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 Streszczenie: W związku z rosnącą epidemią otyłości na świecie coraz większą wagę przykłada się 
do szukania nowych czynników ryzyka otyłości i zapobiegania jej. W niniejszym artykule skupiono 
się na wpływie snu i jego zaburzeń na otyłość u dzieci i dorosłych. Omówiono również wpływ snu 
na gospodarkę hormonalną i homeostazę organizmu. Niedobór, nieregularność, zmienność czasu 
snu i jego niska jakość są istotnymi czynnikami ryzyka otyłości w różnych grupach wiekowych. 
Otyłość także wpływa negatywnie na sen, m. in. zwiększając ryzyko bezdechu sennego, czy pow-
odując trudności w zasypianiu. Potwierdzeniem obustronnego związku między snem a otyłością 
jest to, że utrata masy ciała poprawia jego jakość. Prawidłowa higiena snu, obejmująca odpowied-
nią długość, regularność i jakość snu, jest istotnym elementem profilaktyki i terapii otyłości. Pro-
mowanie zdrowego snu, szczególnie u dzieci, osób starszych i kobiet po menopauzie, może wspi-
erać walkę z epidemią otyłości i jej powikłaniami metabolicznymi.

Słowa kluczowe: otyłość, sen, otyłość u dzieci, menopauza, drzemki 
﻿
Summary: Due to rapidly increasing prevalence of obesity worldwide, the search for underlying 
mechanisms and preventative care has emerged. In this article, we put an emphasis on identifying 
a new risk factor – sleep, and on understanding the complex way it affects homeostasis and endo-
crine function in children and adults. 
Sleep deficiency, irregularity and poor sleep quality accompanied by circadian misalignment are 
important factors contributing to the development of obesity and subsequent obesity-induced dis-
ease. Additionally, obesity itself can impact sleep in a negative way, whether by causing difficulties 
with falling asleep or increasing the risk of sleep apnea. The relationship between sleep and obesity 
is bidirectional, with weight loss shown to improve sleep quality. Proper sleep hygiene, including 
adequate sleep quantity, quality and consistency plays a crucial role in the prevention of obesity as 
well as obesity-related diseases, and should be particularly advertised among children, elderly and 
post-menopausal women. Sleep should therefore be regarded as a critical component in strategies 
aimed at preventing obesity across all age groups.
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WSTĘP

Według danych Światowej Organizacji Zdrowia liczba osób dorosłych z nad-
wagą i otyłością stale rośnie. W 2022 r. 43% osób dorosłych na świecie miało 
nadwagę, a 16% chorowało na otyłość [80]. W związku ze stale rosnącą epidemią 
otyłości zwraca się coraz większą uwagę na rolę snu w rozwoju otyłości. Badania 
wskazują, że istnieje dwukierunkowy związek między snem i otyłością i zarówno 
zaburzenia snu, takie jak np. jego niedobór, mogą prowadzić do zwiększenia masy 
ciała, jak i nadmierna masa ciała może prowadzić do zaburzeń snu [79, 83].

Krótki czas snu jest powiązany ze zwiększonym bilansem kalorycznym [13, 
43], ze zwiększoną tendencją do jedzenia o niekonwencjonalnych porach dnia 
i zastępowania posiłków przekąskami [35]. Proponowany patomechanizm bazuje 
na wpływie długości snu na stężenia hormonów regulujących ośrodki głodu i sy-
tości [68], jednak obecne publikacje wskazują na znacznie większą złożoność pro-
cesu, obejmującą rolę tych hormonów w szlakach dopaminergicznych [46] oraz 
rolę cytokin i mechanizmów regulacyjnych wewnątrz komórek [8, 84]. Obecnie 
rozważana jest hipoteza mikrozapalenia, które prowokowane jest ilością snu, co 
znajduje potwierdzenie we wzroście stężeń cytokin prozapalnych [23, 31]. Jest to 
hipoteza warta dalszego badania, biorąc pod uwagę związek niewysypiania się ze 
zwiększoną śmiertelnością z powodu chorób sercowo-naczyniowych o podłożu 
zapalnym, jak chociażby miażdżyca [23, 30].

