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　　【摘要】　短睡眠对人体健康具有显著影响，与心血管疾病的发病率和死亡率升高密

切相关。短睡眠可通过影响血管内皮功能、炎性反应、凝血功能和神经系统功能等机制

参与心血管疾病的发生、发展，睡眠干预可能是心血管疾病的重要预防策略和潜在治疗

靶点。
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　　美国睡眠医学和睡眠研究学会建议成人的适

宜睡眠时间为每晚７～９ｈ
［１］。短睡眠是指每晚睡眠

时间＜６ｈ
［２］，生活行为方式可导致睡眠时间缩短。

繁忙的工作或在睡觉前使用电子设备等生活习惯，

均是导致睡眠时间缩短的原因。短睡眠会引起机

体多种病理生理变化，与多种疾病的发生、发展密

切相关［３１０］。本文主要介绍短睡眠与心血管疾病的

关系以及可能的机制。

１　短睡眠与心血管疾病

睡眠质量在疾病预防中有重要作用［１１］。一项

纳入了１５３项研究的荟萃分析提示，短睡眠与疾病

发病率和全因死亡率增加显著相关（ＲＲ＝１．１２，

９５％ＣＩ：１．０８～１．１６）
［１２］。短睡眠增加了糖尿病、高

血压、肥胖和冠状动脉粥样硬化性心脏病（冠心病）

的发病风险。此外，＜６ｈ的睡眠时间与死亡率的

增加呈线性相关。

１．１　高血压

在调整混杂因素（吸烟、肥胖和社会经济状况）

之后，短睡眠与高血压风险增加之间的关联与年龄

和性别有关［１３］。短睡眠是高血压的重要危险因

素［１４］，短睡眠使高血压前期的风险增加２．５倍

（９５％ＣＩ：０．９～６．９），而睡眠效率低则与收缩压增

加相关。睡眠时间越短，高血压发病率越高。然

而，大多数流行病学证据都是基于自我报告的睡眠

持续时间，只有少数研究评估了客观测量的睡眠持

续时间与高血压之间的关系。通过延长睡眠时间

和改善睡眠质量可能成为预防和治疗高血压的新

靶点。

１．２　心功能和心律失常

人体研究表明，睡眠损失可引起亚临床左室舒

张功能障碍，并且可在没有心功能障碍的情况下使

左房舒张早期顺应率降低［１５］。睡眠剥夺可引起心

脏电生理的改变，ＱＴ间期延长。睡眠损失可能影

响心房功能，并促进心房颤动等心律失常的发

生［１６］。睡眠中断和随之而来的睡眠损失与住院患

者室性早搏增加和心脏骤停增多有关［１７］。

１．３　冠心病

短睡眠与冠心病发病风险密切相关（ＲＲ＝１．２６，

９５％ＣＩ：１．１５～１．３８）
［１２］。一项纳入了７１６１７名

４５～６５岁健康女性的队列研究，根据睡眠时间评估

冠心病相关事件的发生率，在调整混杂因素（打鼾、

吸烟等）后，与睡眠时间为８ｈ的女性相比，每晚睡

眠时间＜５ｈ的女性患冠状动脉疾病的相对风险为

１．４５（９５％ＣＩ：１．１０～１．９２）
［１８］。睡眠时间短的人群

患冠心病的风险高（ＲＲ＝１．５５，９５％ＣＩ：１．３３～

１．８１），每晚睡眠时间＜７ｈ，非致命性和致命性冠心

病事件的发生率较高，相对疾病风险为１．４８（９５％

ＣＩ：１．２２～１．８０）
［１９］。大多数证据支持短睡眠与冠

心病发病风险增加相关，睡眠质量越差，冠心病发

病风险越高。

２　短睡眠促进心血管疾病发生的可能机制

２．１　炎性反应

炎性反应是参与心血管疾病发展的最重要的

机制之一［２０］。个体部分睡眠剥夺后（睡眠限制为
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４ｈ），单核细胞中白细胞介素（ＩＬ）６和肿瘤坏死因

