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Streszczenie: W zwiazku z rosnaca epidemia otylosci na $wiecie coraz wigkszg wage przyklada si¢
do szukania nowych czynnikow ryzyka otylosci i zapobiegania jej. W niniejszym artykule skupiono
si¢ na wplywie snu i jego zaburzen na otylos¢ u dzieci i dorostych. Oméwiono rowniez wptyw snu
na gospodarke hormonalng i homeostaze organizmu. Niedobor, nieregularnos¢, zmienno$¢ czasu
snu ijego niska jako$¢ sa istotnymi czynnikami ryzyka otytosci w réznych grupach wiekowych.
Otylos¢ takze wptywa negatywnie na sen, m. in. zwigkszajac ryzyko bezdechu sennego, czy pow-
odujgc trudno$ci w zasypianiu. Potwierdzeniem obustronnego zwigzku migdzy snem a otyloscia
jest to, ze utrata masy ciata poprawia jego jakos$¢. Prawidlowa higiena snu, obejmujaca odpowied-
nig dlugosé, regularno$é i jakos¢ snu, jest istotnym elementem profilaktyki i terapii otytosci. Pro-
mowanie zdrowego snu, szczegodlnie u dzieci, 0sob starszych i kobiet po menopauzie, moze wspi-
era¢ walke z epidemia otytosci i jej powiktaniami metabolicznymi.

Stowa kluczowe: otylo$¢, sen, otytos¢ 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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WSTEP

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia liczba 0s6b dorostych z nad-
waga i otytoscia stale rosnie. W 2022 r. 43% osdéb dorostych na $wiecie miato
nadwage, a 16% chorowato na otytos¢ [80]. W zwigzku ze stale rosngcg epidemia
otytosci zwraca si¢ coraz wigkszg uwage na rolg snu w rozwoju otylosci. Badania
wskazuja, ze istnieje dwukierunkowy zwigzek miedzy snem i otytoscia i zardwno
zaburzenia snu, takie jak np. jego niedobor, moga prowadzi¢ do zwigkszenia masy
ciata, jak i nadmierna masa ciala moze prowadzi¢ do zaburzen snu [79, 83].

Kroétki czas snu jest powigzany ze zwickszonym bilansem kalorycznym [13,
43], ze zwigkszong tendencja do jedzenia o niekonwencjonalnych porach dnia
1 zastepowania positkow przekaskami [35]. Proponowany patomechanizm bazuje
na wptywie dlugosci snu na stezenia hormonow regulujacych osrodki glodu i sy-
tosci [68], jednak obecne publikacje wskazuja na znacznie wigksza ztozonos$¢ pro-
cesu, obejmujaca role tych hormonéw w szlakach dopaminergicznych [46] oraz
rolg cytokin i mechanizméw regulacyjnych wewnatrz komorek [8, 84]. Obecnie
rozwazana jest hipoteza mikrozapalenia, ktore prowokowane jest iloscig snu, co
znajduje potwierdzenie we wzroscie st¢zen cytokin prozapalnych [23, 31]. Jest to
hipoteza warta dalszego badania, biorac pod uwage zwiazek niewysypiania si¢ ze
zwigkszong $miertelnosciag z powodu chorob sercowo-naczyniowych o podtozu
zapalnym, jak chociazby miazdzyca [23, 30].

W literaturze podkresla sig¢, ze krotka dtugo$¢ snu u dzieci ma bezposredni
zwiazek z wystepowaniem otytosci [39, 58]. Niewlasciwe nawyki snu, takie jak
pozne pory zasypiania, rdwniez majg istotny wptyw na nadmierng masg ciata [58].
Nastolatkowie z otyloscig charakteryzuja si¢ gorsza jakoscia snu w porownaniu
z rowiesnikami o normalnej masie ciata, a, co istotne, wykazuja zwigkszony spo-
teczny jet lag (SJL) [87], ktory opisuje réznice w czasie snu mi¢dzy dniami robo-
czymi a dniami wolnymi. Ta nieprawidtowo$¢ znaczaco podwyzsza wskaznik masy
ciata (BMI), obwod talii oraz procentows ilo$¢ tkanki ttuszczowej, przy czym efekt
ten jest bardziej nasilony u chtopcow niz u dziewczat [91]. Zaleznos¢ miedzy zabu-
rzeniami snu a zwigkszonym ryzykiem otytosci i wyzszym wskaznikiem BMI jest
rowniez widoczna u 0sob starszych [32, 75]. U kobiet po menopauzie niski poziom
hormonéw (estrogendw i progesteronu) przyczynia si¢ do probleméw z zasypia-
niem, utrzymaniem snu oraz jego gorsza jakoscig [47, 56]. Taki wzorzec snu moze
zwigksza¢ insulinoopornos¢, co sprzyja rozwojowi otytosci 1 cukrzycy typu 2 [69].
Wykazano, ze interwencja behawioralna wydtuzajaca sen o ponad 30 minut przyno-
si korzystne efekty w kontekscie masy ciata [25], cho¢ na ten temat potrzeba wigcej
ukierunkowanych badan. W kontekscie snu w ciggu dnia, drzemki mozna uznaé za
neutralne, gdy trwaja do 30-40 minut [86]. Dalsze zwigkszanie czasu snu w dzien
(powyzej 60 minut) powigzane jest za$ z efektem niekorzystnym dla metabolizmu,
zwickszonym ryzykiem przybierania na wadze, zespotu metabolicznego oraz cu-
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krzycy typu 2 [11, 86]. Celem niniejszego artykulu jest przedstawienie wptywu snu
ijego zaburzen na mase ciata, co w konsekwencji prowadzi do rozwoju otytosci
u dzieci i dorostych.

