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Сон, в сущности, заимствуется у смерти для под-

держания жизни; он есть срочный процент смерти, 

которая сама представляет собою уплату капитала. 

Последний взыскивается тем позже, чем выше 

проценты и чем аккуратнее они вносятся.

Артур Шопенгауэр

У наш час серцево-судинні захворювання (ССЗ) 

викликають майже 40 % усіх випадків смерті серед 

населення більшості розвинутих країн Європи [1]. У 

формуванні сучасних негативних медико-демогра-

фічних тенденцій в Україні ССЗ відіграють провід-

ну роль та істотно впливають на основні показники 

здоров’я: захворюваність, смертність, інвалідність, 

тривалість і якість життя населення [2].

В Україні, за даними Державної служби статист-

ки, ССЗ у 2011 році зумовили 63,3 % усіх смертей, 

при цьому понад 60 % припадає на осіб пенсійно-

го віку [3]. В Україні смертність від хвороб системи 

кровообігу більше ніж у 2 рази перевищує показники 

інших розвинутих країн. За відносним показником 

летальність від ССЗ в нашій державі у 2011 р. стано-

вила 963,4, тоді як у країнах Європейського Союзу та 

США — менше 400 і 251 на 100 тис. населення відпо-

відно [4]. Для працездатного населення з 2004 року 

хвороби серця і судин як причина смерті вперше в іс-

торії нашої країни вийшли на перше місце. За остан-

ні 10 років смертність від ССЗ зросла майже на 20 %, 

причому її рівень підвищився в більшості вікових 

груп [1]. Вкрай незадовільною в Україні залишаєть-

ся і ситуація щодо захворюваності на ССЗ. Так, ста-

ном на 2010 р. було зареєстровано 25 896 126 осіб із 

хворобами системи кровообігу, що становить понад 

половину населення країни. Вже в 2011 р. кількість 

нових випадків ССЗ збільшилася на 2346 тис. [3]. 

У наш час загальновизнано, що епідемія хро-

нічних неінфекційних захворювань, у тому числі й 

серцево-судинних, значною мірою пов’язана зі спо-

собом життя й виникненням унаслідок цього фізі-

ологічних факторів ризику. Статистично вірогідне 

зниження смертності від хвороб системи кровообі-

гу серед населення більшості економічно розвину-

тих країн дослідники пов’язують саме зі зниженням 

кількості та рівня основних факторів ризику: палін-

ня, загального холестерину й артеріального тиску 

[5]. У той же час продовжується активний пошук но-

вих факторів ризику ССЗ, корекція яких сприятиме 

зниженню індивідуального ризику за рахунок впливу 

на такі біологічні чинники, як надлишкова маса тіла 

та ожиріння, артеріальна гіпертензія (АГ), порушен-

ня жирового і вуглеводного обміну тощо.

За умов феномену соціально-психологічної гло-

балізації скорочення тривалості нічного сну прита-

манне населенню більшості розвинутих країн світу 

[6]. З іншого боку, проведені в останні роки вели-

кі епідеміологічні дослідження продемонстрували 

взаємозв’язок між тривалістю сну, інсомнією та АГ, 
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ішемічною хворобою серця (ІХС) і цукровим діабе-

том II типу (ЦД) [7, 8]. Однак патогенетичні меха-

нізми, що є підґрунтям таких взаємозв’язків, дотепер 

залишаються до кінця не з’ясованими та потребують 

подальшого ретельного вивчення.

У 1980 році, на піку японського економічного 

буму, виснажлива праця та депривація сну були зви-

нувачені у зростанні рівня летальності. У більшості 

випадків «каросі» (у перекладі з японської — смерть, 

що настала від перевтоми або зайвої нервової на-

пруги, пов’язаних із працею) зумовлювало настання 

гострих серцево-судинних подій [9]. Аналогічним 

чином у Сполучених Штатах Національний фонд сну 

оприлюднив відомості, згідно з якими багато аме-

риканців довгостроково позбавлені сну [10]. Лише 

близько однієї третини населення (37 %) повідомили, 

що отримують 8 годин сну на добу, у той же час у 31 % 

опитаних добова тривалість сну становила менше 6 

годин [11]. Зменшення тривалості нічного сну є за-

гальновизнаною тенденцією у сучасному суспільстві. 

