
Введение 
Около половины взрослых людей во всем мире 

либо спят слишком мало (≤6 ч/сут, до 33% общей по-
пуляции) или слишком много (≥9 ч/сут, до 18% общей 
популяции) [1-3]. Это тревожный факт, потому что как 
слишком малое, так и слишком большое количество 
сна связано с повышенным риском ожирения [4-6]. 

Например, в проведенном в Швеции когортном 
исследовании, включавшем около 5000 женщин (в 
возрасте старше 20 лет), наблюдавшихся в течение 
более 10 лет, показано, что как привычное укорочение 
сна (<6 ч/сут), так и его привычная избыточная про-
должительность (>9 ч/сут) коррелировали с более 
высокой распространенностью ожирения (31,3% и 
38,1%, соответственно) по сравнению с пациентами, 
сообщавшими о нормальной привычной продолжи-
тельности сна (6-9 ч/сут – 8,9%) [5]. 
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Результаты эпидемиологических исследований свидетельствуют о том, что как длительная, так и короткая продолжительность сна связана с 
риском развития избыточной массы тела и ожирения. Цель данного обзора – проанализировать описанные на сегодняшний день в 
литературе механизмы взаимосвязи продолжительности сна и ожирения. Существует несколько предположений, которые объясняют воз-
можный механизм данной взаимосвязи: изменение уровня регулирующих аппетит гормонов на фоне укорочения сна; переутомление или 
снижение активности в течение дня, способствующие снижению подвижности и потребности организма в энергии; изменение пищевого 
поведения и увеличение количества потребляемых в сутки калорий. В обзоре подробно освещены факторы, оказывающие влияние на взаи-
мосвязь продолжительности сна и риска ожирения (возраст, пол, этническая принадлежность), приведены исследования по нейрогумо-
ральной регуляции сна и связи с ожирением (влияние продолжительности сна на терморегуляцию, центр аппетита – повышение соотношение 
грелина и лептина); взаимосвязь сна с гормоном роста и инсулиноподобным фактором роста 1, а также гипоталамо-гипофизарно-надпо-
чечниковой осью, негормональными факторами, стимулирующими к приему пищи. Представлены данные исследований, продемонстри-
ровавших, что увеличение продолжительности сна наблюдается при нарушении качества ночного сна. Сделан вывод о том, что, помимо ра-
боты с традиционными факторами риска, такими как неправильное питание и недостаточная физическая нагрузка, дополнительное внимание 
к проблемам, связанным с нарушением сна, может улучшить эффективность борьбы с лишним весом. 
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В подгруппе Висконсинкого когортного исследова-
ния сна, включавшего 1024 взрослых обследуемых, 
было обнаружено, что средняя продолжительность 
сна 7,7 ч/сут была связана с наиболее низким индек-
сом массы тела (ИМТ) [7]. Сходным образом, в рамках 
лонгитюдинального когортного исследования с перио-
дом наблюдения более 6 лет было обнаружено, что у 
обследуемых с укороченной и удлиненной продол-
жительностью сна (≤6 и ≥9 ч, соответственно) отмеча-
лось более выраженное накопление висцеральной жи-
ровой ткани (ВЖТ) по сравнению с обследуемыми, 
спавшими в среднем 7-8 ч [8]. 

 
Факторы, оказывающие влияние  
на взаимосвязь продолжительности сна  
и риска ожирения 

У детей, в отличие от взрослой популяции, обна-
руживается линейная взаимосвязь между продолжи-
тельностью сна и риском ожирения [9]. Данный факт 
подтверждается результатами проведенного анализа 
данных исследования NHANES, включавшего обширную 
популяцию детей и взрослых. Выявлено, что в детском 
возрасте взаимосвязь преимущественно линейная, а 
более выраженная степень недостаточной продолжи-
тельности сна коррелирует с увеличением риска ожи-
рения (в отличие от исследования, проведенного у 
детей J. Wu с соавт. [9]). Во взрослом возрасте наблю-
далась U-образная зависимость (соответствующая по-
вышению риска ожирения как при недостаточной, так 
и избыточной продолжительности сна). Наконец, у 
взрослых людей более старшего возраста взаимосвязь 
продолжительности сна с ожирением противоречива 
[10]. Возможное объяснение полученных отличий мо-
жет заключаться в разных потребностях в сне у детей 
и взрослых, тогда как у пожилых взрослых более важ-
ными становятся другие факторы риска ожирения, и 
вклад продолжительности сна в его развитие может 
нивелироваться. Таким образом, взаимосвязь про-
должительности сна и риска ожирения варьирует в 
зависимости от возрастной группы. 

