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Резюме
В статье обсуждается взаимосвязь между качеством и продолжительностью сна и сердечно-сосудистыми 

заболеваниями (ССЗ). В современном обществе хроническая депривация сна и нарушения сна широко 
распространены, но многие недооценивают их эффекты на здоровье. Данные экспериментальных, попу
ляционных эпидемиологических и интервенционных исследований показали, что продолжительность сна 
(как короткая, так и длинная) ассоциирована с ССЗ и их основными факторами риска и может являться 
дополнительным модифицируемым фактором риска. Социальные факторы, нерегулярный режим сна-
бодрствования, некоторые соматические и психические заболевания и сами нарушения сна могут при
водить к изменению продолжительности сна и снижению его качества. Учитывая, что нормальный сон 
является сложным и динамичным процессом, значительно влияющим на гомеостаз сердечно-сосудистой 
системы, в качестве основных патофизиологических механизмов, участвующих в становлении и прогрес
сировании ССЗ у лиц с нарушениями сна, рассматриваются следующие изменения: повышение актив
ности симпатической нервной системы, нарушение суточного ритма артериального давления, нарушение 
липидного обмена, нарушение толерантности к глюкозе и изменения секреции гормонов, влияющих на 
аппетит. Для профилактики сердечно-сосудистых заболеваний в современном обществе представляется 
очень важным соблюдение режима с достаточной продолжительностью сна, а также выявление и лечение 
нарушений сна. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, артериальная гипертензия, ишемическая бо
лезнь сердца, сахарный диабет, ожирение, продолжительность сна, нарушения сна, циркадианные ритмы, 
мелатонин.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) про

должают оставаться основной причиной смертно
сти в России, составляя в структуре смертности от 
всех причин в мужской и женской популяции 38,8 
и 36,8 % соответственно [1]. Продолжается актив
ный поиск новых факторов риска ССЗ, коррекция 
которых будет способствовать снижению индивиду
ального риска за счет влияния на избыточную массу 
тела и ожирение, артериальную гипертензию (АГ), 
нарушения липидного и углеводного обмена и так 
далее. Появляется все больше доказательств того, 
что сон достаточной продолжительности имеет 
большое значение для поддержания нормального 
психического и физического функционирования, 
а для первичной и вторичной профилактики ССЗ 
важным являются и нормализация качества сна, 
и достаточная его продолжительность [2].

Потребность во сне уменьшается с возрастом, 
составляя более 13 часов для новорожденных, 9–10 
часов для лиц в возрасте 14–18 лет [3]. Однако для 
взрослых нормальная продолжительность сна четко 
не установлена, оптимальной считается длитель
ность равная 7 часам при отсутствии сонливости 
в дневное время [4]. Кривая вероятности развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 
в зависимости от продолжительности сна имеет 
U-образную форму, что предполагает наличие раз
личных механизмов, влияющих на прогноз при 
длинной и короткой продолжительности сна [4–6]. 
В то же время увеличивается количество людей, 
недосыпающих в связи со смещением времени за
сыпания на поздние часы и необходимостью ран
него подъема на работу [7, 8], психосоциальными 
стрессами и нарушениями сна [2]. Около четверти 
трудоспособного населения работают в сменном 
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режиме, а после ночных смен продолжительность 
дневного сна (носящего компенсаторный характер 
с целью восполнения дефицита сна в предшествую
щие сутки) на 1–4 часа меньше обычного ночного 
сна. При этом известно, что у ¾ людей, работающих 
в сменном режиме, возникают нарушения сна [9, 
10], а сама сменная работа ассоциирована с по
вышенным риском ССЗ, включая ишемическую 
болезнь сердца (ИБС), инфаркт миокарда (ИМ) 
и атеросклероз, и смертности от них [10].

Данные эпидемиологических исследований 
о продолжительности сна

Опросы населения США показали, что про
должительность сна у взрослых постепенно со
кращается [11]: в 2002 году — 6 часов 54 минуты в 
будние дни и 7 часов 30 минут в выходные [12], а в 
2013 году — 6 часов 31 минута и 7 часов 13 минут 
соответственно. Также продолжительность сна 
варьирует в разных странах, составляя, например, 
в Германии 7 часов 1 минуту в будние дни и 8 ча
сов 00 минут в выходные, а в Японии — 6 часов 
22 минуты и 7 часов 12 минут соответственно [13]. 
В  России эпидемиологические исследования по 
оценке продолжительности и качества сна ранее не 
проводились. По результатам опроса 1552 жителей 
Санкт-Петербурга [средний возраст 50 (21–68) 
лет, из них 56,2  % женщин], участников иссле
дования по эпидемиологии сердечно-сосудистых 
заболеваний в различных регионах России (ЭССЕ-
РФ), средняя продолжительность сна составила 
7,3 ± 1,2 часа. При этом у 22,5 % участников дли
тельность сна составила 6 часов в сутки и менее, 
а у 12,4 % опрошенных — более 9 часов в сутки 
[14]. При более детальном анализе жалоб выясни
лось, что субъективные нарушения сна (такие, как 
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Оценивае-
мая конеч-
ная точка

