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Wplyw snu na wydzielanie greliny, leptyny i insuliny
w kontekscie rozwoju choréb cywilizacyjnych

Effect of sleep on ghrelin, leptin and insulin secretion in the context

of development of civilization diseases

MaGDALENA KozyrRa ¥, JusTYNA PiwiNiska V/; KaTArRzYNA Kurex ¥, Macig) Pokarowski ¥

V Studenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Dietetyki Klinicznej UM w Lublinie
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Sen, to stan organizmu odznaczajacy sie przyjeciem postawy spoczynku,
zaprzestaniem aktywnosci ruchowej, zmniejszong reaktywnoscig na
bodzce i utratg swiadomego kontaktu z otoczeniem. Celem pracy
jest prezentacja aktualnego stanu wiedzy dotyczacej wptywu snu na
wydzielanie greliny, leptyny i insuliny w kontekscie rozwoju choréb
cywilizacyjnych, w oparciu o analize¢ aktualnego pismiennictwa
przedmiotowego polsko- i anglojezycznego.

W pracy zostaty omoéwione zasady prawidtowej higieny snu oraz
jego wptyw na stezenia greliny, leptyny i insuliny. Wyniki badan
epidemiologicznych wskazuja, ze zaburzenia snu dotycza ok.
30-40% $wiatowej populacji. Nieodpowiedni czas trwania snu i jego
niska jako$¢ prowadzi do obnizonego samopoczucia i pogorszenia
funkcji poznawczych; moze zwiekszac ryzyko cukrzycy, zaburzen
metabolicznych, otytosci, depresji i wptywaé negatywnie na odpornosé¢
organizmu. Dtugotrwate niewysypianie sie moze prowadzi¢ do
spadku poziomu leptyny. Nastepuje réwniez wzrost poziomu greliny,
ktdra nasila uczucie taknienia oraz zwigksza wydzielanie kortyzolu.
Glikokortykosteroid ten wptywa na wzrost stezenia glukagonu i obnizenie
wydzielania insuliny. VV badaniach wykazano, ze deprywacja snu wigze
sie ze spadkiem poziomu insuliny. VWV jednym z nich zaobserwowano,
ze po 4 nocach z ograniczeniem snu zauwazalny byt spadek stezenia
insuliny w surowicy krwi. Znaczenie w kontekscie rozwoju choréb
cywilizacyjnych wykazuje réwniez melatonina. VWtasciwa dtugosc i jakosé
snu wptywa korzystnie na funkcjonowanie wielu proceséw zachodzacych
W organizmie oraz moze zmniejszac ryzyko rozwoju niektorych choréb
cywilizacyjnych.

Stowa kluczowe: zaburzenia snu, grelina, leptyna, insulina, choroby
cywilizacyjne

Sleep is a condition of the body characterized by the assumption of the
resting position, cessation of motor activity, diminished reactivity to
stimuli and the loss of conscious contact with the environment. The goal
of the study is to present the current state of knowledge on the effect of
sleep on the secretion of ghrelin, leptin and insulin based on the analysis
of current Polish- and English-language literature.

The study discusses the principles of proper sleep hygiene and the
effect of sleep on ghrelin, leptin and insulin concentrations. The results
of epidemiological studies show that sleep disorders affect ca. 30-40
percent of the world population. The improper duration and low quality
of sleep result in a depressed mood and impaired cognitive functions;
furthermore, it can increase a risk of inter alia diabetes, metabolic
disorders, obesity and depression, and it adversely affects the immune
system. Long-term failure to get enough sleep causes a drop in the leptin
level and an increase in the level of ghrelin, which intensifies the feeling of
hunger and increases hydrocortisone secretion. This glycocorticosteroid
in turn elevates the glucagon concentration and reduces insulin secretion.
Sleep deprivation involves a statistically significant drop in the insulin
level, which has been demonstrated in studies. Melatonin is also of
similar significance in the development of civilization diseases. The proper
duration and quality of sleep has a favourable effect on the functioning
of many processes occurring in the body and may reduce the risk of
some civilization diseases.
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Wprowadzenie