SEN A GOSPODARKA HORMONALNA

Krotkotrwaty sen wplywa negatywnie na uczucie sytosci. Proponowany me-
chanizm patofizjologiczny opisuje zwickszenie stezen greliny oraz zmniejszenie
stezen leptyny, ktorych wahania przy braku snu odpowiadaly réwniez wzrostowi
BMI [68].

Leptyna, hormon wydzielany przez adipocyty, ogranicza apetyt. U 0sob otytych
wystepuja jej podwyzszone stezenia, ktorym jednak nie towarzyszy uczucie sytosci.
Opisuje si¢ to zjawisko jako opornos¢ na leptyne [51]. W przeciwienstwie do tego,
u 0sob poddanych deprywacji snu, stezenia leptyny sg niskie, co koreluje z wigk-
szym uczuciem glodu [71, 12].

Leptyna, aby dziata¢, musi zwigza¢ si¢ z receptorem otytosci (Ob-R), ktory wy-
stepuje w organizmie w postaci kilku izoform. Najwazniejsza z nich, Ob-Rb, wyste-
puje w jadrze tukowatym podwzgorza i kontroluje przytaczanie leptyny na poziomie
centralnego uktadu nerwowego, gdzie reguluje metabolizm. Tak wiec badajac ak-
tywnos¢ poszczeg6lnych izoform mozemy wyr6zni¢ opornos¢ na leptyne pochodze-
nia osrodkowego oraz obwodowego [51].

Co ciekawe, u 0sob otytych z hiperleptynemia podwyzszone stezenie leptyny
w ptynie mézgowo-rdzeniowym (PMR) nie ros$nie proporcjonalnie do st¢zenia lep-
tyny w surowicy krwi, co sugeruje obecnos$¢ transportera dla leptyny z krwi do PMR
oraz model jego potencjalnego wysycenia [6].

Jako prawdopodobny patomechanizm leptynoopornosci opisuje si¢ nadaktyw-
nos¢ biatka SOCS3. Po przylaczeniu si¢ leptyny do jej receptora aktywowany jest
szlak wtornych przekaznikow, ktory moze podlega¢ wewnatrzkomorkowej regulacji
na zasadzie ujemnego sprzgzenia zwrotnego. Biatkiem odpowiedzialnym za hamo-
wanie reakcji na leptyng jest wlasnie SOCS3, ktérego nadaktywnos¢ zaktoca jej fi-
zjologiczne dziatanie, czyli mozliwo$¢ do hamowania taknienia [8]. Obecnie brakuje
badan, ktore potwierdzityby obecno$¢ tego modelu u ludzi oraz scharakteryzowaty-
by jego znaczenie.

Istnieja molekularne powigzania pomigdzy ekspresja SOCS3 a interleuking 6
(IL-6). Jest to cytokina prozapalna, ktérej ekspresja zachodzi przez te same mole-
kularne szlaki sygnatowe, przez ktore dziala Ob-R, a ich aktywacja prowadzi do
zwigkszonej produkcji SOCS3. Jest to mechanizm, ktéry wtdrnie zmniejsza wraz-
liwos¢ na leptyne [78].

Warto zwroci¢ uwage, ze w otytosci zwigkszona ilos¢ adipocytéw produkuje
wigksze ilosci IL-6, o czym $§wiadczg jej wysokie stezenia w surowicy krwi [7, 54].
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Dhugotrwale zmniejszenie dlugosci snu ponizej 7 godzin lub zwigkszenie po-
wyzej 8 godzin jest powigzane ze wzrostem stezen IL-6. Jest to jednak efekt,
ktorego nie obserwuje si¢ w przypadku krotkotrwatego ograniczenia snu, jakie
ma miejsce w warunkach eksperymentalnych [40].

W badaniu opierajagcym si¢ na samodzielnej ocenie dlugosci snu przez pacjen-
tow u 0sob z krotkim snem zmierzono zwigkszone warto§ci CRP i IL-6, jednak
takich wynikéw nie zaobserwowano juz u oséb, u ktérych czas snu byt mierzo-
ny polisomnografem. W tej grupie zaobserwowano jednak zwigkszone stezenie
czynnika martwicy guza alfa (TNF-alfa) [23]. Wzrost stezenia TNF-alfa w nie-
ktorych badaniach towarzyszyt krotkotrwatej deprywacji snu, jednak zmianie tej
nie towarzyszyl wzrost liczby receptoréw dla tej cytokiny, a wyniki dla stezen
cytokin czesto sg niespdjne 1 wymagaja dalszych badan [23, 31].