W literaturze podkreśla się, że krótka długość snu u dzieci ma bezpośredni 
związek z występowaniem otyłości [39, 58]. Niewłaściwe nawyki snu, takie jak 
późne pory zasypiania, również mają istotny wpływ na nadmierną masę ciała [58]. 
Nastolatkowie z otyłością charakteryzują się gorszą jakością snu w porównaniu 
z rówieśnikami o normalnej masie ciała, a, co istotne, wykazują zwiększony spo-
łeczny jet lag (SJL) [87], który opisuje różnicę w czasie snu między dniami robo-
czymi a dniami wolnymi. Ta nieprawidłowość znacząco podwyższa wskaźnik masy 
ciała (BMI), obwód talii oraz procentową ilość tkanki tłuszczowej, przy czym efekt 
ten jest bardziej nasilony u chłopców niż u dziewcząt [91]. Zależność między zabu-
rzeniami snu a zwiększonym ryzykiem otyłości i wyższym wskaźnikiem BMI jest 
również widoczna u osób starszych [32, 75]. U kobiet po menopauzie niski poziom 
hormonów (estrogenów i progesteronu) przyczynia się do problemów z zasypia-
niem, utrzymaniem snu oraz jego gorszą jakością [47, 56]. Taki wzorzec snu może 
zwiększać insulinooporność, co sprzyja rozwojowi otyłości i cukrzycy typu 2 [69]. 
Wykazano, że interwencja behawioralna wydłużająca sen o ponad 30 minut przyno-
si korzystne efekty w kontekście masy ciała [25], choć na ten temat potrzeba więcej 
ukierunkowanych badań. W kontekście snu w ciągu dnia, drzemki można uznać za 
neutralne, gdy trwają do 30-40 minut [86]. Dalsze zwiększanie czasu snu w dzień 
(powyżej 60 minut) powiązane jest zaś z efektem niekorzystnym dla metabolizmu, 
zwiększonym ryzykiem przybierania na wadze, zespołu metabolicznego oraz cu-
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krzycy typu 2 [11, 86]. Celem niniejszego artykułu jest przedstawienie wpływu snu 
i jego zaburzeń na masę ciała, co w konsekwencji prowadzi do rozwoju otyłości 
u dzieci i dorosłych. 

 SEN A GOSPODARKA HORMONALNA

Krótkotrwały sen wpływa negatywnie na uczucie sytości. Proponowany me-
chanizm patofizjologiczny opisuje zwiększenie stężeń greliny oraz zmniejszenie 
stężeń leptyny, których wahania przy braku snu odpowiadały również wzrostowi 
BMI [68].

Leptyna, hormon wydzielany przez adipocyty, ogranicza apetyt. U osób otyłych 
występują jej podwyższone stężenia, którym jednak nie towarzyszy uczucie sytości. 
Opisuje się to zjawisko jako oporność na leptynę [51]. W przeciwieństwie do tego, 
u osób poddanych deprywacji snu, stężenia leptyny są niskie, co koreluje z więk-
szym uczuciem głodu [71, 12].

Leptyna, aby działać, musi związać się z receptorem otyłości (Ob-R), który wy-
stępuje w organizmie w postaci kilku izoform. Najważniejsza z nich, Ob-Rb, wystę-
puje w jądrze łukowatym podwzgórza i kontroluje przyłączanie leptyny na poziomie 
centralnego układu nerwowego, gdzie reguluje metabolizm. Tak więc badając ak-
tywność poszczególnych izoform możemy wyróżnić oporność na leptynę pochodze-
nia ośrodkowego oraz obwodowego [51].

Co ciekawe, u osób otyłych z hiperleptynemią podwyższone stężenie leptyny 
w płynie mózgowo-rdzeniowym (PMR) nie rośnie proporcjonalnie do stężenia lep-
tyny w surowicy krwi, co sugeruje obecność transportera dla leptyny z krwi do PMR 
oraz model jego potencjalnego wysycenia [6].

Jako prawdopodobny patomechanizm leptynooporności opisuje się nadaktyw-
ność białka SOCS3. Po przyłączeniu się leptyny do jej receptora aktywowany jest 
szlak wtórnych przekaźników, który może podlegać wewnątrzkomórkowej regulacji 
na zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego. Białkiem odpowiedzialnym za hamo-
wanie reakcji na leptynę jest właśnie SOCS3, którego nadaktywność zakłóca jej fi-
zjologiczne działanie, czyli możliwość do hamowania łaknienia [8]. Obecnie brakuje 
badań, które potwierdziłyby obecność tego modelu u ludzi oraz scharakteryzowały-
by jego znaczenie.

Istnieją molekularne powiązania pomiędzy ekspresją SOCS3 a interleukiną 6 
(IL-6). Jest to cytokina prozapalna, której ekspresja zachodzi przez te same mole-
kularne szlaki sygnałowe, przez które działa Ob-R, a ich aktywacja prowadzi do 
zwiększonej produkcji SOCS3. Jest to mechanizm, który wtórnie zmniejsza wraż-
liwość na leptynę [78]. 