Расовые и этнические особенности также могут ока-
зывать модулирующее влияние на взаимосвязь про-
должительности сна и риска ожирения [11,12]. На-
циональное анкетирование по вопросам здоровья, про-
веденное в 2005 г. в США и включавшее 29818 взрослых 
респондентов, продемонстрировало повышение риска 
ожирения у афроамериканцев с укороченным сном 
(<6 ч/сут) по сравнению с американцами европейского 
происхождения с укороченным сном, отношение шансов 
(ОШ) развития ожирения составило 1,98, 95% дове-
рительный интервал (95%ДИ) 1,69-2,30 по сравнению 
с группой сравнения, включающей взрослых с продол-
жительностью сна 7-8 ч (ОШ 1,48, 95%ДИ 1,14-1,93). 
Интересно отметить, что у афроамериканцев с про-

должительностью сна от 9 ч/сут риск ожирения был 
выше (ОШ 1,20, 95%ДИ 1,10-1,31), чем в общей по-
пуляции. В то же время у белых американцев с про-
должительностью сна ≥9 ч/сут риск ожирения был 
ниже, чем в популяции сравнения (ОШ 0,77, 95%ДИ 
0,67-0,89) [13]. Причина полученных различий остается 
неясной, но может быть частично связана с различиями 
в общем состоянии здоровья популяций. 

Взаимосвязь продолжительности сна и ожирения 
также зависит от пола. В ходе одного исследования 
обнаружена отрицательная линейная взаимосвязь 
между продолжительностью сна и ИМТ (т.е. при 
уменьшении длительности сна отмечался рост ИМТ), 
причем, указанная взаимосвязь была сильнее у жен-
щин, чем у мужчин [14. Также в ходе исследования 
более 10000 подростков было обнаружено, что ко-
роткий сон связан с повышением риска ожирения у 
женщин, но не у мужчин, в то время как чрезмерно 
длительный сон был связан с повышением риска ожи-
рения у обследуемых обоего пола [15]. Сходным об-
разом в ходе исследования, включавшего более 
30000 учащихся старших классов школы в США, при-
нимавших участие в исследовании рискованного по-
ведения у подростков, продолжительность сна ≤4 и 
≥9 ч/сут по данным опроса была связана с повыше-
нием риска ожирения по сравнению с 7 ч сна у под-
ростков женского пола при отсутствии взаимосвязи 
продолжительности сна с ожирением у подростков 
мужского пола [16]. Таким образом, пол оказывает 
влияние на взаимосвязь продолжительности сна и 
ожирения. 

 
Увеличенная продолжительность  
сна вследствие нарушения качества  
ночного сна 

Следует отметить, что вопрос о влиянии длитель-
ного сна на ожирение дискуссионен, и рассматрива-
ется в связи с возможными заболеваниями сна. Так, 
по сравнению с обследуемыми, сообщающими о нор-
мальной продолжительности сна (т.е. от 7 до 8 ч), 
лица с большей продолжительностью сна чаще ис-
пользуют снотворные препараты [17], испытывают 
проблемы с засыпанием и частыми пробуждениями, 
чаще храпят [18], у них выше риск выявления обструк-
тивного ночного апноэ умеренной или тяжелой сте-
пени (индекс апноэ-гипопноэ >15 случаев в час [19]), 
и чаще отмечаются симптомы бессонницы, включая 
повышенную фрагментацию сна, пробуждения после 
начала сна и повышенную латенцию ко сну [20]. На-
конец, продолжительность времени, проводимого в 
постели, обнаруживает положительную корреляцию 
с увеличенной продолжительностью поверхностного 
сна у пациентов с бессонницей [21]. Таким образом, 
можно предположить, что увеличение времени, про-
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водимого в постели, представляет собой попытку лиц 
с большой продолжительностью сна компенсировать 
его низкое качество. 

В недавно проведенном мета-анализе W. Liu с соавт. 
обнаружили, что большая продолжительность сна свя-
зана с увеличением относительного риска (ОР) ожи-
рения 1,04 (95%ДИ 1,00-1,09; p=0,037) в трех си-
туациях: у мужчин; в исследованиях с продолжитель-
ностью периода наблюдения менее 5 лет; при про-
должительности сна ≥9 ч. Авторы пришли к заключе-
нию, что для подтверждения обнаруженной взаимо-
связи необходимо проведение дополнительных ко-
гортных исследований с применением объективных 
показателей [17]. 