Choroby cywilizacyjne (non-communicable diseases
— NCDs), inaczej nazywane chorobami stylu zycia,
chorobami dietozaleznymi czy spotecznymi—definiuje
si¢ jako niezakaZzne, wystepujace globalnie choroby
prowadzace do niepetnosprawnosci i przedwczesne;j
$mierci. Ze wzgledu na wzrost czgstosci ich wystepo-

wania wraz z rozwojem postepu cywilizacyjnego sa
okreslane jako ‘choroby XXI wieku’. Moga dotyczy¢
wszystkich grup wiekowych: oséb starszych, doro-
stych, ale takze dzieci. Wedtug WHO, choroby cywi-
lizacyjne stanowia przyczyne 71% wszystkich zgonéw
na $wiecie, co oznacza, ze umiera na nie 41 mln oséb
w skali roku [ 1]. Natomiast w Polsce ok. 46% zgonéw
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spowodowanych jest chorobami uktadu krazenia, 27%
nowotworami, 5% przewlekltymi chorobami uktadu
oddechowego, a 2% cukrzyca. Szacuje sig, ze NCDs
stanowig 90% wszystkich zgonéw w Polsce [2].

Niebagatelny wptyw na rozw6j choréb cywilizacyj-
nych ma styl zycia. Wedtug raportu Lalonde’az 1974 r.
stanowi on ponad potowe, bo az 53% udzialu wszyst-
kich czynnikéw zwigkszajacych ryzyko tych chordb;
pozostate to §rodowisko fizyczne (21%), czynniki
genetyczne (16%) i opieka medyczna (10%) [3]. Styl
zycia, to zakres form i dzialan jednostki, dotyczacych
wielu sfer zycia takich, jak warunki socjoekonomiczne,
poglady, doswiadczenia i codzienne wybory. W jego
sktad wchodzi sposob odzywiania, aktywnos¢ fizycz-
na, stosowanie uzywek, dbanie o zdrowie psychiczne
i regularne badania profilaktyczne oraz dtugos¢ snu.
Aktualnie wielu badaczy podkresla zasadno$¢ utrzy-
mywania jego prawidlowej higieny. Deprywacja snu,
jego zbyt krotki czas trwania czy nadmierna ilos¢ moze
korelowac z ryzykiem wystepowania schorzen metabo-
licznych oraz zaburzen o podtozu depresyjnym. Wyniki
badan epidemiologicznych wskazujg, ze zaburzenia snu
dotyczg ok. 30-40% Swiatowej populacji [4, 5]. Badacze
uznajg, ze konieczne jest wdrazanie promocji zdrowego
srodowiska snu oraz zachowania jego odpowiedniej
dtugosci w celu prewencji wielu choréb.

Celem pracy byla prezentacja aktualnego stanu
wiedzy dotyczacej wptywu snu na wydzielanie gre-
liny, leptyny i insuliny w kontekscie rozwoju choréb
cywilizacyjnych. Praca powstala w oparciu o analize
aktualnego piSmiennictwa przedmiotowego polsko-
ianglojezycznego, z uwzglednieniem obowigzujacych
wytycznych klinicznych.

Higiena snu

Sen jest nieodzownym elementem zycia ludzi,
tak samo naturalnym jak oddychanie czy odzywianie.
Niezaspokajanie tej potrzeby fizjologicznej wiaze si¢
z niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi. Szereg
badan wskazuje na zaleznos¢ pomiedzy deprywacja
snu a ryzykiem rozwoju wielu choréb. Na jego jakosé
wplywaja nastepujace czynniki: dieta i czas spozywa-
nia ostatniego positku, wilgotno$¢ i temperatura po-
mieszczenia, w ktérym sie §pi, narazenie na dziatanie
$wiatta niebieskiego przed snem oraz ekspozycja na
$wiatlo dzienne w ciggu dnia, drzemki, poziom hatasu
podczas snu oraz aktywno$c fizyczna. Optymalny czas
snu, rekomendowany dla oséb dorostych wynosi 7-9
godzin [6].

Ogromne znaczenie ma sposob odzywiania, w tym
takze spozywanie poszczegdlnych pokarméw. Kofe-
ina dostarczona na mniej niz 6 godzin przed snem
zaburza czas trwania snu i jego jakos¢ [7]. Alkohol
réwniez wplywa posrednio negatywnie na sen, poprzez

ingerencje w wydzielanie melatoniny — hormonu od-
powiedzialnego za rytm dobowy cztowieka [8].

