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ТАБЛЕТКИ ИЛИ ЛИШЕНИЕ СНА? ДЕПРИВАЦИЯ СНА КАК ВИД 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ВМЕШАТЕЛЬСТВА В ПСИХИАТРИИ 

Аннотация: в последние десятилетия метод депривации сна прошел путь 

от единичных экспериментальных данных до статуса эффективного и доступ-

ного терапевтического вмешательства, применяемого в ежедневной клиниче-

ской практике. Механизм действия данного метода нацелен на те же нейроме-

диаторные системы и области головного мозга, что и антидепрессанты. Как и 

в случае применения фармакотерапии, депривация сна должна выполняться под 

тщательным наблюдением врача. Клинические эффекты при применении депри-

вации сна достигаются гораздо быстрее в сравнении с таковыми при примене-

нии психофармакотерапии, но при этом не носят долгосрочный характер. Улуч-

шить результаты возможно используя комбинацию фармакотерапии и депри-

вации сна. Применение депривации сна в клинических условиях направлено, 

прежде всего, на купирование депрессивного синдрома и его рецидивов, а также 

в случаях резистентных к фармакотерапии. В современных условиях метод де-

привации сна представляет собой значимую альтернативу традиционным под-

ходам к терапии депрессии. 
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PILLS OR SLEEP DEPRIVATION? SLEEP-DEPRIVATION 

AS A THERAPEUTIC OPTION INTERVENTION IN PSYCHIATRY 

Abstract: in recent decades, sleep deprivation has evolved from a single experi-

mental data set to the status of an effective and affordable therapeutic intervention 

used in daily clinical practice. The mechanism of action of this method is aimed at the 
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same neurotransmitter systems and brain regions as antidepressants. As in the case of 

pharmacotherapy for sleep deprivation, it should be used under close supervision of a 

physician. Clinical effects with sleep deprivation are achieved much faster than with 

psychopharmacotherapy, but they are not long-term in nature. It is possible to improve 

the results using a combination of pharmacotherapy and sleep deprivation. The use of 

sleep deprivation in clinical conditions is aimed primarily at preventing depression 

and its recurrence, as well as in cases resistant to pharmacotherapy. In modern con-

ditions, the method of sleep deprivation is a significant alternative to traditional ap-

proaches to therapy of depression. 

Keywords: sleep deprivation, mechanism of action, depression, clinical effect. 

Введение 

Тимоаналептический эффект депривации сна (SD) впервые был описан в 

1959 году в Германии Вальтером Шульте (1966), предложившим использование 

депривации сна (SD) в качестве терапевтической методики для пациентов с де-

прессией. Идея Шульте основывалась на данных самоотчетов пациентов с де-

прессией, которые после бессонной ночи отмечали улучшение своего состояния 

[1]. Коллеги Шульте, Pflug и R. Tölle, продолжили начатую им работу, изучая 

терапевтический эффект депривации сна в стационарных и амбулаторных усло-

виях [2–5]. Проведенные исследования положили начало целого направления в 

психиатрии-хронотерапии психических расстройств. До недавнего времени счи-

талось, что клиническая эффективность депривации сна, как отдельного само-

стоятельного метода терапии, недостаточна по причине высокой частоты ранних 

рецидивов, которые возникали после ночи восстановительного сна [6]. Подобная 

ситуация привела к существенному ограничению применения хронобиологиче-

ских методик и, как следствие этого, отрицательным рекомендациям по исполь-

зованию депривации сна в рутинной клинической практике [7]. Однако в послед-

ние годы были разработаны и изучены различные методики повышения и под-

держания эффективности депривации сна с помощью комбинаторных стратегий. 

Благодаря этому на сегодняшний день хронобиологическую терапию можно 
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считать одним из видов терапевтического вмешательства, дающего наиболее 

быстрые результаты при депрессивных нарушениях [8; 9]. 

