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ABSTRAKT

Wprowadzenie i cel pracy

Choroby sercowo-naczyniowe (CVD) sa gtowna przyczyna $mierci na calym $wiecie, pochlaniajac
rocznie okoto 17,9 miliona istnien ludzkich. Czynniki ich ryzyka sa glownie zwigzane z
niewlasciwym stylem zycia i obejmujg miedzy innymi matg aktywno$¢ fizyczna, niezdrowg diete,
nadwage 1 otylo$¢, nadci$nienie tetnicze czy cukrzyce typu 2. Jako ze we wspodlczesnym
spoteczenstwie obserwuje si¢ wzrost zapadalno$ci na choroby sercowo naczyniowe, a takze coraz
wigksze trudnosci z zachowaniem prawidlowej higieny snu, wiele badan skupito si¢ na znalezieniu
zwigzku pomigdzy tymi dwoma zjawiskami. Celem niniejszej pracy byta analiza wptywu dtugosci snu
na wystgpowanie chordb sercowo naczyniowych i czynnikdéw ich ryzyka w oparciu o przedmiotowy
przeglad pismiennictwa.

Material i metodyka

Praca opiera si¢ na systematycznej analizie piSmiennictwa. Przeglad literatury zostat dokonany przy
uzyciu stow kluczowych, na podstawie danych zawartych w bazach wyszukiwarki internetowej
Google Scholar, w bazie naukowej PubMed i branzowych medycznych czasopismach elektronicznych
oraz informacji dostepnych na stronach internetowych.

Wyniki

Przeanalizowane badania wskazuja na to, ze dlugo$¢ snu, zaréwno nadmierne skrocenie, jak i
wydluzenie, a takze pogorszenie jego jakosci, moga by¢ zwigzane z chorobami sercowo-
naczyniowymi, czynnikami ich ryzyka i zwigkszona catkowita $miertelnoscia. Badacze wskazuja
zwlaszcza na zwigzek pomiedzy czasem trwania snu, a rozwojem nadci$nienia tetniczego, otytosci i
cukrzycy typu 2, przy czym to gtéwnie krotki sen identyfikowany jest jako czynnik ich ryzyka. Jako
potencjalne $ciezki taczace te zjawiska wskazuje sig: uktad odporno$ciowy, uklad hormonalny,
cytokiny prozapalne i zmiany w metabolizmie. Zauwazono réwniez, ze wydtuzenie czasu snu czesciej

niz jego skrocenie zwigzane jest ze zlym stanem zdrowia i ogélnie gorszymi wynikami badan.
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Sugeruje to, ze dlugi sen niekoniecznie jest przyczyna, lecz moze by¢ konsekwencja do tej pory
niezdiagnozowanego, wspotistniejacego przewleklego ztego stanu zdrowia.

Podsumowanie

Przeprowadzone do tej pory badania wskazuja na potrzebg oceny zaburzen snu jako celu dla
pierwotnej i wtdrnej prewencji zdarzen sercowo-naczyniowych i redukcji czynnikéw ich ryzyka.
Nadal niejednoznaczne pozostaje znaczenie diugiego snu, czy jest on powodem pogorszenia stanu
zdrowia os6b badanych, czy z niego wynika. To stwarza konieczno$¢ przeprowadzenia dalszych
badan. Poza tym wciaz potrzebne sg duze badania interwencyjne, aby oceni¢ czy poprawa dtugosci i
jakosci snu prowadzi do zmniejszenia ryzyko sercowo-naczyniowego i polepszenia odlegtych skutkow
zdrowotnych.

Stowa kluczowe: dtugos¢ snu, choroby sercowo-naczyniowe, nadci$nienie, cukrzyca, otytosc¢

ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of death worldwide, causing
approximately 17.9 deaths annually. Their risk factors are mainly related to an inappropriate lifestyle
and include, among others, low physical activity, obesity, hypertension or type 2 diabetes. Nowadays,
there is an increase in the incidence of CVD as well as sleeping disorders, so many studies have
focused on finding the connection between these phenomena.

The aim of the study: Based on the review of the literature the impact of sleep duration on the
occurrence of cardiovascular diseases and their risk factors was analyzed.

Material and methods: This work is based on a systematic analysis of the literature. The review was
carried out using keywords, based on data contained in the Google Scholar search engine database, in
the PubMed scientific database and medical electronic journals.

Results: Sleep duration, its both excessive shortening and lengthening, as well as poor quality, may be
associated with CVD, their risk factors and increased overall mortality. Researchers point to the
connection between sleep duration and development of hypertension, obesity and type 2 diabetes, with
short sleep identified as a stronger risk factor. In addition long sleep was associated with poor health
and overall worse results of the subjects more often than short sleep. This suggests that long sleep may
not be the cause, but a consequence of yet undiagnosed, coexisting chronic diseases.

Conclusion: The studies conducted so far indicate the need to assess sleep disorders as a goal for
primary and secondary prevention of CVD and reduction of their risk factors. The importance of long
sleep remains ambiguous, whether it is the reason for health deterioration or results from it and
requires further research. Large intervention studies are also still needed to assess whether
improvements in sleep duration and its quality can reduce cardiovascular risk and improve long-term
health outcomes.

Key words: sleep duration, cardiovascular diseases, hypertension, type 2 diabetes mellitus, obesity
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WPROWADZENIE

Choroby cywilizacyjne, sposrod ktorych najwickszy odsetek stanowig choroby sercowo —
naczyniowe, sa gltowna przyczyng zgondéw na $wiecie, z czego ponad 80% jest spowodowane
zawatami serca lub udarami moézgu[1]. Jednakze jedna trzecia tych zgonéw wystepuje przedwczesnie,
u 0sob ponizej 70 roku zycia, co oznacza, ze chorobom tym mozna zapobiega¢. Zwraca to uwage na
koniecznos$¢ i istotnos$¢ identyfikacji potencjalnych czynnikéw ich ryzyka, do ktorych zalicza sig
mig¢dzy innymi: nadci$nienie tetnicze, otylos¢, matg aktywnos¢ fizyczna, cukrzyce czy markery stanu
zapalnego. Jak wskazuja najnowsze badania, nieprawidlowa higiena snu w sposob posredni lub
bezposredni ma wplyw na rozwdj lub pogorszenie wymienionych czynnikow.

Styl zycia ma decydujacy wpltyw na zachowanie optymalnego zdrowia i minimalizacje
czynnikéw ryzyka zachorowania na choroby cywilizacyjne. Wedlug raportu Lalonde’a z 1974 r.
stanowi on ponad potowe (53%) udzialu wszystkich czynnikow zwigkszajacych ryzyko tych chorob;
pozostale to $rodowisko fizyczne (21%), czynniki genetyczne (16%) i opieka medyczna (10%).
Zgodnie z ta koncepcja styl zycia to zbidr codziennych decyzji, wykonywanych czynnosci, nawykow
oraz dziatan, dotyczacych wielu sfer zycia, zaleznych od sytuacji spoteczno-ekonomicznej jednostki i
ksztattowanych przez takie czynniki, jak mozliwos$ci finansowe, poziom wyksztatcenia, poglady czy
szeroko rozumiane $rodowisko. Styl zycia sktada si¢ z wielu elementéw, do ktoérych zaliczamy:
sposob odzywiania, aktywnos$¢ fizyczna, stosowanie uzywek, dbanie o zdrowie psychiczne i regularne
badania profilaktyczne oraz dlugo$¢ snu, ktéra jako rekomendowana dla osob dorostych wynosi
optymalnie 7-9 godzin. To witasnie na nieodpowiednig higieng snu jako czynnik rozwoju chordb
cywilizacyjnych wskazuje coraz wigcej badan. Obecnie w odpowiedzi na rosngce wymagania i zmiany
stylu zycia, takie jak wydtuzenie czasu pracy, zwigkszenie o§wietlenia otoczenia czy wprowadzenie
nowych technologii komunikacyjnych, coraz wigcej 0sob ogranicza dtugosc¢ snu [2,3].

Wykazano, ze zaré6wno zbyt mata, jak i zbyt duza ilo§¢ snu stanowia potencjalnie rézne
czynniki ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, w ktorych posredniczg oddzielne $ciezki. Wysunieto
hipotezg, ze krotki czas snu moze by¢ powiagzany ze zmianami w produkcji greliny i leptyny. Prowadzi
to do uposledzonej kontroli glikemii i zwigkszonego wydzielania kortyzolu oraz zmienionej produkcji
hormonu wzrostu, a takze zwapnienia te¢tnic wiencowych [4]. W przeciwienstwie do tego, chociaz nie
udato si¢ ustali¢ zwigzku przyczynowego, dlugi czas snu moze wptywaé na ryzyko sercowo-
naczyniowe poprzez czynniki, takie jak bezrobocie, niski status spoteczno-ekonomiczny, choroby
psychiczne i inne, niezdiagnozowane schorzenia.