Ze wzgledu na gorsze zasypianie, nalezy ograni-
czy¢ spozycie zbyt duzej ilosci napojow bezposrednio
przed snem. Ostatni positek nie powinien by¢ ci¢zko-
strawny, pikantny i o wysokim indeksie glikemicznym.
Dodatkowo powinien by¢ spozywany najpdzniej na
2 godziny przed snem. Spanie w ciggu dnia réw-
niez moze zaburzaé czas snu. Badania wskazujg, ze
bezpieczny czas drzemek nie powinien przekraczad
30 minut [9].

Kolejny aspekt to aktywnos$é¢ fizyczna, ktora
pozytywnie wplywa na sen, jednak zbyt intensywny
wysitek tuz przed snem moze go zaburzy¢ [10].

Pomieszczenie, w ktérym si¢ $pi, powinno by¢
odpowiednio przygotowane — temperatura powinna
oscylowaé w granicach 20-26°C, natomiast wilgotnosé
rekomendowana jest na poziomie 50% [11].

W ciggu dnia warto korzystac ze $wiatta dzien-
nego, poniewaz wedtug badan ekspozycja na $wiatto
stoneczne korzystnie wptywa na leczenie bezsennosci
i poprawia efektywnos¢ snu [ 12, 13]. Natomiast wie-
czorem nie jest wskazane korzystanie z urzadzen emi-
tujacych $wiatlo niebieskie, np. pochodzace ze §wiatla
zaréwek. Znaczenie ma réwniez jasno$¢ i temperatura
barwy ekranu. Wykazano niekorzystny wplyw tych
czynnikéw na wydzielanie melatoniny oraz jakos§¢
snu [ 14-16].

Z biologicznego punktu widzenia istnieje praw-
dopodobienstwo, ze dtugotrwata, nocna ekspozycja
na wyzsze poziomy halasu moze przyczynic si¢ do
negatywnych konsekwencji zdrowotnych takich, jak
np. choroby ukladu krazenia. Ostatnie badania epi-
demiologiczne wykazaty silniejszy zwiazek nocnej
ekspozycji na hatas z negatywnymi konsekwencjami
zdrowotnymi w poréwnaniu z narazeniem na hatas
w ciggu dnia [17].

Brak snu, zaburzenia rytmu okotodobowego oraz
zmiany zachowan zywieniowych i aktywnosci fizycz-
nej, to jedne z gtéwnych czynnikéw ryzyka rozwoju
zaburzen metabolicznych. Sg one wymieniane w wielu
badaniach nad zwigzkiem miedzy praca nocng a tymi
chorobami. Praca zmianowa niewatpliwie wptywa
na rytm dobowy czlowieka i wewngtrzne procesy
przez niego kontrolowane takie, jak geny zegarowe
odpowiedzialne za proliferacj¢ komoérek i wydzielanie
melatoniny. Te zaklécenia przyczyniaja si¢ do stanow
zapalnych i onkogenezy. Wykazano zwigzek pracy
w nocy ze zwigkszonym ryzykiem choréb nowotwo-
rowych, szczegdlnie rakiem piersi [ 18]. Dodatkowo
istnieja publikacje wskazujace na korelacje miedzy pra-
ca zmianowa a ryzykiem wystgpienia chordb sercowo
-naczyniowych. Stabg korelacje wykazano natomiast
z chorobg niedokrwienng serca, zawatem mie$nia
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sercowego i udarem niedokrwiennym. Najwiecej ba-
dan potwierdza wzrost ryzyka otytosci i cukrzycy typu
II z tym rodzajem pracy [19]. Praca zmianowa jest
uznawana takze jako czynnik zlej kontroli cukrzycy;
ktorej markerem jest stezenie hemoglibiny glikozylo-
wanej (HbAlc) [20]. Ponadto niektére badania wy-
kazaty zwigzek ze zwigkszonym spozyciem pokarméw
bogatych w weglowodany oraz zmianami parametréow
lipidowych, szczegdlnie poziomu tréjglicerydéw [21].

