
99Kozyra M.   Wpływ snu na wydzielanie greliny, leptyny i insuliny w kontekście rozwoju chorób cywilizacyjnych

Wpływ snu na wydzielanie greliny, leptyny i insuliny 
w kontekście rozwoju chorób cywilizacyjnych
Effect of sleep on ghrelin, leptin and insulin secretion in the context 
of development of civilization diseases

Magdalena Kozyra 1/, Justyna Piwińska 1/, Katarzyna Kurek 1/, Maciej Pokarowski 2/

1/ Studenckie Koło Naukowe przy Zakładzie Dietetyki Klinicznej UM w Lublinie
2/ Zakład Dietetyki Klinicznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

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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Sen, to stan organizmu odznaczający się przyjęciem postawy spoczynku, 
zaprzestaniem aktywności ruchowej, zmniejszoną reaktywnością na 
bodźce i utratą świadomego kontaktu z otoczeniem. Celem pracy 
jest prezentacja aktualnego stanu wiedzy dotyczącej wpływu snu na 
wydzielanie greliny, leptyny i insuliny w kontekście rozwoju chorób 
cywilizacyjnych, w oparciu o analizę aktualnego piśmiennictwa 
przedmiotowego polsko- i anglojęzycznego.
W pracy zostały omówione zasady prawidłowej higieny snu oraz 
jego wpływ na stężenia greliny, leptyny i insuliny. Wyniki badań 
epidemiologicznych wskazują, że zaburzenia snu dotyczą ok. 
30‑40% światowej populacji. Nieodpowiedni czas trwania snu i jego 
niska jakość prowadzi do obniżonego samopoczucia i pogorszenia 
funkcji poznawczych; może zwiększać ryzyko cukrzycy, zaburzeń 
metabolicznych, otyłości, depresji i wpływać negatywnie na odporność 
organizmu. Długotrwałe niewysypianie się może prowadzić do 
spadku poziomu leptyny. Następuje również wzrost poziomu greliny, 
która nasila uczucie łaknienia oraz zwiększa wydzielanie kortyzolu. 
Glikokortykosteroid ten wpływa na wzrost stężenia glukagonu i obniżenie 
wydzielania insuliny. W badaniach wykazano, że deprywacja snu wiąże 
się ze spadkiem poziomu insuliny. W jednym z nich zaobserwowano, 
że po 4 nocach z ograniczeniem snu zauważalny był spadek stężenia 
insuliny w surowicy krwi. Znaczenie w kontekście rozwoju chorób 
cywilizacyjnych wykazuje również melatonina. Właściwa długość i jakość 
snu wpływa korzystnie na funkcjonowanie wielu procesów zachodzących 
w organizmie oraz może zmniejszać ryzyko rozwoju niektórych chorób 
cywilizacyjnych.

Słowa kluczowe: zaburzenia snu, grelina, leptyna, insulina, choroby 
cywilizacyjne
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Wprowadzenie

	 Choroby cywilizacyjne (non-communicable diseases 
– NCDs), inaczej nazywane chorobami stylu życia, 
chorobami dietozależnymi czy społecznymi – definiuje 
się jako niezakaźne, występujące globalnie choroby 
prowadzące do niepełnosprawności i przedwczesnej 
śmierci. Ze względu na wzrost częstości ich występo-