Сьогодні існують переконливі докази того, що люди 

сплять у середньому всього 6,8 години на добу, що на 

1,5 години менше, ніж сто років тому [12, 13].

Перед тим як безпосередньо перейти до аналі-

зу наявності взаємозв’язку між тривалістю сну та 

ССЗ, вважаємо за доцільне стисло викласти сучасні 

уявлення про фізіологію сну та навести міжнародну 

класифікацію розладів сну.

Сучасне визначення сну виглядає таким чином: 

сон — це «особливий генетично детермінований стан 

організму людини (і теплокровних тварин, тобто 

ссавців і птахів), що характеризується закономірною 

послідовною зміною певних поліграфічних картин у 

вигляді циклів, фаз і стадій» [14].

Цикл нічного сну — це півторагодинний (у доро-

слої людини) період, за час якого сплячий послідов-

но проходить чотири стадії, починаючи від дрімоти 

(стадія 1) і закінчуючи найбільш глибоким, так зва-

ним дельта-сном (стадії 3 і 4), що становлять у сумі 

фазу звичайного сну, яка потім різко змінюється фа-

зою парадоксального сну, після закінчення якої по-

чинається новий цикл або людина пробуджується. За 

ніч спостерігаються 4–6 подібних циклів, що мають 

різну структуру. У першій половині переважає глибо-

кий дельта-сон, а під ранок — легкий сон (стадія 2) і 

фаза швидкого сну.

Система регуляції неспання-сну досить складна, 

але дотепер вже достатньо вивчена. Вона включає в 

себе наступні ключові механізми: неспання, повіль-

ний сон, швидкий сон та внутрішньодобова ритміка. 

На сьогодні відомо близько 10 систем тонічної де-

поляризації, або активації мозку (умовно — центрів 

неспання). Вони розташовані на всіх рівнях мозко-

вої осі: у ретикулярній формації ствола, у ділянці 

блакитної плями та дорзальних ядер шву, задньому 

гіпоталамусі та базальних ядрах переднього моз-

ку. Нейрони цих відділів як молекули-посередники 

виділяють глютамат та аспартат, ацетилхолін, но-

радреналін, дофамін, серотонін та гістамін. Центр 

сну знаходиться біля основи мозку, у так званому 

вентролатеральному преоптичному ядрі гіпоталаму-

су, нейрони якого секретують ГАМК — головну галь-

мівну речовину мозку. Неспання можна пояснити 

станом тонічної деполяризації нейронів. Навпаки, 

звичайний сон обумовлений тонічною гіперполя-

ризацією нейронів. Періоди тонічної деполяризації 

та гіперполяризації повинні періодично змінювати 

один одного для збереження сталості внутрішнього 

середовища головного мозку та нормального фун-

кціонування таламокортикальної системи — суб-

страта вищої нервової діяльності людини [14].

Американська академія медицини сну у своєму 

офіційному виданні наводить наступну Міжнародну 

класифікацію розладів сну [15]: 

1. Дисомнії:

А. Ендогенні розлади сну (нарколепсія, синдром 

обструктивного апное сну та ін.).

Б. Екзогенні розлади сну (синдром недосипання, 

синдром нічної їжі/пиття та ін.).

В. Розлади сну, пов’язані з порушеннями циркад-

них ритмів (синдром зміни часових поясів та ін.).

2. Парасомнії:

А. Розлади активації (сноходіння, нічні жахи).

Б. Порушення переходу «сон — неспання» (хво-

роба ритмічних рухів, нічні судоми ніг).

В. Парасомнії, пов’язані з RЕМ-стадією сну (ніч-

ні кошмари, порушення нічної ерекції та ін.).

Г. Інші парасомнії (бруксизм, нічний енурез та 

ін.).

3. Порушення сну, пов’язані з психічними, невро-

логічними або іншими захворюваннями:

А. Асоційовані з психічними захворюваннями 

(психози, депресії, панічні атаки та ін.).