子生成增加。ＩＬ６的循环水平具有昼夜节律性，与

前一晚的睡眠量呈负相关［２１］，急性睡眠剥夺会影响

ＩＬ６分泌的昼夜节律模式，导致白天分泌过多和夜

间分泌减少。在啮齿类动物中，ＩＬ６抑制血管松弛

并增加全身血管的收缩。Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）是主要

在ＩＬ６调控下由肝脏合成的急性期反应物。在完

全睡眠剥夺（８８ｈ）和部分睡眠剥夺（每晚睡眠４ｈ，

持续１０ｄ）后，成人血浆ＣＲＰ升高
［２２］。另一项研究

发现，部分睡眠剥夺后血浆ＣＲＰ水平升高，即使在

睡眠恢复２ｄ后ＣＲＰ水平仍高
［２３］。一些研究认为

部分和完全睡眠剥夺后的促炎状态可促进氧化应

激，引起内皮功能障碍，促进血栓形成因子的释放，

从而增加动脉粥样硬化发生率。

２．２　氧化应激

氧化应激影响内皮细胞和平滑肌细胞的生长、

增殖和迁移。过量的氧自由基（ＲＯＳ）可通过直接

和不可逆的氧化损伤引发血管疾病［２４］。实验性短

期睡眠剥夺与髓过氧化物酶水平增加有关。胰岛

素样生长因子１（ＩＧＦ１）的水平在睡眠剥夺后增加，

与活化的中性粒细胞释放氧化剂有关［４］。

２．３　内皮功能障碍

睡眠时间短（过去７ｄ内每晚睡眠时间＜７ｈ）

的成人血中内皮素１水平升高，表明短睡眠时间可

能与较高的内皮素１介导的血管收缩相关
［７］。中度

睡眠剥夺与肱动脉血管内皮功能障碍相关［２５］。在

急性完全睡眠剥夺后，可观察到大鼠内皮依赖性血

管反应性降低，与细胞间黏附分子１和ＩＬ６的水平

增加相关［２６］。

２．４　血栓前状态

Ｄ二聚体、凝血因子Ⅷ、血管性血友病因子

（ｖＷＦ）和纤维蛋白原水平升高的患者冠状动脉疾

病发病风险增加［２７］。ＷｈｉｔｅｈａｌｌⅡ研究显示，与夜

间睡眠时间为≥７ｈ的男性相比，夜间睡眠时间＜

７ｈ的男性血浆ｖＷＦ水平较高
［２８］，血栓形成标志物

水平升高可反映内皮功能障碍和动脉粥样硬化的

炎性状态。

２．５　自主神经系统功能紊乱

部分、全部急性睡眠剥夺或睡眠片段化后交感

神经活动增加。在整夜完全睡眠剥夺后，心血管系

统对应激原的反应能力降低。在完全睡眠剥夺后，

血压变异性的低频成分增加，压力感受反射敏感性

降低。因此，急性睡眠剥夺对血流动力学和自主神

经参数具有重要影响。部分睡眠剥夺５ｄ后，总心

率变异性降低，交感迷走神经平衡转向交感神经优

势和副交感神经退化（表现为心率变异性低频成分

增加，高频成分减少），血压变异性低频成分增

加［２９］。部分睡眠剥夺也会使心率加快，与昼夜节律

失调相关的部分睡眠剥夺会增加尿中去甲肾上腺

素水平并减少夜间心率变异性。交感神经兴奋增

加是独立的心血管危险因素，交感神经过度激活可

导致心率增加，肾素血管紧张素醛固酮系统

（ＲＡＡＳ）激活，进而引起动脉收缩、动脉壁压力增

加、心肌耗氧量增加、心肌储备下降和冠状动脉血

流下降［３０］。急性或部分慢性睡眠剥夺后自主神经

失调可能会减弱自主神经系统对炎性反应的调控，

导致促炎状态［３１］。

睡眠时间短是全球性健康问题，短睡眠与体内

稳态改变有关。短睡眠是心血管疾病可预防的危

险因素，对睡眠的干预可能是心血管疾病的重要预

防策略和潜在治疗靶点。当前仅有少量关于睡眠

改善对心血管结局影响的小型研究，未来的研究应

侧重于观察改善睡眠的治疗干预效果。
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