Celem pracy byla analiza wplywu dlugosci snu na wystepowanie choréb sercowo

naczyniowych i czynnikow ich ryzyka w oparciu o przedmiotowy przeglad pis$miennictwa.
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Podstawy fizjologii snu

Sen, jedna z najbardziej podstawowych potrzeb fizjologicznych cztowieka, definiowany jest
jako odwracalny stan zniesienia §wiadomosci, bezruchu lub ograniczonego ruchu, w czasie ktorego
reakcje organizmu na bodzce ze $wiata zewngtrznego sg bardzo zubozone.

Ludzie spedzaja okoto jednej trzeciej swojego zycia $piac, jednak wigkszo$¢ z nich niewiele
wie o $nie. Chociaz jego funkcja nie zostala w pelni wyjasniona, sen jest powszechng potrzeba
wszystkich wyzszych form zycia, w tym czlowieka, a jego brak ma powazne konsekwencje
fizjologiczne.

W architekturze snu wyrézniamy dwie sktadowe — sen REM (rapid eye movement) z szybkim
ruchem gatek ocznych oraz sen NREM (non-rapid eye movement), ktory dzieli si¢ na cztery stadia.
Reprezentuja one kontinuum wzglednej glebokosci snu i charakteryzujg si¢ zmienno$cig napigcia
migsniowego, ruchéw galek ocznych oraz wzorcow fal moézgowych w  badaniu
elektroencefalograficznym (EEG). Stadia 3 1 4 snu NREM sg nazywane snem glebokim,
wolnofalowym (slow-wave sleep SWS) albo snem delta i przewazaja w pierwszej jednej trzeciej
czesci nocy.

Epizod snu rozpoczyna si¢ krotkim okresem fazy NREM 1, przechodzacej przez fazg 2, po
ktorej nastepuja fazy 3 i 4, az w koncu faza snu REM. Przez catg dlugo$¢ trwania snu, fazy REM i
NREM wystepuja cyklicznie, powtarzajac si¢ srednio co 90-110 minut, przy czym po kazdym cyklu
wystepuje krotkie wybudzenie. Sen NREM stanowi okolo 75 do 80 procent catkowitego czasu
spedzonego we $nie, podczas gdy sen REM stanowi pozostate 20 do 25 procent [5].

Reakcje fizjologiczne, zachodzace w organizmie cztowieka podczas gdy $pi, r6Znig si¢ w

zaleznosci od fazy snu i zostaly przedstawione w ponizszej Tabeli.

PROCES FIZJOLOGICZNY NREM (w stosunku do stanu czuwania) REM (w stosunku do fazy NREM)

Aktywno$¢ mozgu zmniejszona zwigkszona w okolicach czuciowych i
ruchowych

Ci$nienie tetnicze zmniejszone zwigkszone (do 30%) i bardziej zmienne

Czynno$¢ akcji serca zmniejszona zwigkszona i bardziej zmienna

Aktywno$é uktadu | zmniejszona znaczaco zwigkszona

wspoiczulnego

Napigcie mi¢§niowe na podobnym poziomie nieobecne

Przeptyw krwi przez mozg zmniejszony zwigkszony w réznym stopniu, zaleznie od
okolicy mozgu

Czestos¢ oddechow zmniejszona zwigkszona 1 bardziej zmienna; mozliwe
krotki przerwy w oddychaniu; odruch
kaszlowy zahamowany

Opdr droég oddechowych zwigkszony zwigkszony i bardziej zmienny
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KROTKI OPIS AKTUALNEGO STANU WIEDZY

Liczne przeprowadzone badania wskazuja na to, ze dtugos$¢ snu, zar6wno jego nadmierne
skrocenie, jak i wydluzenie moga by¢ zwigzane z chorobami sercowo-naczyniowymi (CVD) i
zwigkszong $miertelnoscia. Jako potencjalne $ciezki taczace czas trwania snu i CVD wskazuje si¢ na:
uktad odpornosciowy, uktad hormonalny i cytokiny prozapalne.

Czas snu jest kontrolowany przez rytm okotodobowy, za ktory odpowiedzialne sg migdzy
innymi struktury w obrgbie mozgu, takie jak: jadro nadskrzyzowaniowe, zlokalizowane w
podwzgorzu, ktére jest najwazniejszym narzagdem zaangazowanym w anatomi¢ snu. Inne struktury
zwigzane ze snem obejmuja wzgorze, szyszynke, podstawe przodomoédzgowia i ciato migdatowate.
Kilka czynnikow, w tym kwas y-aminomastowy (GABA), melatonina, adenozyna i kortyzol
odgrywaja szczegodlng role w cyklu snu i czuwania. Podstawowa aktywno$¢ osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza, a tym samym uwalnianie glikokortyksteroidow, jest w duzej mierze sterowana
przez wewnetrzny zegar okotodobowy zlokalizowany w jadrze nadskrzyzowaniowym podwzgorza i
wykazuje rytm dobowy[6,7]. Wydzielanie glikokortykosteroidow osigga szczyt tuz przed koncem
okresu spoczynku i maleje w fazie czuwania, az do osiggnig¢cia najnizszego poziomu na poczatku
okresu snu.

Sen regulowany moze by¢ réwniez przez szereg innych czynnikow, zar6wno zewnetrznych,
jak 1 wewnetrznych. Glowne czynniki zewngtrzne, majace wptyw a funkcjonowanie gtownego zegara

biologicznego to miedzy innymi: §wiatto stoneczne, stres, hatas, leki i uzywki (np. kofeina).

SKROCONY CZAS SNU

Za osoby krotko $piace w wiekszosci badan uwazane sg te, ktore $pia mniej niz 6 godzin w
ciggu doby. W ciagu ostatnich kilkudziesieciu lat zauwazono, ze liczba tych osob stale si¢ zwigksza.
Ten trend wzrostowy spowodowany jest najprawdopodobniej zmianami we wspolczesnym
spoteczenstwie, od ktorego wymaga si¢ dluzszych godzin pracy, konieczno$ci pracy zmianowej i
catodobowej dostepnosci towardéw, co skraca Sredni czas snu w ciggu doby, zwlaszcza w populacjach
zachodnich 1 powoduje czgstsze wystepowanie zmeczenia, znuzenia i nadmiernej sennos$ci w ciggu
dnia, a takze inne konsekwencje zdrowotne.

Wysunigto hipoteze, ze krotki czas snu moze wigzaé si¢ ze zmianami w produkcji greliny i
leptyny, prowadzac do zmiany produkcji hormonu stresu — kortyzolu. W badaniu przeprowadzonym w
2018 roku przez Tajiria E, et al. wykazano, ze poziom insuliny i kortyzolu u o0sob, ktéry przez 3 doby
spaty okolo 4 godziny dziennie, byt istotnie wyzszy niz w grupie kontrolnej, w ktorej badani w tym
czasie przesypiali ok 7 godzin na dobe[8]. Przedluzajacy si¢ niedobor snu, charakteryzujacy sie
maksymalnie 4 godzinami snu na dobe przez sze$¢ kolejnych nocy byt zwigzany z ostabionag poranng
kortyzolowa reakcja na przebudzenie i zwigkszonym popotudniowym/wieczornym poziomem
kortyzolu [9-11], a takze zmniejszona reaktywnoscia 1 wolniejsza regeneracja odpowiedzi kortyzolu

[12]. Ponadto badanie obserwacyjne wykazalo, ze powtarzajace si¢ epizody niedoboru snu sg
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zwigzane z niekorzystnym wzorcem wydzielania kortyzolu [13]. Wykazano, ze zwigkszony poziom
kortyzolu, zwlaszcza utrzymujacy si¢ we krwi przez dtuzszy czas, dziala antagonistycznie do insuliny
i ostabia uktad odpornosciowy, przez co moze prowadzi¢ m.in. do powstania otylosci, zaburzen
gospodarki lipidowej czy wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego[ 14].

W badaniu przeprowadzonym przez Lao et al., w ktérym wzieto udziat 60 586 osob dorostych
w wieku 40 lat lub starszych, w trakcie 18 lat obserwacji, tacznie u 2740 uczestnikow (4,5%)
wystapily nowe incydenty wiencowe, przy czym to wlasnie w grupie uczestnikow przesypiajacych < 6
h/d wykazano istotnie zwigkszone ryzyko wystapienia choroby niedokrwiennej serca [15].

Yin et al. w swojej metaanalizie wykazali, ze w porownaniu z 7 godzinami snu dziennie,
skrocenie czasu jego trwania o 1 godzing wigzalo si¢ z o 6% wyzszym ryzykiem zgonu z
jakiejkolwiek przyczyny, o 6% wyzszym catkowitym ryzykiem CVD, o 7% wyzszym ryzykiem

choroby wiencowej (coronary heart disease, CHD) 1 0 5% wyzszym ryzykiem udaru moézgu [16].