Б. Асоційовані з неврологічними захворювання-

ми (дегенеративні захворювання головного мозку, 

хвороба Паркінсона та ін.).

В. Асоційовані з іншими захворюваннями (нічна 

ішемія міокарда, астма, пов’язана зі сном, виразка 

шлунка та ін.).

4. Передбачувані порушення сну (синдром непо-

вного пробудження, пітливість уві сні та ін.).

T.G. Pickering та співавт. довели, що зменшення 

тривалості сну є незалежним фактором ризику роз-

витку АГ, ІХС та ЦД [8]. З точки зору якості сну не 

можна не брати до уваги синдром обструктивного 

апное сну, роль якого достатньо висвітлена щодо 

низки ССЗ, зокрема АГ [16], ІХС [17] та ЦД [18].

Ще у 80-х роках минулого сторіччя D.L. Wingard 

та L.F. Berkman, аналізуючи ризик загальної смерт-

ності, асоційований із різною тривалістю сну, у 6928 

дорослих протягом 9 років, дійшли висновку, що 

смертність від ІХС, раку, інсульту та інших причин 

була найнижчою у когорті осіб, що спали 7–8 годин 

на добу. При цьому залежність між тривалістю сну і 

смертністю носила U-подібний характер [19]. 

Короткий опис досліджень, що продемонструва-

ли наявність взаємозв’язку між тривалістю сну і ри-

зиком АГ, ІХС та ЦД, наведений у табл. 1.
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Тривалість сну та АГ
Поширеність АГ збільшилася за останнє десяти-

ліття, незважаючи на поліпшення обізнаності, ліку-

вання і контролю щодо даного захворювання [20]. 

За той же період середня тривалість сну в США не-

ухильно знизилася [21].

У Першому національному дослідженні здоров’я і 

харчування (NHANES) J.E. Gangwisch і співавт. про-

вели поздовжній аналіз тривалістю від 8 до 10 років 

за участю 4810 осіб віком від 25 до 74 років, щоб ви-

значити, чи дійсно коротка тривалість сну викликає 

збільшення випадків АГ. У 647 осіб діагностували 

АГ. Тривалість сну  5 годин на добу була пов’язана 

зі значним збільшенням ризику АГ у пацієнтів ві-

ком від 32 до 59 років. Однак вірогідно значущого 

взаємозв’язку не було знайдено в осіб віком від 60 до 

86 років [22].

Розглянемо основні патогенетичні механізми 

розвитку АГ під час гострої депривації сну. 

Скорочення тривалості сну супроводжується 

частковою автономною дисфункцією з порушенням 

симпатовагального балансу та підвищенням сим-

патичного тонусу. У дослідженнях із застосуванням 

24-годинного амбулаторного моніторування арте-

ріального тиску (ДМАТ) було продемонстровано 

тенденцію до зростання артеріального тиску (АТ) 

на наступний день після позбавлення сну як у нор-

мотоників, так і в гіпертензивних осіб [23, 24]. По-

дібні результати були отримані й O. Tochikubo та ін., 

які показали значне збільшення АТ, співвідношен-

Таблиця 1. Взаємозв’язок між тривалістю сну і ризиком АГ, ІХС та ЦД

Дослідження 

або автор

Об’єкт 

дослідження

Вік хворих 

(роки)

Період 

спостереження
Результати

Артеріальна 
гіпертензія

NHANES (2006) 4810 осіб без АГ 25–74 8–10 років

Підвищення 
ризику АГ в осіб 
з тривалістю сну 
 5 год

Ішемічна хворо-
ба серця

Nurses’ Health 
study (2003)

71617 жінок без 
ІХС

45–65 10 років

Підвищення 
ризику ІХС у осіб 
із тривалістю сну 
 5, 6, 7 та  9 год 
порівняно з тими, 
хто мав три-
валість сну 8 год.
U-подібний фено-
мен (+)

Liu et al. (2006)
260 чоловіків із 

ГІМ та 422 чоло-
віки без ГІМ 

40–79

– 
(дослідження 
з випадковим 

контролем)