Ciekawym zjawiskiem towarzyszacym wzrostowi IL-6 u oséb z deficytem
snu jest zwigkszone odczuwanie bolu [23]. Oprocz badania cytokin, hipoteze roli
snu w prowokowaniu subklinicznego zapalenia badano rowniez za pomoca biop-
sji migsni, w ktorej wykazano zwigkszenie aktywnoS$ci genow odpowiedzialnych
za zapalenie i zmniejszenie aktywnosci genow regulujacych prace mitochondrium
po deprywacji snu [40].

Grelina, wydzielana przez komorki zotadka, jest odpowiedzialna za uczucie
laknienia, a jej stezenia we krwi pozytywnie koreluja z subiektywnym odczuciem
gtodu i negatywnie z uczuciem sytosci. Zarowno przewlekly, jak i krotkotrwaty
niedobor snu moze by¢ przyczyng wzrostu stezenia greliny we krwi [49, 18, 46,
62, 68]. Grelina ma wlasciwo$ci somnogenne, a jej podanie dozylne powoduje
wydtuzenie fazy snu wolnofalowego (SWS) oraz zmniejszenie fazy REM [74].

Receptory dla greliny wystepuja w szlakach dopaminergicznych zwigzanych
z nagroda, a hormon ten dziata nie tylko przez szlaki oksyergiczne w osrodko-
wym uktadzie nerwowym. Jego rola w szlakach zwigzanych z nagroda i motywa-
cja pobudza do poszukiwania pokarmu, wptywa stymulujaco na uczucie wycze-
kiwania jedzenia i promuje wybor wysokokalorycznej zywno$ci — cukréw oraz
thuszczy [46].

Ograniczenie snu oraz zaburzenia rytmu biologicznego oslabiajag hamujacy
wplyw kory przedczotowej na nadmierne spozywanie pokarmu oraz wzmacniaja
dziatanie uktadu nagrody, co zwicksza satysfakcje z jedzenia i sprzyja spozywa-
niu wigckszych ilosci [13, 45]. Ten mechanizm wspotdziata z zwigkszonym taknie-
niem spowodowanym zwigkszonym st¢zeniem greliny oraz obnizonym uczuciem
sytosci spowodowanym niekorzystnym stosunkiem leptyny, potegujgc problem.

Istniejag dowody na to, ze niewysypianie si¢ zaktoca dziatanie osi podwzgo-
rze-przysadka-nadnercza i prowadzi do zwiekszonego uwalniania kortyzolu po-
potudniem. W warunkach eksperymentalnych 11 mtodym, zdrowym mezczy-
znom ograniczono sen do 4 godzin dziennie, w wyniku czego zaobserwowano
zwiekszone uwalnianie kortyzolu wieczorem, obnizong tolerancje glukozy oraz
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zwickszong aktywnos$¢ wspotczulng [38]. Zmniejszony wyrzut kortyzolu po prze-
budzeniu zostat opisany w badaniu na temat pracownikow zmianowych z stale
obnizonym czasem snu, jednak dobowe wydzielanie kortyzolu nie réznito si¢ po-
migdzy grupami [48]. U lekarzy rezydentdw po nocnej zmianie zauwazono nizsze
warto$ci poranne kortyzolu. W eksperymencie badajacym odpowiedz przysadki
i nadnerczy na stymulacje CRH u 0s6b z deficytem snu stwierdzono spadek od-
powiedzi ACTH i ostabienie odpowiedzi kortyzolu, a takze wolniejsze obnizanie
si¢ poziomu kortyzolu po szczycie [72]. Wyniki pokazuja, ze nawet krotki deficyt
snu zaburza funkcjonowanie osi HPA.

Adiponektyna jest biatkiem o wlasciwosciach przeciwzapalnych, specyficznym
dla tkanki tluszczowej. Paradoksalnie jej stgzenia maleja wraz ze wzrostem masy
ciata. Niskie stezenia adiponektyny korelujg z wystepowaniem miazdzycy, cukrzycy,
wysokim ci$nieniem krwi oraz wysokim poziomem trojglicerydow [15]. Szczeg6l-
nie obnizone stezenia adiponektyny obserwuje si¢ u 0osob z wieksza iloscia tluszczu
trzewnego [52]. U kobiet w Japonii wydluzenie snu spowodowato zwigkszenie wy-
dzielania adiponektyny [52]. Podobne rezultaty udato si¢ osiagna¢ w innym badaniu
u kobiet rasy bialej, jednak u mg¢zczyzn oraz afroamerykanek efekt byt zupehie inny,
co sugeruje réznice w dziataniu tego mechanizmu w zaleznosci od rasy i plci [63].