Показания и противопоказания 

Основным показанием для проведения терапевтической депривации сна 

(SD) являются депрессивные нарушения, при которых описан максимальный 

клинический ответ на хронобиологическую терапию, вне зависимости от син-

дромальной принадлежности. Тимоаналептический эффект депривации сна (SD) 

описан при эндогенной униполярной, биполярной и шизоаффективной депрес-

сии, наряду с реактивной депрессией, депрессией, связанной с беременностью и 

депрессивными нарушениями в послеродовом и предменструальном дисфориче-

ском расстройстве. Существуют описания клинической эффективности деприва-

ции сна при депрессиях в пожилом возрасте, «вторичной» депрессии при бо-

лезни Паркинсона и шизофрении [10–17]. Сравнительный анализ клинических 

состояний, при которых тимоаналептический эффект депривации сна достигает 

максимальной степени, позволяет говорить о том, что он гораздо выше при эн-

догенной, т.н., «первичной депрессии» в сравнении с реактивной или «вторичной 

депрессией» (75% против 48%) [18; 19]. Пациенты с депрессией в рамках бипо-

лярного аффективного расстройства при проведении депривации сна демонстри-

руют лучший клинический эффект в сравнении с теми, у кого депрессия носит 

униполярный характер [20; 21]. По мнению некоторых авторов антидепрессив-

ный эффект депривации сна, скорее всего, пропорционален предрасположенно-

сти пациента к развитию маниакальных состояний [22]. Клиническая эффектив-

ность депривации сна, как терапевтического метода, была доказана при фарма-

корезистентной депрессии [11; 23]. Пациенты мужского и женского пола отве-

чают на применение депривации сна одинаково хорошо. По данным различных 

исследований ни возрастной фактор, ни предшествующее количество предыду-

щих госпитализаций, ни применяемые схемы фармакотерапии, ни продолжи-

тельность и тяжесть депрессии не оказывают значимого влияния на клинический 

ответ проводимой депривации сна (SD) [17; 24; 25]. Клинический ответ деприва-

ции сна, в контексте влияния данной процедуры на настроение, напрямую 
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зависит от исходного диагноза расстройства настроения. Здоровые добровольцы 

не испытывают каких-либо изменений в эмоциональной сфере, либо не ощу-

щают ухудшения настроения после проведения депривации сна (SD) [26]. Опыт 

применения данной методики при других психических расстройствах недоста-

точно изучен и представлен разрозненными исследованиями, что не позволяет в 

полной мере судить о ее эффективности вне связи с аффективными нарушени-

ями. При проведении депривации сна пациентам с обсессивно-компульсивным 

или паническим расстройством данный вид терапевтического вмешательства 

приводил как к улучшению, так и к ухудшению их состояния [27; 28]. Доказан-

ная эффективность депривации сна, как метода терапевтического вмешатель-

ства, была продемонстрирована у пациентов с расстройствами шизофрениче-

ского спектра, страдающих т.н. «вторичной» депрессией [29]. Пациенты с хро-

нической шизофренией без симптомов депрессии, которые получили в совокуп-

ности около 100 часов депривации сна (SD), демонстрировали обострение пси-

хотической симптоматики [30]. Результаты исследований, проведенных в разных 

странах, позволяют оценить эффект депривации сна (SD) как терапевтической 

методики у пациентов с ПТСР. Авторы предполагают, что депривация сна при-

водит к уменьшению усиливающих страх воспоминаний во время сна, а депри-

вация сна, как реакция на острый стресс, может обеспечить клинический эффект 

в рамках уменьшения степени выраженности симптомов [31; 32]. При назначе-

нии депривации сна (SD), как метода терапевтического вмешательства, рекомен-

дуется проводить тщательное медицинское обследование пациентов до начала 

лечения. Процесс бодрствования в течение ночи связан с неспецифическими ре-

акциями на стресс, чаще всего хорошо переносится здоровыми людьми, но при 

этом может привести к обострению не диагностированных сердечно-сосудистых 

заболеваний [33; 34]. Абсолютным противопоказанием к проведению деприва-

ции сна (SD), как терапевтической методики, является эпилепсия в анамнезе. В 

данном случае высок риск индукции судорожных нарушений, связанных с со-

кращением времени сна [35]. По причине того, что лишение сна связано со зна-

чимым увеличением дофаминергической нейротрансмиссии, следует соблюдать 
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осторожность при назначении депривации сна (SD), как метода терапии, паци-

ентам, страдающим болезнью Паркинсона, у которых данная процедура спо-

собна вызвать значительные ухудшения в состоянии [36]. Тщательная клиниче-

ская оценка состояния пациентов перед проведением депривации сна в качестве 

метода терапевтической интервенции должна стать неотъемлемой частью лю-

бого протокола. Данные отдельных клинических случаев демонстрируют, что 

наряду с ухудшением общего состояния наблюдается усиление бредовых пере-

живаний после применения депривации сна (SD) при депрессиях, сопровождаю-

щихся персекуторным бредом [37; 38]. 