Warto zwrócić uwagę, że w otyłości zwiększona ilość adipocytów produkuje 
większe ilości IL-6, o czym świadczą jej wysokie stężenia w surowicy krwi [7, 54].
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Długotrwałe zmniejszenie długości snu poniżej 7 godzin lub zwiększenie po-
wyżej 8 godzin jest powiązane ze wzrostem stężeń IL-6. Jest to jednak efekt, 
którego nie obserwuje się w przypadku krótkotrwałego ograniczenia snu, jakie 
ma miejsce w warunkach eksperymentalnych [40].

W badaniu opierającym się na samodzielnej ocenie długości snu przez pacjen-
tów u osób z krótkim snem zmierzono zwiększone wartości CRP i IL-6, jednak 
takich wyników nie zaobserwowano już u osób, u których czas snu był mierzo-
ny polisomnografem. W tej grupie zaobserwowano jednak zwiększone stężenie 
czynnika martwicy guza alfa (TNF-alfa) [23]. Wzrost stężenia TNF-alfa w nie-
których badaniach towarzyszył krótkotrwałej deprywacji snu, jednak zmianie tej 
nie towarzyszył wzrost liczby receptorów dla tej cytokiny, a wyniki dla stężeń 
cytokin często są niespójne i wymagają dalszych badań [23, 31].

Ciekawym zjawiskiem towarzyszącym wzrostowi IL-6 u osób z deficytem 
snu jest zwiększone odczuwanie bólu [23]. Oprócz badania cytokin, hipotezę roli 
snu w prowokowaniu subklinicznego zapalenia badano również za pomocą biop-
sji mięśni, w której wykazano zwiększenie aktywności genów odpowiedzialnych 
za zapalenie i zmniejszenie aktywności genów regulujących pracę mitochondrium 
po deprywacji snu [40].

Grelina, wydzielana przez komórki żołądka, jest odpowiedzialna za uczucie 
łaknienia, a jej stężenia we krwi pozytywnie korelują z subiektywnym odczuciem 
głodu i negatywnie z uczuciem sytości. Zarówno przewlekły, jak i krótkotrwały 
niedobór snu może być przyczyną wzrostu stężenia greliny we krwi [49, 18, 46, 
62, 68]. Grelina ma właściwości somnogenne, a jej podanie dożylne powoduje 
wydłużenie fazy snu wolnofalowego (SWS) oraz zmniejszenie fazy REM [74].

Receptory dla greliny występują w szlakach dopaminergicznych związanych 
z nagrodą, a hormon ten działa nie tylko przez szlaki oksyergiczne w ośrodko-
wym układzie nerwowym. Jego rola w szlakach związanych z nagrodą i motywa-
cją pobudza do poszukiwania pokarmu, wpływa stymulująco na uczucie wycze-
kiwania jedzenia i promuje wybór wysokokalorycznej żywności – cukrów oraz 
tłuszczy [46].

Ograniczenie snu oraz zaburzenia rytmu biologicznego osłabiają hamujący 
wpływ kory przedczołowej na nadmierne spożywanie pokarmu oraz wzmacniają 
działanie układu nagrody, co zwiększa satysfakcję z jedzenia i sprzyja spożywa-
niu większych ilości [13, 45]. Ten mechanizm współdziała z zwiększonym łaknie-
niem spowodowanym zwiększonym stężeniem greliny oraz obniżonym uczuciem 
sytości spowodowanym niekorzystnym stosunkiem leptyny, potęgując problem.

Istnieją dowody na to, że niewysypianie się zakłóca działanie osi podwzgó-
rze-przysadka-nadnercza i prowadzi do zwiększonego uwalniania kortyzolu po-
południem. W warunkach eksperymentalnych 11 młodym, zdrowym mężczy-
znom ograniczono sen do 4 godzin dziennie, w wyniku czego zaobserwowano 
zwiększone uwalnianie kortyzolu wieczorem, obniżoną tolerancję glukozy oraz 
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zwiększoną aktywność współczulną [38]. Zmniejszony wyrzut kortyzolu po prze-
budzeniu został opisany w badaniu na temat pracowników zmianowych z stale 
obniżonym czasem snu, jednak dobowe wydzielanie kortyzolu nie różniło się po-
między grupami [48]. U lekarzy rezydentów po nocnej zmianie zauważono niższe 
wartości poranne kortyzolu. W eksperymencie badającym odpowiedź przysadki 
i nadnerczy na stymulację CRH u osób z deficytem snu stwierdzono spadek od-
powiedzi ACTH i osłabienie odpowiedzi kortyzolu, a także wolniejsze obniżanie 
się poziomu kortyzolu po szczycie [72]. Wyniki pokazują, że nawet krótki deficyt 
snu zaburza funkcjonowanie osi HPA.

