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Нині серцево-судинні захворювання (ССЗ) викликають 
майже 40% усіх випадків смерті серед населення 

більшості розвинутих країн Європи [1]. У формуванні 
сучасних негативних медико-демографічних тенденцій в 
Україні ССЗ відіграють провідну роль та істотно впливають 
на основні показники здоров’я: захворюваність, смертність, 
інвалідність, тривалість і якість життя населення [2].
МЕТА РОБОТИ
На основі аналізу спеціалізованої літератури висвітлити 

взаємозв’язок між тривалістю сну і серцево-судинними 
захворюваннями.
В Україні, за даними Державної служби статистки, ССЗ 

у 2011 році зумовили 63,3% усіх смертей, при цьому понад 
60% припадає на осіб пенсійного віку [3]. В Україні смерт-
ність від хвороб системи кровообігу більша ніж у двічі 
порівняно з іншими розвиненими країнами. За відносним 

показником летальність у нашій державі від ССЗ у 2011 р. 
склала 963,4, тоді як у країнах Європейського Союзу та 
США – менше 400 і 251 на 100 тис. населення відповідно 
[4]. Для працездатного населення з 2004 року хвороби серця 
і судин як причина смерті вперше в історії нашої країни 
вийшли на перше місце. За останні 10 років смертність від 
ССЗ зросла майже на 20%, причому її рівень підвищився у 
більшості вікових груп [1]. Вкрай незадовільною в Україні 
залишається і ситуація стосовно захворюваності на ССЗ. 
Так, станом на 2010 р. зареєстровано 25 896 126 осіб з хво-
робами системи кровообігу, що становить більше половини 
населення країни. Вже в 2011 р. кількість нових випадків 
ССЗ збільшилась на 2346 тис. [3]. 
Загальновизнано, що епідемія хронічних неінфекцій-

них захворювань, у тому числі серцево-судинних, значно 
пов’язана зі способом життя і виникненням внаслідок цього 
фізіологічних факторів ризику. Статистично вірогідне зни-
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Висвітлено взаємозв’язок між тривалістю сну і серцево-судинними захворюваннями. Недостатня тривалість сну є загальним явищем 
у розвинених країнах, існують докази, що люди в західних країнах сплять в середньому всього 6,8 години на добу, що на 1,5 години 
менше, ніж 100 років тому. Хоча ефект депривації сну на організм людини не повністю з’ясовно, останні епідеміологічні дослідження 
виявили взаємозв’язок між недосипанням та артеріальною гіпертензією, ішемічною хворобою серця і цукровим діабетом. Підвищення 
активності симпатичної нервової системи та зміни секреції мелатоніну розглядають як основні патофізіологічні механізми, що беруть 
участь у становленні та прогресуванні серцево-судинних захворювань у осіб з недостатньою тривалістю нічного сну. Адекватна три-
валість сну може бути важливою для профілактики серцево-судинних захворювань у сучасному суспільстві.

Депривация сна и кардиоваскулярный риск
В.А. Визир, А.С. Садомов, А.В. Демиденко
Обсуждается взаимосвязь между продолжительностью сна и сердечно-сосудистыми заболеваниями. Недостаточная продолжитель-

ность сна является общим явлением в развитых странах, существуют доказательства, что люди в западных странах спят в среднем 
всего 6,8 часа в сутки, что на 1,5 часа меньше, чем 100 лет назад. Хотя эффект депривации сна на организм человека не полностью 
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мелатонина рассматривают 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.

Sleep deprivation and cardiovascular risk
V.A. Vizir, A.S. Sadomov, O.V. Demidenko
The relationship between sleep duration and cardiovascular diseases is discussed. Sleep loss is a common condition in developed countries, 

and there is evidence showing that people in Western countries sleep on average only 6.8 hour per night, 1.5 hour less than a century ago. Al-
though the effect of sleep deprivation on the human body is not completely explained, recent epidemiological studies have revealed relationships 
between sleep deprivation and arterial hypertension, coronary heart disease and diabetes mellitus. Increased sympathetic nervous system activity 
and changes in melatonin secretion are considered as the main pathophysiological mechanisms involved in the development and progression 
of cardiovascular disease in patients with insuffi cient duration of nighttime sleep. Adequate sleep duration may be important for preventing 
cardiovascular diseases in modern society.
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ження смертності від хвороб системи кровообігу серед на-
селення більшості економічно розвинутих країн дослідники 
пов’язують саме зі зниженням кількості та рівня основних 
факторів ризику: паління, рівня загального холестерину й 
артеріального тиску [5]. Водночас, продовжується активний 
пошук нових 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), порушення жирового і вугле-
водного обміну тощо.
За умов феномену соціально-психологічної глобалізації 

