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Кількість хронічних порушень обміну речовин, 
таких як ожиріння та цукровий діабет (ЦД) 2  типу, 
зросла за останні десятиліття, досягнувши масшта-
бів пандемії [1]. Поширеність ожиріння збільшилася 
в період з 1975 до 2016 р. з 0,7 до 5,6 % у дівчаток, 
з 0,9 до 7,8 % у хлопчиків та з 4,7 до 13,1 % у дорос-
лих з великими відмінностями у різних регіонах [2]. 
Глобальна поширеність порушення толерантності 
до глюкози у 2019 р. становила 7,5 % і за прогнозом 
досягне 8,0 % до 2030  р. та 8,6 % до 2045  р., гло-
бальна поширеність ЦД становила в  2019  р. 9,3 %. 
Прогнозують, що цей показник збільшиться на 25 % 
(до 10,2 %) у 2030 р. і на 51 % (до 10,9 %) у 2045 р. [3]. 
Таким чином, захворювання, пов’язані з  порушен-
ням регуляції обміну речовин, нині є  серйозною 
проблемою для охорони здоров’я.

Дослідники зазначають, що традиційні чинники 
ризику, такі як переїдання, неправильне харчування 
і  відсутність фізичних вправ, не можуть повністю 
пояснити велике поширення метаболічних захво-
рювань [4]. Установлено, що глобальні показники 
ожиріння та ЦД 2  типу зростають у  всьому світі 
одночасно зі зростанням поширеності недосипання 
і порушень сну [2]. Обговорюється гіпотеза, що роз-
лади сну можуть мати причинно-наслідкові механіз-
ми, що сприяють (принаймні частково) поширеності 
метаболічних порушень, що швидко зростають.

Епідеміологічні дослідження виявили зв’язок між 
розладами сну та несприятливими метаболічни-

ми наслідками (ожиріння, інсулінорезистентність 
(ІР) та ЦД 2  типу) у  дорослих, підвищеним ризи-
ком кардіометаболічних захворювань і  смертності. 
Категорії порушень сну, які спричиняють зазначені 
захворювання,  — зміна тривалості сну, хронічне 
обмеження сну, надмірний сон, зміни архітектури 
сну, фрагментація сну, порушення циркадних ритмів 
(позмінна робота) та синдром обструктивного апное 
сну (СОАС) [5].

Хронічне недосипання характерне як для дорос-
лих, так і для дітей [6 — 8]. Опитування «Сон в Амери-
ці», проведене Національним фондом сну у 2022 р., 
показало, що середня тривалість сну в дітей віком 
6 — 17 років на 1 — 2 год менша за рекомендова-
ну для відповідного віку. Також виявлено більше 
поширення змінної роботи та збільшення трива-
лості робочого дня [9]. У сучасному суспільстві для 
багатьох професій характерна цілодобова робота. 
Більшість робочої сили зайнята за нестандартним 
графіком роботи, який може передбачати роботу 
по змінах [10], тобто можливе виконання робо-
ти в  часи, які зазвичай призначені для сну. Такий 
графік характерний для сфери охорони здоров’я, 
транспорту, виробництва та комунальних послуг 
[11]. У  промислово розвинених країнах на частку 
змінних працівників припадає 20 — 25 % від загаль-
ної чисельності робочої сили [12]. Установлено, що 
такий графік роботи пов’язаний з численними проб-
лемами зі здоров’ям, зокрема із серцево-судинни-
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ми захворюваннями, проблемами із травленням, 
депресією, тривожністю та розладами сну [13 — 15]. 
Результати наукових досліджень засвідчують, що 
роки змінної роботи негативно впливають на три-
валість і якість сну, продуктивність та стан здоров’я 
[11]. Розлади, пов’язані зі змінною роботою, визна-
чені у Міжнародній класифікації розладів сну (ICSD-
3) [16] як надмірна сонливість або безсоння, що 
супроводжується скороченням загального часу сну, 
пов’язаного з робочим графіком, що повторюється 
та перекриває звичайний час сну протягом попе-
редніх трьох місяців. Такі розлади спостерігаються 
у 10 — 38 % осіб, які працюють позмінно [17 — 19].