Продолжительность процедуры депривации сна 

Стандартная методика проведения депривации сна (SD) носит название 

«полная» или «тотальная» депривация (TSD). В данном варианте часы бодрство-

вания продлеваются на время всей ночи. Процедура начинается с продления 

дневного бодрствования вплоть до ночи и длится около 36 часов до вечера сле-

дующих суток. В течение данного периода персоналу следует следить за тем, 

чтобы пациенты не спали днем [39]. Предметом дискуссий до настоящего вре-

мени является вопрос о том, может ли короткий сон (во время депривации) «бло-

кировать» мощный тимоаналептический эффект процедуры депривации сна. 

Проведенные исследования по данному вопросу демонстрируют достаточно 

противоречивые результаты [22; 40–43]. Несмотря на то, что ухудшение настро-

ения возникало не только после короткого дневного сна, но и даже после субъ-

ективно неосознанного микросна, многие исследователи не сообщают об изме-

нениях в настроении (как в сторону ухудшения, так и в сторону улучшения) па-

циентов после коротких эпизодов сна [44–46]. До настоящего времени остается 

неясным вопрос, какое количество суммарных часов депривации сна (SD) необ-

ходимо для достижения его «полного» тимоаналептического эффекта. Большин-

ством проведенных исследований «минимальное» количество сеансов деприва-

ции сна, необходимое для получения «первичных» тимоаналептических эффек-

тов, не определено. В последние годы были разработаны варианты проведения 

TSD в виде депривации REM-сна и парциальной (частичной) депривации сна 
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(PSD) [10; 14; 47;48]. Существует гипотеза, что селективная депривация REM-

сна способна оказывать тимоаналептический эффект. Данная гипотеза основана 

на механизмах подавления REM-сна, что связано с применением большого числа 

антидепрессантов [14; 49; 50]. В 1975 году Фогель и его сотрудники обнаружили, 

что пациенты с депрессией, к которым применялась трехнедельная депривация 

быстрого сна посредством «выборочного пробуждения» без дополнительного 

фармакологического вмешательства, демонстрировали клинический ответ сопо-

ставимый с таковым, как при применении имипрамина [51]. Авторы другого ис-

следования сравнили селективную депривацию REM-сна с аналогичным количе-

ством пробуждений, приводящих к депривации NREM-сна у пациентов с депрес-

сией. Несмотря на то, что депривация REM-сна вызывала тимоаналептический 

эффект, группа пациентов без депривации REM демонстрировала еще более вы-

раженный тимоаналептический ответ [52–55]. Применение депривации REM-сна 

всегда оставалось в контексте экспериментов и практически никогда не приме-

нялось в реальной клинической практике. При проведении частичной деприва-

ции сна (PSD) сон разрешен пациентам во вторую половину ночи. Данная мето-

дика носит название поздней депривации сна (LPSD). Также возможен вариант 

ранней депривации сна (EPSD), когда депривация сна проводится во первую по-

ловину ночи. Schilgen и Tölle (1980) осознанно выбрали вторую половину ночи 

для частичной поздней депривации сна (LPSD). При данном варианте частичной 

депривации пациенты просыпаются в 1:30 утра и бодрствуют до следующего ве-

чера. Авторы исследования считали основополагающим моментом лишение сна 

пациентов в ранние утренние часы, потому что именно в это время меняется 

направленность циркадных ритмов и других важных функций организма [56]. В 

период первых исследований по данному вопросу методика частичной поздней 

депривации сна (LPSD) считалась сопоставимой по эффективности с полной (то-

тальной) депривацией сна (TSD). Клинический ответ в данном случае демон-

стрировал в несколько раз большую эффективность, чем методика ранней депри-

вации сна (EPSD), заключающаяся в том, чтобы пациенты бодрствовали до 1:30, 

а в дальнейшем спали до 7:00 [57]. Согласно накопленным данным, не имеет 
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существенного значения, когда проводится частичная депривация сна (PSD), в 

первую или вторую половины ночи. Единственным условием является необхо-

димость последующего сна равного по продолжительности самой процедуры. 