Одно из возможных объяснений полученных ре-
зультатов основывается на ключевой причине ожире-
ния или увеличения массы тела. Обследуемые, кото-
рые много спят, могут перед сном потреблять пищу, 
содержащую больше калорий [22] и тратить меньше 
энергии в результате длительного времени, проводи-
мого в постели, и меньшей физической активностью 
[23]. Другое потенциальное объяснение заключается 
в возможной неточности определения длительности 
сна по данным отчета обследуемых [24]. Долго спящие 
обследуемые, вероятно, переоценивали продолжи-
тельность сна вследствие длительного времени, про-
водимого в кровати, или спали дольше в рамках ком-
пенсации низкого качества сна вследствие его 
нарушений или проблем со здоровьем [5,24]. Кроме 
того, взаимосвязь между большей продолжитель-
ностью сна и ожирением может частично объясняться 
эмоциональным стрессом, депрессией, плохим фи-
зическим здоровьем, низким социально-экономиче-
ским статусом и социальной изоляцией [25]. 

Предыдущие 2 мета-анализа проспективных ис-
следований, оценивавших взаимосвязь продолжи-
тельности сна и ожирения или увеличения массы тела 
у взрослых обследуемых, не обнаружили зависимости 
продолжительности сна и ожирения в будущем [26,27]. 

Y. Wuс соавт. пришли к заключению, что большая 
продолжительность сна не влияет на распространен-
ность ожирения (ОШ=1,06, 95%ДИ 0,98-1,15) [26], 
а S. Zhang с соавт. – что большая продолжительность 
сна приводит к увеличению риска повышения массы 
тела (ОР 1,12, 95%ДИ 1,04-1,20), однако не вносит 
вклад в развитие ожирения в будущем (ОР 1,07, 
95%ДИ 0,99-1,16), в другой работе риск ожирения 
возрастал как при короткой (<6 час) так и при дли-
тельной (≥8 час) продолжительности сна [27]. 

 
Нейрогуморальная регуляция сна 
Сон и затраты энергии 

Исследования в метаболической комнате помогают 
оценить влияние ограничения продолжительности сна 

на терморегуляцию у взрослых людей. В настоящее 
время опубликовано три исследования, включавших 
только женщин, [24] и как мужчин, так и женщин 
[29,30]. Результаты всех трех исследований согласо-
ванно указывают на то, что ограничение продолжи-
тельности сна приводит к повышению затрат энергии 
на 5-7% в течение 24 ч по сравнению с нормальной 
продолжительностью сна, что в условиях малой по-
движности отражает преимущественно затраты, свя-
занные с поддержанием состояния бодрствования, а 
не с изменением скорости метаболизма в результате 
ограничения продолжительности сна. 

 
Сон и сытость 

Центр аппетита в головном мозге находится под 
контролем гормонов лептина и грелина. Лептин вы-
деляется адипоцитами и подавляет аппетит, в то время 
как грелин синтезируется преимущественно желудком 
и способствует возникновению чувства голода [31]. 
Употребление в пищу продуктов с высоким содержа-
нием жиров и высокой энергетической ценностью, 
прием пищи в ночное время и тенденция к импуль-
сивному перееданию обнаруживают связь с укороче-
нием сна [32]. Влияние дефицита сна на ожирение 
определяется сложным механизмом, включающим из-
менение пищевого поведения (пропуск приемов 
пищи, перекусы и нерегулярный прием пищи), повы-
шение соотношения грелина к лептину и активацию 
гедонистического образа жизни [32,33]. 

В ходе нескольких небольших экспериментальных 
исследований с участием здоровых добровольцев (от 
11 до 26 человек в каждом исследовании) проводи-
лась оценка влияния ограничения сна на объем и ха-
рактер потребления пищи в контролируемых условиях, 
включавших объективные методы измерения количе-
ства сна, запланированные приемы пищи в фазах уко-
роченного и привычного сна [34,35]. Ограничение 
продолжительности сна было связано с увеличением 
потребления жира и насыщенных жирных кислот, уве-
личением потребляемых калорий [34], а также упо-
треблением в пищу богатых углеводами продуктов в 
качестве ночных перекусов [35]. Указанные изменения 
сопровождались отсутствием компенсаторного уве-
личения или даже снижением затрат энергии в течение 
24-часового цикла, что приводило к положительному 
энергетическому балансу [34,35]. 