Krétki sen a nadci$nienie tetnicze

Nadci$nienie jest wiodgcym $wiatowym zagrozeniem dla zdrowia ludzkosci [17]. Jest to
najwickszy znany czynnik ryzyka chordéb sercowo-naczyniowych 1 zwigzanej z nimi
niepetlnosprawnos$ci. Czesto opisywany jako ,,cichy zabdjca”, poniewaz rzadko powoduje objawy.

W warunkach fizjologicznych nasze cisnienie krwi podlega dobowemu wzorcowi ze spadkiem
w nocy, kiedy odpoczywamy i §pimy (zjawisko okre$lane jako ,,nocturnal dip”) (Tabela). Ten spadek
jest spowodowany roznymi mechanizmami, w tym pozycja na plecach, rozluznieniem mieg$ni i
zmniejszonym napieciem wspotczulnym. Jednak w ostatnich latach wskazuje si¢ na to, ze wiele oso6b
moze nie wykazywa¢ oczekiwanego nocnego spadku cisnienia krwi (,,non dippers”). Zjawisko to
moze wystgpowac zarowno u oséb z prawidlowym ,,dziennym” ci$nieniem krwi, jak i u oséb z
wysokim ,,dziennym” ci$nieniem krwi. Osoby ,,non dippers” maja wigksze ryzyko rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych w poré6wnaniu z osobami, u ktorych nocne spadki cisnienia sg obecne [18].
Kroétszy czas snu powoduje przedtuzona ekspozycje naszego organizmu na aktywno$¢ wspodtczulng
uktadu nerwowego (Tabela), co moze prowadzi¢ do przebudowy tetnic i lewej komory serca i
stopniowo sprawia¢, ze uklad sercowo-naczyniowy zmuszony bedzie ,,pracowac¢ na zwigkszonych
obrotach”[19].

Prospektywne badanie, przeprowadzone przez Lv Y. et al. na populacji brytyjskiej, majace na
celu znalezienie zaleznosci pomigdzy skréconym czasem snu, a rozwojem nadcis$nienia tetniczego,
obejmowato 165 493 uczestnikéw [20]. Pie¢ czynnikéw zwigzanych ze snem (chronotyp, czas trwania,
bezsenno$¢, chrapanie i nadmierna senno$¢ w ciggu dnia) zostato wykorzystanych do wygenerowania
wskaznikow oceny zdrowego snu. Czynniki niskiego ryzyka zostaly zdefiniowane nastgpujaco:
wczesny chronotyp, idealny czas trwania snu (7-8 h/dobe), zgtaszana nigdy/rzadko bezsennos$¢, brak
lub rzadko wystepujace takie problemy jak chrapanie i nadmierna senno$¢ w ciggu dnia. Kazdy z tych

pieciu czynnikéw byt oceniany w skali 0-1punkt, a sumaryczna punktacja zostala wykorzystana, aby
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utworzy¢ zakres oceny snu od 0 do 5, gdzie wyzszy wynik wskazuje na zdrowszy wzorzec snu. W
badaniu tym, w trakcie prawie 12 letniej obserwacji udokumentowano tacznie 10 941 epizoddéw
nadci$nienia tetniczego. Zauwazono, ze wyzszy wynik wskaznika zdrowego snu zwigzany jest z
nizszym ryzykiem zachorowania na nadci$nienie tg¢tnicze. Osoby badane, ktore uzyskaly 5 punktow
posiadaty w pelni skorygowany HR (hazard ratio) na poziomie 0,58 dla nadcisnienia tetniczego, w
poréwnaniu z osobami, ktorych wzorzec snu zostat oceniony jako staby (0-1pkt), a zwigkszenie oceny
wzorca snu o 1 punkt wigzalo si¢ z o 12% nizszym ryzykiem rozwoju nadci$nienia tgtniczego.
Przeprowadzono rowniez stratyfikowane analizy, uwzgledniajace udzial innych potencjalnych
czynnikow ryzyka, w tym wieku, plci, obecnosci cukrzycy, choroby sercowo-naczyniowe;j,
przewleklej choroby nerek i nowotwordéw. Zwigzek migdzy wynikiem uzyskanym podczas oceny
wzorca snu, a ryzykiem rozwoju nadcisnienia byt silniejszy wsrod uczestnikow miodszych niz 60 lat,
bez CVD i bez cukrzycy na poczatku badania. W przebiegu tego badania wykazano, ze uczestnicy z
zachowanym zaréwno zdrowym wzorcem snu i zdrowym stylem zycia mieli 2,41-krotnie nizsze
ryzyko nadci$nienia w poréwnaniu z tymi z niezdrowymi wzorcem snu i stylem zycia.

Inne prospektywne badanie, przeprowadzone na chinskiej populacji przez Juzhong Ke,
Xiaolin Liu, Xiaonan Ruan et al. w celu oceny wptywu dlugosci snu na ryzyko rozwoju chorob
mozgowo-sercowo-naczyniowych (cardio-cerebral vascular diseases, CCVD), wykazato, ze podczas
obserwacji trwajacej $rednio 3 lata zaobserwowano, ze sposréd 6476 uczestnikéw, 393 miato
incydenty zwigzane z CCVD, z czego 216 mialo incydenty wiencowe, 148 miato udary, a 29 miato
jedno i drugie [21]. Po uwzglednieniu odpowiednich czynnikéw zakldcajacych, osoby krotko $piace
(<5h) miaty o 70% wyzsze ryzyko catkowitej zachorowalnosci na CCVD, o 66% wyzsze ryzyko
zachorowania na CHD 1 o 65% wyzsze ryzyko wystapienia udaru mézgu w pordwnaniu z grupg
referencyjng (osobami $pigcymi $rednio 7h). Niektore z tych powigzan réznily si¢ w zaleznosci od
wieku 1 byly bardziej wyrazone u os6b w wieku <65 lat. Osoby, ktore spaly <5 godzin dziennie z
nadci$nieniem wyjsciowym, miaty najwigksze ryzyko wystgpienia CCVD, a takze wystapienia
choroby niedokrwiennej serca i udaru mézgu, w poréwnaniu z osobami $pigcymi 7 godzin i bez
nadcis$nienia wyj$ciowego.

Grandner M. et al. rowniez wykazali, ze w porownaniu z 7 godzinami, zwigkszone ryzyko
nadcis$nienia obserwowano u 0sob $piacych < 4 godzin (iloraz szans [OR] = 1,86), 5 godzin (OR =
1,56) i 6 godzin (OR = 1,27) [22]. W przypadku stratyfikacji wedlug wieku, plci i grup
rasowych/etnicznych, krotki sen byt zwigzany ze zwickszonym ryzykiem dla wszystkich grup
wiekowych <70 roku zycia, a wyniki te byly stosunkowo spojne we wszystkich rasach / grupach
etnicznych. W badaniu tym zauwazono, ze zaréwno w przypadku mezczyzn, jak 1 kobiet,
prawdopodobienstwo wystapienia nadci$nienia tetniczego zwigzanego z krotkim snem zmniejsza si¢
wraz z wiekiem, ale wigkszy zwigzek miedzy krotkim czasem snu a nadci$nieniem wystepuje u kobiet

przez cate doroste zycie.
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Krétki sen a cukrzyca typu 2 i otylosé

Znaczaca, przedtuzajaca si¢ deprywacja snu u ludzi wptywa miedzy innymi na rozwoj otytosci,
cukrzycy typu 2, aktywuje reakcje stresowa, zwigksza poziom kortyzolu i hormonu wzrostu oraz
indukuje stan zapalny, a wszystkie te czynniki sg predyktorami chorob sercowo-naczyniowych [23,24].
Krotkoterminowe, dorazne, laboratoryjne i przekrojowe badania obserwacyjne wskazuja, ze
zaburzenie lub skrocenie czasu snu zwigzane jest z nietolerancjg glukozy, insulinoopornoscia i
zmniejszong natychmiastowa odpowiedzig insulinowa na glukoze, predysponujac w ten sposob osoby
do cukrzycy typu 2 [25]. Co wigcej, te same dysregulacje metaboliczne mozna zaobserwowacé w
zwigzku z zaburzeniami jakosci snu [25]. Jesli te zmiany higieny snu nie utrzymuja si¢ przewlekle, po
przywroceniu prawidtowego czasu i jako$ci snu sg one w peini odwracalne. Jednak wiele osob tatwo
przystosowuje si¢ do chronicznej utraty snu i czgsto uwaza, ze powrot do zdrowia wymaga tylko
jednego przedtuzonego epizodu snu. Nie o to chodzi. Skumulowanych szkodliwych skutkow
przewleklej utraty snu juz nie udaje si¢ odwroci¢, zatem utrwalone nawyki, zwigzane ze stylem zycia,
polegajace na ograniczaniu czasu snu moga prowadzi¢ do dlugotrwatych, niekorzystnych
konsekwencji dla zdrowia[26]. Wreszcie przewlekajace si¢ ograniczenie snu z réwnoczesnym
zaburzeniem rytmu dobowego zmniejsza spoczynkowe tempo metabolizmu i zwigksza popositkowe
stezenie glukozy w osoczu (z powodu niewystarczajacego wydzielania insuliny) [27]. Tak wiec spanie
mniej i w niewtasciwym czasie cyklu okotodobowego ma negatywny wplyw na metabolizm glukozy i
insuliny.

