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Реферат
Большой объём клинических данных, посвящённых

эффективности и безопасности методики депривации сна
и её нейробиологических механизмов действия, позволяет
говорить о том, что данная методика в настоящее время
может быть включена в число стратегий лечения расстройств
настроения как биологический метод тимоаналептической
терапии первой линии. Применение депривации сна в
клинических условиях направлено, прежде всего, на
купирование депрессивного синдрома и его рецидивов,
в том числе в случаях, резистентных к фармакотерапии. В
современных условиях метод депривации сна представляет
собой значимую альтернативу традиционным подходам
к терапии депрессии. В первой части настоящего обзора
особое внимание уделено показаниям к применению данного
метода, режимам проведения терапевтических сеансов, а
также количеству времени депривации сна, необходимого
для достижения терапевтического эффекта.

Ключевые слова: депривация сна, депрессия, метод,
механизм действия.
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Abstract
The large amount of clinical data on the effi cacy and safety

of the sleep deprivation technique and its neurobiological
mechanisms of action suggest that this technique can be
employed as one of mood disorders treatment strategies and
used as a biological method of fi rst-line thymoanaleptic therapy.

The aim of using sleep deprivation in the clinical setting is to
relieve depressive syndrome and to prevent relapses, especially
in the cases when patients are resistant for pharmacotherapy. In
the modern society, sleep deprivation represents an alternative to
the use of traditional approaches in the treatment of depression.
In part I of this review we focus on indications for this method,
protocols of therapeutic sessions, and well as on the amount
of time spent on sleep deprivation needed for achievement of
therapeutic effect.

Keywords: sleep deprivation, depression, method,
mechanism of action.

Проблемы надо решать, а не запивать
таблетками.

Джим Керри

Метод терапевтической депривации сна —
одна из ключевых составляющих хроно-

терапевтического вмешательства, применяе-
мого в психиатрической практике, определяемая
как «контролируемое воздействие посредством
внешних стимулов, оказывающих воздействие на
биологические ритмы с целью достижения тера-
певтического эффекта при лечении психических
расстройств» [1]. Использование метода депри-
вации сна в рутинной психиатрической практике
стало относительно новым направлением и в
большей части случаев ограничивается терапией
расстройств настроения. Данный метод включает
терапевтическое воздействие на ритм сна (парци-
альная/частичная/полная/тотальная депривация
сна и удлинение фазы сна) [2].

Терапия депривацией сна была разрабо-
тана на основе исследований нейробиологичес-
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ких моделей у животных и анализа формиро-
вания быстрого тимоаналептического эффекта
после сеанса депривации [3]. После первых
описаний быстрых и мощных тимоаналептичес-
ких эффектов сеанса/сеансов депривации сна
[4–7] использование данного метода долгое время
ограничивалось исключительно эксперименталь-
ными (лабораторными) условиями в контексте
исследований, направленных на изучение меха-
низмов действия данного метода лечения, пресле-
довавших цели накопления научных знаний в
области патофизиологии депрессии [8–10].

Применение депривации сна в психиатриче-
ской практике как метода биологического воздей-
ствия долгое время воспринимали скептически в
профессиональном сообществе, что было обуслов-
лено нередко возникающими быстрыми изме-
нениями в состоянии пациентов (резкий подъём
настроения после одной ночи бодрствования) и
случаями рецидива депрессивной симптоматики
после ночи восстановительного сна [11, 12].

В последние десятилетия ситуация в данной
области стала меняться в лучшую сторону.
Большой объём нейробиологических исследо-
ваний, посвящённых вопросам изучения функ-
ционирования внутренних биологических
часов, привёл к гипотезе о том, что «внутренние
эндогенные часы» служат одним из ключевых
факторов формирования так называемого «психи-
ческого здоровья» [13, 14], что вызвало повы-
шенный интерес к методикам лечения, непосред-
ственно нацеленным на их основные функции.
Постоянный поиск новых клинических стратегий
хронотерапии депрессии и комбинации последней
с другими методами (депривация сна + фармакоте-
рапия) привели к разработке эффективных прото-
колов лечения, направленных на формирование
долгосрочных ремиссий [15–18]. В последние
годы всё чаще рассматривают вопрос о рутинном
клиническом применении метода депривации
сна (в различных сочетаниях) в рамках терапии
расстройств депрессивного спектра [19–22].

Цель настоящего обзора — систематизация
накопленных данных по терапевтическому приме-
нению метода депривации сна в психиатрической
практике.

