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Резюме
В настоящее время проблема воздействия диетологических особенностей на качество сна человека стоит наиболее остро, 
поскольку в урбанизированном обществе для гармоничного взаимодействия с окружающим миром необходимо иметь до-
статочный уровень бодрствования, который обеспечивается полноценным по длительности сном. Немаловажным факто-
ром является и качество сна: ведь если сон фрагментированный, то какой бы длины он ни был, человек не получит доста-
точного количества энергии. Для качества сна важную роль играют не только гигиена сна, но и особенности рациона, ко-
торые могут влиять на представленность тех или иных фаз и стадий сна. Целью настоящего обзора является обсуждение 
наиболее значимых исследований влияния пищевых добавок на качество и продолжительность сна.
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 Abstract 
 At present, the problem of the impact of dietary characteristics on the quality of human sleep is most acute, since it is necessary 
 to have a sufficient level of wakefulness, which is provided by a full-length sleep, for harmonious interaction with the outside 
 world in an urbanized society. Also, the quality of sleep is important factor too, because if the sleep is fragmented, then no matter 
 how long it is — it will not give enough energy. For the quality of sleep, an important role is played not only by the sleep hygiene 
 that a person adheres to, but also by the characteristics of the diet, which can affect the representation of certain phases and stag- 
 es of sleep. The purpose of this review is to discuss the data of the most significant studies of the influence of dietary supplements 
 on the quality and duration of sleep. 

 Keywords: sleep, insomnia, obstructive sleep apnea syndrome, diet, carbohydrates, amino acids. 

Information about the authors:
Kovalzon V.M. — https://orcid.org/0000-0002-0941-2242 
Golovatyuk A.O. — https://orcid.org/0000-0001-6304-3479 
Poluektov M.G. — https://orcid.org/0000-0001-6215-0918 
Corresponding author: Kovalson V.M. — e-mail: somnolog43@gmail.com 

To cite this article:
Kovalzon VM, Golovatyuk AO, Poluektov MG. Biologically active molecules and sleep. S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry = 
Zhurnal nevrologii i psikhiatrii imeni S.S. Korsakova. 2022;122(5 vyp 2):6–10. (In Russ.). https://doi.org/10.17116/jnevro20221220526

Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова
2022, т. 122, №5, вып. 2, с. 6–10
https://doi.org/10.17116/jnevro20221220526

S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry
2022, vol. 122, no. 5, issue 2, pp. 6–10

https://doi.org/10.17116/jnevro20221220526



7S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry, 2022, vol. 122, no. 5, issue 2

Физиология сна� Sleep physiology

Сегодня проблема нарушений сна является одной 
из наиболее значимых в современной медицине и активно 
изучается в научном сообществе. Ранее считалось, что не-
достаточный сон имеет только непосредственные послед-
ствия в виде избыточной дневной сонливости, нарушения 
внимания и других когнитивных функций, а также сниже-
ния физической активности в течение дня. Однако с тече-
нием времени эта точка зрения стала претерпевать измене-
ния. Так, в 2004 г. S. Taheri и соавт. [1] выявили взаимосвязь 
повышенного уровня грелина и сниженного уровня лептина 
в плазме крови при сокращении времени сна, которое при-
водило к повышению аппетита, что в свою очередь является 
самостоятельным фактором риска для ожирения [1]. Также 
было показано, что недостаточный сон — это фактор риска 
развития сахарного диабета 2-го типа (СД2) и сниженной 
толерантности к глюкозе. При этом, как продемонстриро-
вано D. Gottlieb и соавт. [2], меньшая продолжительность 
ночного сна ассоциирована с большим риском развития 
СД2: при длительности ночного сна менее 6 ч риск возрас-
тает в 1,7 раза, а при длительности сна менее 5 ч — в 2,5 раза 
по сравнению с теми, кто спит более 7 ч в сутки [2]. Также 
сон необходим для поддержания психического здоровья как 
у детей и подростков, так и у взрослых людей.

Из числа всех расстройств сна наиболее распространен-
ными на данный момент являются инсомния, представлен-
ность которой у взрослого населения составляет по разным 
данным от 10 до 30% [3], а также синдром обструктивного 
апноэ сна (СОАС), который встречается примерно у 17% 
взрослого населения [4]. Оба состояния характеризуют-
ся недостаточным количеством сна, следствием которого 
являются повышение риска развития дисметаболических 
нарушений в виде развития СД2, толерантности к глюко-
зе и ожирения.

Взаимосвязь расстройств сна и нарушения пищево-
го поведения не вызывает сомнений. Однако остаются от-
крытыми следующие вопросы: могут ли пищевое поведе-
ние и особенности диеты повлиять каким-либо образом 
на качество сна? Могут ли отразиться изменение рацио-
на питания и добавление к нему определенных субстратов 
на продолжительности сна?