Adiponektyna jest białkiem o właściwościach przeciwzapalnych, specyficznym 
dla tkanki tłuszczowej. Paradoksalnie jej stężenia maleją wraz ze wzrostem masy 
ciała. Niskie stężenia adiponektyny korelują z występowaniem miażdżycy, cukrzycy, 
wysokim ciśnieniem krwi oraz wysokim poziomem trójglicerydów [15]. Szczegól-
nie obniżone stężenia adiponektyny obserwuje się u osób z większą ilością tłuszczu 
trzewnego [52]. U kobiet w Japonii wydłużenie snu spowodowało zwiększenie wy-
dzielania adiponektyny [52]. Podobne rezultaty udało się osiągnąć w innym badaniu 
u kobiet rasy białej, jednak u mężczyzn oraz afroamerykanek efekt był zupełnie inny, 
co sugeruje różnice w działaniu tego mechanizmu w zależności od rasy i płci [63].

 JAK ZABURZENIA SNU WPŁYWAJĄ 
NA HOMEOSTAZĘ OGÓŁEM

Liczne badania obejmujące różne populacje wykazały silny związek pomię-
dzy krótkim snem a wzrostem ryzyka otyłości [12, 56]. Opisano związek pomię-
dzy krótkim snem a wzrostem BMI [12] oraz obwodu brzucha [26, 83]. Niektó-
re badania opisywały również wzrost BMI u osób z nadmierną ilością snu [30], 
a inne opisywały wzrost ilości tkanki tłuszczowej trzewnej w tej grupie [35]. Za-
obserwowano, iż osoby śpiące dłużej były mniej aktywne fizycznie. Zaobserwo-
wano to zjawisko również w populacji pediatrycznej [53].

W warunkach eksperymentalnych osoby poddane ograniczeniu snu częściej 
odczuwały głód [61] oraz spożywały średnio większe ilości kalorii [43]. Spójne 
wnioski dotyczące zwiększonej ilości kalorii udało się zaobserwować również 
w analizach przekrojowych badań obserwacyjnych [49]. Co więcej, krótszemu 
snu towarzyszyły zmiany w preferencjach żywieniowych, objawiające się więk-
szym udziałem procentowym tłuszczy w diecie i mniejszym białka [49].

Skutkiem przedłużonej aktywności w trakcie dnia jest większe zapotrzebowa-
nie kaloryczne, jednak nie jest ono wystarczające, aby pokryć opisywaną nadwyżkę 
kaloryczną [13, 45]. U osób z krótszym snem częściej obserwuje się nieregular-
ne pory posiłków i podjadanie [13] [49, 50], a podjadanie w nocy jest powiązane 
z wyższym BMI [14].
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Długość snu zwiększa skłonność do spontanicznego jedzenia, pomimo braku 
zapotrzebowania energetycznego, efekt ten wywołuje również spożywanie alko-
holu czy oglądanie telewizji [43].

Badania dotyczące wpływu pory dnia na poziom glikemii pokazują, że ten sam 
posiłek zjedzony w nocy, w porównaniu do dnia, powoduje wyższy poziom poposił-
kowej glikemii, jednak nie wszędzie zaobserwowano zwiększony wyrzut insuliny [5].

Niezależne badania prospektywne wykazały związek pomiędzy długością snu 
a zwiększonym ryzykiem śmierci sercowo-naczyniowej; przy czym zaobserwo-
wano wzrost ryzyka zarówno dla osób z niewystarczającą, jak i nadmierną ilością 
snu [22, 30].

 DŁUGOŚĆ SNU A OTYŁOŚĆ

Związek między czasem trwania snu a podwyższonym poziomem BMI jest 
złożony, jednak liczne badania potwierdzają jego istnienie. Metaanaliza 25 pro-
spektywnych badań obejmujących 56 584 dzieci i młodzieży wykazała, że dzieci 
z najkrótszym snem (około 10 h) w porównaniu z tymi z najdłuższym snem (oko-
ło 12,2 h) miały o 76% wyższe ryzyko nadwagi lub otyłości. Co więcej, każda do-
datkowa godzina snu była związana ze zmniejszeniem ryzyka o 21% i spadkiem 
rocznego przyrostu BMI o około 0,05 kg/mf² [59].

W innych metaanalizach dotyczących wpływu długości snu na otyłość u dzie-
ci również wykazano, że krótki sen wiązał się ze zwiększonym ryzykiem otyłości 
[16, 40, 47]. Natomiast długi czas snu u dzieci został zidentyfikowany jako czyn-
nik ochronny przed otyłością [16].