Название 
исследова-
ния, метод 
оценки сна

Группа 
обсле-

дуемых

Воз-
раст 

обсле-
дуемых

Длитель-
ность на-
блюдения 

(годы)

Продолжи-
тельность сна 

(часы)

Результаты 
ОР (95 % ДИ)

1 2 3 4 5 6 7

Развитие 
АГ

NHANES, 
2006 [19],

опрос

5 806 
мужчин

3 983 
женщин

32–59 8–10

≤ 5 1,60 (1,19–2,14)  
c поправкой на основные 
факторы риска

< 6 1,05 (0,83–1,31) 
c поправкой на основные 
факторы риска

60–86 8–10

≤ 5 0,85 (0,50–1,45) 
c поправкой на основные 
факторы риска

< 6 
0,86 (0,56–1,33) 
c поправкой на основные 
факторы риска

Изменение 
ИМТ

NHANES, 
2005 [30],

опрос
8 073 25–74 8–10

2–4
2,51 (0,83–7,53) 
c поправкой на основные 
факторы риска

5
1,07 (0,58–1,97) 
c поправкой на основные 
факторы риска

6
1,24 (0,84–1,82) 
c поправкой на основные 
факторы риска

Развитие 
АГ

Nurses’ 
Health
Study, 

2013 [49], 
опрос

82 969 30–55 14 ≤ 5 1,01 (0,91–1,12) 
c поправкой на основные 
факторы риска

Прибавка 
веса

Nurses’ 
Health
Study,

2006 [24],
опрос

68 183 45–65 4

Сон длительностью 7–8 
часов ассоциирован 
с наименьшим ИМТ,
U-феномен

Развитие 
АГ

Whitehall II 
Study, 

2014 [21],
опрос

3 691 35–55 –

≤ 5
1,31 (0,65–1,42) 
для женщин c поправкой 
на основные факторы 
риска

< 6 
1,42 (0,94–2,16) 
для женщин c поправкой 
на основные факторы 
риска

Развитие 
ожирения 
(ИМТ более 
30 кг/м2)

Whitehall II 
Study,

2008 [31],
опрос

4 378 35–55 16 ≤ 5ч
1,05 (0,6–1,82) 
c поправкой на основные 
факторы риска

Таблица 1 
Основные когортные исследования, 

продемонстрировавшие взаимосвязь между продолжительностью сна 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями и смертностью
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1 2 3 4 5 6 7

Общая 
смертность

Finnish 
Twin 
Cohort,
2007 [17],
опрос

9 529 
мужчин
10 265 
женщин

35–55 22

< 7 
1,27 (1,16–1,39) 
с поправкой на основные 
факторы риска

> 8 
1,27 (1,17–1,38) 
с поправкой на основные 
факторы риска

Общая 
смертность

JACC Study
2004 [18], 
Опрос

41 489 
мужчин
57 145 
женщин

40–79 9,9 < 6
> 9

Сон длительностью 7 
часов ассоциирован с 
наименьшей смертностью
U-феномен

Развитие
ССЗ и ИБС

The 
MORGEN 
Study, 
2011 [23],
Опрос

20 432 20–65 12

< 6 ССЗ: 1,15 (1,00–1,32);
ИБС: 1,23 (1,04–1,45)

Низкое 
качество сна

ССЗ: 1,04 (0,87–1,26) c 
поправкой на основные 
факторы риска
ИБС: 1,19 (0,95–1,5)
c поправкой на основные 
факторы риска

Изменение
ИМТ

The Penn 
State 
Cohort,
2014 [32],
полисомно
графия

815 48,9 
+13,4 7,5 < 5

1,08 (0,48–2,41),  
р > 0,05 c поправкой  
на основные факторы 
риска

Смертность

The Penn 
State  
Cohort, 
2010 [25],
Полисом
нография

741 
мужчина 50,2 

(14,5) 13,9 < 5 

1,34 (0,79–2,28) 
c поправкой на основные 
факторы риска
В сочетании с инсом-
нией ОР 4,0 (1,14–13,99) 
c поправкой на основные 
факторы риска