скорочення тривалості нічного сну властиве населенню 
більшості розвинутих країн світу [6]. З іншого боку, здій-
снені останніми роками великі епідеміологічні дослідження 
продемонстрували взаємозв’язок між тривалістю сну, інсом-
нією та АГ, ішемічною хворобою серця (ІХС) і цукровим 
діабетом II типу (ЦД) [7,8]. Однак, патогенетичні механізми, 
що є підґрунтям таких взаємовідносин, до сьогодні залиша-
ються до кінця не з’ясованими та потребують подальшого 
ретельного вивчення.
У 1980 році на піку японського економічного буму саме 

виснажливу працю та депривацію сну вважали факторами, 
що зумовили зростання рівня летальності. У більшості 
випадків «каросі» (в перекладі з японської – смерть, що 
настала від перевтоми або зайвого нервового напруження, 
пов’язаних з працею) зумовлена настанням гострих серце-
во-судинних подій [9]. Аналогічно у США Національний 
фонд сну оприлюднив відомості, згідно з якими багато аме-
риканців відзначають тривале позбавлення сну [10]. Лише 
близько однієї третини населення (37%) повідомили, що 
отримують 8 годин сну на добу, а у 31% опитаних добова 

тривалість сну складала менше 6 годин [11]. Зменшення 
тривалості нічного сну є загальновизнаною тенденцією 
у сучасному суспільстві. Сьогодні існують переконливі 
докази, що люди сплять в середньому всього 6,8 годин на 
добу, що на 1,5 години менше, ніж 100 років тому [12,13].

Pickering T.G. та співавт. довели, що зменшення тривалості 
сну є незалежним фактором ризику розвитку АГ, ІХС та ЦД 
[8]. В аспекті якості сну не можна не брати до уваги синдром 
обструктивного апное сну, роль якого достатньо висвітлено 
відносно до низки ССЗ, зокрема АГ [14], ІХС [15] і ЦД [16].
У 1980-х роках минулого сторіччя D.L. Wingard і L.F. Berk-

man, аналізуючи ризик загальної смертності, асоційований 
з різною тривалістю сну, у 6928 дорослих протягом 9 років, 
дійшли до висновку, що смертність від ІХС, раку, інсульту 
та інших причин була найнижчою серед осіб, які спали 7–8 
годин на добу. При цьому залежність між тривалістю сну і 
смертністю мала U-подібний характер [17]. 
Короткий опис досліджень, що продемонстрували наяв-

ність взаємозв’язку між тривалістю сну і ризиком АГ, ІХС 
і ЦД, наведено в таблиці 1.
Тривалість сну та АГ. Поширеність АГ збільшилась за 

останнє десятиліття, незважаючи на поліпшення обізна-
ності, лікування і контролю цього захворювання [18]. За 
той же період середня тривалість сну в США неухильно 
знижувалась [19].
У Першому національному дослідженні здоров’я і хар-

чування (NHANES) J.E. Gangwisch і співавт. виконали 
аналіз терміном від 8 до 10 років за участю 4810 осіб ві-
ком від 25 до 74 років, щоб визначити, чи дійсно коротка 
тривалість сну викликає збільшення випадків АГ. У 647 з 
випробуваних діагностували АГ. Тривалість сну ≤5 годин 

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 у осіб 

з тривалістю сну ≤ 5 год

Ішемічна хвороба
серця

Nurses’ Health 
study
(2003)

71617
жінок без ІХС 45-65 10 років

Підвищення ризику ІХС у осіб з 
тривалістю сну ≤ 5, 6, 7 та ≥9 год 

порівняно з тими, 
хто мав тривалість сну 8 год. 

U-подібний феномен (+)

Liu et al.
(2006)

260
чоловіків

з ГІМ та 422 
чоловіки
без ГІМ

40-79
(-)

(дослідження 
з випадковим 
контролем)

Підвищення ВШ ГІМ у осіб 
з тривалістю сну ≤5 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 і ПТГ 
у осіб з тривалістю сну ≤5, 6 
та ≥9 год порівняно з тими, 
хто мав тривалість сну 

від 7 до 8 год.
U-подібний феномен (+).