Підвищення 
ВШ ГІМ у осіб з 
тривалістю сну  
5 год порівняно 
з тими, хто мав 
тривалість сну 
від 6 до 8 год

Цукровий діабет/
порушення 
толерантності до 
глюкози

SHHS (2005) 722 53–93
– 

(перехресний 
дизайн)

Підвищення ВШ 
ЦД та ПТГ в осіб 
із тривалістю сну 
 5, 6 та 
 9 год порівняно 
з тими, хто мав 
тривалість сну від 
7 до 8 год.
U-подібний фе-
номен (+)

MMAS (2006)
1709 чоловіків 

без ЦД
40–70 15 років

Підвищення 
ризику ЦД у осіб 
із тривалістю сну 
 5, 6 та 
 8 год порівняно 
з тими, хто мав 
тривалість сну 
7 год. U-подіб-
ний феномен (+)

Примітки:  ГІМ — гострий інфаркт міокарда; ВШ — відношення шансів; ПТГ — порушення толерантності 

до глюкози (передруковано та адаптовано з Curr. Cardiol. Rev., 2010, Vol. 6, № 1, p. 55).
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ня симпатовагального індексу (LF/HF) та екскреції 

нор адреналіну, переважно у вечірній час, на наступ-

ний день після депривації сну у 18 чоловіків — тех-

нічних працівників віком від 23 до 48 років [25]. Ці 

дані вказують на те, що нестача сну може збільшува-

ти активність симпатичної нервової системи наступ-

ного дня. Zhong та ін. оцінювали серцево-судинну 

вегетативну модуляцію протягом 36 годин тотально-

го позбавлення сну у 18 здорових суб’єктів. LF віро-

гідно збільшувався через 12 та 24 годин, в той час як 

HF була знижена лише через 12 годин позбавлення 

сну. Зазначені зміни вегетативної регуляції призво-

дили до підвищення співвідношення LF/HF лише 

через 12 годин після початку експерименту [26].

M.R. Irwin та M. Ziegler досліджували, чи викли-

кає позбавлення сну диференційовані серцево-су-

динні та симпатичної реакції, вимірюючи частоту 

серцевих скорочень (ЧСС), АТ та рівень циркулю-

ючих катехоламінів у 36 алкоголь-залежних чоло-

віків та 36 здорових осіб групи контролю, що були 

повністю порівнянні за віком, статтю та етнічною 

приналежністю. Хоча базові ЧСС, АТ та плазмовий 

рівень циркулюючих катехоламінів вірогідно не від-

різнялися в обох групах, часткова депривація нічного 

сну призводила до більш значного збільшення ЧСС 

і рівня циркулюючих норадреналіну та адреналіну 

в алкоголь-залежних осіб порівняно з контрольною 

групою [27].

Як відомо, імунне запалення судин при супутньо-

му при АГ атеросклерозі сприяє подальшому підви-

щенню АТ. J. Born і співавт. показали, що стимульо-

вана ex vivo продукція інтерлейкіну-2 є вищою під 

час сну, і припустили, що цей ефект є сон-залежним 

[28, 29]. Навпаки, часткове позбавлення сну вночі 

призводить до зменшення продукції стимульованих 

інтерлейкіну-2 та NK-клітин [30, 31]. Отже, автори 

зробили припущення, що збільшення тривалості сну 

асоціюється з елевацією інтерлейкіну-2 та приско-

ренням процесів атерогенезу.

Підвищення концентрації в плазмі крові 

С-реактивного білка (СРБ) є індикатором системно-

го запалення. Циркулюючий СРБ є репрезентатив-

ним маркером прогресування судинного ремоделю-

вання. З огляду на це елевація СРБ у сироватці крові 

позитивно корелює з рівнем АТ. H.K. Meier-Ewert та 

співавт. вимірювали високочутливий С-реактивний 

білок (hs-СRP), зібраний кожні 90 хвилин упродовж 

5 днів у 10 здорових дорослих, які не спали протягом 

88 годин поспіль. Дослідження продемонструвало 

вірогідне збільшення концентрації hs-СRP та систо-

лічного АТ під час періоду спостереження [32].