JAK ZABURZENIA SNU WPLYWAJA
NA HOMEOSTAZE OGOLEM

Liczne badania obejmujace rdézne populacje wykazaty silny zwigzek pomig-
dzy krétkim snem a wzrostem ryzyka otytosci [12, 56]. Opisano zwigzek pomig-
dzy krétkim snem a wzrostem BMI [12] oraz obwodu brzucha [26, 83]. Niekto-
re badania opisywaty rowniez wzrost BMI u 0s6b z nadmierng iloscig snu [30],
a inne opisywaty wzrost ilo$ci tkanki ttuszczowej trzewnej w tej grupie [35]. Za-
obserwowano, iz osoby $pigce dtuzej byly mniej aktywne fizycznie. Zaobserwo-
wano to zjawisko réwniez w populacji pediatrycznej [53].

W warunkach eksperymentalnych osoby poddane ograniczeniu snu czesciej
odczuwaty gtod [61] oraz spozywaly srednio wicksze ilosci kalorii [43]. Spdjne
wnioski dotyczace zwigkszonej ilosci kalorii udato si¢ zaobserwowaé réwniez
w analizach przekrojowych badan obserwacyjnych [49]. Co wigcej, krotszemu
snu towarzyszyty zmiany w preferencjach zywieniowych, objawiajace si¢ wiek-
szym udziatem procentowym tluszczy w diecie i mniejszym biatka [49].

Skutkiem przedtuzonej aktywnosci w trakcie dnia jest wicksze zapotrzebowa-
nie kaloryczne, jednak nie jest ono wystarczajace, aby pokry¢ opisywana nadwyzke
kaloryczng [13, 45]. U 0s6b z krotszym snem cze$ciej obserwuje si¢ nieregular-
ne pory positkow i podjadanie [13] [49, 50], a podjadanie w nocy jest powigzane
z wyzszym BMI [14].
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Dhugo$¢ snu zwigksza sktonnos$¢ do spontanicznego jedzenia, pomimo braku
zapotrzebowania energetycznego, efekt ten wywoluje rowniez spozywanie alko-
holu czy ogladanie telewizji [43].

Badania dotyczace wptywu pory dnia na poziom glikemii pokazujg, Ze ten sam
positek zjedzony w nocy, w porownaniu do dnia, powoduje wyzszy poziom poposit-
kowej glikemii, jednak nie wszgdzie zaobserwowano zwickszony wyrzut insuliny [5].

Niezalezne badania prospektywne wykazaly zwigzek pomiedzy dtugoscia snu
a zwiekszonym ryzykiem $mierci sercowo-naczyniowej; przy czym zaobserwo-
wano wzrost ryzyka zarowno dla 0osob z niewystarczajaca, jak i nadmierng iloscia
snu [22, 30].

DLUGOSC SNU A OTYLOSC

Zwigzek migdzy czasem trwania snu a podwyzszonym poziomem BMI jest
ztozony, jednak liczne badania potwierdzaja jego istnienie. Metaanaliza 25 pro-
spektywnych badan obejmujacych 56 584 dzieci i mlodziezy wykazata, ze dzieci
z najkrotszym snem (okoto 10 h) w poréwnaniu z tymi z najdtuzszym snem (oko-
o 12,2 h) mialy o 76% wyzsze ryzyko nadwagi lub otytosci. Co wigcej, kazda do-
datkowa godzina snu byta zwigzana ze zmniejszeniem ryzyka o 21% i spadkiem
rocznego przyrostu BMI o okoto 0,05 kg/mf? [59].

W innych metaanalizach dotyczacych wptywu dtugosci snu na otytos¢ u dzie-
ci rowniez wykazano, ze krotki sen wigzat si¢ ze zwigkszonym ryzykiem otytosci
[16, 40, 47]. Natomiast dtugi czas snu u dzieci zostal zidentyfikowany jako czyn-
nik ochronny przed otyltoscia [16].

W innej metaanalizie, w ktorej przeanalizowano 19 artykutow, wykazano, ze
krotki czas snu u dzieci i mtodziezy zwickszal ryzyko otytosci, zwlaszcza u dzieci
ponizej 10. roku zycia, ale zalezno$¢ ta byta istotna statystycznie jedynie u chtop-
cow [24]. Co ciekawe, w badaniu przeprowadzonym na chinskich nastolatkach
wykazano, ze zarowno zbyt krotki, jak 1 zbyt dlugi sen zwigkszaty ryzyko otytosci
(tzw. zalezno$¢ U-ksztattna), a optymalny czas snu wynosit 7-8 godzin [82].

Jednym z wyjasnien tych mechanizmow jest fakt, ze krotszy o godzing czas
snu wiagze si¢ ze zwigkszonym spozyciem produktéw zawierajacych cukier [28].