Inne badania eksperymentalne pokazuja, ze zaburzenia rytmu dobowego wzmacniaja wptyw
braku snu na metabolizm glukozy [28,29]. Zmiany te moga wyjasnia¢ powigzania miedzy ztym snem
a cukrzyca typu 2, nadci$nieniem te¢tniczym i chorobami uktadu krazenia [23]. Posrednio moze to
rowniez wynika¢ ze zwiagzanych z niewlasciwag dlugoscig i jakosciag snu zmian w spozywaniu
pokarmow, mogacych prowadzi¢ do rozwoju otytosci [24].

Istnieje kilka mechanizméw mogacych by¢ przyczyna wymienionych zaburzen
metabolicznych. Brak snu wigze si¢ z ré6znymi reakcjami hormonalnymi, ktéore mogg prowadzi¢ do
rozregulowania apetytu, wplywajac zaréwno na gtod, jak i uczucie sytosci. Naleza do nich nizszy
poziom leptyny i wyzszy poziom greliny [30], co zwigkszytoby apetyt. Jedzenie hedoniczne, a nie
jedzenie napgdzane glodem, moze by¢ bardziej prawdopodobnym mechanizmem wyjasniajacym
zwiazek miedzy niewystarczajacg iloscig snu a zwickszonym spozyciem pokarmu [31]. Dane z badan
obrazowych mozgu sugeruja, ze ograniczenie snu moze nasila¢ centralne reakcje neuronalne na
niezdrowa zywnos$¢, potencjalnie prowadzac do przejadania si¢ [32]. Jak wykazano ograniczenie snu
ma réwniez wplyw na endokannabinoidy, ktore reguluja rézne procesy osrodkowego uktadu
nerwowego, w tym apetyt [33]. Osoby $piace za krotko moga mie¢ rowniez wiecej czasu i okazji do
jedzenia. Niewystarczajaca ilo$¢ snu moze réwniez prowadzi¢ do zmeczenia, a przez to zmniejszonej
aktywnosci fizycznej i zwigkszonej ilo$ci czasu spedzanego w trybie siedzacym, skutkujac w ten

sposob wiekszym ryzykiem rozwoju otyto$ci.
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Aktywacja szlakow zapalnych indukowana przez skrocenie czasu snu réwniez moze byc
powigzana z rozwojem otytosci [34] 1 moze regulowa¢ w gore i w dot ekspresje gendw
zaangazowanych w stres oksydacyjny i metabolizm [35]. Wreszcie, niewystarczajaca ilo$¢ snu wigze
si¢ ze zmianami nastroju, uwagi, kontroli impulséw, motywacji i osadu, wszystkie te czynniki moga
potencjalnie wplywac¢ na zachowania zywieniowe, spozycie energii, a ostatecznie BMI [36].

W wielu badaniach wykazano, ze u dzieci i mtodziezy powtarzajacy si¢ dlugoterminowo

skrocony czas snu wigze si¢ ze zwickszonym ryzykiem otytosci [37,38]. U dorostych i 0sob starszych
dowody na ten zwigzek sa mniej jasne [38].
W przetlomowej analizie danych z Nurses' Health Study kobiety $pigce <5 godzin na dob¢ przybraly
na wadze $rednio o 1,14 kg wigcej w ciagu 16 lat, a kobiety $pigce 6 godzin przybraty na wadze o 0,71
kg wigcej w poréwnaniu z kobietami $pigcymi co najmniej 7 godzin [39]. Co wigcej, osoby $piace <5
lub 6 godzin miaty odpowiednio o 32% i 12% wigksze prawdopodobienstwo przytycia 15 kg w ciagu
16-letniego okresu obserwacji. Odkrycia te zostaly powtorzone i rozszerzone o dane z badania Québec
Family, ktore pokazaty, ze w ciagu 6 lat osoby, ktore zwykle $pia krotko, czedciej przybieraja na
wadze i maja wigkszy obwadd talii i procent tkanki thuszczowej w porownaniu z osobami $pigcymi o
normalnym czasie trwania [40]. W badaniu tym wykazano, ze po uwzglednieniu wieku, ptci i
wyjsciowego wskaznika masy ciala osoby $pigce krotko (5-6 godzin dziennie), w ciagu 6 lat,
przybraly na wadze o 1,98 kg wigcej niz osoby $pigce $rednio po 7-8 godzin. Osoby te byly tez 0 35%
bardziej narazone na 5 kilogramowy przyrost masy ciala. Dodatkowo ryzyko rozwoju otylosci byto o
27% wyzsze w przypadku osob $pigcych krotko w poréwnaniu z osobami przesypiajacymi $rednio 7-8
godzin w ciagu doby.

U o0s6b dorostych, niedosypiajacych, wstepne wyniki badan sugeruja, ze wydluzenie czasu snu
lub inne interwencje w zakresie higieny snu, moga poprawi¢ kontrole glikemii, obnizy¢ ci$nienie krwi
1 przyspieszy¢ utrate wagi. Jedno z badan na matg skale wykazalo, ze poprawa jakosci snu zmniejsza
przyrost masy ciata takze u dzieci [41]. Zatem poprawa higieny snu moze potencjalnie zmniejszy¢

ryzyko nie tylko otylosci, ale rowniez innych kardio-metabolicznych konsekwencji [42].

WYDLUZONY CZAS SNU

Ze wzgledu na to, ze w obecnym spoteczenstwie obserwuje si¢ tendencje do stopniowego
skracania czasu snu, anizeli jego wydtuzania, liczba badan na temat wptywu dlugiego snu na ryzyko
sercowo naczyniowe i obecnos$¢ innych konsekwencji zdrowotnych, wynikajacych z utrzymywania
takiego wzorca snu, jest znaczaco mniejsza niz w przypadku krotszej niz zalecana dhugosci snu.
Wiekszos¢ przeprowadzonych badan definiuje osoby dlugo $piace, jako te, ktére przesypiaja >9
godzin w ciggu doby. Wyniki wskazuja, ze taka dlugos$¢ snu jest rowniez zwigzana ze zwigkszonym
ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, nadci$nienia tetniczego i choroéb sercowo-naczyniowych, w tym

choroby niedokrwiennej serca i udaru [16,22,43].
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Jako mozliwe przyczyny sugeruje si¢ fragmentacje i staba jako$¢ snu, uczucie zmgczenia i letargu,
ktore moga zmniejsza¢ odporno$¢ na stres i choroby, zmniejszenie ekspozycji na §wiatto dzienne, zty
stan zdrowia fizycznego/psychicznego, lek, depresje, niski status spoleczno-ekonomiczny i inne
procesy biologiczne mogace wplywa¢ na wydtuzenie czasu snu [44]. Na dodatek u osob diugo
$pigcych brak aktywnosci fizycznej spowodowany dhuzszym snem w nocy moze zmniejszy¢ wydatek
energetyczny, co moze przyczynic si¢ do otylosci i rozwoju zespotu metabolicznego [45].

W dwoéch duzych badaniach odnotowano czgstsze zglaszanie bezsenno$ci przez osoby $pigce
dtugo, w poréwnaniu z osobami §pigcymi zalecang ilo$¢ czasu [46,47]. Inne badanie, przeprowadzone
przez National Sleep Foundation, wykazalo tez, ze osoby dlugo $pigce zglaszaja znacznie wigce]
problemow, w szczego6lnosci z zasypianiem, a takze liczne przebudzenia w nocy, wczesne poranne
przebudzenia, nieregenerujacy sen i senno$¢ w ciagu dnia [48]. Jedng z mozliwych przyczyn takich
wynikow jest to, ze dluzszy czas spedzony w t6zku moze powodowaé fragmentacje¢ snu, co z kolei
moze prowadzi¢ do wymienionych dolegliwosci.

Yin et al. w swojej metaanalizie wykazali, ze w porownaniu z 7 godzinami snu dziennie,
skrocenie czasu jego trwania o 1 godzing wiazalo si¢ z o 13% wyzszym ryzykiem zgonu z
jakiejkolwiek przyczyny, o 12% wyzszym catkowitym ryzykiem CVD, o 5% wyzszym ryzykiem
choroby wiencowej (coronary heart disease, CHD) i 0 18% wyzszym ryzykiem udaru mézgu [16].