Надмірне неспання додатково спонукає до розви-

тку довготривалого психосоціального стресу. Остан-

нім часом було встановлено, що стрес самостійно 

призводить до збільшення споживання солі та галь-

мування екскреції натрію нирками [33]. Ці процеси 

можуть додатково бути пов’язані з розвитком АГ че-

рез перевантаження об’ємом та структурно-функці-

ональну перебудову артеріальних судин. 

Тривалість сну та ІХС
Проспективне дослідження, проведене в США, 

показало, що стандартизований за віком показник 

смертності від ІХС був найвищим серед тих, хто пра-

цює 67 годин або більше на тиждень [34]. Результати 

подібних випробувань із випадковим контролем у 

Нідерландах, Данії та Швеції також продемонстру-

вали, що тривалий робочий час був пов’язаний із 

підвищенням ризику розвитку гострого інфаркту мі-

окарда (ГІМ). Аналогічне дослідження в Японії вста-

новило значне збільшення шансів щодо ГІМ у тих, 

хто працював понад 11 годин на день [35–38].

Наведені дані дають підстави вважати, що зни-

ження тривалості сну, викликане понаднормовою 

працею, пов’язане з підвищеним ризиком ГІМ. Про-

ведене Американським товариством раку досліджен-

ня показало, що чоловіки, які спали 4 години або 

менше на добу, характеризувалися більш високим 

показником смертності від ІХС порівняно з тими, 

хто проводив у ліжку 7–7,9 години [39]. Результати 

даного дослідження цілком узгоджуються з висно-

вками інших авторів [19, 40].

Y. Liu і співавт. досліджували взаємозв’язок між 

ризиком ГІМ та тривалістю робочого часу і сну. Ви-

явилося, що збільшення кількості робочих годин 

пов’язане з більш короткою тривалістю сну. Одно-

часно було встановлено, що праця понад 60 годин 

призводить до збільшення ризику захворюваності на 

ГІМ у 2 рази порівняно з 40-годинним робочим тиж-

нем. Досліджувані, які відпочивали не більше 5 го-

дин на добу, мали в 2,3 раза більший ризик розвитку 

нефатального інфаркту міокарда порівняно з тими, 

хто отримував 6–8 годин сну [41].

У дослідженні Nurses’ Health Study досліджува-

ли взаємозв’язок між самооціненою тривалістю сну 

і захворюваністю на ІХС у 71 617 жінок медичних 

працівників віком 45–65 років. Загалом було доку-

ментовано 934 коронарні події (271 фатальну та 663 

нефатальних) протягом 10 років спостереження. 

Скоригований за віком відносний ризик ІХС для 5 і 

менше, 6 та 7 годин сну становив 1,82, 1,30 і 1,06 від-

повідно. Слід зазначити, що збільшення тривалості 

сну до 9 годин асоціювалося зі зростанням відносно-

го ризику ІХС до 1,57 [42].

Ці повідомлення підтверджують думку, що корот-

ка або довга тривалість сну незалежно пов’язана зі 

збільшенням ымовірності коронарних подій. Таким 

чином, існує U-подібна залежність між тривалістю 

сну і частотою виникнення нових випадків ІХС.

Тривалість сну та ЦД
K. Spiegel і співавт. оцінили діяльність гіпотала-

мо-гіпофізарно-надниркової системи та симпатова-

гальний баланс в 11 молодих чоловіків під впливом 

двох різних режимів: після обмеження часу в ліжку 

до 4 годин на добу протягом 6 ночей поспіль та у від-

новлювальному періоді, коли учасникам було дозво-

лено проводити в ліжку 12 годин на добу протягом 6 

ночей підряд. Більш значне зниження толерантності 
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до глюкози, висока концентрація кортизолу ввечері 

та підвищена активність симпатичної нервової сис-

теми були отримані в експерименті під час деприва-

ції сну порівняно з періодом відпочинку [43]. 