U dorostych, w tym takze u 0sob starszych, zbyt krotki czas snu réwniez jest
czynnikiem ryzyka otylosci, natomiast zbyt dtugi sen nie jest istotnie zwigza-
ny z ryzykiem otytosci [32, 36, 83]. Zbyt krotki czas snu (ponizej 6h) wiaze si¢
z 8% wzrostem ryzyka otytosci brzusznej wzgledem poprawnej dtugosci snu [36].
Zwigzek migdzy krotkim czasem snu, a otyto$cig wystepuje zarowno u kobiet jak
1 mgzczyzn 1 nie rézni si¢ istotnie miedzy ptciami [37].
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PORA SNU A OTYLOSC

Badacze analizuja, czy poza wptywem dtugosci snu na otytos¢, wazna jest tez
pora zasypiania i wstawania [21]. W badaniu, w ktorym wzigto udzial 136 652
uczestnikow, zauwazono, ze pdzne chodzenie spa¢ (po 24:00) wigzato si¢ z wyz-
szym ryzykiem otylosci, a najwyzsze ryzyko bylo u osob zasypiajacych miedzy
2:00 a 6:00. Natomiast pora wstawania nie byta istotnie zwigzana z otytoscia [70].

Osoby otyte o chronotypie wieczornym charakteryzuja si¢ wyzsza masg
ciala i mniejsza skutecznos$cia odchudzania po operacji bariatrycznej niz osoby
o chronotypie porannym [60]. W innym badaniu, w ktorym wzigli udziat dorosli
rasy bialej i czarnej, rowniez zauwazono, ze chronotyp wieczorny byt powigza-
ny z otytoscia. Zaleznos¢ ta wystgpowata jednak tylko u uczestnikdw rasy biatej
[66]. W badaniu przeprowadzonym na populacji subarktycznej nie zauwazono na-
tomiast zaleznos$ci pomiedzy otytoscia a chronotypem [33].

W metaanalizie 12 badan wykazano, ze pdzna godzina zasypiania byta po-
wigzana z wyzszym ryzykiem otytosci u dzieci i mtodziezy [29]. W innym ba-
daniu dzieci 1 mtodziez chodzaca spa¢ p6zno i wstajgca pdzno charakteryzowata
sic wyzszym BMI niz grupa chodzaca spa¢ wczesnie 1 wstajaca wezesnie. Dzieci
wstajace pozno i zasypiajace pdzno byly 2,16 razy bardziej narazone na otytos¢
niz dzieci wstajace wczesnie 1 ktadace si¢ spa¢ wezesnie. Zasypiajacy pozno cha-
rakteryzowali si¢ mniejszg aktywnoscig fizyczng i wydtuzonym czasem spedzo-
nym przed ekranami przed snem w porownaniu do zasypiajacych wczesnie, co
przyczynia si¢ do zwigkszonego ryzyka otylosci [53].

Dodatkowym czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu otytosci jest fakt, ze oso-
by, ktore pézno zasypiaja, spozywaja wiecej produktow o duzej gestosci ener-
getycznej 1iniskiej zawartosci sktadnikow odzywczych niz osoby zasypiajace
wczesniej, co wigze si¢ z gorsza jako$cig diety, niezaleznie od dtugos$ci snu [21].
W innym badaniu zauwazono dodatkowo, ze dzieci w wieku przedszkolnym, kto-
re ktadly si¢ wczesnie spa¢ (przed 20:00), miaty o potowe mniejsze ryzyko za-
chorowania na otylo$§¢ w wieku dojrzewania niz ich réwiesnicy, ktérzy ktadli si¢
spac po 21:00 [4].

WPLYW ZMIENNOSCI CZASU SNU NA OTYLOSC

Spoteczny jet lag (SJL), czyli réznica migdzy naturalnym rytmem dobowym
a wymaganiami spotecznymi, dla ktdrego charakterystyczna jest roznica w dtugo-
sci snu w dni robocze a w dni wolne, wigze si¢ z wyzszym BMI i wigkszym ob-
wodem talii. W metaanalizie Bouman i wsp. nie wykazano statystycznie istotne-
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go zwiazku miedzy SJL a wyzszym prawdopodobienstwem otytosci. Zauwazono
natomiast, ze u osob juz otylych SJL zwigksza ryzyko wystapienia otytosci ol-
brzymiej, co jest zgodne ze zwigzkiem wystepowania wyzszego BMI u 0séb z du-
zym SJL [10]. Zmienno$¢ dlugosci snu wynoszaca co najmniej 3 godziny rdznicy
miedzy najdluzszym a najkrotszym czasem trwania snu w ciggu tygodnia wigze si¢
z wyzszym ryzykiem otytosci u osob dorostych [61].

Roéwniez u miodziezy zaobserwowano, ze SJL wigze si¢ z wyzszym BMI [44,
87]. Duza zmienno$¢ czasu snu u nastolatkéw takze wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzy-
kiem otytosci brzusznej, a na jej rozwdj wiekszy wptyw moze mie¢ zmienno$¢ czasu
snu niz sama jego dlugos¢ [26, 44]. U dzieci takze wystepuje zwigzek migdzy zmien-
noscig czasu snu a wyzszym wskaznikiem BMI i wigkszym obwodem talii [90].