Данные эпидемиологических исследований про-
демонстрировали обратную взаимосвязь между про-
должительностью ночного сна и общим потреблением 
питательных веществ и энергии [32,36-38]. В ходе 
мета-анализа 14906 европейцев из когорт Исследо-
вания сердца и старения в рамках Консорциума гено-
мики и эпидемиологии выявлено, что молодой возраст 
(20-64 лет) в сочетании с короткой продолжитель-
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ностью сна был независимо связан с относительно 
более высоким потреблением насыщенных жирных 
кислот. У женщин пожилого возраста (65-80 лет) от-
мечалось более высокое относительное потребление 
углеводов, более низкое относительное потребления 
общих жиров и полиненасыщенных жирных кислот 
[38]. В рамках национальной программы проверки 
здоровья и питания в США в 2005-2010 гг., включав-
шей 15199 самостоятельно проживающих взрослых 
людей, лица с короткой продолжительностью сна со-
общали о частых перекусах и повышенном потреблении 
глюкозы [37]. Сходным образом, при исследовании 
2828 взрослых китайцев у лиц с продолжительностью 
сна менее 7 ч отмечалось избыточное потребление 
жиров по сравнению с группой обследуемых, которые 
спали от 7 до 9 ч/сут [36]. 

A.M. Spaeth с соавт. продемонстрировали, что пе-
реедание при ограничении сна составляет около 300-
550 ккал/сут и возникает в результате повышения ча-
стоты приема пищи и, в некоторых случаях, за счет 
смещения приема пищи на позднее вечернее время 
[39]. 

Накапливающиеся данные позволяют предпола-
гать, что нарушение сна может приводить к изменению 
сигналов голода и насыщения на уровне расположен-
ных в гипоталамусе регулирующих центров [40]. Сме-
щение в пользу усиления чувства голода у лиц с ко-
роткой продолжительностью сна определялось 
снижением уровня лептина при отсутствии или в со-
четании с сопутствующим изменением амплитуды су-
точного ритма лептина, и/или повышением уровня 
грелина [41]. 

Однако, несмотря на дополнительную информа-
цию о влиянии ограничения сна на уровень регули-
рующих аппетит гормонов, результаты исследований 
влияния ограничения сна на концентрации лептина и 
грелина в основном противоречивы [42]. Недавно 
проведенный мета-анализ не обнаружил влияния 
ограничения сна на эти два гормона, вероятно, в ре-
зультате высокой гетерогенности включенных в него 
исследований [43]. Важно помнить, что потребление 
пищи регулируется на нескольких уровнях, поэтому 
помимо грелина и лептина в регуляции участвуют дру-
гие многочисленные гормоны. 

 
Сон и взаимосвязь оси гормон роста-инсулинопо-
добный фактор роста-1 

Ось гормона роста (ГР)-инсулиноподобного фак-
тора роста-1 (ИФР-1) также играет роль в регуляции 
обмена жиров и углеводов. В условиях нормального 
цикла сна/бодрствования обнаруживается дозозави-
симое спонтанное ночное увеличение уровня ГР в пе-
риод медленноволнового сна (первые 3 ч сна) [44]. 
Результаты исследований указывают на наличие био-

логического взаимодействия оси ГР/ИФР-1 и нару-
шения регуляции сна. Сокращение сна и хронотип сна 
с поздним засыпанием обнаруживают взаимосвязь с 
подавлением пульса ГР и ИФР-1 с последующим ком-
пенсаторным повышением уровня ИФР-связывающего 
белка 3 (IGFBP-3) по механизму отрицательной об-
ратной связи [45]. 

 
Сон и гипоталамо-гипофизарно- 
надпочечниковая ось 

Нарушения сна, включая короткий сон, дефицит 
сна и нарушение циркадных ритмов могут приводить 
к нарушению гомеостаза глюкозы и вызывать метабо-
лические изменения за счет других гормональных и 
клеточных сигнальных каскадов [39,45]. В ходе пи-
лотного исследования, включавшего 11 здоровых мо-
лодых мужчин, ограничение продолжительности сна 
(4 ч сна в течение 6 ночей подряд) приводило к сни-
жению толерантности к глюкозе, повышению вечер-
него уровня кортизола и гиперактивности симпатиче-
ской нервной системы по сравнению с измерениями 
после периода восстановления сна (12 ч сна в течение 
7 ночей подряд), что указывало на то, что глубина сна 
оказывает существенное влияние на метаболизм глю-
козы и эндокринные функции [45]. 