У дослідженні Sleep Heart Health Study (SHHS) 

за участю 722 чоловіків і 764 жінок віком від 53 до 

93 років був виявлений перехресний взаємозв’язок 

між звичною тривалістю сну та розвитком ЦД і ПТГ. 

Порівняно з тими, хто спав від 7 до 8 годин на добу, 

досліджувані з тривалістю сну  5 та 6 годин мали від-

ношення шансів 2,51 и 1,66 для ЦД та 1,33 и 1,58 для 

ПТГ відповідно [44].

Дизайн дослідження Massachusetts Male Aging 

Study (MMAS) передбачав спостереження за ко-

гортою чоловіків без ЦД впродовж 15 років. Група 

контролю мала достатній 7-годиннний сон. Резуль-

тати випробування засвідчили, що в чоловіків, які 

відпочивали  5, 6 та > 8 годин на добу, було відпо-

відно в два та в три рази більше шансів захворіти на 

ЦД порівняно з контрольною групою. При цьому 

слід зауважити, що ризики залишалися практично 

незмінними після врахування віку, наявності АГ, 

паління, самооцінки стану здоров’я, рівня освіти та 

окружності талії [46].

Таким чином, коротка або довга тривалість сну 

збільшує ризик розвитку ЦД незалежно від супутніх 

чинників. Це означає, що існує U-подібна залеж-

ність між тривалістю сну і захворюваністю на ЦД.

Завершуючи огляд основних експериментальних 

досліджень, присвячених встановленню наявності 

й характеру взаємозв’язку між тривалістю нічного 

сну та ризиком виникнення ССЗ, слід зупинитися 

на ролі мелатоніну (МТ) як центрального регулятора 

симпатичної активності ЦНС, що ініціює порочне 

коло (рис. 1). 

У людей єдиним джерелом МТ, що виконує роль 

фоторегулятора циркадних біоритмів усього організ-

му, є епіфіз, що є структурою епіталамуса проміжно-

го мозку. 

Будучи залозою нейрогліального походження, 

епіфіз пов’язаний з багатошаровою ділянкою епен-

дими задньої стінки III шлуночка (субкомісураль-

ним органом). 

Основними секреторними клітинами епіфіза є 

пінеалоцити. Ними утворюється й секретується в 

кров і цереброспінальну рідину гормон МТ (назву 

отримав завдяки здатності змінювати забарвлення 

шкіри й луски у земноводних і риб). МТ є похідним 

амінокислоти триптофану, він забезпечує регулю-

вання біоритмів ендокринних функцій та метаболіз-

му для пристосування організму до різних умов ос-

вітленості. Епіфіз має нервові зв’язки з лімбічними 

структурами, однак основна регуляторна інформація 

надходить в епіфіз із верхнього шийного вузла по 

симпатичних волокнах, що формують шишкоподіб-

ний нерв. Однак МТ виробляється не тільки в епіфізі, 

його синтез виявлений майже у всіх органах: у сіт-

ківці ока, Гардеровій залозі і шлунково-кишковому 

тракті, тимусі, імунних клітинах, серці, статевих за-

лозах, антральних фолікулах. Дія екстрапінеального 

МТ, як правило, має авто- і/або паракринний харак-

тер [47]. 

Синтез і секреція МТ залежать від освітленості — 

надлишок світла гальмує його утворення. Шлях 

регуляції секреції починається від сітківки ока ре-

тиногіпоталамічним трактом, з проміжного мозку 

по прегангліонарних волокнах інформація надхо-

дить у верхній шийний симпатичний ганглій, потім 

відростки постгангліонарних клітин повертаються в 

мозок і доходять до епіфіза. Зниження освітленості 

підвищує виділення на закінченнях симпатичного 

шишкоподібного нерва норадреналіну і, відповід-

но, синтез і секрецію МТ. У людини на нічні години 

припадає 70 % добової продукції гормону. У процесі 

онтогенезу максимальна активність синтезу, секреції 

та концентрації МТ в крові визначається в дитячому 

та пубертатному віці. Рівень його починає стрімко 

знижуватись у 22 роки, а в 55–60 років стає мінімаль-

ним. Враховуючи цей чинник, МТ прийнято розгля-

дати як гормон молодості [48].