За даними епідеміологічних досліджень, змінна 
робота пов’язана з  ожирінням [20 — 22] і  ЦД 2  типу 
[23]. T. H. Monk і співавт, ґрунтуючись на самозвітах про 
ЦД 2 типу і з урахуванням показників статі та індексу 
маси тіла, виявили, що у  змінних працівників імовір-
ність розвитку ЦД 2 типу вища, ніж в осіб, які ніколи 
не працювали за таким графіком [24]. Аналогічні дані 
отримано в іншому дослідженні, в якому враховували 
такі чинники, як освіта, тютюнопаління, фізична актив-
ність, вживання алкоголю та симптоми безсоння [25]. 
Результати дослідження, що порівнювало змінну та 
денну роботу, свідчать, що змінна робота є  незалеж-
ним чинником ризику розвитку ЦД 2 типу [26].

Сон і  циркадні ритми модулюють або контролю-
ють щоденні фізіологічні патерни, що важливо для 
нормального метаболічного здоров’я [1]. Показано, 
що порушення циркадного ритму пов’язане з  таки-
ми несприятливими метаболічними наслідками, як 
ожиріння та ЦД 2 типу. Метаболічні процеси, зокрема 
толерантність до глюкози, змінюються протягом дня 
і ночі (толерантність до глюкози вище вранці порівня-
но з вечором) та на різних стадіях сну [27]. Під час сну 
знижується утилізація глюкози мозком і  активність 
симпатичної нервової системи та підвищується тонус 
блукаючого нерва, а  гіпофіз слабко реагує на корти-
котропін-рилізинг-гормон. E. Tasali та співавт. підтвер-
дили, що робітники, що працюють у нічну зміну, графік 
яких не збігається з  людським циркадним ритмом, 
оскільки вони активні, їдять уночі та сплять вдень, 
мають вищий ризик розвитку ІР і ЦД 2 типу [28].

Останні публікації вказують на те, що нічні зміни 
та змінний графік роботи підвищують ризик ЦД 
2 типу. Так, дані систематичного огляду і метааналізу, 
що оцінювали зв’язок між змінною роботою та ризи-
ком розвитку ЦД 2  типу, свідчать, що працівники 
охорони здоров’я мають підвищений ризик розв-
ит ку ЦД 2  типу порівняно з  державними службов-

цями та особами, які займаються фізичною працею 
[29]. Установлено, що, крім традиційних чинників 
ризику (погане харчування і  недостатня фізична 
активність), порушення сну та циркадних ритмів 
є  модифікованими чинниками ризику для профі-
лактики і  лікування метаболічних захворювань та 
для підтримки нормального обміну речовин [30]. 
Тому вивчення конкретних причинно-наслідкових 
механізмів, зокрема порушення циркадних ритмів, 
є важливим напрямом досліджень, що дасть змогу 
підвищити ефективність лікувальних стратегій.

Проведені дослідження показали, що хронічне 
обмеження сну і  погана його якість підвищують 
ризик розвитку метаболічних ускладнень [31] та ІР 
[32, 33]. Взаємозв’язок між тривалістю сну і ризиком 
розвитку ІР та ЦД 2 типу вивчали в епідеміологічних 
дослідженнях, а  причинно-наслідковий характер 
взаємозв’язку продемонстровано за допомогою 
ретельних лабораторних інтервенційних дослі-
джень обмеження сну [34, 35]. Показано, що недо-
статній або порушений сон є  чинником ризику 
розвитку ЦД 2 типу, погіршення глікемічного контр-
олю та підвищення рівня глікованого гемоглобіну 
(HbA1c) у  дорослих із раніше діагностованим ЦД 
2 типу. Деякі дослідження виявили лише зв’язок між 
коротким сном і HbA1c [36, 37]. Також установлено, 
що погана якість та низька ефективність сну є пред-
икторами вищого рівня HbA1с [38].

Результати досліджень свідчать, що коротка 
тривалість сну і, можливо, довша тривалість сну 
у  дорослих із ЦД 2  типу асоціюються з  гіршим глі-
кемічним контролем [5]. За даними метааналізу [1], 
відносний ризик розвитку ЦД 2 типу підвищувався 
на 2 % за рік спостереження у суб’єктів, які повідо-
мили про недостатній сон.