Первые попытки изучить влияние добавления в пищу 
аминокислот (5-гидрокситриптофан, 5-HTP) относятся 
к 1969 г. [5]. Это было связано с выдвинутой в то время ги-
потезой M. Jouvet о серотонине как «факторе сна». Гипо-
теза была основана на серии исследований, проведенных 
в его лаборатории и показавших, что введение кошкам бло-
катора синтеза серотонина пара-хлорфенилаланина при-
водит к длительной тотальной инсомнии у животных, ко-
торая купируется введением предшественника серотонина 
5-HTP. В дальнейшем эта гипотеза была признана ошибоч-
ной, и в настоящее время серотонин рассматривается глав-
ным образом как «фактор бодрствования» [6].

В 1987 г. был опубликован крупный обзор, описыва-
ющий влияние триптофана и углеводов на продолжитель-
ность и архитектуру сна [7]. В последние 20 лет интенсив-
ными темпами идет изучение влияния особенностей диеты 
на качество и продолжительность сна, в том числе влия-
ние содержания в пище углеводов, жиров и белков, а так-
же дополнительное потребление индуцирующих сон ами-
нокислот [8].

Целью данного обзора является обсуждение данных 
наиболее значимых исследований влияния диетологиче-
ских особенностей на качество и продолжительность сна.

Углеводы
В первую очередь внимание исследователей привлекло 

влияние содержания углеводов как основного источника 
энергии, содержащегося в пище, на качество сна. F. Phil-
lips и соавт. [9] в 1975 г. в своей работе сравнивали эффекты 
высокого и низкого содержания углеводов в пище на сон. 
В качестве добровольцев были выбраны 8 относительно здо-
ровых мужчин без вредных привычек и нарушения пище-
вого поведения, для каждого из которых была разработа-
на определенная программа питания, предусматривающая 
смену диеты с низким содержанием углеводов (100 г/сут) 
на диету с высоким содержанием углеводов (600 г/сут) с по-
следующей оценкой полисомнографических особенностей 
сна. В результате было выявлено, что диета с высоким со-
держанием углеводов приводила к достоверному снижению 
представленности III стадии медленноволновой фазы сна 
(МФС); одновременно с этим также снижалась и представ-
ленность фазы быстрого сна (ФБС) по сравнению с дие-
той, предусматривающей низкое содержание углеводов [9].

В другом исследовании, проведенном A. Afaghi и со-
авт. [10], оценивалась не только взаимосвязь между про-
центным соотношением МФС и ФБС, но также и латен-
ция сна. В группе из 12 мужчин от 18 до 35 лет оценивал-
ся эффект содержания пищи с высоким гликемическим 
индексом (ГИ) по сравнению с пищей с низким ГИ при 
равном количестве потребляемых калорий (ГИ — услов-
ный коэффициент, отражающий, с какой скоростью угле-
воды, содержащиеся в пище, повышают уровень глюкозы 
в крови по сравнению с самой глюкозой, ГИ которой ра-
вен 100). Так, было продемонстрировано, что при потре-
блении пищи с высоким ГИ значительно снижается латен-
ция сна (9,0±6,2 мин) по сравнению с латенцией сна по-
сле приема пищи с низким ГИ (17,5±6,2 мин) [10]. Также 
E. Tanaka и соавт. [11] провели сравнительную оценку ка-
чества сна в зависимости от пищевых привычек в крупной 
когорте добровольцев. В исследовании были оценены пи-
щевые привычки 4435 человек, работа которых не связана 
со сменным графиком. В результате была выявлена следу-
ющая связь: привычное потребление пищи с низким содер-
жанием углеводов (менее 50% энергии от дневного раци-
она) и высоким содержанием белков (более 16% энергии 
от дневного рациона) связано с более частыми ночными 
пробуждениями, в то время как потребление пищи с низ-
ким содержанием белков (менее 16% энергии от дневного 
рациона) было ассоциировано с трудностями, испытыва-
емыми при засыпании, а также с более низким качеством 
сна [11]. Наоборот, J. Gangwisch и соавт. [12] в своей рабо-
те оценили влияние количественного содержания углево-
дов в дневном рационе на риск развития симптомов ин-
сомнии у женщин постменопаузального возраста. Было 
обнаружено, что повышенное потребление углеводов ас-
социировано с более высоким риском развития симпто-
мов инсомнии в данной когорте [12].