W innej metaanalizie, w której przeanalizowano 19 artykułów, wykazano, że 
krótki czas snu u dzieci i młodzieży zwiększał ryzyko otyłości, zwłaszcza u dzieci 
poniżej 10. roku życia, ale zależność ta była istotna statystycznie jedynie u chłop-
ców [24]. Co ciekawe, w badaniu przeprowadzonym na chińskich nastolatkach 
wykazano, że zarówno zbyt krótki, jak i zbyt długi sen zwiększały ryzyko otyłości 
(tzw. zależność U-kształtna), a optymalny czas snu wynosił 7-8 godzin [82].

Jednym z wyjaśnień tych mechanizmów jest fakt, że krótszy o godzinę czas 
snu wiąże się ze zwiększonym spożyciem produktów zawierających cukier [28].

U dorosłych, w tym także u osób starszych, zbyt krótki czas snu również jest 
czynnikiem ryzyka otyłości, natomiast zbyt długi sen nie jest istotnie związa-
ny z ryzykiem otyłości [32, 36, 83]. Zbyt krótki czas snu (poniżej 6h) wiąże się 
z 8% wzrostem ryzyka otyłości brzusznej względem poprawnej długości snu [36]. 
Związek między krótkim czasem snu, a otyłością występuje zarówno u kobiet jak 
i mężczyzn i nie różni się istotnie między płciami [37].
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PORA SNU A OTYŁOŚĆ

Badacze analizują, czy poza wpływem długości snu na otyłość, ważna jest też 
pora zasypiania i wstawania [21]. W badaniu, w którym wzięło udział 136 652 
uczestników, zauważono, że późne chodzenie spać (po 24:00) wiązało się z wyż-
szym ryzykiem otyłości, a najwyższe ryzyko było u osób zasypiających między 
2:00 a 6:00. Natomiast pora wstawania nie była istotnie związana z otyłością [70].

Osoby otyłe o chronotypie wieczornym charakteryzują się wyższą masą 
ciała i mniejszą skutecznością odchudzania po operacji bariatrycznej niż osoby 
o chronotypie porannym [60]. W innym badaniu, w którym wzięli udział dorośli 
rasy białej i czarnej, również zauważono, że chronotyp wieczorny był powiąza-
ny z otyłością. Zależność ta występowała jednak tylko u uczestników rasy białej 
[66]. W badaniu przeprowadzonym na populacji subarktycznej nie zauważono na-
tomiast zależności pomiędzy otyłością a chronotypem [33].

W metaanalizie 12 badań wykazano, że późna godzina zasypiania była po-
wiązana z wyższym ryzykiem otyłości u dzieci i młodzieży [29]. W innym ba-
daniu dzieci i młodzież chodząca spać późno i wstająca późno charakteryzowała 
się wyższym BMI niż grupa chodząca spać wcześnie i wstająca wcześnie. Dzieci 
wstające późno i zasypiające późno były 2,16 razy bardziej narażone na otyłość 
niż dzieci wstające wcześnie i kładące się spać wcześnie. Zasypiający późno cha-
rakteryzowali się mniejszą aktywnością fizyczną i wydłużonym czasem spędzo-
nym przed ekranami przed snem w porównaniu do zasypiających wcześnie, co 
przyczynia się do zwiększonego ryzyka otyłości [53].

Dodatkowym czynnikiem sprzyjającym wystąpieniu otyłości jest fakt, że oso-
by, które późno zasypiają, spożywają więcej produktów o dużej gęstości ener-
getycznej i niskiej zawartości składników odżywczych niż osoby zasypiające 
wcześniej, co wiąże się z gorszą jakością diety, niezależnie od długości snu [21]. 
W innym badaniu zauważono dodatkowo, że dzieci w wieku przedszkolnym, któ-
re kładły się wcześnie spać (przed 20:00), miały o połowę mniejsze ryzyko za-
chorowania na otyłość w wieku dojrzewania niż ich rówieśnicy, którzy kładli się 
spać po 21:00 [4].

WPŁYW ZMIENNOŚCI CZASU SNU NA OTYŁOŚĆ

Społeczny jet lag (SJL), czyli różnica między naturalnym rytmem dobowym 
a wymaganiami społecznymi, dla którego charakterystyczna jest różnica w długo-
ści snu w dni robocze a w dni wolne, wiąże się z wyższym BMI i większym ob-
wodem talii. W metaanalizie Bouman i wsp. nie wykazano statystycznie istotne-
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go związku między SJL a wyższym prawdopodobieństwem otyłości. Zauważono 
natomiast, że u osób już otyłych SJL zwiększa ryzyko wystąpienia otyłości ol-
brzymiej, co jest zgodne ze związkiem występowania wyższego BMI u osób z du-
żym SJL [10]. Zmienność długości snu wynosząca co najmniej 3 godziny różnicy 
między najdłuższym a najkrótszym czasem trwania snu w ciągu tygodnia wiąże się 
z wyższym ryzykiem otyłości u osób dorosłych [61].