W innych badaniach wykazano, ze u dzieci dluzszy sen w dni wolne od szkoty
1 kompensowanie niedoboru snu z dni szkolnych jest zwigzane z mniejszym ryzy-
kiem nadwagi i otytosci. Moze to sugerowac, ze cho¢ zmienno$¢ snu jest czynnikiem
ryzyka otyltosci, to niedobdr snu jest czynnikiem wazniejszym, a kompensowanie
tego niedoboru (mimo iz generuje SJL) moze by¢ korzystniejsze niz utrzymywanie
statego deficytu snu [34, 81, 88].

WPLYW OTYLOSCI NA SEN

Stopien otylosci u dzieci i mlodziezy jest istotnym predyktorem problemow ze
snem [79]. Im wyzszy BMI, tym czgstsze zaburzenia snu u dzieci i dorostych, takie
jak lek przed zasypianiem czy zaburzenia oddychania podczas snu [3, 79].

W metaanalizie, w ktorej przeanalizowano 21 badan, zauwazono, ze BMI > 25
kg/m? u dorostych zwigksza ryzyko zaburzen snu o 33%, a osoby otyle majg 2 razy
wyzsze ryzyko zaburzen snu niz osoby z nadwaga [3].

Utrata >5% masy ciata przez osoby otyte wigze si¢ z krotkotrwatg poprawa dlugo-
$ci i jakosci snu, co sugeruje, ze sen i otylos$¢ sg ze sobg powigzane: nie tylko zaburze-
nia snu sg czynnikiem ryzyka wystapienia otytosci, ale réwniez nadmierna masa ciata
przyczynia sie¢ do wystapienia zaburzen snu [2]. W innych badaniach zauwazono, ze
utrata masy ciata (w tym chirurgiczna) u os6b otytych przyczynita si¢ do poprawy
jakos$ci snu, zmniejszenia czestotliwosci wystepowania bezdechu sennego, zmniej-
szenia nadmiernej sennosci w ciggu dnia i skrocenia czasu zasypiania [17, 73].

WPLYW SNU NA ROZWIJANIE OTYLOSCI U DZIECI

Wiele badan wskazuje na to, ze dlugo$¢ snu u dzieci ma istotny wptyw na ich
mase ciata i ryzyko nadwagi [21 20, 65, 75]. Krotszy sen w pierwszych latach zy-
cia 1w okresie dojrzewania zwigksza prawdopodobienstwo przybrania na wadze,
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a w konsekwencji moze prowadzi¢ do probleméw metabolicznych, takich jak cu-
krzyca czy nadcis$nienie [16, 41, 75]. Badania potwierdzaja te zalezno$¢ w r6éznych
grupach wiekowych.

Prace przegladowe i badania przekrojowe wskazuja, ze zwigzek ten jest widoczny
juz u matych dzieci i utrzymuje si¢ w okresie dojrzewania [16, 41, 65].U przedszko-
lakow (5-6 lat) dzieci $pigce mniej niz 10 godzin czgséciej wykazywaty nadwage i oty-
1o$¢, podczas gdy te $piace 11-12 godzin byty mniej zagrozone [85].Rowniez niewla-
sciwe nawyki, takie jak nieregularne pory snu czy nadmierny czas przed ekranem, sg
powiazane z wyzszym ryzykiem nadwagi [58].

WPLYW SNU NA OTYLOSC U OSOB STARSZYCH,
U KOBIET PO MENOPAUZIE

Wykazano podobne wnioski zwigzane ze snem u os6b starszych, u ktorych zabu-
rzenia snu s3 powigzane z podwyzszonym ryzykiem otytosci w poro6wnaniu z osoba-
mi bez problemow ze snem. Podczas metaanalizy dowiedziono, ze sen krotszy niz 7
godzin zwigksza to ryzyko o okoto 40% [32]. Dane po analizie z NHANES pokazuja,
ze osoby starsze, ktore zglaszaja problemy ze snem, czgséciej posiadaja wyzszy wskaz-
nik BMI i podwyzszone ryzyko otytosci [76]. Wraz z wiekiem zmienia si¢ metabo-
lizm oso6b starszych. Mechanizmy stojace za powyzsza korelacja sa rézne i opisano
je w tabeli 1.

U kobiet po menopauzie, uktérych nastgpuje spadek hormonéw (takich jak
progesteron i estrogeny), rowniez dostrzezono zwigzek migdzy niewystarczajagcym
snem a otylo$cig. Obnizenie stezenia estrogendow i progesteronu prowadzi do za-
burzen snu, takich jak czgste wybudzenia, trudnos$ci w zasypianiu czy zmniejszo-
na jakos¢ snu [55, 57]. W badaniu przeprowadzonym wsrdd kobiet po menopauzie
wykazano, ze skrocony czas snu uposledza zdolnos¢ tkanki ttuszczowej do odpo-
wiedzi adrenergicznej, ograniczajac lipolize (rozktad thuszczu) i prowadzac do jego
akumulacji [1¢]. Wykazano takze zwigzek migdzy zwigkszong insulinooporno$cia
a niewystarczajacym snem i ryzykiem cukrzycy typu 2, co z kolei moze wigzac si¢ ze
wzrostem tkanki thuszczowej [55, 69].

