osallistui tutkimuksen kliiniseen osaan Tampereen Yliopistollisen Keskussairaalan 

unilaboratoriossa Tampereella. Tutkimus on saanut hyväksynnän Pirkanmaan sairaanhoitopiirin Eettiseltä 

toimikunnalta sekä Tampereen kaupungilta. Vanhemmilta hankittiin kirjallinen informoitu suostumus 

tutkimukseen osallistumisesta. 

unipolygrafia 

Tutkittaville suoritettiin TAYS:n Kliinisen neurofysiologian vastuualueen unilaboratoriossa kahden yön laaja 

unipolygrafiatutkimus, joista ensimmäinen yö toimi totutteluyönä ja toisen yön rekisteröintiä käytettiin 

tutkimuksessa. Unipolygrafiassa mitattiin 6 kanavaa EEG:tä (Fp1-A2, C3-A2, O1-A2, Fp2-A1, C4-A1, O1-A2), 

kaksi silmänliikekanavaa (EOG sin ja dx), leuanaluslihasjäntevyys, hengitysilmavirta termistorilla, 

nenähengityksen paine nenäpaineanturilla, hengitysliikkeet vatsan ja rintakehän ympäriltä, kuorsaus, 

hengitysääni henkitorven päältä mitattuna, pulssioksimetrisignaali, Emfit-unipatjasignaali,  kaksi 
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jalkaliikekanavaa, vatsalihasten ja pallean elektromyografia pintaelektrodeilla sekä transkutaaninen 

hiilidioksidipitoisuus. 

analyysi 

Unirekisteröinnit luokiteltiin univaiheisiin standardiohjeiden mukaisesti. Unen kuvaajasta eroteltiin unisyklit 

(ensimmäinen unisykli alkaa nukahtamisesta ja päättyy seuraavaan REM-univaiheeseen, seuraavat unisyklit 

alkavat REM-unen vaihtuessa NREM-uneksi ja loppuvat kun REM-uni taas alkaa). Automaattinen 

syväunianalyysi suoritettiin koko rekisteröintiajalle (TIB) ja  unisykleittäin (C1-5). REM-unen aikaista dataa ei 

käytetty ja vain kokonaiset unisyklit huomioitiin. Kaikilla lapsilla oli ainakin neljä kokonaista unisykliä, 

suurimmalla osalla viisi (45/62). Automaattisessa analyysissa syvän unen kynnysarvona käytettiin 4 Hz, eli 

syväksi uneksi käsitettiin kaikki EEG-aallot, joiden taajuus oli 4 Hz tai sitä hitaampaa. Syväunianalyysi tehtiin 

erikseen kaikille vasemmanpuolisille EEG-kanaville (Fp1-A2, C3-A2, O1-A2). Syvän unen määrä laskettiin 

prosentuaalisena aikana koko nukuttua aikaa kohden (DS%). 

Unipolygrafiatulosten perusteella lapset jaettiin kahteen ryhmään AHI-indeksin mukaan. Uniapnearyhmä, 

jossa koehenkilöiden AHI oli vähintään yksi tunnissa ja verrokkien ryhmä, jossa koehenkilöiden AHI oli alle 

1/h. Poikkeava löydös oli 27:llä lapsella, jonka lisäksi terveistä valittiin 27 verrokkia iän ja sukupuolen 

mukaan kaltaistettuna.  

tilastollinen analyysi 

Analyysit tehtiin käyttämällä Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) – ohjelmaa (versio 21). 

Ryhmien välisiä eroja paikallisissa unensyvyyksissä verrattiin Mann-Whitney testillä. Toisistaan riippuvien 

suureiden monimuuttuja-analyysi tehtiin Friedmanin testillä ja parivertailuun käytettiin Wilcoxonin testiä, 

jonka antamiin p-arvoihin käytettiin asianmukaista Bonferronikorjausta. Alle 0.05 P-arvoja pidettiin 

tilastollisesti merkittävinä.  

4. TULOKSET  

 

Tässä työssä keskityttiin vain vasemman isoaivolohkon EEG-kanaviin. Syvää unta esiintyi verrokkilapsilla 

enemmän kuin uniapneaa sairastavilla ja suurimmat erot keskittyvät frontaalisiin aivoalueisiin. Kokoyön 

analyysissa verrokkiryhmällä oli enemmän syvää unta frontopolaarisesti  (61,9 % vs 48,8 %, p=0.002) ja 

sentraalisesti (59,4 % vs 51,2 %, p=0.022). Okkipitaalisesti merkitsevää eroa ei havaittu (51,8 % vs 49,6 %, 

p=0.441). Sekä terveiden, että sairaiden ryhmässä syvää unta esiintyi eniten aivojen etuosissa (Kaikki etu-

takasuunnan vertailujen p-arvot Fp1-kytkennän kanssa alle 0.05 ). Aivojen etuosissa erot sairaiden ja 
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terveiden lasten välillä olivat selkeimmin esillä. Myöhemmissä unisykleissä erot pienevät niin, että 

merkittäviä unensyvyyseroja saatiin ainoastaan frontopolaarisesti kolmen ensimmäisen unisyklin ajalta 

(Kuva 1). Sentraalisesti (Kuva 2) ja okkipitaalisesti (Kuva 3) syvän unen määrä oli suurempi verrokkiryhmällä 

ainoastaan ensimmäisessä unisyklissä.  