1000 
женщин

47,4 
(12,6) 10,3 

1,41 (0,47–4,19) c поправ
кой на основные факторы 
риска
В сочетании с инсомнией 
0,36 (0,03–4,33)  
c поправкой на основные 
факторы риска 

Развитие АГ

The SWAN 
(Study of 
Women’s 
Health 
Across the 
Nation),
2014 [26], 
полисомно
графия

355 42–52 7 < 6 2,26 (1,19–5,86) 
c поправкой на основные 
факторы риска

Развитие АГ

The 
CARDIA 
Sleep Study, 
2009 [27], 
актиграфия

578 33–45 6 < 6 1,30 (0,96–1,75) 
c поправкой на основные 
факторы риска
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трудности засыпания, частые пробуждения) среди 
жителей Санкт-Петербурга встречаются у каждого 
четвертого взрослого респондента и характерны 
в большей степени для женщин и лиц пожилого 
возраста [15].

Как уменьшение, так и увеличение продолжи
тельности сна ассоциированы с неблагоприятными 
последствиями для здоровья (табл. 1) и сопровожда
ются повышением общей смертности [4–6, 16–18], 
частоты развития ССЗ [19–21], сахарного диабета 
(СД) 2-го типа [22], дислипидемии и ожирения у 
взрослых и детей [23]. Однако патогенетические 
механизмы, лежащие в основе таких взаимоотно
шений, до сих остаются до конца не выясненными 
и требуют дальнейшего тщательного изучения 
[24–31].

Метаанализ крупных эпидемиологических ис
следований (Cancer Prevention Study I и II, National 
Health and Nutrition Examination Survey, Framingham 
Study, Japan Collaborative Cohort Study), включаю
щий данные 474  684 человек, находившихся под 
наблюдением в течение 6,9–25 лет, показал [16], что 
короткая продолжительность сна ассоциирована с 
более высоким риском развития ишемической болез
ни сердца (ИБС), сердечной недостаточности (СН), 
в том числе и с летальным исходом [относительный 
риск (ОР) 1,48; 95 % доверительный интервал (ДИ) 
1,22–1,80, p < 0,0001], а также инсульта [ОР 1,15 
(95 % ДИ 1,00–1,31), p = 0,047]. В то же время ко
роткий сон не сопровождался повышением общего 
риска ССЗ [ОР 1,03 (95 % ДИ 0,93–1,15), р = 0,52]. 
Увеличение продолжительности сна (более 9 часов 
в сутки) также было ассоциировано с повышением 
риска развития и смерти от СН [ОР  1,38 (95  % 

ДИ 1,15–1,66), p = 0,0005], более высоким риском 
инсульта [ОР 1,65 (95 % ДИ 1,45–1,87), p < 0,0001] 
и общим риском развития ССЗ [ОР 1,41 (95 % ДИ 
1,19–1,68), p < 0,0001]. 

Продолжительность сна, ожирение и метабо-
лический синдром 

Ожирение и метаболический синдром яв
ляются известными факторами риска ССЗ [29]. 
В метаанализе 2008 года по оценке влияния про
должительности сна на ожирение [23], включив
шем данные 634 511 человек из 30 исследований 
(из них 12 исследований проведены среди детей, 
18  — среди взрослых), риск ожирения при ко
роткой продолжительности сна у детей составил 
1,89 (95 % ДИ 1,46–2,43); р < 0,0001) и 1,55 (95 % 
ДИ 1,43–1,68); р < 0,0001) у взрослых. Степень 
влияния продолжительности сна на массу тела 
была примерно одинаковой во всех возрастных 
группах. Регрессионный анализ подтвердил, что 
у взрослых сокращение продолжительности сна 
на 1 час в сутки ведет к увеличению индекса 
массы тела (ИМТ) на 0,35 кг/м2. Когортные эпи
демиологические исследования Nurses’ Health 
Study [24] и Роттердамское исследование [32] 
показали U-образную зависимость между про
должительностью сна и ожирением. Однако в 
других исследованиях короткая продолжитель
ность сна не оказывала влияния на риск развития 
ожирения, что было показано как в Whitehall II 
Study [23], в котором учитывалась субъективная 
оценка длительности сна по опросникам, так и в 
исследованиях с объективным измерением показа
телей сна — The Penn State Cohort (использовались 