MMAS
(2006)

1709 чоловіків
без ЦД 40-70 15 років

Підвищення ризику ЦД у осіб з 
тривалістю сну ≤5, 6 та ≥8 год 
порівняно з тими,  хто мав три-

валість сну 7 год.
U-подібний 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. – Р. 55.
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на добу була пов’язана зі значним збільшенням ризику 
АГ у пацієнтів віком від 32 до 59 років. Однак, вірогідно 
значущого взаємозв’язку у осіб віком від 60 до 86 років не 
визначено [20].
Розглянемо основні патогенетичні механізми розвитку 

АГ під час гострої депривації сну. 
Скорочення тривалості сну супроводжується частковою 

автономною дисфункцією з порушенням симпатовагаль-
ного балансу та підвищенням симпатичного тонусу. У до-
слідженнях із застосуванням 24-годинного амбулаторного 
моніторування артеріального тиску (ДМАТ) продемонстро-
вано тенденцію до зростання артеріального тиску (АТ) на 
наступний день після позбавлення сну як у нормотоніків, 
так і у гіпертензивних осіб [21,22]. Подібні результати отри-
мали й O. Tochikubo та ін., які показали значне збільшення 
АТ, співвідношення симпатовагального індексу (LF/HF) та 
екскреції норадреналіну, переважно у вечірній час, на на-
ступний день після депривації сну у 18 чоловіків (технічних 
працівників) віком від 23 до 48 років [23]. Ці дані вказують, 
що нестача сну може збільшувати активність симпатичні 
нервової системи наступного дня. Zhong та ін. оцінювали 
серцево-судинну вегетативну модуляцію протягом 36 годин 
тотального позбавлення сну у 18 здорових осіб. LF вірогідно 
збільшувався через 12 та 24 годин, а HF була знижена лише 
через 12 годин позбавлення сну. Зазначені зміни вегетатив-
ної регуляції призводили до підвищення співвідношення LF/
HF лише через 12 годин після початку експерименту [24].

M.R. Irwin і M. Ziegler досліджували, чи викликає позбав-
лення сну диференційовані серцево-судинні та симпатичної 
реакції, вимірюючи частоту серцевих скорочень (ЧСС), АТ 
і рівень циркулюючих катехоламінів у 36 алкогользалежних 
чоловіків і 36 здорових осіб групи контролю, повністю зі-
ставлюваних за віком, статтю та етнічною приналежністю. 
Хоча базові ЧСС, АТ і плазмовий рівень циркулюючих 
катехоламінів вірогідно не відрізнялись в обох групах, 
часткова депривація нічного сну призводила до суттєвішо-
го збільшення ЧСС і рівня циркулюючих норадреналіну 
й адреналіну у алкогользалежних осіб порівняно з конт-
рольною групою [25].
Як відомо, імунне запалення судин при супутньому АГ 

атеросклерозі сприяє подальшому підвищенню АТ. J. Born 
і співавт. показали, що стимульована ex vivo продукція ін-
терлейкіну-2 вища під час сну, припускаючи, що цей ефект 
є сонзалежним [26,27]. Навпаки, часткове позбавлення сну 
вночі призводить до зменшення продукції стимульованих 
інтерлейкіну-2 і NK-клітин [28,29]. Автори зробили припу-
щення, що збільшення тривалості сну асоціюється з елева-
цією інтерлейкіну-2 та прискоренням процесів атерогенезу.
Підвищення концентрації в плазмі крові С-реактивного 

білка (СРБ), є індикатором системного запалення. Цирку-
люючий СРБ є репрезентативним маркером прогресування 
судинного ремоделювання. З огляду на це, елевація СРБ у 
сироватці крові позитивно корелює з рівнем АТ. H.K. Meier-
Ewert та ін. вимірювали високочутливий С-реактивний 
білок (hs-СRP), зібраний кожні 90 хвилин протягом 5 днів 
у 10 здорових дорослих, які не спали протягом 88 годин по-
спіль. Дослідження продемонструвало вірогідне збільшення 
концентрації hs-СRP і систолічного АТ під час періоду спо-
стереження [30].