Rytm okotodobowy — wptyw melatoniny
i kortyzolu

Melatonina (inaczej N-acetylo-5-metoksytryptami-
na) jest hormonem naturalnie wydzielanym przez szy-
szynke znajdujaca si¢ pod blaszkg czworaczg mozgu.
Substratem do produkcji melatoniny jest tryptofan,
a jej biosynteza zachodzi w pinealocytach. Oprocz
szyszynki, poczatkowo wierzono, ze jeszcze tylko
siatkowka oka jest w stanie syntetyzowac melatoning.
Teraz ten poglad znaczaco si¢ zmienit, gdyz odkryto, ze
inne organy rowniez maja zdolno$¢ do produkcji tego
hormonu [22]. Istota dziatania melatoniny na nasz
rytm dobowy, wplyw na jadro nadskrzyzowaniowe (su-
prachiasmatic nucleus — SCN) potozone w podwzgdrzu
mozgowia nad skrzyzowaniem wzrokowym, poprzez
znajdujace si¢ na SCN receptory MT1 oraz MT2 dla
melatoniny [23]. Oprécz wplywu na sen i pobudzenie
SCN hormon ten wptywa takze na temperature ciata
cztowieka czy aktywnosé trawienng. Swiatlo jest gtow-
nym czynnikiem stymulujacym SCN, a takze dziata
hamujaco na wydzielanie melatoniny. Brak uczucia
sennosci w ciggu dnia spowodowany jest zmniejsze-
niem produkeji melatoniny. Sam poziom melatoniny
weiggu dnia jest bardzo niski, nie tylko przez brak jej
syntezy, ale takze poniewaz bardzo fatwo i szybko jest
ona metabolizowana, wiec szybko spada jej poziom po
zaprzestaniu jej syntezy po nocy. Najgwaltowniejszy
wzrost senno$ci obserwuje si¢ po 2 godzinach od
rozpoczecia wydzielania przez szyszynke melatoniny
[24]. Jakiekolwiek $wiatto, ktére pojawia si¢ w nocy
(chociazby to sztuczne) hamuje wydzielanie melato-
niny [25]. Poziom melatoniny nie jest powszechnie
sprawdzany laboratoryjnie. Jesli jednak — sprawdza si¢
jej poziom w surowicy, $linie oraz moczu. W moczu
bada si¢ poziom metabolitu melatoniny — 6-sulfatok-
symeltoniny (aMT6s). Jego najwieksze stezenie jest
ok. 4-8 nad ranem. W surowicy krwi, melatonina az
2 razy osigga szczytowe wartos$ci. Raz ok. 1-2 w nocy,
a drugi raz ok. 5 nad ranem.

Wzrost stezenia melatoniny szacuje si¢ juz ok.
godziny 21, a gwattowny spadek o 8 rano. 50% swojego
maksymalnego stezenia melatonina osiaga ok. pétnocy
[26]. Melatoning, oprécz naturalnie syntetyzowa-
nej u zwierzat, mozna spotka¢ takze wsrod roslin.
Znaczne ilosci melatoniny wykryto m.in. w orzechach

i ziotach. Z czesci jadalnych roslin — owoce zawieraja
znacznie mniej melatoniny niz ich nasiona i liscie
[27]. Zkolei w produktach pochodzenia zwierzecego,
wyzsza zawarto$¢ melatoniny mozna znalez¢ wjajkach
irybach, a mniejsza w miesie [ 28].

Melatonina ma tez znaczenie w zakresie choréb
cywilizacyjnych. Ma dzialanie antyutleniajgce oraz
wplywa pozytywnie na odporno$¢ organizmu poprzez
SCN. W zwiagzku z tym ma tez swoje udowodnione
dziatania przeciwnowotworowe. Wiele badan wskazu-
je, ze wyzsze poziomy melatoniny sg w stanie dziata¢
prewencyijnie albo spowalniajaco na wzrost nowotwo-
réw zaréwno in vitro, jak i in vivo [29]. Co wigcej,
fizjologicznie dochodzi do antagonizmu mi¢dzy me-
latoning a insuling. Pierwsze takie doniesienia poja-
wily sie w latach 70. XX w., kiedy stwierdzono wzrost
poziomu insuliny po pinealektomii [ 30, 31]. Jednakze
pojawiaja si¢ kontrowersje co do wptywu melatoniny
na insuling. Naukowcy odkrywajg sprzeczne zalezno-
$ci pomiedzy tymi dwoma hormonami. Wigkszo$¢ ich
jednak moéwi o ich dziataniu antagonistycznym [32].