wania wraz z rozwojem postępu cywilizacyjnego są 
określane jako ‘choroby XXI wieku’. Mogą dotyczyć 
wszystkich grup wiekowych: osób starszych, doro-
słych, ale także dzieci. Według WHO, choroby cywi-
lizacyjne stanowią przyczynę 71% wszystkich zgonów 
na świecie, co oznacza, że umiera na nie 41 mln osób 
w skali roku [1]. Natomiast w Polsce ok. 46% zgonów 
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spowodowanych jest chorobami układu krążenia, 27% 
nowotworami, 5% przewlekłymi chorobami układu 
oddechowego, a 2% cukrzycą. Szacuje się, że NCDs 
stanowią 90% wszystkich zgonów w Polsce [2].
	 Niebagatelny wpływ na rozwój chorób cywilizacyj-
nych ma styl życia. Według raportu Lalonde’a z 1974 r. 
stanowi on ponad połowę, bo aż 53% udziału wszyst-
kich czynników zwiększających ryzyko tych chorób; 
pozostałe to środowisko fizyczne (21%), czynniki 
genetyczne (16%) i opieka medyczna (10%) [3]. Styl 
życia, to zakres form i działań jednostki, dotyczących 
wielu sfer życia takich, jak warunki socjoekonomiczne, 
poglądy, doświadczenia i codzienne wybory. W jego 
skład wchodzi sposób odżywiania, aktywność fizycz-
na, stosowanie używek, dbanie o zdrowie psychiczne 
i regularne badania profilaktyczne oraz długość snu. 
Aktualnie wielu badaczy podkreśla zasadność utrzy-
mywania jego prawidłowej higieny. Deprywacja snu, 
jego zbyt krótki czas trwania czy nadmierna ilość może 
korelować z ryzykiem występowania schorzeń metabo-
licznych oraz zaburzeń o podłożu depresyjnym. Wyniki 
badań epidemiologicznych wskazują, że zaburzenia snu 
dotyczą ok. 30-40% światowej populacji [4, 5]. Badacze 
uznają, że konieczne jest wdrażanie promocji zdrowego 
środowiska snu oraz zachowania jego odpowiedniej 
długości w celu prewencji wielu chorób.
	 Celem pracy była prezentacja aktualnego stanu 
wiedzy dotyczącej wpływu snu na wydzielanie gre-
liny, leptyny i insuliny w kontekście rozwoju chorób 
cywilizacyjnych. Praca powstała w oparciu o analizę 
aktualnego piśmiennictwa przedmiotowego polsko- 
i anglojęzycznego, z uwzględnieniem obowiązujących 
wytycznych klinicznych.

Higiena snu

	 Sen jest nieodzownym elementem życia ludzi, 
tak samo naturalnym jak oddychanie czy odżywianie. 
Niezaspokajanie tej potrzeby fizjologicznej wiąże się 
z niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi. Szereg 
badań wskazuje na zależność pomiędzy deprywacją 
snu a ryzykiem rozwoju wielu chorób. Na jego jakość 
wpływają następujące czynniki: dieta i czas spożywa-
nia ostatniego posiłku, wilgotność i temperatura po-
mieszczenia, w którym się śpi, narażenie na działanie 
światła niebieskiego przed snem oraz ekspozycja na 
światło dzienne w ciągu dnia, drzemki, poziom hałasu 
podczas snu oraz aktywność fizyczna. Optymalny czas 
snu, rekomendowany dla osób dorosłych wynosi 7-9 
godzin [6].
	 Ogromne znaczenie ma sposób odżywiania, w tym 
także spożywanie poszczególnych pokarmów. Kofe-
ina dostarczona na mniej niż 6 godzin przed snem 
zaburza czas trwania snu i jego jakość [7]. Alkohol 
również wpływa pośrednio negatywnie na sen, poprzez 