1 2 3 4 5 6 7

Развитие
нарушений
липидного
обмена

The 
CARDIA 
Sleep Study, 
2013 [28], 
актиграфия

503 32–51 10

Каждый 1 час 
увеличения 
продолжитель
ности сна 

Повышение ОХС на 5,2 
(1,7–8,6) мг/дл, p = 0,003
Повышение ХС ЛПНП 
на 3,4 (0,2–6,6) мг/дл, 
р = 0,039
Риск дислипидемии по 
отношению ОХС/ЛПВП 
≥ 5,0: 1,23 (0,99–1,63), 
р = 0,012

Изменение 
ИМТ

The CAR
DIA Sleep 
Study, 2009 
[34], акти
графия

612 33–45 5 < 6 –0,02 (–0,30–0,25), 
р = 0,86 c поправкой на 
основные факторы риска

Примечание: ОР — относительный риск; ДИ — доверительный интервал; АГ — артериальная гипертензия; ИМТ — ин
декс массы тела; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ОХС — общий холестерин;  
ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности. 
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данные полисомнографии [33]) и Coronary Artery 
Risk Development in Young Adults Study (CARDIA) 
(учитывали данные актиграфии [34]). 

 При оценке показателей сна раздельно в будние 
и выходные дни оказалось, что каждый час разни
цы продолжительности сна в рабочие и нерабочие 
дни (явление получило название «социальный 
джет-лаг») приводит к повышению риска развития 
избыточной массы тела и ожирения на 33  % [7]. 
В  последнее время «социальный джет-лаг» счи
тается важным показателем оценки стабильности 
суточных биологических ритмов. Показано, что 
большие различия продолжительности сна в будние 
и выходные дни (то есть большая выраженнность 
«социального джет-лага») сопровождаются более 
высокой частотой курения, употребления алкоголя 
и кофе [35]. 

Известно, что изменения цикла сон-бодрство-
вание влияют на основной обмен, пищевое по
ведение, физическую активность [36]. Нарушение 
равновесия между потребление и расходом энергии 
может приводить к метаболическим нарушениям, 
включая ожирение и СД. Основным компонентом 
энергетического гомеостаза является возможность 
координации суточного паттерна активности и по
требления пищи, расхода и сохранения энергии в 
течение дня, что поддерживается синхронизацией 
функционирования эндокринной системы с осве
щением [37]. Было показано, что даже одна ночь 
депривации сна приводит к повышению потребле
ния пищи и снижению расхода энергии независимо 
от уровня глюкозы в крови у здоровых людей [38, 
39]. Кроме того, после частичной депривации сна 
люди склонны съедать больше продуктов с высоким 
содержанием углеводов и жиров [40]. Интервенци
онное трехнедельное исследование по увеличению 
продолжительности сна у взрослых людей с из
быточным весом с привычных 6,5 часа и менее до 
7,1 часа в сутки (р < 0,001) привело к уменьшению 
сонливости, снижению аппетита на 14 % (р = 0,034) 
и снижению на 62 % стремления к сладким и со
леным продуктам (р = 0,017) [41]. 

Данные многих экспериментальных и эпиде
миологических исследований свидетельствуют об 
увеличении распространенности нарушения толе
рантности к глюкозе (НТГ) и СД 2-го типа среди 
лиц с изменением продолжительности и качества 
сна [42]. Среди них одним из первых было эпи
демиологическое исследование Sleep Heart Health 
Study, в котором короткая продолжительность сна 
оказалась связанной с риском развития СД 2-го типа 
и НТГ [43]. В проспективном исследовании CAR
DIA, при объективной оценке длительности сна с 
помощью актиграфии, лишь качество сна, но не его 

продолжительность, было ассоциировано с уровнем 
глюкозы и инсулина [44]. 

Одним из объяснений тесной взаимосвязи про
должительности сна с нарушениями метаболизма 
и аппетита может служить тот факт, что цирка
дианный ритм секреции большинства гормонов, 
регулирующих аппетит сопряжен с циклом «сон-
бодрствование». Нарушение взаимодействия нейро-
пептидов грелина и лептина при фрагментации 
и укорочении продолжительности сна влияет на 
энергетический баланс и приводит к повышению 
аппетита и бесконтрольному приему пищи [45]. 
Продолжительность сна менее 5 часов в сутки ас
социирована со снижением уровня грелина [46].