Фізіологічні ефекти МТ інтенсивно вивчаються, 

хоча чіткої систематизації молекулярних та фізіо-

логічних механізмів ще не існує. Серед відомих слід 

зазначити: вплив на пігментний обмін, пристосу-

вання до сезонних та поясних зміщень, узгоджен-

ня біохімічних процесів із циркадними змінами 

 освітленості, тривалості дня та географічної широ-

ти, антигонадотропний ефект, модифікацію лакта-

ційної функції, затримку формування сексуальної 

поведінки та статевого дозрівання тварин, індукцію 

нічного сну зі збереженням нормального співвідно-

шення його фаз, антистресові, седативні ефекти, ан-

типроліферативний ефект (вплив на гормонозалежні 

пухлини), імуномодулювальні та імуностимулюючі 

властивості, що виявляється у регенерації та реак-
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Рисунок 1. Взаємозв’язок між депривацією сну та 

АГ, ЦД і ІХС (передруковано та адаптовано з Curr. 

Cardiol. Rev., 2010, Vol. 6, № 1, p. 58)
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тивації тимуса й відновленні його функції, антино-

цицептивний ефект за рахунок впливу на центральні 

ланки больової чутливості головного мозку, антиок-

сидантну та цитопротекторну дії [49, 50].

Механізм дії МТ полягає у впливі на тканини-

ефектори за рахунок активації МТ-рецепторів завдя-

ки ліганд-рецепторній взаємодії. Вони визначають 

специфічність та дозозалежність ефектів гормону на 

клітини-мішені. Інші ефекти викликані особливістю 

молекулярної будови МТ як універсального антиок-

сиданта зі знешкодженням вільних радикалів (ске-

венджер-функція) [51].

У клінічному аспекті МТ становить інтерес для 

спеціалістів різних профілів через свої різноспрямо-

вані властивості. 

За допомогою мічених атомів вдалося встанови-

ти, що регуляція циркадних ритмів здійснюється не 

тільки опосередковано, завдяки вивільненню таких 

біологічно активних субстанцій, як МТ, кортикосте-

рон, статеві гормони та гормони щитоподібної за-

лози, внаслідок стимуляції супрахіазматичних ядер 

(СХЯ) гіпоталамусу, але й шляхом безпосереднього 

впливу нервової системи на діяльність різних органів 

та систем [52–55]. 

Стан СХЯ визначає секрецію гормонів і чут-

ливість до них органів-мішеней через нейронні 

механізми. У фізіологічних умовах вплив на СХЯ 

стимулює секрецію інсуліну в підшлунковій залозі, 

глюкози в печінці та одночасно сприяє засвоєнню 

глюкози іншими тканинами [56].

Довготривалі фізіологічні дослідження показа-

ли, що пацієнти, які страждають від АГ та ЦД, де-

монструють порушення циркадного ритму [57, 58]. 

Значне зниження рівня декількох нейромедіаторів 

СХЯ у хворих на АГ постає анатомічним підґрун-

тям збою біологічного годинника [59]. Інтригуючи-

ми є і результати експериментальних досліджень, 

у яких були встановлені анатомічні дефекти СХЯ у 

с понтанних гіпертензивних щурів (SHR), а транс-

плантація гіпоталамусу від останніх нормотензив-

ним щурам індукувала розвиток АГ [60]. Результати 

5-річного спостереження переконливо свідчать про 

те, що порушення циркадних ритмів можуть переду-

вати виникненню АГ [61].

F. Simko та L. Paulis узагальнили потенційну 

роль МТ у схемі антигіпертензивного лікування. 