Również u młodzieży zaobserwowano, że SJL wiąże się z wyższym BMI [44, 
87]. Duża zmienność czasu snu u nastolatków także wiąże się ze zwiększonym ryzy-
kiem otyłości brzusznej, a na jej rozwój większy wpływ może mieć zmienność czasu 
snu niż sama jego długość [26, 44]. U dzieci także występuje związek między zmien-
nością czasu snu a wyższym wskaźnikiem BMI i większym obwodem talii [90].

W innych badaniach wykazano, że u dzieci dłuższy sen w dni wolne od szkoły 
i kompensowanie niedoboru snu z dni szkolnych jest związane z mniejszym ryzy-
kiem nadwagi i otyłości. Może to sugerować, że choć zmienność snu jest czynnikiem 
ryzyka otyłości, to niedobór snu jest czynnikiem ważniejszym, a kompensowanie 
tego niedoboru (mimo iż generuje SJL) może być korzystniejsze niż utrzymywanie 
stałego deficytu snu [34, 81, 88].

WPŁYW OTYŁOŚCI NA SEN

Stopień otyłości u dzieci i młodzieży jest istotnym predyktorem problemów ze 
snem [79]. Im wyższy BMI, tym częstsze zaburzenia snu u dzieci i dorosłych, takie 
jak lęk przed zasypianiem czy zaburzenia oddychania podczas snu [3, 79].

W metaanalizie, w której przeanalizowano 21 badań, zauważono, że BMI > 25 
kg/m² u dorosłych zwiększa ryzyko zaburzeń snu o 33%, a osoby otyłe mają 2 razy 
wyższe ryzyko zaburzeń snu niż osoby z nadwagą [3].

Utrata ≥5% masy ciała przez osoby otyłe wiąże się z krótkotrwałą poprawą długo-
ści i jakości snu, co sugeruje, że sen i otyłość są ze sobą powiązane: nie tylko zaburze-
nia snu są czynnikiem ryzyka wystąpienia otyłości, ale również nadmierna masa ciała 
przyczynia się do wystąpienia zaburzeń snu [2]. W innych badaniach zauważono, że 
utrata masy ciała (w tym chirurgiczna) u osób otyłych przyczyniła się do poprawy 
jakości snu, zmniejszenia częstotliwości występowania bezdechu sennego, zmniej-
szenia nadmiernej senności w ciągu dnia i skrócenia czasu zasypiania [17, 73].

WPŁYW SNU NA ROZWIJANIE OTYŁOŚCI U DZIECI

Wiele badań wskazuje na to, że długość snu u dzieci ma istotny wpływ na ich 
masę ciała i ryzyko nadwagi [21 20, 65, 75]. Krótszy sen w pierwszych latach ży-
cia i w okresie dojrzewania zwiększa prawdopodobieństwo przybrania na wadze, 
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a w konsekwencji może prowadzić do problemów metabolicznych, takich jak cu-
krzyca czy nadciśnienie [16, 41, 75]. Badania potwierdzają tę zależność w różnych 
grupach wiekowych. 

 Prace przeglądowe i badania przekrojowe wskazują, że związek ten jest widoczny 
już u małych dzieci i utrzymuje się w okresie dojrzewania [16, 41, 65].U przedszko-
laków (5-6 lat) dzieci śpiące mniej niż 10 godzin częściej wykazywały nadwagę i oty-
łość, podczas gdy te śpiące 11-12 godzin były mniej zagrożone [85].Również niewła-
ściwe nawyki, takie jak nieregularne pory snu czy nadmierny czas przed ekranem, są 
powiązane z wyższym ryzykiem nadwagi [58]. 

WPŁYW SNU NA OTYŁOŚĆ U OSÓB STARSZYCH, 
U KOBIET PO MENOPAUZIE

 Wykazano podobne wnioski związane ze snem u osób starszych, u których zabu-
rzenia snu są powiązane z podwyższonym ryzykiem otyłości w porównaniu z osoba-
mi bez problemów ze snem. Podczas metaanalizy dowiedziono, że sen krótszy niż 7 
godzin zwiększa to ryzyko o około 40% [32]. Dane po analizie z NHANES pokazują, 
że osoby starsze, które zgłaszają problemy ze snem, częściej posiadają wyższy wskaź-
nik BMI i podwyższone ryzyko otyłości [76]. Wraz z wiekiem zmienia się metabo-
lizm osób starszych. Mechanizmy stojące za powyższą korelacją są różne i opisano 
je w tabeli 1.