Недостатність сну є  прозапальним станом. Екс-
периментальне обмеження сну підвищує рівень 
запальних цитокінів [39], що має важливе значення 
для патофізіології ЦД 2 типу [40]. Установлено також, 
що недостатній сон підвищує рівень катехоламінів 
[33], зокрема контррегуляторного адреналіну. Екс-
периментальні дослідження з  обмеження сну зі 
стандартизованим харчуванням показали, що обме-
ження сну призводить до зниження рівня лептину та 
підвищення вмісту греліну [41]. У деяких досліджен-
нях з обмеження сну 24-годинна секреція кортизолу 
була більшою після обмеження сну, що призводило 
до збільшення ІР [33].

Недостатність сну є  невід’ємною частиною сучас-
ного способу життя в  усіх вікових групах [2]. Пере-
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хресні дослідження виявили зв’язок між тривалістю 
та якістю сну з масою тіла [42, 43]. Крім того, проспек-
тивні дослідження свідчать, що тривалість сну 7 — 8 
год прямо або опосередковано знижує ризик хроніч-
них захворювань. Установлено, що особи з порушен-
нями сну (коротка тривалість або погана якість сну) 
мають підвищений ризик збільшення маси тіла та/
або ожиріння [44]. Зменшення тривалості сну, а також 
безладна поведінка під час сну, пов’язана зі спосо-
бом життя, самі по собі пов’язані з  вищим ризиком 
ожиріння, метаболічного синдрому та ЦД 2 типу [5].

Дослідження L. Nielsen та співавт. виявило силь-
ний взаємозв’язок між суб’єктивними порушеннями 
сну та ожирінням навіть після поправки на широ-
кий спектр демографічних, соціально-економічних, 
медичних і психологічних змінних [45]. Дані M. Dea-
con-Crouch та співавт. також підтверджують, що 
коротка тривалість сну є незалежним предиктором 
ожиріння [46]. Порушення сну дедалі частіше визна-
ють як чинники, що спричиняють епідемію ожиріння 
у дорослих та дітей [5].

Фрагментація сну виникає внаслідок порушен-
ня безперервності сну, наприклад, при депресії, 
синдромі неспокійних ніг, порушенні дихання уві 
сні. Експериментальна фрагментація сну протягом 
трьох ночей у  здорових молодих осіб призводила 
до ІР та зниження толерантності до глюкози [28]. 
Нестадійне специфічне порушення сну протягом 
ночі знижувало чутливість до інсуліну та утилізацію 
глюкози. Механізм, що пов’язує фрагментацію сну 
та ІР, може полягати у зниженні активності парасим-
патичної і  підвищенні активності симпатичної нер-
вової системи, пов’язаної з  пробудженням [47], які 
інгібують секрецію інсуліну -клітинами, стимулю-
ють печінковий глюконеогенез та ліполіз і знижують 
опосередковане інсуліном поглинання глюкози [48].

Поширеність інсомнії серед населення становить 
від 8 до 40 % [49]. Результати дослідження сну Penn 
Sleep свідчать, що суб’єкти з інсомнією та короткою 
тривалістю сну ( 6 год/добу) мали найвище значен-
ня відношення шансів розвитку ЦД 2 типу (2,95 (95 % 
довірчий інтервал — 1,2 — 7,0)) [50]. К. Knutson та спі-
вавт. [51] виявили, що інсомнія із фрагментованим 
сном у пацієнтів із ЦД 2 типу була пов’язана з підви-
щеним рівнем інсуліну натще і зниженою чутливістю 
до інсуліну. Таким чином, особи з  короткою трива-
лістю сну можуть отримати особливу метаболічну 
користь від лікування інсомнії  [52].

Синдром обструктивного апное сну є поширеним 
хронічним захворюванням, що вражає 2 — 4 % дорос-

лого населення, з  найбільшою поширеністю серед 
чоловіків середнього віку [53]. Понад 18 млн амери-
канців страждають від респіраторного розладу сну, 
зумовленого СОАС [1]. До симптомів СОАС належать 
денна сонливість і втома, пов’язані зі сном гучне хро-
піння або задишка, зменшення або припинення пото-
ку повітря під час сну. Кількість гіпопное (поверхневе 
дихання) і апное (зупинка дихання), а також кількість 
пробуджень, пов’язаних із дихальними зусиллями, 
протягом години визначають тяжкість розладу [16].