Действие повышенного содержания углеводов на сон 
человека можно суммировать следующим образом: при при-
менении диеты с повышенным содержанием углеводов на-
блюдается укорочение ФБС, удлинение I и II стадий МФС 
и укорочение латенции сна. Однако в чем заключается ме-
ханизм такого воздействия содержания углеводов в рационе 
на сон человека? Согласно одной из гипотез, пища с высо-
ким ГИ вызывает закономерное повышение уровня инсу-
лина в крови, который в свою очередь улучшает потребле-
ние мышцами крупных нейтральных аминокислот (фенил
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аланин, лейцин, изолейцин, тирозин, валин и метионин) 
[13]. В результате такого действия инсулина повышается 
относительное содержание триптофана в циркулирующей 
крови, вследствие чего увеличивается его потребление в го-
ловном мозге [10, 13]. Триптофан является предшествен-
ником серотонина, при повышении концентрации кото-
рого, по некоторым данным, отмечается облегчение нача-
ла засыпания [10].

Аминокислоты

Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) представля-
ет четырехкарбоновую аминокислоту, которая не участву-
ет в построении белков в организме, однако содержится 
в продуктах питания. Эта аминокислота была выделена 
из мозга млекопитающих группой исследователей E. Rob-
erts и S. Frankel [14] в 1950 г. Было также обнаружено, что 
ГАМК является специфическим для головного мозга мар-
кером. ГАМК — единственный нейромедиатор, который 
содержится практически только в этом отделе ЦНС (не-
большое количество ГАМК содержится еще в шейных сег-
ментах спинного мозга), где его концентрация превышает 
таковую всех остальных низкомолекулярных медиаторов 
вместе взятых. В головном мозге ГАМК является основ-
ным тормозным нейромедиатором [14, 15]. На протяжении 
длительного времени считалось, что ГАМК, потребляемая 
с пищей, не проходит через гематоэнцефалический барьер 
(ГЭБ) [16], однако в конце 90-х годов были открыты специ-
фические транспортеры для ГАМК на поверхности клеток 
ГЭБ [17]. Тем не менее на данный момент нет достоверных 
данных, подтверждающих наличие корреляции между кон-
центрацией ГАМК в крови и тканях ЦНС [18].

К функциям ГАМК относится регуляция реакции ор-
ганизма на стресс и тревогу через ГАМКергические вста-
вочные нейроны, находящиеся в миндалине [19]; считает-
ся, что такие нейроны в кортикомедуллярных путях обе-
спечивают регуляцию соотношения МФС и ФБС [20]; 
а также путем воздействия на супрахиазматические ядра 
(СХЯ) регулируют суточные ритмы сна—бодрствования 
[21]. С учетом указанных функций, за которые ответствен-
ны ГАМКергические нейроны, ГАМК как самостоятель-
ная биологическая добавка является интересным объектом 
для исследования влияния на объективные характеристики 
сна и качество сна, оцениваемое субъективно.

Так, в исследовании A. Yamatsu и соавт. [18] оценивал-
ся эффект добавления в рацион ГАМК во второй половине 
дня в дозировке 100 мг в форме капсул здоровым доброволь-
цам, вторая группа добровольцев получала плацебо. В ре-
зультате исследования авторами были выявлены следующие 
закономерности: прием ГАМК достоверно снижал латен-
цию сна — на 5 мин по сравнению с контрольной группой. 
Следует отметить, что до добавления капсул, содержащих 
ГАМК, средняя латенция сна составляла 10 мин в обеих 
группах. Также латенция II стадии МФС была ниже у до-
бровольцев, принимавших ГАМК (в среднем на 4,8 мин). 
При этом такие субъективные показатели сна, как ощуще-
ния после пробуждения, балл по Питтсбургскому опросни-
ку для определения индекса качества сна (PSQI) были зна-
чительно лучше у добровольцев, принимавших ГАМК, чем 
в группе, принимавшей плацебо [18].

В другом исследовании J. Byun и соавт. [22] оценива-
ли эффект добавления 300 мг ГАМК в ежедневный раци-
он на симптомы инсомнии. Для исследования было ото-
брано 40 добровольцев, 30 из которых получали ГАМК, 

10 — плацебо. Каждый из исследуемых проходил опрос 
по оценке качеств сна до и после применения ГАМК, а так-
же полисомнографию для исключения других причин днев-
ной сонливости и нарушения сна. В результате 4 нед прие-
ма ГАМК выявлено снижение балла ISI (14,6±4,6 до лече-
ния по сравнению с 11,5±4,3 после 4 нед приема), снижение 
балла по PSQI (с 11,0±2,2 до лечения до 9,8±2,5 после ле-
чения). Также было отмечено укорочение латенции сна 
по данным полисомнографии — 13,4±15,7 мин до нача-
ла лечения и 5,7±6,2 мин после проведения 4-недельно-
го курса ГАМК [22].