U kobiet po menopauzie, u których następuje spadek hormonów (takich jak 
progesteron i estrogeny), również dostrzeżono związek między niewystarczającym 
snem a otyłością. Obniżenie stężenia estrogenów i progesteronu prowadzi do za-
burzeń snu, takich jak częste wybudzenia, trudności w zasypianiu czy zmniejszo-
na jakość snu [55, 57]. W badaniu przeprowadzonym wśród kobiet po menopauzie 
wykazano, że skrócony czas snu upośledza zdolność tkanki tłuszczowej do odpo-
wiedzi adrenergicznej, ograniczając lipolizę (rozkład tłuszczu) i prowadząc do jego 
akumulacji [64]. Wykazano także związek między zwiększoną insulinoopornością 
a niewystarczającym snem i ryzykiem cukrzycy typu 2, co z kolei może wiązać się ze 
wzrostem tkanki tłuszczowej [55, 69]. 

Kolejnym ważnym aspektem jest fakt, iż brak snu i otyłość mogą się wzajemnie 
napędzać, doprowadzając do tzw. „błędnego koła”. Z jednej strony otyłość, szcze-
gólnie trzewna, sprzyja rozwojowi zaburzeń snu (zwłaszcza obturacyjnego bezdechu 
sennego) poprzez mechaniczne zwężenie górnych dróg oddechowych. Z drugiej stro-
ny, zaburzenia snu prowadzą do dysregulacji hormonalnej i metabolicznej (wzrost 
greliny, spadek leptyny, podwyższony poziom kortyzolu, insulinooporność). Zmiany 
te nasilają apetyt, sprzyjają odkładaniu tłuszczu trzewnego i zwiększają ryzyko roz-
woju otyłości [55]. 
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 WSPOMAGANIE LECZENIA OTYŁOŚCI 
POPRZEZ REGULACJĘ SNU U DZIECI

 Regulacja snu u dzieci z otyłością może stanowić element wspomagający pro-
ces odchudzania. W badaniu Hart i wsp. (2017), krótki program behawioralny ukie-
runkowany na poprawę higieny snu zwiększył średni czas spania o około 40 minut 
dziennie [25]. Uczestnicy, którzy faktycznie wydłużyli sen o co najmniej pół go-
dziny, odnotowali korzystne zmiany w wartościach BMI oraz składzie diety [25].

Przeglądy systematyczne, takie jak ten autorstwa Liu i wsp. (2024), wska-
zują na pewne ograniczenia i niejednoznaczność wyników, jednak regulacja snu 
wydaje się być obiecującym uzupełnieniem klasycznych metod leczenia otyło-
ści u dzieci [41]. Z drugiej strony, wyniki badań Bonuck i wsp. (2022) sugerują 

TABELA 1. Opis zmian podczas snu u starszych/ podczas menopauzy
TABLE 1. Description of sleep changes in older adults/ during menopause 

Mechanizm Opis

Zaburzenia 
hormonalne/
molekularne

Krótki sen podnosi poziom greliny (hormon głodu) i obniża leptynę 
(hormon sytości), co nasila apetyt i zwiększa spożycie kalorii [69]

Podczas menopauzy spadek estrogenów wpływając na rozkład tłuszczu, 
zwiększa ilość tkanki tłuszczowej poprzez związek z aktywnością 

lipazy lipoproteinowej [55]
Otyłość, która jest częsta w menopauzie, jest środowiskiem zapalnym 

o stanie przewlekłym. Tkanka tłuszczowa wydziela cytokiny prozapalne 
(tj. IL-6, PAI-1, TNF-a), które odpowiadają za regulację snu

Zaburzenia snu wpływają na oś podwzgórze – przysadka – nadnercza 
prowadząc do efektów odwrotnych od działania insuliny, ponieważ 

stymulują wydzielanie kortyzolu [69]. Kobiety z wyższym kortyzolem 
wykazują ranny chronotyp, a to wiąże się z krótszym snem [55]

Spadek estrogenów i zaburzona termoregulacja prowadzą do zwiększo-
nej fragmentacji snu poprzez aktywację układu współczulnego [57]

Metabolizm 
energetyczny

Deprywacja snu zmniejsza wrażliwość insulinową, sprzyja dyslipidemii 
i ogranicza spalanie tłuszczu, co prowadzi do jego odkładania [69]

Zmiany 
behawioralne

Osoby z niedoborem snu częściej sięgają po wysokokaloryczne 
przekąski i są mniej aktywne fizycznie, co sprzyja 

dodatniemu bilansowi energetycznemu [55]

Fragmentacja snu 
(OSA)

Obturacyjny bezdech senny i inne zaburzenia fragmentujące sen 
powodują chroniczne zmęczenie, mniejszy wydatek energetyczny 

i przyrost masy ciała [76]
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ograniczoną skuteczność działań edukacyjnych bez indywidualnego podejścia: 
w badaniu, które objęło około 519 rodzin z dziećmi, uczestnictwo w zajęciach na 
temat snu spowodowało niski wzrost snu nocnego, wynoszący zaledwie 6-7 minut 
po 9-12 miesiącach [9]. 