Na takie wyniki badan moga mie¢ wptyw procesy chorobowe, ktore posrednicza w zwigzku
migdzy dlugim snem a catkowita $miertelnosciag. Chociaz wiele czynnikoéw ryzyka byto
kontrolowanych podczas analizy tego zwiazku, mozliwe jest, ze wysoki odsetek niezdiagnozowanych
choréb mogt przyczynié sie zarowno do dhugiego snu, jak i $miertelnosci. Choroba, ktoéra na pewno
nalezy wziag¢ pod uwage jest obturacyjny bezdech senny, zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju nadci$nienia tetniczego i choroby tetnic szyjnych [49]. Kilku badaczy zasugerowalo, ze
zwiazek miedzy dlugoscig snu a ryzykiem zgonu moze wynika¢ z tego, ze pacjenci z bezdechem
sennym kompensuja duzy stopien fragmentacji snu zwigzany z zaburzeniem, spgdzajac ogélnie wigcej
czasu na spaniu [50]. Zatem moze by¢ tak, ze catkowita Smiertelnos¢ zwigzana jest z konsekwencjami
wynikajacymi z obturacyjnego bezdechu sennego, a nie z dlugim snem jako takim. Jednak niektore
badania sugeruja, ze fragmentacja snu dotyczy rowniez dtugo $pigcych pacjentdw, niechorujacych na
OBS [45,51], prowadzac w ten sposdb do wzrostu aktywnosci wspotczulnego uktadu nerwowego [52].

Dlatego wlasnie potrzebne sg dalsze badania, dotyczace konsekwencji wydtuzenia czasu snu,
identyfikujace i eliminujace potencjalne czynniki zakldcajace, takie jak obturacyjny bezdech senny

czy inne wspdlistniejace choroby przewlekle.

Dlugi sen a nadci$nienie tetnicze
Podczas gdy wigkszo$¢ badan wykazala istotny zwiazek migdzy krotkim czasem snu a
nadci$nieniem, w przypadku osob dlugo $piacych sytuacja jest bardziej skomplikowana i mniej

oczywista. W metaanalizie i meta-regresji przeprowadzonej przez Jike et al. [43], w ktorych zbadano
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zalezno$¢ miedzy dhugim czasem snu a konsekwencjami zdrowotnymi u 5 134 036 uczestnikow ze
137 prospektywnych badan kohortowych, wykazano, ze wydtuzony czas trwania snu wigzat si¢ ze
zwigkszong $miertelnoscia i innymi zdarzeniami zdrowotnymi, takimi jak cukrzyca, udar, otylos¢ i
choroba niedokrwienna serca. Jednakze stwierdzono nieistotny zwigzek z wystgpowaniem
nadci$nienia tetniczego. Natomiast w badaniu kohortowym przeprowadzonym przez Nagai et al. [53]
z udzialem 201 starszych osob w wieku (79,9 = 6,4) wykazano zwigzek miedzy podwyzszonym
skurczowym cisnieniem tetniczym, a dlugim snem. Dodatkowo w badaniu tym stwierdzono takze
istotny wplyw dlugiego snu na zwigkszenie parametru sztywno$ci tgtnicy szyjnej B, ktory jest
czynnikiem predykcyjnym zdarzen sercowo-naczyniowych. Nalezy jednak zauwazy¢, ze badanie to
przeprowadzono na pacjentach w podesztym wieku.

W badaniu przekrojowym, przeprowadzonym przez Grandnera et al., dlugi sen trwajacy > 10
godzin byt zwigzany ze zwigkszonym ryzykiem nadcis$nienia tg¢tniczego we wszystkich grupach
wiekowych z wyjatkiem <24 lat i >74 lat [22]. W badaniu tym zauwazono takze, ze dlugi sen jedynie
u bezrobotnych wigzat si¢ z rozwojem nadci$nienia, podczas gdy prawie wszystkie kategorie, w
ktorych znajdowaty sie osoby zatrudnione, wykazaty zwiazek migdzy nadci$nieniem i krétkim snem
(jedynym wyjatkiem byta grupa ,,niezdolna do pracy”). W przypadku zdrowia fizycznego ponownie
zalezno$¢ krotki sen/nadcis$nienie utrzymywala si¢ niezaleznie od stanu zdrowia, podczas gdy w
przypadku oséb dhugo $piacych iloraz szans generalnie wzrastat wraz ze wzrostem liczby dni, ktore
badani raportowali jako te, w czasie ktorych sie zle czuli. Wreszcie, zwiazek krotki sen/nadcis$nienie
istniat niezaleznie od stanu sprawnos$ci osob badanych, podczas gdy znacznie silniejszy zwiazek dhugi
sen/nadci$nienie wykazano w grupie osob z ograniczeniami funkcjonalnymi, wynikajacymi z chordb
przewlektych. Na tej podstawie wysunieto hipoteze ze dlugi sen nie jest przyczyna, ale raczej
konsekwencjg pogorszenia stanu zdrowia.

Jak wida¢ wyniki przeprowadzonych do tej pory badan nie sg zgodne w kwestii wptywu

dlugiego snu na rozwdj nadci$nienia tetniczego, co wskazuje na konieczno$¢ dalszych obserwaciji.

Dhugi sen, a cukrzyca typu 2 i otylo$¢

W poréownaniu ze wzglednie spdjnymi wynikami badan, méwiacymi o tym, ze krotki sen
wigze si¢ z wigkszym ryzykiem otylo$ci i przyrostu masy ciata, zwigzek miedzy dtugim czasem snu a
otytoscig lub przyrostem masy ciata wcigz wymaga dalszych badan.

Wydtuzenie czasu snu moze zaréwno by$ konsekwencja jak i przyczyng toczacego si¢ w
organizmie stanu zapalnego. Na przyktad cytokiny prozapalne — biorgce udziat w rozwoju otytosci —
moga wywolywac sennos¢ [54], podczas gdy w niedawnym eksperymencie zauwazono, ze wydtuzenie
czasu spedzanego w tozku, nasila stan zapalny i pogarsza nastroj u zdrowych ochotnikéw [55].
Dhuzszy czas w t6zku wiaze si¢ nie tylko z uczuciem letargu i senno$cig w ciggu nastepnego dnia, ale
rowniez wraz z wydluzeniem czasu snu i czasu spedzanego w 10zku, sen staje si¢ coraz bardziej

rozfragmentowany, a catkowita ilo$¢ snu wolnofalowego (szczegdlnie regenerujacego) nie zwigksza
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si¢ proporcjonalnie [56]. Ponadto wydluzenie czasu snu zwigzane jest z dluzszymi okresami
przebywania w ciemnosci, co fizjologicznie mozna interpretowac jako krotsza dtugos$¢ dnia, zwigzana
ze zwigkszong $miertelnoscig [45].

Niektore z badan wykazaly, ze dlugi sen byl istotnie zwigzany z otytoscig lub przyrostem
masy ciata [40,57,58]; w niektorych nie stwierdzono takiego zwiazku [59]; podczas gdy w innych,
przeprowadzonych wczesniej wykazywano, ze dlugi sen zmniejsza ryzyko otytosci [60,61]. Na
przyktad sporzadzona w 2019 roku metaanaliza wykazala, ze dtugi czas snu byt zwigzany z og6élnym
wyzszym ryzykiem rozwoju otylosci oraz zwigkszal ryzyko przyrostu masy ciala w trzech sytuacjach:
wsrod mezczyzn, w badaniach z obserwacja trwajacag <5 lat oraz gdy czas snu wynosit 9 lub wigcej
godzin. Natomiast w swojej pracy Jike M. et al. wykazali, ze u dlugo $piacych osob, wzrost ryzyka
otytosci nastapit tylko wsrdd uczestnikow <65 lat, a nie wsrod >65 lat i jedynie wsrod kobiet [58].
Badanie Quebec Family przeprowadzone z udzialem 226 dorostych w wieku 21-64 lat, wykazato, ze
w trakcie 6 letniej obserwacji, po uwzglednieniu wieku, pici i wyjsciowego wskaznika masy ciala,
osoby $piace dlugo przybraty na wadze o 1,58 kg wiecej niz osoby $piace zalecang ilo$¢ czasu, na
dodatek osoby $pigce dlugo byly o 25% bardziej narazone na pigciokilogramowy przyrost masy ciala.
Ryzyko rozwoju otylosci byto w przypadku tych osdb o 21% wyzsze niz ryzyko u osob $piacych 7-8
godzin dziennie [40].