ingerencję w wydzielanie melatoniny – hormonu od-
powiedzialnego za rytm dobowy człowieka [8].
	 Ze względu na gorsze zasypianie, należy ograni-
czyć spożycie zbyt dużej ilości napojów bezpośrednio 
przed snem. Ostatni posiłek nie powinien być ciężko-
strawny, pikantny i o wysokim indeksie glikemicznym. 
Dodatkowo powinien być spożywany najpóźniej na 
2 godziny przed snem. Spanie w ciągu dnia rów-
nież może zaburzać czas snu. Badania wskazują, że 
bezpieczny czas drzemek nie powinien przekraczać 
30 minut [9].
	 Kolejny aspekt to aktywność fizyczna, która 
pozytywnie wpływa na sen, jednak zbyt intensywny 
wysiłek tuż przed snem może go zaburzyć [10].
	 Pomieszczenie, w którym się śpi, powinno być 
odpowiednio przygotowane – temperatura powinna 
oscylować w granicach 20-26°C, natomiast wilgotność 
rekomendowana jest na poziomie 50% [11].
	 W ciągu dnia warto korzystać ze światła dzien-
nego, ponieważ według badań ekspozycja na światło 
słoneczne korzystnie wpływa na leczenie bezsenności 
i poprawia efektywność snu [12, 13]. Natomiast wie-
czorem nie jest wskazane korzystanie z urządzeń emi-
tujących światło niebieskie, np. pochodzące ze światła 
żarówek. Znaczenie ma również jasność i temperatura 
barwy ekranu. Wykazano niekorzystny wpływ tych 
czynników na wydzielanie melatoniny oraz jakość 
snu [14-16].
	 Z biologicznego punktu widzenia istnieje praw-
dopodobieństwo, że długotrwała, nocna ekspozycja 
na wyższe poziomy hałasu może przyczynić się do 
negatywnych konsekwencji zdrowotnych takich, jak 
np. choroby układu krążenia. Ostatnie badania epi-
demiologiczne wykazały silniejszy związek nocnej 
ekspozycji na hałas z negatywnymi konsekwencjami 
zdrowotnymi w porównaniu z narażeniem na hałas 
w ciągu dnia [17].
	 Brak snu, zaburzenia rytmu okołodobowego oraz 
zmiany zachowań żywieniowych i aktywności fizycz-
nej, to jedne z głównych czynników ryzyka rozwoju 
zaburzeń metabolicznych. Są one wymieniane w wielu 
badaniach nad związkiem między pracą nocną a tymi 
chorobami. Praca zmianowa niewątpliwie wpływa 
na rytm dobowy człowieka i wewnętrzne procesy 
przez niego kontrolowane takie, jak geny zegarowe 
odpowiedzialne za proliferację komórek i wydzielanie 
melatoniny. Te zakłócenia przyczyniają się do stanów 
zapalnych i onkogenezy. Wykazano związek pracy 
w nocy ze zwiększonym ryzykiem chorób nowotwo-
rowych, szczególnie rakiem piersi [18]. Dodatkowo 
istnieją publikacje wskazujące na korelację między pra-
cą zmianową a ryzykiem wystąpienia chorób sercowo
-naczyniowych. Słabą korelację wykazano natomiast 
z chorobą niedokrwienną serca, zawałem mięśnia 
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sercowego i udarem niedokrwiennym. Najwięcej ba-
dań potwierdza wzrost ryzyka otyłości i cukrzycy typu 
II z  tym rodzajem pracy [19]. Praca zmianowa jest 
uznawana także jako czynnik złej kontroli cukrzycy, 
której markerem jest stężenie hemoglibiny glikozylo-
wanej (HbA1c) [20]. Ponadto niektóre badania wy-
kazały związek ze zwiększonym spożyciem pokarmów 
bogatych w węglowodany oraz zmianami parametrów 
lipidowych, szczególnie poziomu trójglicerydów [21].

Rytm okołodobowy – wpływ melatoniny 
i kortyzolu

	 Melatonina (inaczej N-acetylo-5-metoksytryptami-
na) jest hormonem naturalnie wydzielanym przez szy-
szynkę znajdującą się pod blaszką czworaczą mózgu. 
Substratem do produkcji melatoniny jest tryptofan, 
a jej biosynteza zachodzi w pinealocytach. Oprócz 
szyszynki, początkowo wierzono, że jeszcze tylko 
siatkówka oka jest w stanie syntetyzować melatoninę. 
Teraz ten pogląd znacząco się zmienił, gdyż odkryto, że 
inne organy również mają zdolność do produkcji tego 
hormonu [22]. Istotą działania melatoniny na nasz 
rytm dobowy, wpływ na jądro nadskrzyżowaniowe (su-
prachiasmatic nucleus – SCN) położone w podwzgórzu 
mózgowia nad skrzyżowaniem wzrokowym, poprzez 
znajdujące się na SCN receptory MT1 oraz MT2 dla 
melatoniny [23]. Oprócz wpływu na sen i pobudzenie 
SCN hormon ten wpływa także na temperaturę ciała 
człowieka czy aktywność trawienną. Światło jest głów-
nym czynnikiem stymulującym SCN, a także działa 
hamująco na wydzielanie melatoniny. Brak uczucia 
senności w ciągu dnia spowodowany jest zmniejsze-
niem produkcji melatoniny. Sam poziom melatoniny 
wciągu dnia jest bardzo niski, nie tylko przez brak jej 
syntezy, ale także ponieważ bardzo łatwo i szybko jest 
ona metabolizowana, więc szybko spada jej poziom po 
zaprzestaniu jej syntezy po nocy. Najgwałtowniejszy 
wzrost senności obserwuje się po 2 godzinach od 
rozpoczęcia wydzielania przez szyszynkę melatoniny 
[24]. Jakiekolwiek światło, które pojawia się w nocy 
(chociażby to sztuczne) hamuje wydzielanie melato-
niny [25]. Poziom melatoniny nie jest powszechnie 
sprawdzany laboratoryjnie. Jeśli jednak – sprawdza się 
jej poziom w surowicy, ślinie oraz moczu. W moczu 
bada się poziom metabolitu melatoniny – 6-sulfatok-
symeltoniny (aMT6s). Jego największe stężenie jest 
ok. 4-8 nad ranem. W surowicy krwi, melatonina aż 
2 razy osiąga szczytowe wartości. Raz ok. 1-2 w nocy, 
a drugi raz ok. 5 nad ranem.
	 Wzrost stężenia melatoniny szacuje się już ok. 
godziny 21, a gwałtowny spadek o 8 rano. 50% swojego 
maksymalnego stężenia melatonina osiąga ok. północy 
[26]. Melatoninę, oprócz naturalnie syntetyzowa-
nej u  zwierząt, można spotkać także wśród roślin. 
Znaczne ilości melatoniny wykryto m.in. w orzechach 