Kortyzol, znany réwniez jako hormon stresu/
brzasku, jest hormonem steroidowym wytwarzanym
przez kore nadnerczy uprzednio stymulowang przez
hormon adrenokortykotropowy (ACTH). Podobnie
jak ACTH, kortyzol w godzinach porannych wykazuje
najwyzsze stezenia, a najnizsze w wieczornych. Jest to
hormon, ktéry odpowiedzialny jest za szereg funkcji
takich, jak: glukoneogeneza, zwigkszanie poziomu
glukozy we krwi, przyspieszenie rozpadu ciat keto-
nowych 1 kwaséw ttuszczowych [33]. Utrzymujacy
sie wysoki poziom kortyzolu moze powodowac takie
skutki, jak otytos¢, zmniejszenie mineralizacji kosci,
zaburzenia pamigci krotkotrwalej, wzrost ryzyka za-
chorowania na choroby uktadu sercowo-naczyniowego
czy zwickszenie powiktan cukrzycy [ 34]. Najwigksze
stezenie kortyzolu we krwi pojawia si¢ ok. 30 minut
po przebudzeniu. W ciggu dnia poziom hormonu
spada, aw godzinach wieczornych osigga najmniejsze
wartosci. Poziom kortyzolu zaczyna ponownie rosnaé
w drugiej fazie snu. U osob, ktore cierpia na bezsen-
nos¢, poziom kortyzolu we krwi jest znacznie wyzszy
niz u zdrowych oséb [34]. Zaburzenia snu, oprocz
wplywu na kortyzol, moga takze zwigksza¢ poziom
czynnika martwicy nowotworéw (TNF-a), interleu-
kiny 10 (IL-10) oraz biatka C-reaktywnego (CRP).
Z tych trzech, jedynie IL-10 ma dziatanie hamujace
inne cytokiny (dziatanie przeciwzapalne), a pozostate
sg cytokinami zapalnymi [35].

Sen a regulacja taknienia

Apetyt regulowany jest przez interakcje mie-
dzy sygnalami metabolicznymi i hormonalnymi
a mechanizmami nerwowymi. Jadro tukowate pod-
wzgorza ma dwa przeciwstawne zestawy obwoddw
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neuronéw, stymulujace i hamujace apetyt. W jadrach
bocznych podwzgoérza znajduje si¢ osrodek gltodu,
natomiast w jadrach podkorowych osrodek sytosci.
Zidentyfikowano kilka obwodowych hormonoéw
wplywajacych na te regiony, m.in. leptyne i greline.

Leptyna jest hormonem odpowiadajacym za uczu-
cie sytosci, kodowanym przez gen LED, zlokalizowany
na chromosomie 7, ktéry transkrybuje peptyd o dt.
167 aminokwas6éw o masie czgsteczkowej 16 kD [36].
Jejwydzielanie ma charakter pulsacyjny, ktory cechuje
wyrazny rytm dobowy, z podwyzszeniem stezenia
wieczorem i wezesnym rankiem [37]. Wydzielana
jest glownie przez bialg tkanke tluszczowa, przez co
przez wiele lat traktowano ja jako marker otytosci.
Aktualnie uwaza si¢, ze jej podstawowa funkcjg jest
sygnalizacja w podwzgdrzu poziomu rezerw energe-
tycznych ustroju w celu optymalizacji poboru pokarmu
oraz wydatku energetycznego [ 38 ]. Hipoleptynemia
powoduje aktywacje przyjmowania pokarmu poprzez
wzrost stezenia AgRP (aguoti-related peptide) i neu-
ropeptydu Y w jadrze tukowatym oraz oreksyny i hor-
monu koncentrujacego melaning w obszarze bocznym
podwzgorza. Dochodzi do aktywacji przyjmowania
pokarmu poprzez wplyw na spadek stezenia tran-
skryptu regulowanego pro-opiomelanokortyng oraz
kokaing i amfetaming w jadrze tukowatym w podwzgo-
rzu. Oddzialuje réwniez na uktad nagrody i motywacji
do karmienia, natomiast jej dzialanie w pniu mézgu
zwiazane jest z uczuciem sytosci [39].