Kolejnym waznym aspektem jest fakt, iz brak snu i otyto§¢ moga sie¢ wzajemnie
napedza¢, doprowadzajac do tzw. ,,blednego kota”. Z jednej strony otytos¢, szcze-
golnie trzewna, sprzyja rozwojowi zaburzen snu (zwtaszcza obturacyjnego bezdechu
sennego) poprzez mechaniczne zwezenie gornych drog oddechowych. Z drugiej stro-
ny, zaburzenia snu prowadzg do dysregulacji hormonalnej i metabolicznej (wzrost
greliny, spadek leptyny, podwyzszony poziom kortyzolu, insulinooporno$¢). Zmiany
te nasilaja apetyt, sprzyjaja odktadaniu tluszczu trzewnego i zwiekszaja ryzyko roz-
woju otylosci [55].
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TABELA 1. Opis zmian podczas snu u starszych/ podczas menopauzy
TABLE 1. Description of sleep changes in older adults/ during menopause

Mechanizm Opis

Krotki sen podnosi poziom greliny (hormon glodu) i obniza leptyne
(hormon sytosci), co nasila apetyt i zwigksza spozycie kalorii [69]
Podczas menopauzy spadek estrogenéw wptywajac na rozktad thuszezu,
zwigksza ilo$¢ tkanki thuszczowej poprzez zwigzek z aktywnoscia
lipazy lipoproteinowej [55]

Otytos¢, ktora jest czgsta w menopauzie, jest sSrodowiskiem zapalnym

Zaburzenia o stanie przewleklym. Tkanka tluszczowa wydziela cytokiny prozapalne
hormonalne/ . . o .
molekularne 4. IL-6, PAI-1, TN.F-a), ktére odpowiadaja za regulacj¢ snu
Zaburzenia snu wptywaja na o§ podwzgorze — przysadka — nadnercza
prowadzac do efektow odwrotnych od dziatania insuliny, poniewaz
stymulujg wydzielanie kortyzolu [69]. Kobiety z wyzszym kortyzolem
wykazuja ranny chronotyp, a to wiaze si¢ z krotszym snem [55]
Spadek estrogendw i zaburzona termoregulacja prowadza do zwigkszo-
nej fragmentacji snu poprzez aktywacj¢ uktadu wspoétczulnego [57]
Metabolizm Deprywacja snu zmniejsza wrazliwo$¢ insulinowa, sprzyja dyslipidemii
energetyczny i ogranicza spalanie thuszczu, co prowadzi do jego odkladania [69]
. Osoby z niedoborem snu czesciej siegaja po wysokokaloryczne
Zmiany .. .. . .
behawioralne przekaski i sa mniej aktywne fizycznie, co sprzyja

dodatniemu bilansowi energetycznemu [55]

Obturacyjny bezdech senny i inne zaburzenia fragmentujace sen
powoduja chroniczne zmeczenie, mniejszy wydatek energetyczny
i przyrost masy ciata [76]

Fragmentacja snu
(0SA)

WSPOMAGANIE LECZENIA OTYLOSCI
POPRZEZ REGULACJE SNU U DZIECI

Regulacja snu u dzieci z otylosciag moze stanowi¢ element wspomagajacy pro-
ces odchudzania. W badaniu Hart i wsp. (2017), krotki program behawioralny ukie-
runkowany na poprawe higieny snu zwigkszyt sredni czas spania o okoto 40 minut
dziennie [25]. Uczestnicy, ktorzy faktycznie wydtuzyli sen o co najmniej pot go-
dziny, odnotowali korzystne zmiany w wartosciach BMI oraz sktadzie diety [25].

Przeglady systematyczne, takie jak ten autorstwa Liu i wsp. (2024), wska-
Zuja na pewne ograniczenia i niejednoznacznos$¢ wynikéw, jednak regulacja snu
wydaje si¢ by¢ obiecujacym uzupetnieniem klasycznych metod leczenia otyto-
$ci u dzieci [41]. Z drugiej strony, wyniki badan Bonuck i wsp. (2022) sugeruja
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ograniczong skuteczno$¢ dziatan edukacyjnych bez indywidualnego podejscia:
w badaniu, ktore objeto okoto 519 rodzin z dzie¢mi, uczestnictwo w zajgciach na
temat snu spowodowato niski wzrost snu nocnego, wynoszacy zaledwie 6-7 minut
po 9-12 miesiacach [9].