Jos tarkastellaan alkuyötä (Sykli 1 + sykli 2), havaitaan että syvää unta on verrokkiryhmällä merkitsevästi 

enemmän sekä Fp1- (82,2 % vs 69,9 %, p=0.0003), että C3-kytkennästä mitattuna (74,7 % vs  68,1 %, 

p=0.008). Loppuyöstä (Sykli 3 + sykli 4) syvää unta on merkitsevästi enemmän enää Fp1-kytkennässä (51,6 

% vs 31,7 %, p=0.012). 

 

Kuva 1: Syvän unen määrä (DS%) frontopolaarisesta kytkennästä mitattuna (Fp1) eri univaiheiden aikana (C1-C5) 

verrokkiryhmän (AHI <1) ja uniapnearyhmän (AHI > 1) lapsilla. Esitetty p-arvot ryhmien välisistä eroista (p-arvo < 0.05 katsotaan 
tilastollisesti merkittäväksi). 
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Kuva 1: Syvän unen määrä (DS%) sentraalisesta kytkennästä mitattuna (C3) eri univaiheiden aikana (C1-C5) verrokkiryhmän 

(AHI <1) ja uniapnearyhmän (AHI > 1) lapsilla. Esitetty p-arvot ryhmien välisistä eroista (p-arvo < 0.05 katsotaan tilastollisesti 
merkittäväksi). 

 

Kuva 3: Syvän unen määrä (DS%) okkipitaalisesta kytkennästä mitattuna (O1) eri univaiheiden aikana (C1-C5) verrokkiryhmän 

(AHI <1) ja uniapnearyhmän (AHI > 1) lapsilla. Esitetty p-arvot ryhmien välisistä eroista (p-arvo < 0.05 katsotaan tilastollisesti 
merkittäväksi). 

5. POHDINTAA 

Ihmisen elämää ajatellen lapsuus on aikaa, jolloin hankitaan tärkeitä itsenäiseen aikuisuuteen tarvittavia 

tietoja ja taitoja. jotka luovat pohjan myöhemmälle kokonaisvaltaiselle hyvinvoinnille. Tämän suuren 

kehitystehtävän onnistuminen nostaa esiin monia haasteita ja on lopulta monien vaikuttavien tekijöiden 

summa. Tähän asiaan puuttuminen ei aina ole helppoa, sillä mukana on vaikuttamassa lääketieteellisten 

asioiden, kuten ylipainon lisäksi myös sosiaalisia ja kulttuurin mukanaan tuomia ilmiöitä, kuten lisääntynyt 
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ruutuaika. Terveyden keskeinen komponentti lapsen kehittymisen kannalta on uni ja sen kognitiivisia 

toimintoja ylläpitävä vaikutus. Tämän tutkimuksen tulos osoittaa, että uniapneasta kärsivillä lapsilla esiintyy 

vähemmän syvää unta frontaalisilla aivoalueilla, jotka ovat pääosin vastuussa kognitiivisista toiminnoista, 

kuten muistista, tarkkaavaisuudesta ja vireystilasta. Univaikeuksista kärsivillä lapsilla uni ei siis oletettavasti 

ole yhtä virkistävää kuin terveillä, mikä heijastuu lopulta heikomman suoriutumiskyvyn kautta vaikeuksiin 

muun muassa uusien tietojen ja taitojen oppimisessa. On myös tärkeää huomioida, että unenaikaisten 

hengityshäiriöiden haitalliset vaikutukset voivat mahdollisesti korostua, mikäli ne ajoittuvat 

keskushermoston kehityksen kannalta herkkään aikaan, jolloin esimerkiksi uuden kielen oppiminen olisi 

luontaisinta. Tutkimuksen haasteena on käytännön sovellettavuus. Lapsilla käytetään apnea-hypopnea-

indeksillä mitattua arvoa 1 poikkeavana löydöksenä, mutta sen käyttö kliinisesti sairaiden ja terveiden 

lapsien erotteluun ei ole nykytiedon valossa perusteltua. Myöskään jokaista kuorsaavaa lasta ei ole syytä 

lähettää unipolygrafiatutkimukseen asian selvittämiseksi. Mahdollisen sairauden aiheuttaman haitta-asteen 

selvitys on siitäkin syystä vaikeaa, että yksilölliset erot kognitiivisissa taidoissa ovat lasten välillä hyvin 

suuret. Onko siis tarpeen puuttua poikkeaviin unipolygrafialöydöksiin vai siihen, miten vahvasti oireet 

haittaavat lapsen toimintaa esimerkiksi koulussa. Tarvitaan siis lisätutkimuksia sen suhteen, millä oireilla ja 

löydöksillä lasten unenaikaisia hengityshäiriöitä olisi hyvä lähteä selvittämään tarkemmin.  
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