Grelina, to acylowany hormon peptydowy
sktadajacy sie z 28 aminokwasow, bedacy endogen-
nym ligandem receptoréw wydzielajacych hormon
wzrostu. Jest wydzielany przede wszystkim przez
komorki gruczotéw oksyntycznych dna zotadka oraz
w mniejszym stopniu przez trzon zotadka, btone
$§luzowa dwunastnicy i jelita czczego, ptuca, narzady
moczowo-plciowe 1 przysadke mézgowa [40]. Nowe
badania wykazaly, ze grelina wydaje si¢ modulowa¢
odpowiedz na bodZce zywieniowe za posrednictwem
sieci neuronowej zaangazowanej w regulacje poboru
pokarmu, a przede wszystkim w odpowiedzi apetytu
na bodzce pokarmowe. Fizjologiczna odpowiedz
organizmu na apetyt sktada si¢ z kilku elementéw:
uwagi, przewidywania przyjemnosci, motywacji do
jedzenia, konsumpcji i zapamig¢tywania sygnatow
towarzyszacych. Za czynnosc te odpowiadaja komorki
zlokalizowane m.in. w ciele migdatowatym, korze
oczodotowo-czotowej (OFC), wyspie, obszarach
wzrokowych i prazkowiu, a regiony te koduja wy-
razng, hedoniczng i motywacyjng warto$¢ sygnatow
wzrokowych. W ten sposéb mozna ttumaczy¢ wptyw
greliny na stymulacje przyjmowania pokarmu. Ponad-
to do dziatan greliny nalezy stymulacja oprézniania
imotoryki zotadka, modulacja snu, wzmozone odczu-
wanie smaku, regulacja metabolizmu glukozy i tkanki

ttuszczowej, ochrona przed zanikiem miegéni oraz
poprawa czynnosci uktadu krazenia [41]. Poziom
greliny w osoczu jest szybko obnizany przez spozycie
pokarmu, a nastepnie ponownie si¢ zwigksza w ciggu
1,5-2 godzin, réwnolegle z nasileniem si¢ gltodu.

Tak wigc leptyna i grelina wywieraja przeciw-
stawny wptyw na apetyt. Wyniki badan na zwie-
rzetach sugeruja, ze leptyna i grelina rowniez maja
przeciwstawne skutki dla wydatku energetycznego
[42]. W normalnych warunkach 24-godzinny profil
poziomu leptyny w ludzkim osoczu wykazuje wyrazny
wzrost w nocy, ktory jest czeSciowo zalezny od spozy-
cia positku. Niemniej jednak badanie wykorzystujace
ciagle zywienie dojelitowe w celu wyeliminowania
wplywu spozycia positku wykazalo utrzymywanie si¢
podwyzszonego poziomu leptyny zwigzane ze snem,
chociaz amplituda byta nizsza niz w warunkach nor-
malnego zywienia. 24-godzinny profil poziomu greli-
ny réwniez wykazuje wzrost stezenia w nocy. Jednak
poziom greliny spontanicznie spada w drugiej potowie
snu, pomimo utrzymywania postu [43].

U gryzoni niedobdr pozywienia lub gtod skutkuje
zmniejszeniem ilosci snu i odwrotnie, catkowity brak
snu prowadzi do wyraznej hiperfagii [42]. Badania
z udzialem ludzi wskazuja na istotne zmiany w ste-
zeniach hormonéw odpowiadajacych za regulacje
taknienia oraz w subiektywnej ocenie uczucia glodu.
Wigkszos¢ prac pokazuje wzrost stezenia greliny i spa-
dek poziomu leptyny po deprywacji snu. Posrednio
przektadac sie to moze na ilo$¢ przyjmowanej energii
z pozywienia. Wedtug badan, dorosli po zaburzonym
$nie robig wicksze zakupy spozywcze, zglaszaja spo-
zycie wiekszych porcji oraz wigksze uczucie glodu.
Znaczacy wzrost spozycia pokarmu odnotowany zo-
stat réwniez u dzieci [44]. Czterodniowa deprywacja
snu jest zwigzana ze wzrostem catkowitego spozycia
kalorii 0 340131 kcal [45]. Dwudniowe ogranicze-
nie czasu snu do 4h spowodowato wzrost spozycia
energii 0 22% umezczyzn, a rowniez znaczacy wzrost
spozycia thuszczu zaobserwowano po 6 dniach spania
po 4 h [46]. Jakos¢ diety, a doktadnie zachowania
zywieniowe réwniez powigzane sg ze snem. Badanie
z 2019 1. przeprowadzone wérdd studentoéw wykazato,
ze krotki czas snu znaczaco zwigksza szanse na spozy-
cie sfonych przekasek, napojow bezalkoholowych, fast
foodow, herbaty bez cukru i z cukrem w ciggu dnia.
Jednoczesnie badani mniej chetnie siegali tego dnia
po produkty dietetyczne, Swieze owoce, soki, mleko
ijogurty [47 ]. Wraz z deprywacja snu wzrasta ryzyko
braku regularnosci spozywania positkéw, podjadania
miegdzy positkami, jedzenia poza domem, wybierania
niezdrowych przekgsek i pomijanie $niadan. Ponad-
to u 0s6b niewyspanych zauwazalne jest podjadanie
nocne [48].
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Wielu naukowcéw podjeto badania majgce na celu
zbadanie implikacji pomiedzy ograniczeniem czasu
trwania snu a poziomem greliny i leptyny. Metaanaliza
z 2020 r. wykazata wptyw ograniczen snu na podwyz-
szenie poziomu greliny oraz obnizenie poziomu lepty-
ny, co moze prowadzi¢ do rozwijania otytosci, jednak
mechanizm ten nie jest do konca poznany [49, 50].