Метод депривации сна в терапии
депрессий. Динамику клинического улучшения
состояния пациентов после одной ночи терапев-
тической депривации сна нередко сравнивают
с показателями, наблюдаемыми в состоянии
больных после 6 нед приёма антидепрессантов.

Так, например, показатели депрессии по шкале
оценки депрессии Гамильтона уменьшаются на
50% или более, в некоторых случаях достигая
<9 баллов по этой шкале [23–28].

Методика терапевтической депривации сна и
протоколы её проведения, разработанные в евро-
пейских странах за последние пять десятилетий,
основаны как на результатах эмпирических
наблюдений (улучшение настроения у пациентов
с депрессией, случайно лишённых сна) [29, 30],
так и на нейробиологических моделях поведения
животных, апробированных в доклинических
экспериментальных условиях [31, 32]. Частота
положительного клинического ответа после
проведения терапевтической депривации сна
сопоставима с таковой при терапии антидепрес-
сантами. Согласно различным оценкам, диапазон
возникновения положительного клинического
ответа находится в пределах от 50 до 80% паци-
ентов, получавших терапию депривацией сна [33,
34]. В сравнении с быстротой развития клиниче-
ского ответа при тимоаналептической терапии,
реакция на сеанс депривации сна возникает через
несколько часов после завершения сеанса (то есть
без длительного латентного промежутка) [35–37].

Терапевтическая мишень методики депри-
вации сна — депрессивный синдром в широком
понимании данного термина. Следует особо
отметить, что большинство здоровых людей не
испытывают каких-либо изменений или ухуд-
шения настроения после сеанса депривации сна
[38]. Улучшение в клиническом состоянии паци-
ентов после сеанса депривации сна отмечают
при так называемой «первичной» и «вторичной»
(большой) депрессии [39]. Положительный
тимоаналептический эффект сеанса/сеансов
депривации сна описан при эндогенной, реак-
тивной, униполярной, биполярной, «вторичной»
депрессии, а также при депрессии в рамках шизо-
аффективного расстройства [40].

Результатами некоторых исследований проде-
монстрирован положительный эффект депри-
вации сна при депрессии в пожилом возрасте,
«вторичной» депрессии при болезни Паркинсона,
так называемой шизофренической депрессии, а
также при депрессии, связанной с беременно-
стью и послеродовым периодом, предменстру-
альным дисфорическим расстройством [41–47].
Возрастной и гендерный факторы не оказывают
существенного влияния на формирование поло-
жительного клинического ответа при проведении
сеанса/сеансов депривации сна [48]. Высокая
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эффективность депривации сна как метода биоло-
гической терапии доказана при эндогенной
«первичной депрессии» — по сравнению с реак-
тивной и/или «вторичной» депрессией [45],
а также при лечении биполярного расстройства
[15, 44].

Согласно данным литературы, одним из
основных показаний к проведению сеанса/
сеансов депривации сна должен выступать
большой депрессивный эпизод в рамках биполяр-
ного расстройства [49]. При этом практикующие
врачи могут использовать данную методику прак-
тически при всех депрессивных состояниях в
зависимости от клинической ситуации.

Методика проведения депривации сна. До
настоящего времени остаётся открытым вопрос
о временной продолжительности сеанса/сеансов
терапевтической депривации сна, необходимой
для достижения «полного» тимоаналептического
эффекта. Так называемый «типичный» тера-
певтический сеанс депривации сна основан на
продлении времени дневного бодрствования до
ночного периода. Сеанс депривации сна длится
в общей сложности 36 ч, то есть до вечера
следующего дня, когда пациенту разрешают
сон. Подобный вариант депривации сна носит
название «полной», или «тотальной», депривации
(поскольку бодрствование продлевается на протя-
жении всей ночи лечения) [1, 36].

Результаты проведённых исследований дока-
зывают, что тимоаналептический эффект сеанса
депривации сна не возникает в состоянии паци-
ентов вплоть до окончания времени бодрство-
вания [33]. Положительный клинический ответ
становится очевидным, когда пациенты начинают
восстановительный отдых после сеанса депри-
вации или подвергаются воздействию дневного
света после ночного бодрствования. В некоторых
случаях возникновение тимоаналептического
эффекта возможно в момент проведения сеанса
депривации, если последний проходит при ярком
свете [50].