Зазначений синдром негативно впливає на мета-
болізм глюкози за допомогою двох механізмів  — 
фрагментації сну і гіпоксемії, що, за даними дослід-
ників, призводить до розвитку ІР у  тварин [54] 
і  людей [55]. Потенційними механізмами вважають 
активацію симпатичної нервової системи [56], мож-
ливо, за рахунок підвищення рівня катехоламінів, 
С-реактивного білка [57], прозапальних цитокінів 
(наприклад, фактора некрозу пухлин-, інтерлей-
кіну-6) [58], кортикостероїдів і  лептину [59]. Інші 
дослідження також виявили зв’язок між якістю сну, 
зокрема апное уві сні, та ризиком розвитку ЦД 
2 типу [60]. Показано, що у дорослих СОАС є постій-
ним чинником ризику розвитку ІР і ЦД 2 типу, неза-
лежно від ожиріння [61].

Також наявний зворотний зв’язок між СОАС та ЦД 
2  типу: поширеність СОАС серед дорослих зі вста-
новленим ЦД 2 типу варіює від 58 до 86 % [62], що 
значно вище за показники, отримані у  Вісконсин-
ському когортному дослідження сну — 17 % у жінок 
та 34 % у  чоловіків [63]. Дослідники показали, що 
нелікований СОАС пов’язаний з погіршенням гліке-
мічного контролю у дорослих із ЦД 2 типу. Тяжкість 
СОАС під час швидкого сну, ймовірно, є сильнішим 
предиктором глікемічного контролю, ніж тяжкість 
СОАС під час повільного сну [64 — 66]. Повідомляло-
ся також, що дорослі з ЦД 2 типу і тяжкою формою 
СОАС схильні до більшого ризику розвитку усклад-
нень діабету порівняно з тими, хто не має СОАС [67, 
68]. Результати досліджень свідчать про наявність 
зв’язку між СОАС і тяжкістю ЦД 2 типу незалежно від 
ожиріння та інших потенційних супутніх чинників 
[69 — 72]. Ці дослідження демонструють важливість 
скринінгу дорослих із ЦД 2  типу щодо наявності 
СОАС і заохочення до дотримання режиму лікуван-
ня СОАС, що може поліпшити глікемічний контроль 
та знизити ризик супутніх захворювань [5].

Показано, що ожиріння є  чинником ризику як 
СОАС, так ЦД 2  типу. Щодо СОАС вважають, що 
у  близько 50 % пацієнтів з  ожирінням є  апное [1]. 



Clinical endocrinology and endocrine surgery  •  Клінічна ендокринологія та ендокринна хірургія 2 (78) 202242

REVIEW  •  ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

У  багатьох пацієнтів можуть бути відсутні клінічні 
симптоми СОАС. Таким чином, невиявлений СОАС 
може бути чинником, що призводить до метаболіч-
ної дисрегуляції [72].

Епідеміологічні дослідження взаємозв’язку між 
звичним режимом сну та пов’язаними з ним наслід-
ками для здоров’я розширили уявлення про роль 
сну, зокрема щодо кардіометаболічного ризику [73], 
продемонстрували зв’язок між тривалістю нічного 
сну і  ризиком смертності [74]. У  звіті про дослі-
дження Whitehall II  [75] зазначено, що поєднання 
порушень тривалості сну та його розладів є кращим 
предиктором ризику ішемічної хвороби серця, ніж 
тривалість сну. Е. Tasali та співавт. [28] порушення сну 
вивчали як предиктор кардіометаболічного ризику. 
Отримані дані показали, що порушення фізіологіч-
ного сну без зменшення тривалості сну призводить 
до порушення чутливості до інсуліну і  зниження 
толерантності до глюкози.

Епідеміологічне дослідження, проведене 
W. M. Troxel i співавт. [76], виявило, що 812 здорових 
дорослих осіб, які, згідно із самозвітами, повідоми-
ли про труднощі із засипанням, гучним хропінням 
та/або сном, що не освіжає, були схильні до підви-
щеного ризику розвитку метаболічного синдрому, 
а також мали специфічні метаболічні чинники ризи-
ку, зокрема гіперглікемію і низький рівень ліпопро-
теїнів високої густини. Це свідчить про те, що скарги 
на сон, про які повідомляють пацієнти, можуть 
мати прогностичне значення щодо кардіометабо-
лічних наслідків для здоров’я, їх не слід залишати 
поза увагою. Важко визначити, чи передували пору-
шення сну серцево-судинному захворюванню, що 
могло б свідчити про можливу етіологічну роль, або 
порушення сну було результатом серцево-судинно-
го захворювання. Установлено, що порушення сну 
може бути важливим індикатором ризику кардіоме-
таболічних захворювань [30].