Таким образом, некоторые эпидемиологи
ческие исследования установили взаимосвязь 
между короткой продолжительностью сна и 
повышением частоты развития СД 2-го типа и 
ожирения. Экспериментальные исследования 
продемонстрировали, что снижение качества сна 
и его продолжительности приводит к снижению 
чувствительности к инсулину и толерантности к 
глюкозе. Ограничения продолжительности сна 
в эксперименте также приводят к изменениям 
физиологических и поведенческих особенностей 
организма и сопровождаются увеличением по
требления пищи, положительным энергетическим 
балансом и прибавкой веса. 

Продолжительность сна, артериальное дав-
ление и риск артериальной гипертензии

Последние экспериментальные и эпидемиоло
гические исследования показывают, что укорочение 
продолжительности сна может приводить к повы
шению артериального давления (АД) и развитию 
АГ [21, 26, 27]. Изменения вегетативной нервной 
системы (ВНС) во время сна влияют на динамику 
АД и частоты сердечных сокращений (ЧСС). Актив
ность симпатической иннервации периферического 
сосудистого русла по данным микронейрографии 
непрерывно уменьшается при углублении NREM-
сна и повышается во время REM-сна, что находит 
свое отражение в изменении ЧСС и АД в разные 
фазы сна [47]. 

В исследовании Sleep Heart Health Study (SHHS) 
взаимосвязь между продолжительностью сна и рас
пространенностью АГ имела U-образную форму с 
оптимальной продолжительностью сна 7–8 часов 
[48]. В проспективном исследовании National Health 
and Nutrition Examination Survey (NHANES) при 
продолжительности сна менее 5 часов риск разви
тия АГ через 8–10 лет наблюдения возрос в 1,6 раза 
в группе лиц в возрасте 32–59 лет, но не повышался 
у пожилых [19]. При этом сон менее 6 часов не со
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провождался повышением риска развития АГ у по
жилых людей. В то же время 14-летнее наблюдение 
медсестер не выявило повышения риска развития 
АГ при короткой продолжительности сна [49]. Про
спективное исследование Whitehall II выявило уве
личение риска АГ при короткой продолжительности 
сна только у женщин [21]. Исследователи объясняют 
это тем, что медленноволновой сон составляет 
большую долю сна у молодых людей и женщин. 
При объективной оценке продолжительности сна по 
данным актиграфии в исследовании CARDIA была 
выявлена ассоциация короткой продолжительности 
сна с развитием АГ даже у молодых здоровых людей 
[27]. При оценке сна с помощью полисомнографии в 
семилетнем проспективном исследовании здоровья 
женщин (Study of Women’s Health Across the Nation) 
показано увеличение риска АГ в 2,26 раза [26]. 
Российские исследования Мартынова А.И. и соав
торов (2002) показали, что у пожилых пациентов с 
АГ и нарушениями качества сна (по субъективной 
оценке) в 5 раз чаще регистрируется повышенное 
АД в ночное время [50]. 

Основными механизмами, приводящими к по
вышению АД при нарушениях продолжительности 
сна и при смещении времени суток, на которое 
он приходится, считаются изменения суточной 
(циркадианной) ритмичности АД и баланса ВНС. 
Привычное для короткоспящих людей увеличение 
активности в течение дня приводит к повышению 
длительности активации симпатической нервной 
системы, увеличению секреции катехоламинов 
и, как следствие, повышению ЧСС и АД [51]. 
Экспериментальные работы Kato M. и соавторов 
(2000) показали повышение АД после одной ночи 
частичной депривации сна (до 3,6 часа в среднем) 
[52] на 6 мм рт. ст. для систолического АД (САД) и 
на 3 мм рт. ст. — для диастолического АД (ДАД). 
При этом в качестве механизма, вызывающего 
такие эффекты, авторы называют увеличение экс
креции норэпинефрина и повышение активности 
симпатической нервной системы (СНС). Ekstedt M. 
и соавторы (2004) выявили повышение уровня АД, 
холестерина и кортизола в группе людей с частыми 
ночными пробуждениями и нормальной продолжи
тельностью сна, предполагая, что важна не только 
продолжительность сна, но и его качество [53]. 
Гипотеза о том, что увеличение продолжительности 
сна может приводить к снижению АД, была про
верена Haack M. и соавторами (2013). Эксперимен
тальное шестинедельное исследование по увели
чению продолжительности сна в среднем на 35 ± 9 
минут в сутки у людей с привычной длительностью 
сна менее 7 часов и высоким нормальным уровнем 
АД или АГ 1-й степени привело у них к снижению 

САД на 14 ± 3 мм рт. ст., а ДАД — на 8 ± 3 мм рт. 
ст. (р < 0,05) [54]. 