Natomiast mocne dowody wskazuja na zwiazek migdzy wydtuzonym czasem snu a ryzykiem
rozwoju cukrzycy typu 2 (T2DM). Badanie przekrojowe z udziatem 740 os6b dorostych w wieku 21—
64 lat wykazato, ze po uwzglednieniu réznych czynnikéw zaktocajacych, takich jak wiek, poziom
aktywnosci fizycznej i obwod talii, w poréwnaniu z dorostymi, ktorzy zgtaszali, ze spali 7-8 godzin,
osoby, ktore deklarowaty, ze spaly 9-10 godzin, mialy iloraz szans wynoszacy 1,58 na rozwiniecie
uposledzonej tolerancji glukozy lub T2DM [62]. Metaanaliza z udziatem 482 502 dorostych, wykazata
wyrazng zalezno$¢ migdzy wydluzonym czasem snu na poczatku badania (okreslanym jako >8 h) a
wystepowaniem cukrzycy typu 2 w przysztosci [63]. W pracy tej Shan Z. i wspotautorzy wykazali
zalezno$¢ w ksztalcie litery U migdzy czasem trwania snu a ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2, z
najnizszym ryzykiem wystgpujacym u 0sob $pigcych 7-8 godzin na dobe. Laczne ryzyko wzgledne dla
rozwoju cukrzycy typu 2 wyniosto 1,11 u 0sob przesypiajacych 8 godzin dziennie i 1,40 u oséb
przesypiajacych >9 godzin dziennie [63]. Natomiast w badaniu obserwacyjnym z udzialem 59 031
kobiet w wieku 55-83 lat wykazano, ze wydtuzenie §redniego dziennego czasu snu o >2 godziny,
zwigksza czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy typu 2 o okoto 15% w okresie ~14 lat [64]. Dodatkowo w
badaniu tym w pordwnaniu z kobietami, u ktérych nie obserwowano zmian w dlugosci snu lub zmiany
te byly niewielkie, kobiety zglaszajace wydtuzenie lub skrdocenie czasu trwania snu >2 h/dobeg
charakteryzowaly si¢ wyzszymi wskaznikami masy ciala, nizszymi wskaznikami aktywnosci fizycznej
i jakosci diety, czesciej chrapaly, pality tyton, miaty nadcisnienie, hipercholesterolemie lub cukrzyce
w rodzinie, przyjmowaly leki przeciwdepresyjne lub pracowaly w systemie zmianowym od >5 lat.

Zauwazono réwniez, ze wydtuzenie, ale nie skrocenie czasu snu, wigzalo si¢ z wiekszym przyrostem
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masy ciala: kobiety zgtaszajace wydtuzenie czasu snu o >0 do <2 lub >2 godzin na dobe¢ przybraty na
wadze odpowiednio 0,31 i 0,47 dodatkowych kilogramow.

W porownaniu z osobami $pigcymi zalecang ilo$¢ czasu (zdefiniowana jako 7-8godzin),
zachowania dobowe o0so6b $pigcych dlugo, z chronotypem wieczornym, charakteryzuja sig
przesunietymi w czasie momentami pdjScia do to6zka i pobudki, ograniczonym dostgpem do
naturalnego $wiatla dziennego, i wydluzonym czasem ekspozycji na sztuczne $wiatlo, zwlaszcza w
godzinach wieczornych. Ograniczona ekspozycja na $wiatlo dzienne u oséb dhugo $pigcych moze
prowadzi¢ do braku synchronizacji mig¢dzy zewnetrznymi (np. $wiatlem) a wewnetrznymi (np.
positkami) synchronizatorami, powodujac brak skoordynowania zegarow obwodowych z zegarem
glownym w moézgu. Takie stany powigzano zardwno z otyloscia, jak i T2DM [65]. Z drugiej strony,
zty sen i aktywacja hormonow stresu wywotana wieczorng i/lub nocng ekspozycja na sztuczne swiatto
(np. z powodu dlugotrwatego korzystania z telefonow komodrkowych i lamp Sciennych/sufitowych)
moze sprawic, ze osoby dlugo $pigce beda bardziej podatne na zaburzenia metaboliczne [66,67]. Na
dtuzsza mete obie Sciezki moga zwigksza¢ ryzyko otytosci i T2DM u 0sob z wydluzonym czasem

trwania snu.

PODSUMOWANIE

Dokonany przeglad literatury wskazuje na to, ze zarowno skrocenie czasu snu jak i jego
wydluzenie ponad zalecang dtugos¢ 7-9 godzin dziennie, zwigzane jest ze wzrostem ryzyka rozwoju
chordb sercowo-naczyniowych badz czynnikéw wptywajacych na to ryzyko, takich jak uwzglednione
w niniejszym przegladzie: nadcis$nienie tg¢tnicze, otyto$¢ czy cukrzyca typu 2. Mechanizmy, poprzez
ktore sen wplywa na zdrowie, wciaz nie sg dobrze poznane, co stwarza duza przestrzen dla dalszych
badan. Moga one obejmowac zmiany w §ciezkach neuronalnych, regulacje metabolizmu, wptyw na
rozwoj przewleklego stanu zapalnego czy gospodarke hormonalng. Obecnie istnieje silniejszy i
spojniejszy zwiazek miedzy krotkim czasem snu a sercowo-naczyniowymi czynnikami ryzyka i ich
skutkami, zwlaszcza rozwojem nadci$nienia tetniczego. Jest to prawdopodobnie spowodowane
tendencja spoteczenstwa do stopniowego skracania czasu snu w odpowiedzi na stawiane przed nim
wymagania, w zwigzku z czym wi¢cej badaczy skupia si¢ wlasnie na krétkim $nie i zwigzanymi z nim
zagrozeniami dla zdrowia spoteczenstwa. Temat wplywu dlugiego snu na ryzyko sercowo-naczyniowe
wcigz potrzebuje wigkszej ilosci badan, aby mdc wyciagna¢ z nich bardziej spojne wnioski. Tym
bardziej, ze niektore z nich wskazuja, ze to wtasnie wydtuzenie czasu snu wiaze si¢ z wicksza ogolna
$miertelno$cia, a takze zwigkszonym catkowitym ryzykiem chorob sercowo-naczyniowych, choroby
wiencowej i udaru mézgu [92]. Warto rowniez zauwazy¢, ze dlugi czas snu czesciej wigzany jest ze
ztym stanem zdrowia i og6lnymi gorszymi wynikami zdrowotnymi os6b badanych. Ten zwigzek moze
wskazywac na to, ze wydtuzony czas trwania snu peni funkcje kompensacyjng niedostatecznej jego

ilosci lub jakosci, spowodowanych na przyklad niezdiagnozowanym do tej pory obturacyjnym
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bezdechem sennym. Moze tez by¢ konsekwencja wspoélistniejacego wyniszczajacego i/lub
przewlekltego zlego stanu zdrowia.

Przeprowadzone do tej pory badania wskazuja na potrzebg oceny zaburzen snu jako celu dla
pierwotnej i wtdrnej prewencji zdarzen sercowo-naczyniowych i redukcji czynnikow ich ryzyka.
Nadal niejednoznaczne pozostaje znaczenie dlugiego snu, czy jest on powodem pogorszenia stanu
zdrowia os6b badanych, czy z niego wynika. To stwarza konieczno$¢ przeprowadzenia dalszych
badan. Poza tym wciaz potrzebne sg duze badania interwencyjne, aby oceni¢ czy poprawa dtugosci i

jakos$ci snu prowadzi do zmniejszenia ryzyko sercowo-naczyniowego i polepszenia odlegtych skutkow

zdrowotnych.

PISMIENNICTWO

[1] World Health Organization. Global status report on noncommunicable diseases 2014. No.
WHO/NMH/NVI/15.1. World Health Organization, 2014

https://apps.who.int/iris/handle/10665/148114

[2] Fang, J., Wen, Z., Ouyang, J. et al. Modeling the change trajectory of sleep duration and its
associated factors: based on an 11-year longitudinal survey in China. BMC Public Health 21, 1963
(2021). https://doi.org/10.1186/s12889-021-12017-8

[3] Sheehan CM, Frochen SE, Walsemann KM, Ailshire JA., Are U.S. adults reporting less sleep?:
Findings from sleep duration trends in the National Health Interview Survey, 2004-2017, Sleep,
Volume 42, Issue 2, February 2019, zsy221, https://doi.org/10.1093/sleep/zsy221

[4] King CR, Knutson KL, Rathouz PJ, Sidney S, Liu K, Lauderdale DS. Short Sleep Duration and
Incident Coronary Artery Calcification. JAMA. 2008;300(24):2859-2866. d0i:10.1001/jama.2008.867
[5] Institute of Medicine (US) Committee on Sleep Medicine and Research; Colten HR, Altevogt BM,
editors. Sleep Disorders and Sleep Deprivation: An Unmet Public Health Problem. Washington (DC):
National Academies Press (US); 2006. 2, Sleep
Physiology. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 19956/

[6] Son GH, Cha HK, Chung S, Kim K. Multimodal regulation of circadian glucocorticoid rhythm by
central and adrenal clocks. J. Endocr. Soc. 2, 2018, 444-459. (d0i:10.1210/js.2018-00021)

[7] Kalsbeek A, van der Spek R, Lei J, Endert E, Buijs RM, Fliers E. Circadian rhythms in the
hypothalamo-pituitary-adrenal (HPA) axis. Mol Cell Endocrinol. 2012 Feb 5;349(1):20-9. doi:
10.1016/j.mce.2011.06.042.