У дослідженні М. Grandner та співавт. [77] також 
показано зв’язок між порушеннями сну, про які 
повідомляли пацієнти, та ЦД 2  типу як у  чоловіків, 
так і у жінок. Дослідники встановили, що особи з ЦД 
2 типу повідомляють про погану якість сну, надмірну 
денну сонливість і частіше використання снодійних 
препаратів [78, 79]. На думку науковців, порушення 
сну може бути спричинене захворюванням чи його 
ускладненнями. Інсомнію в  осіб з  ЦД 2  типу може 
спричинити багато чинників, зокрема дискомфорт 
або біль, пов’язані з  периферичною невропатією, 
синдром неспокійних ніг, швидкі зміни рівня глю-

кози в крові протягом ночі, що призводять до гіпо-
глікемічних і  гіперглікемічних епізодів, ніктурія та 
пов’язана з ними депресія. Особи з ЦД 2 типу мають 
підвищений ризик розвитку депресії порівняно 
з  пацієнтами без діабету. Депресія є  одним із важ-
ливих чинників, що зумовлюють поганий сон у  цій 
групі населення. Крім того, ЦД 2 типу сам по собі має 
множинний вплив на центральну нервову систему, 
спричиняючи зміни, пов’язані з нейроповедінкови-
ми і нейротрансмітерними функціями, а також веге-
тативні порушення, може несприятливо впливати 
на ендокринні функції та призводити до порушення 
сну [80]. Тому, на думку експертів Американської 
діабетичної асоціації, оцінка якості сну і  порушень 
сну має важливе значення в  осіб із метаболічними 
порушеннями та ЦД 2 типу [81].

Таким чином, велика кількість епідеміологічних 
даних пов’язує недостатню тривалість та якість сну 
з ризиком ожиріння, ІР і ЦД 2 типу [82]. На думку нау-
ковців, незважаючи на потенційну важливість, пору-
шення сну є недооціненим чинником ризику розви-
тку метаболічних порушень та ЦД 2 типу [2]. Тому для 
громадської охорони здоров’я важливе значення має 
якість сну і профілактика його порушень [30].

Аналіз літератури дає підставу для висновку про те, 
що метаболічні порушення та розлади сну — поши-
рені проблеми, які часто співіснують, що потребує 
проведення додаткових досліджень для розуміння 
основних механізмів цього зв’язку. З огляду на зв’язок 
між якістю сну та глікемічним контролем в осіб з ЦД 
2  типу рекомендовано проводити оцінку якості сну 
та його порушень під час комплексного медичного 
обстеження пацієнтів у  рутинній практиці для сво-
єчасного призначення відповідного лікування [80].

ВИСНОВКИ

Результати епідеміологічних та патофізіологічних 
досліджень, проведених у  різних країнах серед різ-
них соціально-економічних груп, підтверджують, що 
порушення сну підвищують ризик розвитку кардіо-
метаболічних порушень, зокрема ЦД 2  типу. Існує 
взаємозв’язок між метаболічною дисфункцією і роз-
ладами сну. Дані сучасних досліджень свідчать, що 
сон є  потенційно модифікованим чинником ризику 
кардіометаболічних захворювань та ожиріння.

Слід провести додаткові клінічні дослідження 
для поліпшення розуміння механізмів, що лежать 
в основі метаболічних розладів, пов’язаних з пору-
шеннями сну, та вивчити потенційну користь нор-
малізації сну в осіб із метаболічними порушеннями.
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Рекомендації щодо оптимізації та гігієни сну, ліку-
вання його порушень, поряд з достатньою фізичною 
активністю та повноцінним харчуванням, мають 
бути включені до профілактичних і  терапевтичних 
стратегій підтримання метаболічного здоров’я.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової 
зацікавленості при підготовці даної статті.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, збір 
та опрацювання матеріалу, написання тексту — 
І. Ю. Романенко; редагування — О. Е. Третяк.
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РЕЗЮМЕ