Во время проведения сеанса терапевтиче-
ской депривации сна пациентам рекомендуют не
спать в целях профилактики рецидива депрессии,
который может возникнуть практически сразу
после восстановительного сна. По данному
поводу в профессиональном сообществе не
существует единого мнения: некоторые авторы
сообщают об ухудшении состояния пациентов
после короткого дневного сна во время сеанса
депривации [21] или после субъективно нерас-

познанного микросна. Согласно другим данным,
подобных ухудшений не отмечают, или возникает
улучшение настроения после дневного сна [19].
Гипотетически существуют «циркадные вари-
ации» риска рецидива депрессии в зависимости
от времени дневного сна (риск возрастает после
утреннего длительного сна) [22–24].

При использовании методики парциальной/
частичной депривации сна, как правило, прово-
димой во вторую половину ночи, показатели
тимоаналептического ответа были аналогичными
возникающим после полной/тотальной депри-
вации сна. Данные наблюдения позволяют гово-
рить о том, что подобную модификацию методики
депривации сна можно рассматривать в качестве
терапии выбора [18]. Несмотря на это, суще-
ствуют данные исследований, в рамках которых
проводили сравнение клинических эффектов
после сеансов полной и частичной депривации
сна. Многие авторы склоняются к тому, что мето-
дика полной депривации сна более эффективна,
чем её парциальная/частичная модификация [36].

Не является очевидным тот факт, что просы-
паться во второй половине ночи (например, в
период с 02:00 до 03:00) и затем находиться в состо-
янии бодрствования до следующего вечера менее
проблематично для пациентов, чем бодрствовать
всю ночь. При этом исследования, оценивающие
степень стресса, связанного с различными мето-
диками депривации сна, на сегодняшний день
отсутствуют.

Многие авторы ставили вопрос о времени
для проведения сеанса/сеансов парциальной/
частичной депривации сна (первая или вторая
часть ночи). Результаты исследований, посвя-
щённые вопросу сравнительной эффективности
временного промежутка для проведения терапев-
тической парциальной депривации сна, демон-
стрируют, что «поздняя» парциальная депривация
сна более эффективна, чем её «ранняя» моди-
фикация [48]. Другие авторы утверждают, что
«ранняя» и «поздняя» парциальные депривации
сна имеют сходную клиническую эффективность.
Это позволяет говорить о том, что уменьшение
времени сна как таковое, а не временной проме-
жуток, в которое оно происходит, коррелирует с
терапевтическим эффектом методики депривации
сна [32–34].

В настоящее время не существует опреде-
лённых «протокольных ограничений», каса-
ющихся минимального времени продолжи-
тельности депривации сна, необходимого для
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получения тимоаналептического эффекта. При
этом доказано, что очень короткие сеансы депри-
вации, такие как лишение сна на 2 ч в течение
ночи, не вызывают значимых клинических
эффектов [45, 46].

В последние годы существовавшую ранее
гипотезу о том, что терапевтический эффект
депривации сна напрямую связан с отсутствием
REM-сна, подвергают сомнению. Публикации
по данному вопросу, в которых демонстрировали
более быстрые и стойкие тимоаналептические
эффекты у пациентов с селективным лишением
REM-сна [37], в настоящее время не получили
подтверждения [48]. Напротив, в современных
исследованиях доказывают, что антидепрес-
сивный эффект пробуждения в фазу REM-сна
сопоставим с таковым при пробуждении от
медленноволнового сна [49]. Методику селек-
тивной депривации REM-сна практически не
использовали в клинической практике, поэтому
её эффективность носит сугубо гипотетический
характер [40].

Кратность терапевтических сеансов депри-
вации сна. Существующими в настоящее время
протоколами допускается неоднократное повто-
рение терапевтических сеансов депривации сна,
что в конечном итоге приводит к более быстрому
клиническому улучшению состояния пациентов.
Разработаны схемы терапии, основанные на
повторении сеансов депривации сна не менее
3 раз в неделю. Данная схема приводит к удли-
нению сеанса депривации от «стандартных» 24 ч
до 48 ч [18].

Согласно одной из модификаций приведённой
выше схемы терапии, каждый сеанс депривации
сна состоит из периода бодрствования продолжи-
тельностью 36 ч, а на 1-й, 3-й и 5-й дни терапии
пациентов полностью лишают сна с 07:00 теку-
щего дня до 19:00 следующих суток. Затем паци-
ентам разрешают спать в «обычном режиме»
на протяжении 2-го, 4-го и 6-го дней. Непо-
средственно в течение ночи сеанса депривации
пациентам дополнительно назначают световую
терапию с целью облегчения борьбы со сном.
После ночи восстановительного сна в утренние
часы, в период с 8:00 до 9:00 (желательно через
полчаса после пробуждения), с 1-го по 7-й дни
сеансов депривации также применяют светоте-
рапию [36].