Нічна секреція МТ призводить до зниження АТ у 

гіпертензивних осіб. Призначення МТ призводи-

ло до зниження АТ у деяких модельованих тварин-

гіпертоніків, здорових чоловіків і жінок, а також у 

пацієнтів з АГ. Найбільш перспективні результа-

ти були досягнуті у хворих із недостатнім нічним 

зниженням АТ (non-dipper). Авторами розглянуто 

декілька можливих механізмів зниження АТ, обу-

мовлених призначенням МТ. Останній завдяки його 

скевенджер- та антиоксидантним властивостям 

здатний покращувати ендотеліальну функцію через 

підвищення біодоступності оксиду азоту, що при-

зводить до вазодилатації. Додатковий вплив МТ на 

периферичну та центральну нервову системи сприяє 

зниженню тонусу адренергічної та стимуляції холі-

нергічної систем [62].

Отже, проведений огляд існуючих літературних 

джерел свідчить про те, що депривація сну тісно 

асоціюється з розвитком цілої низки ССЗ: АГ, ІХС 

та ЦД тощо. Наявна залежність при цьому має U-

подібний характер. Підвищення активності симпа-

тичної нервової системи та зміни секреції МТ роз-

глядаються як основні патофізіологічні механізми, 

що беруть участь у становленні та прогресуванні ССЗ 

в осіб із недостатньою тривалістю нічного сну. Поряд 

із досягнутими на сьогодні успіхами існує й багато 

невирішених питань, зокрема: як довго ми повинні 

спати і які медикаменти для покращення тривалості 

та якості сну слід вживати.

Недостатня тривалість нічного сну є потенційно 

модифікованим фактором ризику АГ, ІХС та ЦД, 

остаточна роль якого в становленні та прогресуван-

ні ССЗ може бути з’ясована шляхом проведення по-

дальших міжнародних багатоцентрових рандомізо-

ваних клінічних досліджень.
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Vizir V.A., Sadomov A.S., Demidenko O.V.
Zaporizhya State Medical University, Zaporizhya, 
Ukraine

SLEEP DURATION AS A RISK FACTOR FOR 

CARDIOVASCULAR DISEASES

Summary. In a review article there has been widely discussed 

the relationship between sleep duration and cardiovascular 

diseases. Lack of sleep is a common phenomenon in the 

developed countries, there is evidence that people in the 

Western countries sleep in average of 6.8 hours per day, which 

is 1.5 hours less than a hundred years ago. Although the effect 

of sleep deprivation on the human body is not fully explained, 

recent epidemiological studies have shown the relationship 

between sleep loss and hypertension, coronary heart disease 

and diabetes mellitus. Increased activity of the sympathetic 

nervous system and the changes in melatonin secretion are 

considered as main pathophysiological mechanisms involved 

in the development and progression of cardiovascular disease 

in patients with insufficient duration of nighttime sleep. An 

adequate amount of sleep may be important for the prevention 

of cardiovascular diseases in modern society.

Key words: cardiovascular disease, sleep duration, arterial 

hypertension, acute myocardial infarction, coronary heart disease, 

diabetes mellitus, melatonin.

Визир В.А., Садомов А.С., Демиденко А.В.
Запорожский государственный медицинский 
университет

ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ СНА КАК ФАКТОР РИСКА 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Резюме. В обзорной статье широко обсуждается взаимосвязь 

между продолжительностью сна и сердечно-сосудистыми 

заболеваниями. Недостаточная продолжительность сна является 

общим явлением в развитых странах, существуют доказательства 

того, что люди в западных странах спят в среднем всего 6,8 часа 

в сутки, что на 1,5 часа меньше, чем сто лет назад. Хотя влияние 

депривации сна на организм человека не полностью объяснимо, 

последние эпидемиологические исследования выявили взаимосвязь 

между недосыпанием и артериальной гипертензией, ишемической 

болезнью сердца и сахарным диабетом. Повышение активности 

симпатической нервной системы и изменения секреции мелатонина 

рассматриваются в качестве основных патофизиологических 

механизмов, участвующих в становлении и прогрессировании 

сердечно-сосудистых заболеваний у лиц с недостаточной 

продолжительностью ночного сна. Адекватная продолжительность 

сна может быть важной для профилактики сердечно-сосудистых 

заболеваний в современном обществе.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, 

продолжительность сна, артериальная гипертензия, острый 

инфаркт миокарда, ишемическая болезнь сердца, сахарный 

диабет, мелатонин.
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