Двунаправленная связь сна и активности гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой оси может быть 
связана с отрицательными метаболическими послед-
ствиями. Нарушение регуляции гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси и ее циркадного ритма 
может обусловливать влияние нарушения сна на кар-
диометаболический риск, преимущественно за счет 
действия гормонов-антагонистов, глюкокортикоидов 
и катехоламинов. Физиологический пик уровня кор-
тизола наблюдается через 30-45 мин после пробуж-
дения (реакция кортизола на пробуждение с после-
дующим резким снижением его уровня в течение  
3-х ч с последующим постепенным снижением в тече-
ние всего дня с достижением минимального уровня в 
течение первой половины цикла сна [46]. Результаты 
нескольких исследований указывают на то, что при 
малой продолжительности сна отмечается уплощение 
суточной кривой кортизола с повышением его уровня 
в вечернее время и усилением реакции кортизола на 
пробуждение, что обеспечивает увеличение общей су-
точной секреции кортизола с результирующим состоя-
нием гиперкортицизма и катаболизма [47,48]. 

Гиперактивность симпатической нервной системы 
также может вносить вклад в нарушение нейрогумо-
ральной регуляции, определяющее взаимосвязь уко-
рочения сна и энергетического дисбаланса. Помимо 
полуторачасовой задержки наступления ночного ми-
нимума концентрации уровня кортизола, эксперимен-
тальное ограничение продолжительности сна до  
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4 ч/сут в течение 6 ночей подряд у здоровых добро-
вольцев сопровождалось снижением вариабельности 
сердечного ритма в течение 24 ч, особенно при про-
буждении, что отражает повышение активности сим-
патической регуляции сердца и/или снижение тонуса 
блуждающего нерва по сравнению с фазой удлинения 
сна (12 ч сна в течение семи дней подряд) [45]. Фи-
зиологически начало сна сопровождается снижением 
секреции катехоламинов с достижением минималь-
ного их уровня через час спокойного сна [49]. У лиц с 
короткой продолжительностью сна обнаруживается 
патологически повышенная секреция норадреналина 
при раннем пробуждении утром, в период с 3:00 до 
6:00 часов утра; динамика изменения уровня адре-
налина демонстрирует схожую тенденцию [48,49]. 
Кроме того, у пациентов с легкой и умеренной арте-
риальной гипертензией при ограничении продолжи-
тельности сна отмечается повышение уровня артери-
ального давления (АД) ранним утром (повышение 
систолического АД на 7 мм рт.ст. и повышение диа-
столического АД на 4 мм рт.ст.) и частоты сердечных 
сокращений (на 5,5 уд/мин) с потенциальным повы-
шением риска бессимптомно протекающих сердечно-
сосудистых событий в результате сглаживания ночного 
снижения уровня норадреналина [50]. 

 
Негормональные причины,  
стимулирующие к приему пищи 

Гормоны – не единственные факторы, влияющие 
на потребление пищи у человека. Люди также едят по 
различным причинам, не связанным с голодом. Прием 
пищи в отсутствие голода может объясняться скукой, 
стрессом, утомлением, радостью и другими факто-
рами. 

В рамках нейровизуализационных и поведенческих 
исследований проводился анализ способности пище-
вых стимулов вызывать употребление пищи после пе-
риодов ограничения сна и нормального сна. Пред-
ставление пищевых стимулов после ограничения сна 
вызывает более выраженную активацию нейрональ-
ных центров, связанных с удовольствием и вознаграж-
дением по сравнению с теми же стимулами после пе-
риода нормального сна [51,52]. 