Также существует много других схем прове-
дения повторных терапевтических сеансов депри-
вации сна: парциальная/частичная депривация

сна повторяется 1 раз в неделю на протяжении
3 нед [27] или проводится 3 раза в неделю с анало-
гичной продолжительностью [38]; возможно
уменьшение количества сеансов до 2 раз в неделю
на протяжении 2 нед [49]. Тотальную/полную
депривацию сна можно проводить 2 раза в неделю
на протяжении 2 нед [30] или 2 раза в неделю в
течение 3 нед, или на протяжении месяца [21, 32].
Некоторые авторы предлагают повторение проце-
дуры тотальной/полной депривации сна 1 раз в
неделю в качестве средства поддержания терапев-
тического ответа и предотвращения рецидивов [8,
33, 34]. Несмотря на существующее разнообразие
методик проведения терапевтических сеансов
депривации сна, сравнительные исследования
последних практически отсутствуют.

Согласно данным некоторых исследований,
сравнение методик частичной/парциальной
депривации сна с частотой 1–2 раза в неделю на
протяжении 2 нед и тотальной депривации сна
в аналогичном режиме не выявило значимых
различий в быстроте формирования тимоаналеп-
тического эффекта [44]. Однако следует учиты-
вать, что индивидуальную реакцию на одиночный
сеанс депривации сна нельзя экстраполировать на
серию терапевтических сеансов депривации сна,
при которых пациенты могут не демонстрировать
клинического ответа после первого сеанса депри-
вации сна, но при этом реагировать на второй-
третий сеансы. Данную особенность необходимо
учитывать в клинических условиях [36].

Проблема восстановительного сна и риск
рецидива. Абсолютно закономерно, что состо-
яние бодрствования невозможно на протяжении
длительного времени, и именно поэтому любой
терапевтический сеанс депривации сна должен
завершаться «восстановительным сном». В
опубликованных исследованиях восстанови-
тельный сон является полностью «свободной»
(по времени) процедурой и должен проходить
в спокойной и расслабляющей обстановке. В
большинстве случаев пациенты сами выбирают
наиболее подходящее время для восстанови-
тельного сна, после которого они просыпаются в
«обычном режиме».

Актиграфические исследования демонстри-
руют, что после завершения сеанса полной/
тотальной депривации сна пациенты более
склонны ожидать времени отхода ко сну и начала
сна. В дальнейшем они спят больше по времени,
и качество сна значительно улучшается по срав-
нению с периодом до проведения процедуры
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депривации (когда сон нарушался вследствие
депрессии) [47].

Согласно данным литературы, после завер-
шения терапевтического сеанса депривации сна
первых проявлений рецидива симптоматики
следует ожидать в утренние часы непосредственно
после пробуждения после восстановительного
сна. Подобная ситуация может возникнуть даже
в тех случаях, когда значимый клинический ответ
был отмечен накануне вечером [31–35]. При
этом симптомы депрессии обычно выражены в
меньшей степени, чем до сеанса депривации, а
сами пациенты отмечают объективное улучшение
настроения и познавательных способностей
[26]. Однако в последующие дни у ряда паци-
ентов возможно прогрессирующее ухудшение
состояния, а тяжесть депрессии возвращается до
уровня начала терапии.

Особо следует отметить, что восстанови-
тельный сон не обязательно приводит к рецидиву
в первый день после завершения сеанса депри-
вации сна [25, 37]. У некоторых групп пациентов
(около 10–15% случаев) возникает так называ-
емое «атипичное улучшение» на следующий день
после восстановительного сна вместо «классиче-
ского улучшения» сразу после сеанса депривации
[18]. В тех случаях, когда сеанс терапевтической
депривации сна проводят однократно в условиях
отсутствия сопутствующей психофармакоте-
рапии, только у 5–10% пациентов с биполярной
депрессией можно достичь состояния стойкой
ремиссии [33, 46].

Заключение. В последние десятилетия появи-
лось большое количество исследований, посвя-
щённых безопасности и эффективности приме-
нения терапевтической методики депривации сна
в рутинной психиатрической практике, изучению
нейробиологических механизмов действия
данной методики, разработке различных прото-
колов депривации. Всё перечисленное позво-
ляет говорить о возможности включения данной
методики в число терапевтических стратегий
первой линии для пациентов с расстройствами
депрессивного спектра. За всё время существо-
вания данного метода лечения терапевтическая
депривация сна прошла стадии лабораторных
экспериментов, достигнув статуса мощного и
повсеместно доступного метода терапевтического
вмешательства у пациентов с депрессией.
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