Nie ma obecnie konsensusu co do tego, czy sama regulacja snu stanowi skutecz-
ng monoterapi¢ otytosci u dzieci. Niemniej jednak, niewystarczajacy sen wptywa na
rozregulowanie gospodarki hormonalnej (m.in. na spadek leptyny i wzrost greliny),
a takie zaburzenia metaboliczne moga przyczyniac¢ si¢ do pogorszenia stanu zdrowia
dziecka cierpigcego na otylosc [68].

DRZEMKI A OTYLOSC

Czy drzemka ma zwiazek z otytoscig? Jezeli tak, to czy czas jej trwania ma
znaczenie? Badania coraz wyrazniej wskazuja, ze dhugie drzemki w ciggu dnia
(trwajace powyzej 1 godziny) moga wigzac si¢ ze zwigkszonym ryzykiem oty-
losci oraz cukrzycy typu 2 [86]. Krotkie drzemki (do 30-40 minut) nie wykazuja
takiego zwigzku, co sugeruje, ze czas trwania drzemki moze nie$¢ ze sobg istotne
konsekwencje zdrowotne [86, 11].

Dowody naukowe potwierdzajgce powyzsze stwierdzenia:

* Analiza 12 badan z udziatem ponad 170 tysigcy 0so6b z réznych krajow
(m.in. Chin, USA, Hiszpanii i Wielkiej Brytanii) wykazata, ze osoby re-
gularnie korzystajace z drzemki miaty wieksze ryzyko nadwagi i otytosci.
Najbardziej niekorzystny zwigzek odnotowano dla drzemek przekraczaja-
cych godzine [11].

* W prospektywnym badaniu obejmujacym 136 652 uczestnikow z 26
panstw stwierdzono, ze drzemki >1 godziny istotnie zwigkszaty ryzyko
otylosci centralnej, nawet po skorygowaniu o czas snu nocnego [70].

* W analizie kohorty 0s6b w $rednim i starszym wieku (China Health and
Retirement Longitudinal Study) wykazano, ze dlugie drzemki wigzaty si¢
ze zwigkszonym ryzykiem zespotu metabolicznego, w tym otytosci brzusz-
nej [89]. Autorzy sugeruja, ze winne moga by¢ m.in. zaburzenia rytmu do-
bowego, wyzszy poziom kortyzolu i stany zapalne w organizmie [77, 89].

* W badaniu z Omanu, u mtodych dorostych drzemki trwajace ponad 60 mi-
nut byly powigzane z wyzszym BMI i podwyzszonym HbAlc (wskazni-
kiem kontroli glikemii), niezaleznie od dhugosci i jakosci snu w nocy [1].

* Meta-analiza (Yamada T. i wsp.) potwierdzita, ze krotka drzemka (<40
minut) nie ma negatywnego wplywu na zdrowie, ale drzemki dtuzsze niz
godzina zwigkszaja ryzyko zespotlu metabolicznego i cukrzycy typu 2
(tzw. zwiazek w ksztalcie litery J) [86].
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TABELA 2. Poro6wnanie czasu drzemki do jej wptywu na metabolizm
TABLE 2. Comparison of nap duration to its effect on metabolism

Czas Wplyw na otylos¢ .
drzemki i zdrowie metaboliczne Mechanizmy
<40 Neutralny/ Krotka drzemka moze poprawia¢ czujno$é
minut brak negatywnego wptywu [11, 86]. i funkcje poznawcze [77, 86].
40-60 Umiarkowany wplyw, Wyniki mieszane; zalezne od nocnego
minut mozliwie niewielkie ryzyko [77]. snu i stylu zycia [77].
. . , . | Potencjalne mechanizmy: zaburzenia rytmu
>0 | ZWickszoneryzykonadwagi, otyloSci |y L (Lo 9 801 wyiszy kortyzol [89],
. centralnej, zespotu metabolicznego .
minut i cukrzyey typu 2 [1. 11, 86, 70] stany zapalne, wyzsze BMI
uKizycy typu T i gorsza kontrola glikemii [1].

PODSUMOWANIE

Praca miala na celu ukazanie, w jaki sposob niedobor, nieregularnos¢ i staba
jakos¢ snu zwigkszaja predyspozycje do rozwoju zaburzen metabolicznych oraz
otylosci. Wsrdd zidentyfikowanych mechanizmoéow kluczowe znaczenie majg za-
rowno zmiany hormonalne (zaburzenia wydzielania leptyny, greliny [68] i korty-
zolu [37]), jak i czynniki behawioralne, czyli zmniejszenie aktywnosci fizycznej
[53] i zwickszenie apetytu [45, 62]. Optymalny czas snu, ktory nie bedzie wigzat
si¢ z ryzykiem otytos$ci to 7-8 godzin na dobe [82]. Wiasciwa higiena snu stanowi
zatem skuteczny element profilaktyki oraz terapii choroby otytosciowej [24, 40],
rownorzednie ze zbilansowana dieta i regularng aktywnoscia fizyczna. Promowa-
nie zdrowego snu, zwtaszcza w grupach ryzyka, takich jak dzieci i osoby starsze ,
moze efektywnie wspiera¢ globalng walke z epidemia otytosci [80].
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