i ziołach. Z części jadalnych roślin – owoce zawierają 
znacznie mniej melatoniny niż ich nasiona i liście 
[27]. Z kolei w produktach pochodzenia zwierzęcego, 
wyższą zawartość melatoniny można znaleźć w jajkach 
i rybach, a mniejszą w mięsie [28].
	 Melatonina ma też znaczenie w zakresie chorób 
cywilizacyjnych. Ma działanie antyutleniające oraz 
wpływa pozytywnie na odporność organizmu poprzez 
SCN. W związku z tym ma też swoje udowodnione 
działania przeciwnowotworowe. Wiele badań wskazu-
je, że wyższe poziomy melatoniny są w stanie działać 
prewencyjnie albo spowalniająco na wzrost nowotwo-
rów zarówno in vitro, jak i in vivo [29]. Co więcej, 
fizjologicznie dochodzi do antagonizmu między me-
latoniną a insuliną. Pierwsze takie doniesienia poja-
wiły się w latach 70. XX w., kiedy stwierdzono wzrost 
poziomu insuliny po pinealektomii [30, 31]. Jednakże 
pojawiają się kontrowersje co do wpływu melatoniny 
na insulinę. Naukowcy odkrywają sprzeczne zależno-
ści pomiędzy tymi dwoma hormonami. Większość ich 
jednak mówi o ich działaniu antagonistycznym [32].
	 Kortyzol, znany również jako hormon stresu/
brzasku, jest hormonem steroidowym wytwarzanym 
przez korę nadnerczy uprzednio stymulowaną przez 
hormon adrenokortykotropowy (ACTH). Podobnie 
jak ACTH, kortyzol w godzinach porannych wykazuje 
najwyższe stężenia, a najniższe w wieczornych. Jest to 
hormon, który odpowiedzialny jest za szereg funkcji 
takich, jak: glukoneogeneza, zwiększanie poziomu 
glukozy we krwi, przyspieszenie rozpadu ciał keto-
nowych i kwasów tłuszczowych [33]. Utrzymujący 
się wysoki poziom kortyzolu może powodować takie 
skutki, jak otyłość, zmniejszenie mineralizacji kości, 
zaburzenia pamięci krótkotrwałej, wzrost ryzyka za-
chorowania na choroby układu sercowo-naczyniowego 
czy zwiększenie powikłań cukrzycy [34]. Największe 
stężenie kortyzolu we krwi pojawia się ok. 30 minut 
po przebudzeniu. W ciągu dnia poziom hormonu 
spada, a w godzinach wieczornych osiąga najmniejsze 
wartości. Poziom kortyzolu zaczyna ponownie rosnąć 
w drugiej fazie snu. U osób, które cierpią na bezsen-
ność, poziom kortyzolu we krwi jest znacznie wyższy 
niż u zdrowych osób [34]. Zaburzenia snu, oprócz 
wpływu na kortyzol, mogą także zwiększać poziom 
czynnika martwicy nowotworów (TNF-α), interleu-
kiny 10 (IL-10) oraz białka C-reaktywnego (CRP). 
Z tych trzech, jedynie IL-10 ma działanie hamujące 
inne cytokiny (działanie przeciwzapalne), a pozostałe 
są cytokinami zapalnymi [35].