Надмірне неспання призводить також до розвитку трива-
лого психосоціального стресу. Останнім часом встановлено, 
що стрес самостійно призводить до збільшення споживання 
солі та гальмування екскреції натрію нирками [31]. Ці про-
цеси можуть додатково бути пов’язані з розвитком АГ завдя-
ки перевантаженню об’ємом і структурно-функціональній 
перебудові артеріальних судин. 
Тривалість сну та ІХС. Проспективне дослідження, вико-

нане в США, показало, що стандартизований за віком показ-
ник смертності від ІХС був найвищим серед тих, хто працює 
67 і більше годин на тиждень [32]. Результати подібних 
випробувань з випадковим контролем в Нідерландах, Данії 
та Швеції також продемонстрували, що тривалий робочий 
час був пов’язаний з підвищенням ризику розвитку гострого 
інфаркту міокарда (ГІМ). Аналогічне дослідження у Японії 
встановило значне збільшення імовірності виникнення ГІМ 
у тих, хто працював більше 11 годин на день [33–36].
Наведені дані дають підстави вважати, що зниження три-

валості сну, викликане понаднормовою працею, пов’язане 
з підвищеним ризиком ГІМ. Виконане Американським 
товариством раку дослідження показало, що чоловіки, які 
спали 4 і менше годин на добу, характеризувались вищим 
показником смертності від ІХС порівняно з тими, хто спав 
7–7,9 годин [37]. Результати цього дослідження цілком 
узгоджуються з висновками інших авторів [17,38].

Liu Y і співавт. досліджували взаємозв’язок між ризи-
ком ГІМ і тривалістю робочого часу і сну. Виявилось, що 
збільшення кількості робочих годин пов’язане з коротшою 
тривалістю сну. Водночас встановлено, що праця більше 
60 годин призводить до збільшення ризику захворюваності 
на ГІМ у двічі, порівняно з 40-годинним робочим тижнем. 
Досліджувані особи, які відпочивали не більше 5 годин на 
добу, мали в 2,3 рази більший ризик розвитку нефатального 
інфаркту міокарда порівняно з тими, хто отримував 6–8 
годин сну [39].
У дослідженні Nurses’ Health Study вивчено взаємозв’язок 

між самооціненою тривалістю сну і захворюваністю на ІХС 
у 71 617 жінок, медичних працівників, віком 45–65 років. 
Загалом документовано 934 коронарні події (271 фатальну та 
663 нефатальних) протягом 10 років спостереження. Скори-
гований за віком відносний ризик ІХС для 5 і менше, 6 та 7 
годин сну склав 1,82, 1,30 і 1,06 відповідно. Слід зазначити, 
що збільшення тривалості сну до 9 годин асоціювалось зі 
зростанням відносного ризику ІХС до 1,57 [40].
Ці повідомлення підтверджують думку, що коротка або 

довга тривалість сну незалежно пов’язані зі збільшенням 
імовірності коронарних подій. Отже, існує U-подібна за-
лежність між тривалістю сну і частотою виникнення нових 
випадків ІХС.
Тривалість сну і ЦД. K. Spiegel і співавт. оцінили діяль-

ність гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи та сим-
патовагальний баланс у 11 молодих чоловіків під впливом 
двох різних режимів: після обмеження часу в ліжку до 4 
годин на добу протягом 6 ночей поспіль та у відновлю-
вальному періоді, коли учасникам дозволено проводити в 
ліжку 12 годин на добу протягом 6 ночей поспіль. Суттєвіше 
зниження толерантності до глюкози, вищу концентрацію 
кортизолу ввечері та підвищену активність симпатичної 
нервової системи в експерименті відзначено під час депри-
вації сну порівняно з періодом відпочинку [41]. 
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У дослідженні Sleep Heart Health Study (SHHS) за участю 
722 чоловіків і 764 жінок віком від 53 до 93 років визначено 
перехресний взаємозв’язок між звичайним часом сну та 
розвитком ЦД і ПТГ. Порівняно з тими, хто спав від 7 до 8 
годин на добу, досліджувані особи з тривалістю сну ≤5 і 6 
годин мали співвідношення шансів 2,51 и 1,66 для ЦД та 
1,33 и 1,58 для ПТГ відповідно [42].
Дизайн дослідження Massachusetts Male Aging Study 