Центральным органом, регулирующим синхро
низацию циркадианных (суточных) ритмов АД с 
ритмом сна-бодрствования через влияние на ВНС и 
уровень гормонов, являются супрахиазматические 
ядра (СХЯ) гипоталамуса. Свет через сетчатку 
глаза и ретиногипоталамический тракт передает 
информацию в СХЯ и эпифиз, приводя к изменению 
секреции гормона мелатонина [55]. Изменения в 
системе регуляции свет-циркадианный ритм «сон-
бодрствование» могут сопровождаться нарушением 
циркадианных колебаний уровня АД [56]. Экспери
ментальные исследования по энтеральному приему 
(экзогенного) мелатонина короткого действия у 
мужчин с АГ показали, что его однократный при
ем не приводит к снижению АД и не влияет на 
показатели сна в отличие от длительного приема 
мелатонина. После трех недель приема мелатонина 
САД и ДАД во время сна снизилось на 6 и 4 мм рт. 
ст. соответственно. Кроме этого, прием мелатонина 
способствовал уменьшению времени засыпания с 33 
до 22 минут (р = 0,036), повышению эффективности 
сна с 80 до 85 % (р = 0,017) и продолжительности 
сна с 5,6 до 6,1 часа (р = 0,013) [57]. В то же время 
метаанализ рандомизированных контролируемых 
исследований не подтвердил гипотензивного дей
ствия мелатонина короткого действия. Изменение 
САД и ДАД при приеме мелатонина составило 
–0,3  мм рт. ст. [95  % ДИ (–5,9–5,30); р  =  0,92] и 
–0,2 мм рт. ст. [95 % ДИ (–3,8–3,3; р = 0,89] в от
личие от мелатонина медленного высвобождения, 
приводившего к снижению САД на –6,1 мм рт. ст. 
[95 % ДИ (–10,7; –1,5); р = 0,009], ДАД –3,5 мм рт. 
ст. [95 % ДИ (–6,1; –0,9); р = 0,009] [58]. 

Все больше данных свидетельствует о том, что 
изменение продолжительности сна может приво
дить к повышению АД и нарушению его суточного 
профиля. Интервенционные исследования показа
ли, что увеличение продолжительности сна у корот
коспящих людей и прием экзогенного мелатонина 
могут приводить к снижению повышенного АД. 

Продолжительность сна и ишемическая бо-
лезнь сердца

Влияние продолжительности сна на развитие 
ИБС может быть опосредовано через промежуточ
ные факторы риска, такие как повышение ИМТ, 
АД, нарушения липидного и углеводного обмена. 
Голландское когортное эпидемиологическое ис
следование MORGEN (Monitoring Project on Risk 
Factors and Chronic Diseases in the Netherlands) 
показало увеличение риска развития ИБС на 23 % 
при короткой продолжительности сна. Относи
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тельный риск смерти от ИБС в проспективном 
исследовании популяции Сингапура составил 1,57 
и 1,79 при продолжительности сна менее 5 часов 
и более 9 часов соответственно [59]. В российской 
популяции, обследованной в рамках программы 
ВОЗ «MONICA  — психосоциальная», риск ИМ 
в течение восьмилетнего периода был в 9,25 раза 
выше у мужчин в возрасте 25–44 лет, давших оценку 
качества своего сна «плохо», чем у мужчин той же 
возрастной группы с субъективной оценкой сна «хо
рошо» [60]. К сожалению, в этом исследовании про
должительность сна не оценивалась. В пятилетнем 
проспективном исследовании CARDIA было отме
чено увеличение риска кальцификации коронарных 
артерий при уменьшении продолжительности сна 
(на 1 час). При этом благоприятный эффект одного 
дополнительного часа был сопоставим с эффектом 
снижения САД на 16,5 мм рт. ст. [61]. В том же ис
следовании продемонстрировано увеличение риска 
развития гиперлипидемии при уменьшении продол
жительности сна: повышение общего холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ОХ ЛПНП) ≥ 5,0 
ммоль/л регистрировалось чаще в 1,23 раза (95 % 
ДИ 0,99–1,63, р = 0,012) [28]. 

Показана J-образная взаимосвязь толщины ком
плекса «интима-медиа» (ТКИМ) и продолжительно
сти сна в эпидемиологическом исследовании Study 
of Health in Pomerania с вариациями от 0,81 ± 0,21 мм 
и менее у спящих 5 часов в сутки до 0,89 ± 0,29 мм 
у спящих 11–12 часов в сутки. Наименьшая ТКИМ 
0,76 ± 0,15 мм была выявлена в подгруппе лиц с 
семичасовой продолжительностью сна в сутки по 
данным субъективной оценки (р < 0,001). При этом 
в этой группе отмечены наименьшие уровни САД и 
гликированного гемоглобина HbA1c, а также наибо
лее высокий уровень физической активности и более 
низкие показатели массы тела [62]. 