[8] Eri Tajiri, Eiichi Yoshimura, Yoichi Hatamoto, Hiroaki Tanaka, Seiya Shimoda,

Effect of sleep curtailment on dietary behavior and physical activity: A randomized crossover trial,
Physiology & Behavior, Volume 184, 2018, Pages 60-67, doi: 10.1016/j.physbeh.2017.11.008.

[9] Omisade A, Buxton OM, Rusak B. Impact of acute sleep restriction on cortisol and leptin levels in
young women. Physiol. Behav. 2010; 99, 651-656. (doi:10.1016/j.physbeh.2010.01.028)

[10] Reynolds AC, Dorrian J, Liu PY, Van Dongen HP, Wittert GA, Harmer LJ, Banks S. Impact of
five nights of sleep restriction on glucose metabolism, leptin and testosterone in young adult men.
PLoS One. 2012;7(7):e41218. doi: 10.1371/journal.pone.0041218.

[11] Spiegel K, Leproult R, Van Cauter E. Impact of sleep debt on metabolic and endocrine
function. 1999; Lancet 354, 1435-1439. (doi:10.1016/S0140-6736(99)01376-8)

[12] Guyon A, Morselli LL, Balbo ML, Tasali E, Leproult R, L'Hermite-Balériaux M, Van Cauter E,
Spiegel K. Effects of Insufficient Sleep on Pituitary-Adrenocortical Response to CRH Stimulation in
Healthy Men. Sleep. 2017 Jun 1;40(6):zsx064. doi: 10.1093/sleep/zsx064.

[13] Abell JG, Shipley MJ, Ferrie JE, Kivimdki M, Kumari M. Recurrent short sleep, chronic
insomnia symptoms and salivary cortisol: A 10-year follow-up in the Whitehall II study.
Psychoneuroendocrinology. 2016 Jun;68:91-9. doi: 10.1016/j.psyneuen.2016.02.021.

[14] Morgan E, Schumm LP, McClintock M, Waite L, Lauderdale DS. Sleep Characteristics and
Daytime Cortisol Levels in Older Adults. Sleep. 2017 May 1;40(5):zsx043. doi: 10.1093/sleep/zsx043.

31


about:blank
about:blank
about:blank
about:blank
about:blank
about:blank
about:blank

[15] Lao XQ, Liu X, Deng HB, Chan TC, Ho KF, Wang F, Vermeulen R, Tam T, Wong MCS, Tse
LA, Chang LY, Yeoh EK. Sleep Quality, Sleep Duration, and the Risk of Coronary Heart Disease: A
Prospective Cohort Study With 60,586 Adults. J Clin Sleep Med. 2018 Jan 15;14(1):109-117. doi:
10.5664/jcsm.6894.

[16] Yin J, Jin X, Shan Z, Li S, Huang H, Li P, Peng X, Peng Z, Yu K, Bao W, Yang W, Chen X, Liu
L. Relationship of Sleep Duration With All-Cause Mortality and Cardiovascular Events: A Systematic
Review and Dose-Response Meta-Analysis of Prospective Cohort Studies. ] Am Heart Assoc. 2017
Sep 9;6(9):¢005947. doi: 10.1161/JAHA.117.005947.

[17] NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) Worldwide trends in blood pressure from 1975 to
2015: a pooled analysis of 1479 population-based measurement studies with 19.1 million
participants. Lancet. 2017;389:37-55. doi: 10.1016/S0140-6736(16)31919-5

[18] Verdecchia P, Porcellati C, Schillaci G, et al. Ambulatory blood pressure. An independent
predictor of prognosis in essential  hypertension. Hypertension.  1994;24:793-801.
doi: 10.1161/01.HYP.24.6.793.

[19] Loredo JS, Nelesen R, Ancoli-Israel S, Dimsdale JE. Sleep quality and blood pressure dipping in
normal adults. Sleep. 2004 Sep 15;27(6):1097-103. doi: 10.1093/sleep/27.6.1097.

[20] Lv Y, Jiang G, Tan X, Bao W, Chen L, Liu L. Association of Sleep Patterns and Lifestyles With
Incident Hypertension: Evidence From a Large Population-Based Cohort Study. Front Cardiovasc
Med. 2022 Apr 1;9:847452. doi: 10.3389/fcvm.2022.847452.

[21] Ke J, Liu X, Ruan X, Wu K, Qiu H, Wang X, Li Z, Lin T. Short sleep duration associated with
the incidence of cardio-cerebral vascular disease: a prospective cohort study in Shanghai, China. BMC
Cardiovasc Disord. 2023 Mar 31;23(1):177. doi: 10.1186/s12872-023-03205-y.

[22] Grandner M, Mullington JM, Hashmi SD, Redeker NS, Watson NF, Morgenthaler TI. Sleep
Duration and Hypertension: Analysis of > 700,000 Adults by Age and Sex. J Clin Sleep Med. 2018
Jun 15;14(6):1031-1039. doi: 10.5664/jcsm.7176.

[23] Cappuccio FP, Miller MA. Sleep and Cardio-Metabolic Disease. Curr Cardiol Rep. 2017 Sep
19;19(11):110. doi: 10.1007/s11886-017-0916-0.

[24] Reutrakul S, Van Cauter E. Sleep influences on obesity, insulin resistance, and risk of type 2
diabetes. Metabolism. 2018 Jul;84:56-66. doi: 10.1016/j.metabol.2018.02.010.

[25] Spiegel K, Tasali E, Leproult R, Van Cauter E. Effect of poor and short sleep on glucose
metabolism and obesity risk. Nat Rev Endocrinol. 2009;5:253-261. doi: 10.1038/nrendo.2009.23.

[26] Cohen DA, Wang W, Wyatt JK, Kronauer RE, Dijk DJ, Czeisler CA, Klerman EB. Uncovering
residual effects of chronic sleep loss on human performance. Sci Transl Med. 2010 Jan 13;2(14):14ra3.
doi: 10.1126/scitranslmed.3000458.

[27] Buxton OM, Cain SW, O’Connor SP, et al. Adverse metabolic consequences in humans of
prolonged sleep restriction combined with circadian disruption. Sci Transl Med. 2012;4(129):129ra43.
doi: 10.1126/scitranslmed.3003200.

[28] Buxton OM, Cain SW, O'Connor SP, Porter JH, Duffy JF, Wang W, Czeisler CA, Shea SA.
Adverse metabolic consequences in humans of prolonged sleep restriction combined with circadian
disruption. Sci Transl Med. 2012 Apr 11;4(129):129ra43. doi: 10.1126/scitranslmed.3003200.

[29] Morris CJ, Yang JN, Garcia JI, Myers S, Bozzi I, Wang W, Buxton OM, Shea SA, Scheer FA.
Endogenous circadian system and circadian misalignment impact glucose tolerance via separate
mechanisms in humans. Proc Natl Acad Sci U S A. 2015 Apr 28;112(17):E2225-34. doi:
10.1073/pnas.1418955112.

[30] Taheri S, Lin L, Austin D, Young T, Mignot E. Short sleep duration is associated with reduced
leptin, elevated ghrelin, and increased body mass index. PLoS Med. 2004 Dec;1(3):e62. doi:
10.1371/journal.pmed.0010062.

[31] Chaput JP, St-Onge MP. Increased food intake by insufficient sleep in humans: are we jumping
the gun on the hormonal explanation? Front Endocrinol (Lausanne). 2014 Jul 15:;5:116. doi:
10.3389/fendo.2014.00116.

[32] St-Onge MP, Wolfe S, Sy M, Shechter A, Hirsch J. Sleep restriction increases the neuronal
response to unhealthy food in normal-weight individuals. Int J Obes (Lond). 2014 Mar;38(3):411-6.
doi: 10.1038/ijo.2013.114.

[33] Cedernaes J, Fanelli F, Fazzini A, Pagotto U, Broman JE, Vogel H, Dickson SL, Schiéth HB,
Benedict C. Sleep restriction alters plasma endocannabinoids concentrations before but not after

32



exercise in humans. Psychoneuroendocrinology. 2016 Dec;74:258-268. doi:
10.1016/j.psyneuen.2016.09.014.

[34] Miller MA, Cappuccio FP. Inflammation, sleep, obesity and cardiovascular disease. Curr Vasc
Pharmacol. 2007 Apr;5(2):93-102. doi: 10.2174/157016107780368280.

[35] Moller-Levet CS, Archer SN, Bucca G, Laing EE, Slak A, Kabiljo R, Lo JC, Santhi N, von
Schantz M, Smith CP, Dijk DJ. Effects of insufficient sleep on circadian rhythmicity and expression
amplitude of the human blood transcriptome. Proc Natl Acad Sci U S A. 2013 Mar 19;110(12):E1132-
41. doi: 10.1073/pnas.1217154110.