Sen a regulacja łaknienia

	 Apetyt regulowany jest przez interakcję mię-
dzy sygnałami metabolicznymi i hormonalnymi 
a  mechanizmami nerwowymi. Jądro łukowate pod-
wzgórza ma dwa przeciwstawne zestawy obwodów 
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neuronów, stymulujące i hamujące apetyt. W jądrach 
bocznych podwzgórza znajduje się ośrodek głodu, 
natomiast w  jądrach podkorowych ośrodek sytości. 
Zidentyfikowano kilka obwodowych hormonów 
wpływających na te regiony, m.in. leptynę i grelinę.
	 Leptyna jest hormonem odpowiadającym za uczu-
cie sytości, kodowanym przez gen LEP, zlokalizowany 
na chromosomie 7, który transkrybuje peptyd o dł. 
167 aminokwasów o masie cząsteczkowej 16 kD [36]. 
Jej wydzielanie ma charakter pulsacyjny, który cechuje 
wyraźny rytm dobowy, z podwyższeniem stężenia 
wieczorem i wczesnym rankiem [37]. Wydzielana 
jest głównie przez białą tkankę tłuszczową, przez co 
przez wiele lat traktowano ją jako marker otyłości. 
Aktualnie uważa się, że jej podstawową funkcją jest 
sygnalizacja w podwzgórzu poziomu rezerw energe-
tycznych ustroju w celu optymalizacji poboru pokarmu 
oraz wydatku energetycznego [38]. Hipoleptynemia 
powoduje aktywację przyjmowania pokarmu poprzez 
wzrost stężenia AgRP (aguoti-related peptide) i neu-
ropeptydu Y w jądrze łukowatym oraz oreksyny i hor-
monu koncentrującego melaninę w obszarze bocznym 
podwzgórza. Dochodzi do aktywacji przyjmowania 
pokarmu poprzez wpływ na spadek stężenia tran-
skryptu regulowanego pro-opiomelanokortyną oraz 
kokainą i amfetaminą w jądrze łukowatym w podwzgó-
rzu. Oddziałuje również na układ nagrody i motywacji 
do karmienia, natomiast jej działanie w pniu mózgu 
związane jest z uczuciem sytości [39].
	 Grelina, to acylowany hormon peptydowy 
składający się z 28 aminokwasów, będący endogen-
nym ligandem receptorów wydzielających hormon 
wzrostu. Jest wydzielany przede wszystkim przez 
komórki gruczołów oksyntycznych dna żołądka oraz 
w mniejszym stopniu przez trzon żołądka, błonę 
śluzową dwunastnicy i jelita czczego, płuca, narządy 
moczowo-płciowe i przysadkę mózgową [40]. Nowe 
badania wykazały, że grelina wydaje się modulować 
odpowiedź na bodźce żywieniowe za pośrednictwem 
sieci neuronowej zaangażowanej w regulację poboru 
pokarmu, a przede wszystkim w odpowiedzi apetytu 
na bodźce pokarmowe. Fizjologiczna odpowiedź 
organizmu na apetyt składa się z kilku elementów: 
uwagi, przewidywania przyjemności, motywacji do 
jedzenia, konsumpcji i  zapamiętywania sygnałów 
towarzyszących. Za czynność tę odpowiadają komórki 
zlokalizowane m.in. w ciele migdałowatym, korze 
oczodołowo-czołowej (OFC), wyspie, obszarach 
wzrokowych i prążkowiu, a  regiony te kodują wy-
raźną, hedoniczną i motywacyjną wartość sygnałów 
wzrokowych. W ten sposób można tłumaczyć wpływ 
greliny na stymulację przyjmowania pokarmu. Ponad-
to do działań greliny należy stymulacja opróżniania 
i motoryki żołądka, modulacja snu, wzmożone odczu-
wanie smaku, regulacja metabolizmu glukozy i tkanki 