(MMAS) передбачав спостереження за чоловіками без 
ЦД протягом 15 років. Група контролю мала достатній 
7-годинний сон. Результати випробування засвідчили, 
що у чоловіків, які відпочивали ≤5, 6 та >8 годин на добу 
було вдвічі та тричі більше шансів відповідно захворіти на 
ЦД порівняно з контрольною групою. При цьому слід за-
уважити, що ризик залишався практично незмінним після 
врахування віку, наявності АГ, паління, самооцінки стану 
здоров’я, рівня освіти та окружності талії [43,44].
Отже, коротка або довга тривалість сну збільшує ризик 

розвитку ЦД незалежно від супутніх чинників. Це озна-
чає, що існує U-подібна залежність між тривалістю сну і 
захворюваністю на ЦД.
Завершуючи огляд основних експериментальних дослі-

джень, присвячених встановленню наявності й характеру 
взаємозв’язку між тривалістю нічного сну та ризиком ви-
никнення ССЗ, слід зупинитись на ролі мелатоніну (МТ) як 
центрального регулятора симпатичної активності ЦНС, що 
ініціює «порочне коло» (рис. 1). 

Рис. 1. Взаємозв’язок між депривацією сну та АГ, ЦД і ІХС. 
Примітка: передруковано та адаптовано з Curr Cardiol Rev. – 

2010. – Vol. 6, №1. – Р. 58.
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Єдиним джерелом МТ у людей, що виконує роль фото-
регулятора циркадних біоритмів всього організму, є епіфіз, 
що є структурою епіталамуса проміжного мозку. 
Будучи залозою нейрогліального походження, епіфіз 

пов’язаний з багатошаровою ділянкою епендими задньої 
стінки III шлуночка (субкомісуральним органом). 

Основними секреторними клітинами епіфіза є пінеало-
ціти. Вони утворюють і декретують у кров і цереброспі-
нальну рідину гормон МТ (назву отримав завдяки здатності 
змінювати забарвлення шкіри і луски у земноводних і риб). 
МТ є похідним амінокислоти триптофану, він забезпечує 
регулювання біоритмів ендокринних функцій і метаболізму 
для пристосування організму до різних умов освітленості. 
Епіфіз має нервові зв’язки з лімбічними структурами, од-
нак основна регуляторна інформація надходить в епіфіз з 
верхнього шийного вузла по симпатичних волокнах, що 
формують шишкоподібний нерв. Однак МТ виробляється не 
тільки в епіфізі, його синтез виявлено майже у всіх органах: 
сітківці ока, Гардеровій залозі, шлунково-кишковому тракті, 
тимусі, імунних клітинах, серці, статевих залозах, антраль-
них фолікулах. Дія екстрапінеального МТ, як правило, має 
ауто- і/або паракринний характер [45]. 
Синтез і секреція МТ залежать від освітленості: надлишок 

світла гальмує його утворення. Шлях регуляції секреції по-
чинається від сітківки ока ретиногіпоталамічним трактом, з 
проміжного мозку по прегангліонарних волокнах інформа-
ція надходить у верхній шийний симпатичний ганглій, потім 
відростки постгангліонарних клітин повертаються в мозок 
і доходять до епіфіза. Зменшення освітленості підвищує 
виділення на закінченнях симпатичного шишкоподібного 
нерва норадреналіну і, відповідно, синтез і секрецію МТ. 
У людини на нічні години припадає 70% добової продукції 
гормону. У процесі онтогенезу максимальна активність 
синтезу, секреції та концентрації МТ у крові визначаються в 
дитячому та пубертатному віці. Рівень його починає стрімко 
знижуватись у 22 роки, а в 55–60 стає мінімальним. Вра-
ховуючи цей чинник, МТ прийнято розглядати як «гормон 
молодості» [46].
Фізіологічні ефекти МТ інтенсивно вивчають, хоча чіткої 

систематизації молекулярних і фізіологічних механізмів 
ще не існує. Серед відомих слід зазначити: вплив на 
пігментний обмін, пристосування до сезонних і поясних 
зміщень, узгодження біохімічних процесів з циркадіанними 
змінами освітленості, тривалості дня та географічної ши-
роти, антигонадотропний ефект, модифікацію лактаційної 
функції, затримку формування сексуальної поведінки 
та статевого дозрівання тварин, індукцію нічного сну 
зі збереженням нормального співвідношення його фаз, 
антистресові, седативні ефекти, антипроліферативний ефект 
(вплив на гормонозалежні пухлини), імуномодулюючі та 
імуностимулюючі властивості, що виявляється у регенерації 
та реактивації тимуса і відновленні його функції, антино-
цицептивну здатність шляхом впливу на центральні ланки 
больової чутливості головного мозку, антиоксидантну та 
цитопротекторну дії [47,48].
Механізмом дії МТ є вплив на тканини-ефектори за ра-