W tabeli I przedstawiono wyniki wybranych
badan na temat wpltywu ograniczenia snu na zmiany
stezen tych hormondw.

Analiza wynikéw badan wskazuje na zmiany
w wydzielaniu greliny i leptyny w zaleznosci od cza-
su trwania snu. Randomizowane badanie z 2015 r.
nie wykazato istotnych réznic w stezeniach greliny
oraz leptyny pomie¢dzy krétkim a dltugim czasem
trwania snu, jednak wida¢ odpowiednio wzrost oraz
spadek w stezeniach tych hormonéw [51]. Z kolei
inne randomizowane badanie z 2016 r. wskazuje na
niewielki wzrost stezenia greliny po ograniczeniu snu
w poréwnaniu ze snem normalnym. Powigzane to bylo
réwniez ze zwigkszonym spozyciem kalorii, co moze
wskazywac na role greliny w mechanizmie powstawa-
nia otylosci poprzez wplyw na zwigkszone spozycie
pozywienia. W badaniu tym nie zauwazono istotnych
zmian profilu leptyny [45]. Analiza przekrojowa
przeprowadzona wsréd 90 otylych dzieci wykazata
zmniejszony poziom greliny oraz zwigkszony poziom
leptyny, przy czym nie wykazano korelacji pomiedzy
czasem trwania snu, a tymi adipokinami [ 52].

Insulina a sen

Insulina jest hormonem peptydowym sktadajacym
sie z 2 tancuchéw polipeptydowych A i B, ktore sg ze
sobg potaczone przez dwa mostki dwusiarczkowe.
Insulina produkowana jest przez komérki B wysp
trzustki. Jej wytwarzanie pobudzane jest wzrostem
stezenia glukozy we krwi po spozyciu positku. Rolg
insuliny jest umozliwienie transportu glukozy z krwi
do komorek. Transport ten zapewniony jest przez
szereg roznych transporteréw w zaleznosci od ich
lokalizacji narzadowych. Odkrycie insuliny byto
wielkim przelomem w medycynie. Osoby, ktére mia-
ty udziat zaréwno w jej odkryciu, jak i ustaleniu jej
sekwencji aminokwasowej otrzymaty Nagrody Nobla

z dziedziny medycyny. Wczesniej, mimo wiedzy, ze
jest taka choroba, jak cukrzyca typu I (z niedoborem
insuliny), nie wiedzac jak leczy¢ chorych, stosowano
gltodéwki. Takze odkrycie insuliny dato zycie wielu
ludziom — gtéwnie dzieciom [ 53].

Cukrzyca jest chorobg zwigzang z zaburzeniami
gospodarki glukoza. W wyniku mozliwych patome-
chanizméw poziom glukozy we krwi jest za wysoki.
Takze wspomniana wyzej cukrzyca typu I zwigzana
jest z niedoborem insuliny. Niedob6r spowodowany
jest autoimmunologicznym niszczeniem wysp trzust-
ki. Z powodu niedoboru tego hormonu glukoza nie
moze by¢ przetransportowana do komorek organizmu
i utrzymuje si¢ zbyt wysoki poziom glukozy we krwi.
Typ Il cukrzycy zwigzany jest z opornoscig na insuline.
Mimo, iz jest ona produkowana w odpowiedniej ilosci
przez komoérki B wysp trzustkowych, nie jest w stanie
oddzialywaé na transportery; a co za tymidzie utrzymy-
wany jest wysoki poziom glikemii. W ramach mecha-
nizméw kompensacyjnych trzustka zwigksza synteze
insuling i sama stopniowo ulega uposledzeniu [ 54,55].