Еще одним механизмом, опосредующим влия
ние нарушений продолжительности и качества 
сна на развитие ИБС, может являться активация 
провоспалительных маркеров. Известно, что 
С-реактивный белок (СРБ) является одним из пре
дикторов риска развития инсульта и ИМ, и было 
показано, что его уровень повышается при полной 
или частичной депривации сна [63]. Однако крупное 
эпидемиологическое исследование Wisconsin Sleep 
Cohort Study не выявило связи между СРБ, субъ
ективной и объективной продолжительностью сна 
[64]. В то же время результаты ряда исследований 
продемонстрировали обратную взаимосвязь между 
качеством сна и уровнем СРБ в отдельных подгруп
пах обследуемых, свидетельствуя о более высокой 
провоспалительной активности у лиц с низким 
качеством сна (по данным опросников) [65]. 

Фрагментация сна и сердечно-сосудистые 
заболевания

На качество сна могут влиять как различные 
соматические заболевания, так и собственно на
рушения сна, которые относятся к одним из самых 
распространенных психопатологических состоя
ний. Наиболее частыми нарушениями сна являются 
инсомния, распространенность которой достигает 
30 % в общей популяции и возрастает до 50 % у 
пожилых лиц [66], и синдром обструктивного ап
ноэ во сне (СОАС), выявляемый у 10 % женщин и 
30 % мужчин [67]. Данные метаанализа когортных 
эпидемиологических исследований с наблюдением 
от 3 до 20 лет показали, что инсомния повышает 
риск развития и смерти от ССЗ на 45 % [ОР 1,45; 
(95 % ДИ 1,29–1,62); p < 0,00001] Основными ме
ханизмами, лежащими в основе влияния инсомнии 
на сердечно-сосудистую систему, считаются повы
шение активации симпатической нервной системы, 
уровня воспалительных цитокинов и кортизола, 
нарушения суточного профиля АД и толерантности 
к глюкозе [68]. 

СОАС характеризуется возникновением по
вторяющихся окклюзий верхних дыхательных 
путей, приводящих к развитию эпизодов апноэ и 
гипопноэ длительностью 10 секунд и более при 
сохраняющихся усилиях дыхательной мускулатуры 
и движениях грудной клетки и брюшной стенки. 
К настоящему времени накоплен большой объем 
данных, свидетельствующих о связи нарушений 
дыхания во время сна с сердечно-сосудистой 
патологией — повышением артериального давле
ния, риска развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий (ИМ, острых нарушений 
мозгового кровообращения, нарушений ритма 
сердца) [67, 69]. Известно, что СОАС является неза
висимым фактором риска АГ [70], а в ряде случаев 
обусловливает резистентность к антигипертензив
ной терапии [71]. Российские проспективные на
блюдения в течение 5–7 лет показали, что наличие 
СОАС ассоциировано с трехкратным увеличением 
риска развития СД 2-го типа независимо от других 
факторов риска [ОР 3,13 (95  % ДИ 1,22–8,07); 
р  =  0,019] [72]. Механизмами влияния СОАС на 
сердечно-сосудистую систему являются нарушение 
качества, непрерывности и длительности сна (его 
фрагментация), гипоксия и гиперкапния, приводя
щие к активации симпатической нервной системы, 
повышению артериального давления, нарушени
ям метаболизма, эндотелиальной дисфункции и 
гиперкоагуляции. Отрицательное внутригрудное 
давление и его существенные колебания в течение 
ночи дополнительно способствуют повышению 
нагрузки на левый желудочек [69].
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В последнее время появились данные о том, что 
на риск развития ССЗ могут оказывать влияние пе
риодические движения нижних конечностей, кото
рые порой диагностируются только по результатам 
полисомнографического исследования и не сопро
вождаются субъективными жалобами [73, 74]. Более 
того, у детей с индексом периодических движений 
нижних конечностей более 5 эпизодов в час сна от
мечен существенно более высокий риск АГ в ночное 
время как по систолическому, так и по диастоличе
скому АД [OР 6,25 (95 % ДИ 1,87–20,88) и OР 4,83 
(95 % ДИ 1,66–14,07) соответственно, р < 0,05 при 
учете основных факторов риска] [75]. Обсуждаемые 
механизмы, через которые реализуется неблагопри
ятное влияние периодических движений нижних 
конечностей на сердечно-сосудистую систему, 
включают фрагментацию сна за счет повторных 
микропробуждений и повышение вследствие этого 
активности симпатической нервной системы, одна
ко требуют дальнейшего изучения. 