[36] Taveras EM, Rifas-Shiman SL, Bub KL, Gillman MW, Oken E. Prospective Study of Insufficient
Sleep and Neurobehavioral Functioning Among School-Age Children. Acad Pediatr. 2017
Aug;17(6):625-632. doi: 10.1016/j.acap.2017.02.001.

[37] Miller MA, Kruisbrink M, Wallace J, Ji C, Cappuccio FP. Sleep duration and incidence of obesity
in infants, children, and adolescents: a systematic review and meta-analysis of prospective studies.
Sleep. 2018 Apr 1;41(4). doi: 10.1093/sleep/zsy018.

[38] Ogilvie RP, Patel SR. The epidemiology of sleep and obesity. Sleep Health. 2017 Oct;3(5):383-
388. doi: 10.1016/j.s1eh.2017.07.013.

[39] Patel SR, Malhotra A, White DP, Gottlieb DJ, Hu FB. Association between reduced sleep and
weight gain in women. Am J Epidemiol. 2006 Nov 15;164(10):947-54. doi: 10.1093/aje/kwj280.

[40] Chaput JP, Després JP, Bouchard C, Tremblay A. The association between sleep duration and
weight gain in adults: a 6-year prospective study from the Quebec Family Study. Sleep. 2008
Apr;31(4):517-23. doi: 10.1093/sleep/31.4.517.

[41] Yoong SL, Chai LK, Williams CM, Wiggers J, Finch M, Wolfenden L. Systematic review and
meta-analysis of interventions targeting sleep and their impact on child body mass index, diet, and
physical activity. Obesity (Silver Spring). 2016 May;24(5):1140-7. doi: 10.1002/0by.21459.

[42] Hoddy KK, Potts KS, Bazzano LA, Kirwan JP. Sleep Extension: A Potential Target for Obesity
Treatment. Current Diabetes Reports. 2020 Dec;20(12):81. DOI: 10.1007/s11892-020-01360-6.

[43] Jike M, Itani O, Watanabe N, Buysse DJ, Kaneita Y. Long sleep duration and health outcomes: A
systematic review, meta-analysis and meta-regression. Sleep Med Rev. 2018 Jun;39:25-36. doi:
10.1016/j.smrv.2017.06.011.

[44] Tan X, Chapman CD, Cedernaes J, Benedict C. Association between long sleep duration and
increased risk of obesity and type 2 diabetes: A review of possible mechanisms. Sleep Med Rev. 2018
Aug;40:127-134. doi: 10.1016/j.smrv.2017.11.001.

[45] Grandner MA, Drummond SP. Who are the long sleepers? Towards an understanding of the
mortality relationship. Sleep Med Rev. 2007 Oct;11(5):341-60. doi: 10.1016/j.smrv.2007.03.010.

[46] Kripke DF, Garfinkel L, Wingard DL, Klauber MR, Marler MR. Mortality Associated With Sleep
Duration and Insomnia. Arch Gen Psychiatry. 2002;59(2):131-136. doi:10.1001/archpsyc.59.2.131
[47] Kripke DF, Brunner R, Freeman R, Hendrix SL, Jackson RD, Masaki K, Carter RA. Sleep
Complaints of Postmenopausal Women. Clin J Womens Health. 2001 Dec 1;1(5):244-252. doi:
10.1053/cjwh.2001.30491.

[48] Grandner MA, Kripke DF. Self-reported sleep complaints with long and short sleep: a nationally
representative sample. Psychosom Med. 2004 Mar-Apr;66(2):239-41. doi:
10.1097/01.psy.0000107881.53228.4d.

[49] Jhamb M, Unruh M. Bidirectional relationship of hypertension with obstructive sleep apnea. Curr
Opin Pulm Med. 2014 Nov;20(6):558-64. doi: 10.1097/MCP.0000000000000102.

[50] Amit Benjamin J, Lewis KESleep-disordered breathing and cardiovascular disease. Postgraduate
Medical Journal 2008;84:15-22. doi: 10.1136/pgmj.2007.062836

[51] Ishihara K, Miyasita A, Inugami M, Fukuda K, Miyata Y. Differences in sleep-wake habits and
EEG sleep variables between active morning and evening subjects. Sleep. 1987 Aug;10(4):330-42. doi:
10.1093/sleep/10.4.330.

[52] Stamatakis KA, Punjabi NM. Effects of sleep fragmentation on glucose metabolism in normal
subjects. Chest. 2010 Jan;137(1):95-101. doi: 10.1378/chest.09-0791.

[53] Nagai M, Hoshide S, Nishikawa M, Shimada K, Kario K. Sleep duration and insomnia in the
elderly: associations with blood pressure variability and carotid artery remodeling. Am J Hypertens.
2013 Aug;26(8):981-9. doi: 10.1093/ajh/hpt070.

33


about:blank

[54] Krueger JM, Rector DM, Churchill L. SLEEP AND CYTOKINES. Sleep Med Clin.
2007;2(2):161-169. doi: 10.1016/.jsmc.2007.03.003.

[55] Reynold AM, Bowles ER, Saxena A, Fayad R, Youngstedt SD. Negative Effects of Time in Bed
Extension: A Pilot Study. J Sleep Med Disord. 2014 Aug 28;1(1):1002. PMID: 25374963; PMCID:
PMC4217706.

[56] Barbato G. REM Sleep: An Unknown Indicator of Sleep Quality. Int J Environ Res Public Health.
2021 Dec 9;18(24):12976. doi: 10.3390/ijerph182412976.

[57] Ford ES, Cunningham TJ, Croft JB. Trends in Self-Reported Sleep Duration among US Adults
from 1985 to 2012. Sleep. 2015 May 1;38(5):829-32. doi: 10.5665/sleep.4684.

[58] Maki Jike, Osamu Itani, Norio Watanabe, Daniel J. Buysse, Yoshitaka Kaneita,

Long sleep duration and health outcomes: A systematic review, meta-analysis and meta-regression,
Sleep Medicine Reviews, Volume 39, 2018, Pages 25-36, ISSN 1087-0792, doi:
10.1016/j.smrv.2017.06.011.

[59] Krittanawong C, Tunhasiriwet A, Wang Z, Zhang H, Farrell AM, Chirapongsathorn S, Sun T,
Kitai T, Argulian E. Association between short and long sleep durations and cardiovascular outcomes:
a systematic review and meta-analysis. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care. 2019 Dec;8(8):762-770.
doi: 10.1177/2048872617741733.

[60] Lawman HG, D Fryar C, Gu Q, Ogden CL. The role of prescription medications in the
association of self-reported sleep duration and obesity in U.S. adults, 2007-2012. Obesity (Silver
Spring). 2016 Oct;24(10):2210-6. doi: 10.1002/0by.21600.

[61] Hasler G, Buysse DJ, Klaghofer R, Gamma A, Ajdacic V, Eich D, Rossler W, Angst J. The
association between short sleep duration and obesity in young adults: a 13-year prospective study.
Sleep. 2004 Jun 15;27(4):661-6. doi: 10.1093/sleep/27.4.661.

[62] Chaput, JP., Després, JP., Bouchard, C. et al. Association of sleep duration with type 2 diabetes
and impaired glucose tolerance. Diabetologia 50, 2298-2304 (2007). https://doi.org/10.1007/s00125-
007-0786-x

[63] Shan Z, Ma H, Xie M, Yan P, Guo Y, Bao W, Rong Y, Jackson CL, Hu FB, Liu L. Sleep duration
and risk of type 2 diabetes: a meta-analysis of prospective studies. Diabetes Care. 2015
Mar;38(3):529-37. doi: 10.2337/dc14-2073.

[64] Cespedes EM, Bhupathiraju SN, Li Y, Rosner B, Redline S, Hu FB. Long-term changes in sleep
duration, energy balance and risk of type 2 diabetes. Diabetologia. 2016 Jan;59(1):101-109. doi:
10.1007/s00125-015-3775-5.

[65] Hall WL. The emerging importance of tackling sleep-diet interactions in lifestyle interventions
for weight management. Br J Nutr. 2022 Aug 14;128(3):561-568. doi: 10.1017/S000711452200160X.
[66] Petrowski K, Buehrer S, Niedling M, Schmalbach B. The effects of light exposure on the cortisol
stress response in human males. Stress. 2021 Jan;24(1):29-35. doi: 10.1080/10253890.2020.1741543.
[67] Chang AM, Aeschbach D, Duffy JF, Czeisler CA. Evening use of light-emitting eReaders
negatively affects sleep, circadian timing, and next-morning alertness. Proc Natl Acad Sci U S A.
2015 Jan 27;112(4):1232-7. doi: 10.1073/pnas.1418490112.

34


about:blank
about:blank