W czasie trwania snu dochodzi w organizmie do
szeregu zmian metabolicznych i hormonalnych. Stan
snu nie jest obojetny dla poziomu insuliny w surowi-
cy krwi oraz dla przemian metabolicznych glukozy.
Naukowcow przede wszystkim interesuje opornosé
na insuling, jako ze jej wzrost jest czynnikiem predys-
ponujacym do zachorowalnosci na cukrzyce typu II.
Jest wiele badann méwigcych o tym, ze zaburzenia snu
wplywaja na zwigkszona oporno$¢ insuliny, a takze
zmniejszaja wrazliwo$¢ tkankowa na ten hormon, co
moze by¢ przyczyng zachorowania na cukrzyce typu I1
u 0s6b, ktore doswiadczajg zaburzen snu [ 53, 54]. Co
ciekawe, po 5 dniach, gdzie badani spali po 5 godzin,
3 dni regeneracji (gdzie badani spali po 10 godzin)
organizm byt w stanie doprowadzi¢ do normy profil
lipidowy; ale nie niwelowat zmniejszenia wrazliwosci
na insuling, ktdora pojawia si¢ przy takim pigciodnio-
wym zaburzeniu snu [ 56].

Nie do konca wiadomo, jaki jest mechanizm
regulacji hormonalnej w czasie snu, ale wigkszos§¢
naukowcéw wskazuje na korzystny wptyw melatoniny
zaréwno na sen, jak i na gospodarke hormonalna [ 57].

Tabela I. Wyniki wybranych badaf na temat wptywu ograniczenia snu na zmiany stezen tych hormonéw

Stezenie greliny Stezenie leptyny

Badanie Sposéb wykonywania badan Czas trwania snu [pg/ml] [ng/ml]
Broussard JL, at al. przez 24 godziny podczas standardowych 8,5 h przez 4 dni 658+54 3.6£0,6
(2016) [45] positkéw w odstepach 15-30 min. 4,5 h przez 4 dni 704+52 3,840,7
Hart CN, et al. na czczo (catonocny post), 15 min po 5h 379,4+103,0 36,2+13,1
(2015) [51] przebudzeniu h 404,7+140,6 359+12,3
Navarro-Solera M, et al. na czczo, po 12 godzinach, badane byty zalecony czas trwania snu 697+352 48+21
(2015) [52] dzieci z otytoscig krotki czas trwania snu 691+£341 53124




104

Hygeia Public Health 2020, 55(3): 99-106

Tabela 1l. Wptyw snu na poziom insuliny we krwi

Czas wykonania

Badanie AN Czas trwania snu  Stezenie insuliny
pomiaru insuliny
Ness KM, et al. o positku ~5h 1,6 ng/ml
(2019) [58] pop ~10h 1,4 ng/ml
Tajiria E, et al. na o <4 h 7,3+2,5 ulu/ml
(2018) [59] <8h 4,6+1,4 plu/ml

W ostatnich latach przeprowadzono dwa badania,
w ktérych badano wptyw snu na poziom insuliny we
krwi (tab. IT).

W 2019 r. sprawdzano, w jaki sposéb 4 dniowe
restrykcje snu wptywaly na zmiany metaboliczne. Re-
strykcje snu odnosily sie do skrécenia snu do jedynie
5 godzin w 4 kolejnych nocach, uprzednio zapewniajac
badanym wyjsciowo 3 noce z 10 godzinami snu.
Stwierdzono, ze czwartego dnia (po 4 takich nocach)
byl zauwazalny niewielki wzrost stezenia insuliny
w surowicy krwi. W badaniu tym oznaczano st¢zenie
insuliny po positku [58].

Inne badanie, sprawdzajace poziom insuliny na
czezo, dotyezylto wptywu 4-godzinnego snu na poziom
insuliny w poréwnaniu do préby kontrolnej, gdzie
badani przesypiali ok. 8 godzin. Tu zaobserwowano
znaczacy statystycznie wzrost poziomu insuliny [ 59].

Istniejg choroby, ktore moga wptywac na deprywa-
¢je snu. Za jeden z przyktadow mozna poda¢ obtura-
cyjny bezdech senny, zaburzajacy jego jakos¢. I mimo,
ze obturacyjny bezdech senny czesto wspottowarzyszy
cukrzycy typu II, to nie zwigzane jest to ze zwigkszona
sekrecjg insuliny, jak przy innych zaburzeniach snu,
ale poprzez hipoksje zmniejszajaca wrazliwo$¢ tkanek
na insuline [ 60, 61].
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