Кроме того, продолжительность сна может оказы-
вать влияние на функционирование головного мозга, 
в частности, на обработку пищевых стимулов, что в 
свою очередь влияет на риск ожирения. Однако, не-
смотря на то что нейрональные реакции на пищевые 
стимулы при ожирении подвергались анализу, лишь 
несколько исследований оценивали, существует ли 
сходство паттернов реагирования при депривации сна 
и ожирении. Повышенная реактивность в областях го-
ловного мозга, ответственных за вознаграждение, в 
ответ на пищевые стимулы является прогностическим 

фактором увеличения массы тела в дальнейшем [53]. 
Сходным образом имеются согласованные данные о 
повышенной активности областей головного мозга, 
ответственных за вознаграждение, у лиц с ожирением 
по сравнению с обследуемыми с нормальным индек-
сом массы тела [54,55]. Другие исследования указы-
вают на снижение активности в ингибирующих конт-
рольных областях головного мозга в ответ на пищевые 
стимулы у лиц с ожирением [54,56]. Остается откры-
тым вопрос, приводит ли укорочение сна к активиза-
ции зон вознаграждения или к снижению ингибирую-
щего контроля в ответ на пищевые стимулы, или имеют 
место оба процесса. 

Существующие исследования нейрональных реак-
ций на пищевые стимулы после депривации сна обычно 
анализировали результат острой депривации сна; по-
лученные результаты противоречивы. C. Benedict  
с соавт. отмечали увеличение субъективно ощущаемого 
голода после острой депривации сна в сочетании  
с повышением активности в области правой передней 
поясной коры, которая участвует в обработке сигнала 
вознаграждения [51]. S.M. Greer с соавт. обнаружили 
снижение активности в области фронтальной и  
островковой коры в сочетании с повышением актив-
ности миндалевидных тел в процессе выбора пищи 
после депривации сна в течение одной ночи; эти из-
менения совпали с повышением субъективной по-
требности в высококалорийной пище [57]. В рамках 
единственного исследования частичной депривации 
сна, M.P. St-Onge с соавт. наблюдали повышение ак-
тивности в областях стриатума, связанной с обработкой 
сигналов вознаграждения (например, в области скор-
лупы/прилежащего ядра и хвостатого ядра), а также 
в таламусе, островковой доле, областях премоторной 
коры и парацентральной дольки в ответ на пищевые 
стимулы по сравнению с непищевыми стимулами 
после пяти ночей короткого (4 ч) сна по сравнению с 
продолжительным (9 ч) сном [58]. Исследователи 
также оценивали калораж потребляемой пищи в этот 
период и обнаружили, что участники исследования 
ели чаще и потребляли больше калорий и жиров в 
условиях укорочения сна [33]. 

Последующий вторичный анализ полученных данных 
выявил значительное повышение активности верхней 
и средней височных извилин, средней и верхней лобных 
извилин, левой нижней париетальной дольки, фрон-
тоорбитальной коры и правой островковой доли в ответ 
на визуальные стимулы, связанные с нездоровой пищей 
[52]. Также и W.D. Killgore с соавт. обнаружили, что 
дневная сонливость связана со снижением активности 
в области вентромедиальной префронтальной коры, 
которое дополнительно коррелировало с субъективных 
перееданием у женщин [59]. Таким образом, результаты 
исследований полной или частичной острой депривации 
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сна предварительно свидетельствуют о связи нарушений 
сна с изменением реакции на пищевые стимулы, что 
может приводить к повышению аппетита. 

 
Заключение 

Таким образом, сон играет ключевую роль в регу-
ляции нейроэндокринных функций у взрослого чело-
века. Проведенный анализ литературных данных вы-
явил, что нормальная продолжительность сна связана 
с наименьшим риском развития ожирения по сравне-
нию с укороченным или длительным сном. Патофи-
зиологический механизм, лежащий в основе взаимо-
связи продолжительности сна с ожирением, остается 
неясным, однако результаты проведенных исследова-
ний позволяют сделать несколько предположений. Во-
первых, укорочение сна связано с изменением уровня 
регулирующих аппетит гормонов, что может приво-
дить к увеличению аппетита и потребления пищи с ре-
зультирующим увеличением массы тела. Во-вторых, 
укороченный сон приводит к переутомлению или сни-

жению активности в течение дня, что ведет к снижению 
подвижности и потребности организма в энергии.  
В-третьих, уменьшение сна часто сопровождается из-
менением пищевого поведения и увеличением коли-
чества потребляемых в сутки калорий, в частности, 
формируется предрасположенность к значительному 
росту потребления высокоуглеводистой калорийной 
пищи. Сочетание увеличения потребления калорий  
с сохраняющимся уровнем потребления энергии в 
течение дня приводит к увеличению массы тела. 

При разработке программ профилактики и лечения 
ожирения клиницистам следует принимать во внима-
ние нарушения сна в качестве нового фактора данного 
заболевания, который часто остается незамеченным.   
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