tłuszczowej, ochrona przed zanikiem mięśni oraz 
poprawa czynności układu krążenia [41]. Poziom 
greliny w osoczu jest szybko obniżany przez spożycie 
pokarmu, a następnie ponownie się zwiększa w ciągu 
1,5-2 godzin, równolegle z nasileniem się głodu.
	 Tak więc leptyna i grelina wywierają przeciw-
stawny wpływ na apetyt. Wyniki badań na zwie-
rzętach sugerują, że leptyna i grelina również mają 
przeciwstawne skutki dla wydatku energetycznego 
[42]. W normalnych warunkach 24-godzinny profil 
poziomu leptyny w ludzkim osoczu wykazuje wyraźny 
wzrost w nocy, który jest częściowo zależny od spoży-
cia posiłku. Niemniej jednak badanie wykorzystujące 
ciągłe żywienie dojelitowe w celu wyeliminowania 
wpływu spożycia posiłku wykazało utrzymywanie się 
podwyższonego poziomu leptyny związane ze snem, 
chociaż amplituda była niższa niż w warunkach nor-
malnego żywienia. 24-godzinny profil poziomu greli-
ny również wykazuje wzrost stężenia w nocy. Jednak 
poziom greliny spontanicznie spada w drugiej połowie 
snu, pomimo utrzymywania postu [43].
	 U gryzoni niedobór pożywienia lub głód skutkuje 
zmniejszeniem ilości snu i odwrotnie, całkowity brak 
snu prowadzi do wyraźnej hiperfagii [42]. Badania 
z udziałem ludzi wskazują na istotne zmiany w stę-
żeniach hormonów odpowiadających za regulację 
łaknienia oraz w subiektywnej ocenie uczucia głodu. 
Większość prac pokazuje wzrost stężenia greliny i spa-
dek poziomu leptyny po deprywacji snu. Pośrednio 
przekładać się to może na ilość przyjmowanej energii 
z pożywienia. Według badań, dorośli po zaburzonym 
śnie robią większe zakupy spożywcze, zgłaszają spo-
życie większych porcji oraz większe uczucie głodu. 
Znaczący wzrost spożycia pokarmu odnotowany zo-
stał również u dzieci [44]. Czterodniowa deprywacja 
snu jest związana ze wzrostem całkowitego spożycia 
kalorii o 340±131 kcal [45]. Dwudniowe ogranicze-
nie czasu snu do 4h spowodowało wzrost spożycia 
energii o 22% u mężczyzn, a również znaczący wzrost 
spożycia tłuszczu zaobserwowano po 6 dniach spania 
po 4 h [46]. Jakość diety, a dokładnie zachowania 
żywieniowe również powiązane są ze snem. Badanie 
z 2019 r. przeprowadzone wśród studentów wykazało, 
że krótki czas snu znacząco zwiększa szanse na spoży-
cie słonych przekąsek, napojów bezalkoholowych, fast 
foodów, herbaty bez cukru i z cukrem w ciągu dnia. 
Jednocześnie badani mniej chętnie sięgali tego dnia 
po produkty dietetyczne, świeże owoce, soki, mleko 
i jogurty [47]. Wraz z deprywacją snu wzrasta ryzyko 
braku regularności spożywania posiłków, podjadania 
między posiłkami, jedzenia poza domem, wybierania 
niezdrowych przekąsek i pomijanie śniadań. Ponad-
to u osób niewyspanych zauważalne jest podjadanie 
nocne [48].
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	 Wielu naukowców podjęło badania mające na celu 
zbadanie implikacji pomiędzy ograniczeniem czasu 
trwania snu a poziomem greliny i leptyny. Metaanaliza 
z 2020 r. wykazała wpływ ograniczeń snu na podwyż-
szenie poziomu greliny oraz obniżenie poziomu lepty-
ny, co może prowadzić do rozwijania otyłości, jednak 
mechanizm ten nie jest do końca poznany [49, 50].
	 W tabeli I przedstawiono wyniki wybranych 
badań na temat wpływu ograniczenia snu na zmiany 
stężeń tych hormonów.
	 Analiza wyników badań wskazuje na zmiany 
w wydzielaniu greliny i leptyny w zależności od cza-
su trwania snu. Randomizowane badanie z 2015 r. 
nie wykazało istotnych różnic w stężeniach greliny 
oraz leptyny pomiędzy krótkim a długim czasem 
trwania snu, jednak widać odpowiednio wzrost oraz 
spadek w stężeniach tych hormonów [51]. Z kolei 
inne randomizowane badanie z 2016 r. wskazuje na 
niewielki wzrost stężenia greliny po ograniczeniu snu 
w porównaniu ze snem normalnym. Powiązane to było 
również ze zwiększonym spożyciem kalorii, co może 
wskazywać na rolę greliny w mechanizmie powstawa-
nia otyłości poprzez wpływ na zwiększone spożycie 
pożywienia. W badaniu tym nie zauważono istotnych 
zmian profilu leptyny [45]. Analiza przekrojowa 
przeprowadzona wśród 90 otyłych dzieci wykazała 
zmniejszony poziom greliny oraz zwiększony poziom 
leptyny, przy czym nie wykazano korelacji pomiędzy 
czasem trwania snu, a tymi adipokinami [52].