Епідеміологічні дослідження виявили зв’язок між 
розладами сну та несприятливими метаболічними 
наслідками, зокрема ожирінням, інсулінорезистент-
ністю та цукровим діабетом 2  типу у  дорослих, під-
вищеним ризиком кардіометаболічних захворювань 
і  смертності. До порушень сну, які призводять до 
зазначених захворювань, належать зміна тривалості 
сну, хронічне обмеження сну, надмірний сон, зміни 
архітектури сну, фрагментація сну, порушення цир-
кадних ритмів (позмінна робота) та синдром обструк-
тивного апное сну. Сон і  циркадні ритми модулю-
ють або контролюють щоденні фізіологічні патерни, 
що має важливе значення для нормального мета-
болічного здоров’я. Метаболічні процеси, зокрема 
толерантність до глюкози, змінюються протягом дня 
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і ночі та на різних стадіях сну. Під час сну знижується 
утилізація глюкози мозком і  активність симпатичної 
нервової системи та підвищується тонус блукаючого 
нерва. Показники поширення ожиріння та цукрового 
діабету 2 типу зростають у всьому світі одночасно зі 
зростанням поширеності недосипання та порушень 
сну. Результати епідеміологічних і  патофізіологічних 
досліджень, проведених у  різних країнах серед різ-
них соціально-економічних груп, підтверджують, що 
порушення сну підвищують ризик розвитку карді-
ометаболічних порушень, зокрема цукрового діа-
бету 2  типу. Існує взаємозв’язок між метаболічною 
дисфункцією і  розладами сну. Дані сучасних дослі-
джень свідчать, що сон є потенційно модифікованим 
чинником ризику кардіометаболічних захворювань 
та ожиріння. Слід провести додаткові клінічні дослі-
дження для поліпшення розуміння механізмів, що 
лежать в  основі метаболічних розладів, пов’язаних 
з  порушеннями сну, та вивчити потенційну користь 
нормалізації сну в осіб із метаболічними порушення-
ми. Рекомендації щодо оптимізації та гігієни сну, ліку-
вання його порушень, поряд з достатньою фізичною 
активністю та повноцінним харчуванням, мають бути 
включені до профілактичних і терапевтичних страте-
гій підтримання метаболічного здоров’я.

Ключові слова: інсулінорезистентність, цукровий 
діабет 2  типу, синдром обструктивного апное сну, 
сон, порушення.

ABSTRACT

Metabolic consequences of sleep disorders. 
Review
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Epidemiological studies have shown association of 
sleep disorders with adverse metabolic effects, includ-

ing obesity, insulin resistance and type 2 diabetes mel-
litus in adults, with an increased risk of cardiometabolic 
disease and mortality. Categories of sleep disorders that 
contributed to the above diseases included changes in 
sleep duration, chronic sleep deprivation and excessive 
sleep, changes in sleep architecture, sleep fragmenta-
tion, circadian rhythm disorders (e.g., shift work), and 
obstructive sleep apnea syndrome. Sleep and circadian 
rhythms modulate or control daily physiological pat-
terns, that play an important role for normal metabolic 
health. Various metabolic processes, including glucose 
tolerance, change during the day and night and at 
different stages of sleep. During sleep, the utilization 
of glucose by the brain and activity of the sympa-
thetic nervous system decrease, and vagus nerve tone 
increases. Global rates of obesity and diabetes are on 
the rise worldwide, and the prevalence of sleep depriva-
tion and sleep disorders are also on the rise. The results 
of epidemiological and pathophysiological studies con-
ducted in different countries among the population 
of different socioeconomic groups confirm that sleep 
disorders predispose to a higher risk of cardiometabolic 
disorders, including type 2 diabetes. There is a  bidi-
rectional relationship between metabolic dysfunction 
and sleep disorders. Current research data suggest that 
sleep is a  potentially modifiable risk factor for cardio-
metabolic disease and obesity. More clinical investiga-
tions are required to improve our understanding of the 
mechanisms underlying metabolic dysfunction associ-
ated with sleep disorders and to explore the potential 
benefit of normalizing sleep in people with metabolic 
disorders. Recommendations for the optimization and 
hygiene of sleep, treatment of sleep disorders, along 
with sufficient physical activity and proper nutrition, 
should be included in preventive and therapeutic strat-
egies to maintain metabolic health.

Keywords: insulin resistance, type 2 diabetes 
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