хунок активації МТ-рецепторів завдяки ліганд-рецепторній 
взаємодії. Вони визначають специфічність і дозозалежність 
ефектів гормону на клітини-мішені. Інші ефекти викликані 
особливістю молекулярної будови МТ як універсального 
антиоксиданта зі знешкодженням вільних радикалів 
(скевенджер-функція) [49].
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За допомогою мічених атомів вдалось встановити, що 
регуляція циркадних ритмів здійснюється не тільки опо-
середковано, завдяки вивільненню таких біологічно ак-
тивних субстанцій, як МТ, кортикостерон, статеві гормони 
та гормони щитоподібної залози внаслідок стимуляції 
супрахіазматичних ядер (СХЯ) гіпоталамусу, але й шляхом 
безпосереднього впливу нервової системи на діяльність 
різних органів і систем [50–53]. 
Стан СХЯ визначає секрецію гормонів і чутливість до 

них органів-мішеней через нейронні механізми. У фізіоло-
гічних умовах вплив на СХЯ стимулює секрецію інсуліну в 
підшлунковій залозі, глюкози в печінці та водночас сприяє 
засвоєнню глюкози іншими тканинами [54].
Тривалі фізіологічні дослідження показали, що пацієн-

ти, які страждають на АГ і ЦД, демонструють порушення 
циркадного ритму [55,56]. Значне зниження рівня декількох 
нейромедіаторів СХЯ у хворих на АГ є анатомічним під-
ґрунтям збою біологічних годинників [57]. Інтригуючими є і 
результати експериментальних досліджень, у яких встанов-
лено анатомічні дефекти СХЯ у спонтанно гіпертензивних 
щурів (SHR), а трансплантація гіпоталамусу від останніх 
нормотензивним щурам індукувала розвиток АГ [58]. Ре-
зультати 5-річного спостереження переконливо свідчать, 
що порушення циркадних ритмів можуть передувати ви-
никненню АГ [59].

F. Simko та L. Paulis узагальнили потенційну роль МТ у 
схемі антигіпертензивного лікування. Нічна секреція МТ 
призводить до зниження АТ у гіпертензивних осіб. Призна-
чення МТ призводило до зниження АТ у деяких модельова-
них тварин-гіпертоніків, здорових чоловіків і жінок, а також 
у пацієнтів з АГ. Найперспективніших результатів досягнуто 
у хворих з недостатнім нічним зниженням АТ (non-dipper). 
Автори розглянули кілька можливих механізмів знижен-
ня АТ, зумовлених призначенням МТ. Останній, завдяки 
скевенджер- та антиоксидантним властивостям, здатний 
покращувати ендотеліальну функцію через підвищення 
біодоступності оксиду азоту, що призводить до вазодиля-
тації. Додатковий вплив МТ на периферичну та центральну 
нервову системи сприяє зниженню тонусу адренергічної та 
стимуляції  олінергічної систем [60].
ВИСНОВКИ
Огляд джерел спеціалізованої літератури свідчить, що 

депривація сну тісно асоціюється з розвитком цілої низки 
ССЗ: АГ, ІХС і ЦД тощо. Наявна залежність при цьому має 
U-подібний характер. Підвищення активності симпатичної 
нервової системи та зміни секреції МТ розглядають як 
основні патофізіологічні механізми, що беруть участь у 
становленні та прогресуванні ССЗ у осіб з недостатньою 
тривалістю нічного сну. Поряд з досягнутими на сьогодні 
успіхами існує й багато невирішених питань, зокрема: «Як 
довго ми повинні спати?», «Які медикаменти для покращен-
ня тривалості та якості сну слід вживати?»
Недостатня тривалість нічного сну є потенційно мо-

дифікованим фактором ризику АГ, ІХС і ЦД, остаточна 
роль якого у становленні та прогресуванні ССЗ може бути 
з’ясована шляхом здійснення подальших міжнародних 
багатоцентрових рандомізованих клінічних досліджень.
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