Insulina a sen

	 Insulina jest hormonem peptydowym składającym 
się z 2 łańcuchów polipeptydowych A i B, które są ze 
sobą połączone przez dwa mostki dwusiarczkowe. 
Insulina produkowana jest przez komórki β wysp 
trzustki. Jej wytwarzanie pobudzane jest wzrostem 
stężenia glukozy we krwi po spożyciu posiłku. Rolą 
insuliny jest umożliwienie transportu glukozy z krwi 
do komórek. Transport ten zapewniony jest przez 
szereg różnych transporterów w zależności od ich 
lokalizacji narządowych. Odkrycie insuliny było 
wielkim przełomem w medycynie. Osoby, które mia-
ły udział zarówno w jej odkryciu, jak i ustaleniu jej 
sekwencji aminokwasowej otrzymały Nagrody Nobla 

z dziedziny medycyny. Wcześniej, mimo wiedzy, że 
jest taka choroba, jak cukrzyca typu I (z niedoborem 
insuliny), nie wiedząc jak leczyć chorych, stosowano 
głodówki. Także odkrycie insuliny dało życie wielu 
ludziom – głównie dzieciom [53].
	 Cukrzyca jest chorobą związaną z zaburzeniami 
gospodarki glukozą. W wyniku możliwych patome-
chanizmów poziom glukozy we krwi jest za wysoki. 
Także wspomniana wyżej cukrzyca typu I związana 
jest z niedoborem insuliny. Niedobór spowodowany 
jest autoimmunologicznym niszczeniem wysp trzust-
ki. Z  powodu niedoboru tego hormonu glukoza nie 
może być przetransportowana do komórek organizmu 
i utrzymuje się zbyt wysoki poziom glukozy we krwi. 
Typ II cukrzycy związany jest z opornością na insulinę. 
Mimo, iż jest ona produkowana w odpowiedniej ilości 
przez komórki β wysp trzustkowych, nie jest w stanie 
oddziaływać na transportery, a co za tym idzie utrzymy-
wany jest wysoki poziom glikemii. W ramach mecha-
nizmów kompensacyjnych trzustka zwiększa syntezę 
insulinę i sama stopniowo ulega upośledzeniu [54,55]. 
	 W czasie trwania snu dochodzi w organizmie do 
szeregu zmian metabolicznych i hormonalnych. Stan 
snu nie jest obojętny dla poziomu insuliny w surowi-
cy krwi oraz dla przemian metabolicznych glukozy. 
Naukowców przede wszystkim interesuje oporność 
na insulinę, jako że jej wzrost jest czynnikiem predys-
ponującym do zachorowalności na cukrzycę typu II. 
Jest wiele badań mówiących o tym, że zaburzenia snu 
wpływają na zwiększoną oporność insuliny, a także 
zmniejszają wrażliwość tkankową na ten hormon, co 
może być przyczyną zachorowania na cukrzycę typu II 
u osób, które doświadczają zaburzeń snu [53, 54]. Co 
ciekawe, po 5 dniach, gdzie badani spali po 5 godzin, 
3 dni regeneracji (gdzie badani spali po 10 godzin) 
organizm był w stanie doprowadzić do normy profil 
lipidowy, ale nie niwelował zmniejszenia wrażliwości 
na insulinę, która pojawia się przy takim pięciodnio-
wym zaburzeniu snu [56].
	 Nie do końca wiadomo, jaki jest mechanizm 
regulacji hormonalnej w czasie snu, ale większość 
naukowców wskazuje na korzystny wpływ melatoniny 
zarówno na sen, jak i na gospodarkę hormonalną [57].

Tabela I. Wyniki wybranych badań na temat wpływu ograniczenia snu na zmiany stężeń tych hormonów

Badanie Sposób wykonywania badań Czas trwania snu
Stężenie greliny

[pg/ml]
Stężenie leptyny

[ng/ml]

Broussard JL, at al.
(2016) [45]

przez 24 godziny podczas standardowych 
posiłków w odstępach 15-30 min.