Другим продуктом, оказывающим потенциальное вли-
яние на сон и представляющим интерес для исследовате-
лей, является глицин. Глицин — это заменимая аминокис-
лота (поступает с пищей или синтезируется de novo в орга-
низме человека) с простейшей молекулярной структурой. 
В ЦНС глицин является одним из самых распространенных 
тормозных нейромедиаторов, механизм действия которо-
го реализуется через глициновые рецепторы (GlyRs) [23], 
а также является коагонистом при стимуляции N-метил-
D-аспартатных рецепторов (NMDA) [24]. Одним из основ-
ных эффектов глицина является снижение температуры по-
верхности кожи, за которым следует рефлекторная вазоди-
латация сосудов кожи и подкожно-жировой клетчатки, что 
в дальнейшем приводит к гипоперфузии головного мозга, 
вызывая тем самым сонливость [25].

Эффект приема глицина на добровольцах, предъявля-
ющих жалобы на качество сна, был исследован K. Inagawa 
и соавт. [26], которые оценивали эффект приема 3 г глицина 
перед сном по сравнению с группой добровольцев, прини-
мавших плацебо. Было обнаружено, что глицин значитель-
но снижал уровень тревоги на следующее утро после прие-
ма, а также улучшал субъективные показатели сна  у добро-
вольцев, принимавших 3 г глицина на ночь [26].

Также особый интерес представляют эффекты, кото-
рые оказывает на сон 5-HTP [6]. 5-HTP является продук-
том реакции гидроксилирования аминокислоты трипто-
фана. Затем 5-HTP подвергается декарбоксилированию, 
после чего становится 5-гидрокситирамином, более из-
вестным как серотонин. Серотонин обладает широким 
спектром действия в ЦНС: участвует в процессах запоми-
нания, реагирования на стресс, регулирования настрое-
ния  влияет на сон и процесс поддержания бодрствования 
[27]. 5-Гидрокситирамин в последующем метаболизиру-
ется до мелатонина (N-ацетил-5-метокситриптамин), ко-
торый является гормоном, выделяющимся шишковидной 
железой, и принимает участие в регуляции цикла сон—
бодрствование [28].

Ранние работы по изучению воздействия 5-HTP от-
носятся к 1950-м годам, когда в экспериментах, проводи-
мых на животных, было выявлено, что 5-HTP ингибирует 
секрецию желудочного сока [29], стимулирует перисталь-
тику желудочно-кишечного тракта [30], а также, как было 
отмечено, повышает концентрацию 5-HTP в большинстве 
периферических органов и тканей после его введения [31]. 
В 1970-х годах в экспериментах на кроликах, U. Banerjee 
и соавт. [32] был обнаружен гипотермический эффект при 
введении 5-HTP в дозе 1,5—3 мг [32].

В связи с тем, что 5-HTP является предшественником 
серотонина, на ранних этапах изучения его действия на че-
ловеческий организм одним из главных объектов исследо-
вания было влияние 5-HTP на депрессивный эпизод. Так, 
в исследовании A.Coppen и соавт. [33] был показан анти-
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депрессивный эффект 5-HTP при введении его в высоких 
дозах. В другом исследовании R. Kahn и соавт. [34] отме-
тили анксиолитический эффект 5-HTP в тесте оценки си-
туационной тревожности.

При оценке эффектов 5-HTP на сон было выявлено 
его влияние на представленность ФБС, при этом увеличе-
ние дозировки 5-HTP пропорционально увеличивает про-
должительность этой фазы сна [35]. Эффективность 5-HTP 
была показана в отношении ночных кошмаров у детей: при 
ежедневном использовании 5-HTP O. Bruni и соавт. [36] 
было продемонстрировано как увеличение уровня бодр-
ствования днем, так и снижение частоты ночных кошма-
ров у детей в ночное время.

В двойном слепом плацебо-контролируемом исследова-
нии было показано, что уровень 5-HTP в крови прямо про-
порционально коррелирует с латенцией сна у здоровых людей 
[37]. В японском исследовании влияния 5-HTP на уровень 
дневного бодрствования и ночного сна у детей от 0 до 15 лет 
было выявлено, что при ежедневном приеме 5-HTP в утрен-

нее время у детей поддерживается утренний хронотип, а так-
же отмечается улучшение качества ночного сна [38].

Заключение
Особенности потребления ряда пищевых продуктов 

в силу большего или меньшего содержания в них опреде-
ленных аминокислот или углеводов могут влиять на каче-
ство и продолжительность сна. В проведенных исследова-
ниях было описано, что повышение потребления углеводов 
может приводить к нарушению сна и являться фактором 
риска развития инсомнии. Исследования, в которых изу-
чалась взаимосвязь показателей сна с потреблением ами-
нокислот, продемонстрировали, что такие аминокислоты, 
как ГАМК, глицин и 5-HTP, могут влиять на объективные 
и субъективные характеристики сна.

Статья подготовлена при поддержке ООО «Мьюз Медиа».
The article was prepared with the support by Muse Media Ltd.
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