Основные нарушения сна  — инсомния и 
СОАС — вносят значимый вклад в развитие нару
шения структуры сна и ассоциированы с развитием 
ССЗ и возникновением их факторов риска. С учетом 
этого крайне важным является своевременная диа
гностика и коррекция нарушений сна. 

Общие ограничения исследований
Многие из исследований по влиянию продолжи

тельности и качества сна на развитие ССЗ имеют 
сходные ограничения. В эпидемиологических ис
следованиях чаще всего анализируются субъектив
ные данные о продолжительности сна, основанные 
на самооценке, данных опросников. При этом могут 
возникать различия в результатах исследований в 
связи с разной формулировкой вопроса. Стандарт
ным является вопрос: «какова продолжительность 
Вашего сна за ночь?» При этом не учитывается 
дневной сон (что имеет особое значение у по
жилых лиц, у пациентов с гиперсомнией; людей, 
работающих в ночные смены, и других); зачастую 
отсутствуют дополнительные вопросы, касающиеся 
качества ночного сна. Более того, продолжитель
ность сна может укорачиваться за счет увеличения 
времени засыпания и частых ночных пробуждений, 
приводящих к фрагментации и нарушению непре
рывности сна. Пожилые люди могут переоценивать 
или недооценивать продолжительность своего сна 
из-за когнитивных нарушений [76]. Также пациенты 
с нарушениями сна (например, с СОАС, периодиче
скими движениями нижних конечностей и другими) 
могут не сообщать об изменении продолжительно
сти сна, в то время как структура сна у них нарушена 
и зачастую отмечается выраженная фрагментация 

сна. Риск развития ССЗ у таких пациентов может 
быть обусловлен собственно этими нарушениями 
сна, а не изменением продолжительности или ка
чества, что не всегда учитывается при проведении 
опросов. Так, например, риск развития АГ у лиц 
с СОАС опосредован различными механизмами, 
при этом продолжительность ночного сна у этих 
пациентов может быть нормальной, а суммарная 
(за счет выраженной дневной сонливости) — пре
вышать 10–11 часов.

C другой стороны, в исследованиях, включаю
щих объективные показатели сна, часто оценивают
ся небольшие выборки с меньшей статистической 
мощностью для проверки гипотез. Также отсут
ствуют повторные измерения продолжительности 
сна, что затрудняет определение степени репрезен
тативности однократного измерения длительности 
сна для периода последующего наблюдения. Это 
особенно важно при проведении длительных про
спективных исследований. 

При оценке влияния нарушений сна на развитие 
ССЗ необходимо помнить, что высока вероятность 
снижения качества сна при некоторых соматических 
заболеваниях: гастроэзофагеально-рефлюксной 
болезни [77] и синдроме раздраженного кишечника 
[78], онкологических заболеваниях [79], заболева
ниях опорно-двигательного аппарата, часто сопро
вождающихся выраженным болевым синдромом 
[80], акромегалии [81], психических заболеваниях 
[82], болезни Паркинсона [83], бронхиальной астме 
[84], хронической болезни почек [85].

Заключение
Представленные в современной литературе 

данные показывают, что адекватная продолжитель
ность сна может быть важной для профилактики 
ССЗ. Необходимо своевременно выявлять причины 
изменения продолжительности сна и проводить 
мероприятия по улучшению качества сна. Основ
ными нарушениями сна, приводящими к снижению 
качества сна и укорочению его продолжительности, 
являются синдром апноэ во сне и инсомния. 

Интервенционные исследования показывают, 
что при недостаточной продолжительности и 
низком качестве сна его улучшение приводит к 
уменьшению аппетита и снижению уровня АД, что 
может оказывать благоприятный эффект на состоя
ние органов-мишеней и уменьшать риск развития 
неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. 
Однако это предположение требует подтверждения 
в дальнейших проспективных исследованиях. 

При планировании исследований по изучению 
влияния продолжительности сна на развитие со
матической патологии необходимо включать объ
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ективные методы оценки продолжительности сна, 
а при проведении опросов  — оценивать также 
время засыпания, продолжительность и частоту 
(количество) ночных пробуждений и время суток, 
на которое приходился сон. 
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