8,5 h przez 4 dni
4,5 h przez 4 dni

658±54 
704±52

3.6±0,6
3,8±0,7

Hart CN, et al.
(2015) [51]

na czczo (całonocny post), 15 min po 
przebudzeniu

5 h
h

379,4±103,0
404,7±140,6

36,2±13,1
35,9±12,3

Navarro-Solera M, et al.
(2015) [52]

na czczo, po 12 godzinach, badane były 
dzieci z otyłością

zalecony czas trwania snu
krótki czas trwania snu

697±352
691±341

48±21
53±24
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	 W ostatnich latach przeprowadzono dwa badania, 
w których badano wpływ snu na poziom insuliny we 
krwi (tab. II).
	 W 2019 r. sprawdzano, w jaki sposób 4 dniowe 
restrykcje snu wpływały na zmiany metaboliczne. Re-
strykcje snu odnosiły się do skrócenia snu do jedynie 
5 godzin w 4 kolejnych nocach, uprzednio zapewniając 
badanym wyjściowo 3 noce z 10 godzinami snu. 
Stwierdzono, że czwartego dnia (po 4 takich nocach) 
był zauważalny niewielki wzrost stężenia insuliny 
w surowicy krwi. W badaniu tym oznaczano stężenie 
insuliny po posiłku [58].
	 Inne badanie, sprawdzające poziom insuliny na 
czczo, dotyczyło wpływu 4-godzinnego snu na poziom 
insuliny w porównaniu do próby kontrolnej, gdzie 
badani przesypiali ok. 8 godzin. Tu zaobserwowano 
znaczący statystycznie wzrost poziomu insuliny [59].
	 Istnieją choroby, które mogą wpływać na deprywa-
cję snu. Za jeden z przykładów można podać obtura-
cyjny bezdech senny, zaburzający jego jakość. I mimo, 
że obturacyjny bezdech senny często współtowarzyszy 
cukrzycy typu II, to nie związane jest to ze zwiększoną 
sekrecją insuliny, jak przy innych zaburzeniach snu, 
ale poprzez hipoksję zmniejszającą wrażliwość tkanek 
na insulinę [60, 61].

Podsumowanie

	 Zachowanie prawidłowej higieny snu stanowi 
bardzo istotny aspekt szeroko pojętego zdrowego stylu 
życia, który odgrywa niebagatelną rolę w prewencji 
chorób cywilizacyjnych. Stąd wpływ higieny snu na 
zdrowie człowieka stał się tematem wielu badań i pu-
blikacji naukowych. Liczne prace donoszą, iż długo-
trwałe niewysypianie się może prowadzić do spadku 
poziomu leptyny i wzrostu greliny, która nasila uczucie 
łaknienia oraz zwiększa wydzielanie kortyzolu. Mimo 
to nadal istnieje wiele niejasności co do wpływu m.in. 
deprywacji snu na stężenie adipokin, co stwarza po-
trzebę prowadzenia dalszych badań w tym obszarze 
nauki. Badania osób pracujących zmianowo potwier-
dzają protekcyjną rolę snu w zapobieganiu rozwoju 
chorób nowotworowych (szczególnie w przypadku 
raka piersi), otyłości i cukrzycy typu II. Biorąc pod 
uwagę, jak ważny jest sen, należy wdrażać i promować 
wszelkie działania mające na celu zachowanie prawi-
dłowego środowiska snu oraz jego odpowiedniej dłu-
gości wśród populacji. Właściwa długość i jakość snu 
wpływa korzystnie na funkcjonowanie wielu procesów 
zachodzących w organizmie oraz może zmniejszać 
ryzyko rozwoju niektórych chorób cywilizacyjnych.

Źródło finansowania: Praca nie jest finansowana z żad-
nego źródła.
Konflikt interesów: Autorzy deklarują brak konfliktu 
interesów.

Tabela II. Wpływ snu na poziom insuliny we krwi

Badanie
Czas wykonania 
pomiaru insuliny

Czas trwania snu Stężenie insuliny

Ness KM, et al.
(2019) [58]

po posiłku
~5 h

~10 h
1,6 ng/ml
1,4 ng/ml

Tajiria E, et al.
(2018) [59]

na czczo
<4 h
<8 h

7,3±2,5 μIU/ml
4,6±1,4 μIU/ml
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