Nie ma obecnie konsensusu co do tego, czy sama regulacja snu stanowi skutecz-
ną monoterapię otyłości u dzieci. Niemniej jednak, niewystarczający sen wpływa na 
rozregulowanie gospodarki hormonalnej (m.in. na spadek leptyny i wzrost greliny), 
a takie zaburzenia metaboliczne mogą przyczyniać się do pogorszenia stanu zdrowia 
dziecka cierpiącego na otyłość [68]. 

﻿

DRZEMKI A OTYŁOŚĆ

Czy drzemka ma związek z otyłością? Jeżeli tak, to czy czas jej trwania ma 
znaczenie? Badania coraz wyraźniej wskazują, że długie drzemki w ciągu dnia 
(trwające powyżej 1 godziny) mogą wiązać się ze zwiększonym ryzykiem oty-
łości oraz cukrzycy typu 2 [86]. Krótkie drzemki (do 30-40 minut) nie wykazują 
takiego związku, co sugeruje, że czas trwania drzemki może nieść ze sobą istotne 
konsekwencje zdrowotne [86, 11]. 

Dowody naukowe potwierdzające powyższe stwierdzenia:
•	 Analiza 12 badań z udziałem ponad 170 tysięcy osób z różnych krajów 

(m.in. Chin, USA, Hiszpanii i Wielkiej Brytanii) wykazała, że osoby re-
gularnie korzystające z drzemki miały większe ryzyko nadwagi i otyłości. 
Najbardziej niekorzystny związek odnotowano dla drzemek przekraczają-
cych godzinę [11]. 

•	 W prospektywnym badaniu obejmującym 136 652 uczestników z 26 
państw stwierdzono, że drzemki ≥1 godziny istotnie zwiększały ryzyko 
otyłości centralnej, nawet po skorygowaniu o czas snu nocnego [70]. 

•	 W analizie kohorty osób w średnim i starszym wieku (China Health and 
Retirement Longitudinal Study) wykazano, że długie drzemki wiązały się 
ze zwiększonym ryzykiem zespołu metabolicznego, w tym otyłości brzusz-
nej [89]. Autorzy sugerują, że winne mogą być m.in. zaburzenia rytmu do-
bowego, wyższy poziom kortyzolu i stany zapalne w organizmie [77, 89]. 

•	 W badaniu z Omanu, u młodych dorosłych drzemki trwające ponad 60 mi-
nut były powiązane z wyższym BMI i podwyższonym HbA1c (wskaźni-
kiem kontroli glikemii), niezależnie od długości i jakości snu w nocy [1]. 

•	 Meta-analiza (Yamada T. i wsp.) potwierdziła, że krótka drzemka (<40 
minut) nie ma negatywnego wpływu na zdrowie, ale drzemki dłuższe niż 
godzina zwiększają ryzyko zespołu metabolicznego i cukrzycy typu 2 
(tzw. związek w kształcie litery J) [86]. 
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PODSUMOWANIE

Praca miała na celu ukazanie, w jaki sposób niedobór, nieregularność i słaba 
jakość snu zwiększają predyspozycję do rozwoju zaburzeń metabolicznych oraz 
otyłości. Wśród zidentyfikowanych mechanizmów kluczowe znaczenie mają za-
równo zmiany hormonalne (zaburzenia wydzielania leptyny, greliny [68] i korty-
zolu [37]), jak i czynniki behawioralne, czyli zmniejszenie aktywności fizycznej 
[53] i zwiększenie apetytu [45, 62]. Optymalny czas snu, który nie będzie wiązał 
się z ryzykiem otyłości to 7-8 godzin na dobę [82]. Właściwa higiena snu stanowi 
zatem skuteczny element profilaktyki oraz terapii choroby otyłościowej [24, 40], 
równorzędnie ze zbilansowaną dietą i regularną aktywnością fizyczną. Promowa-
nie zdrowego snu, zwłaszcza w grupach ryzyka, takich jak dzieci i osoby starsze , 
może efektywnie wspierać globalną walkę z epidemią otyłości [80]. 
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