Однако большая часть результатов исследований демонстрирует, что полная (то-

тальная) депривация сна (TSD) более эффективна, чем методика частичной де-

привации (PSD) [7; 8; 15; 22]. 

Быстрота клинического ответа при применении депривации сна 

Данные клинических исследований, полученные на большом массиве паци-

ентов с депрессией в большинстве диагностических рубрик, демонстрируют зна-

чимые клинические ответы на следующий день после завершения полной (то-

тальной) депривации сна (TSD) [6; 17; 58; 59]. Показатели положительного кли-

нического ответа на сеанс полной депривации сна (TSD) наблюдались у 50–80% 

пациентов (клинически значимое улучшение состояния). «Средний» уровень по-

ложительного клинического ответа наблюдался у 60% пациентов во всех диагно-

стических рубриках [60; 61]. Таким образом, можно говорить о том, что показа-

тели клинического ответа на сеанс тотальной депривации сна (SD) аналогичны 

таковым, которые наблюдаются при тимоаналептической терапии. При этом 

клинический ответ на депривацию сна (SD) принимает значимый характер спу-

стя несколько часов после завершения сеанса депривации. Улучшение состояния 

пациентов может длиться в течение нескольких недель, в то время как примене-

ние антидепрессантов демонстрирует более длительную латентность клиниче-

ского ответа. Первичный положительный клинический ответ на проведение се-

анса тотальной депривации сна (TDS) начинает проявляться во второй половине 

ночи. Однако, около 10–15% всех пациентов, перенесших сеанс депривации, ре-

агируют на процедуру спустя ночь восстановительного сна (т.н. «респонденты 

второго дня») [62; 63; 64; 65]. Отсутствие тимоаналептического ответа после пер-

вого сеанса депривации сна (SD), по мнению ряда авторов, не означает, что па-

циент не будет реагировать на дальнейшие процедуры депривации сна (SD). Со-

гласно данным различных исследований около трети пациентов без 
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тимоаналептического ответа после первой процедуры депривации сна в дальней-

шем демонстрируют положительный клинический ответ [45; 66; 67]. 

Биологические предикторы клинических эффектов депривации сна 

С клинической точки зрения основные характеристики («стержневые симп-

томы») заболевания пациента имеют огромное значение для формирования те-

рапевтического ответа на процедуру депривации сна (SD). Согласно данной кон-

цепции, пациенты с выраженным полиморфизмом клинических проявлений 

лучше реагируют на процедуру депривации сна, чем те, у которых наблюдается 

«монотонность» и «однообразие» симптомов основного заболевания. Аффектив-

ные колебания в дневные часы, по мнению ряда авторов, являются предиктором 

клинического ответа на применение антидепрессантов. Те пациенты, у которых 

отмечены «типичные» дневные колебания настроения, с улучшением настроения 

в вечернее время, как правило, реагируют более благоприятно на тимоаналепти-

ческую терапию, чем те, у которых наблюдается ухудшение симптоматики в ве-

черние часы [18; 68; 69]. Клинические переменные, такие как пол, возраст, дли-

тельность основного заболевания, продолжительность или тяжесть эпизода де-

прессии не всегда связаны с быстротой клинического ответа после проведения 

сеанса депривации сна [7]. При анализе характеристик физиологического сна па-

циентов до проведения сеанса депривации сна (SD) последние рассматривались 

как один из предикторов ответа на данный вид хронобиологической терапии. 

При этом были обнаружены достаточно противоречивые результаты. В ряде ис-

следований пациенты, для которых было характерно короткое время сна, низкая 

эффективность сна и короткая стадия медленного сна демонстрировали гораздо 

лучший клинический ответ на сеанс депривации сна (SD). При этом в рамках 

других исследований были продемонстрированы иные данные [70]. В некоторых 

работах авторы анализировали латентность REM-сна наряду с плотностью REM-

сна. При анализе полученных данных были обнаружены как положительные, так 

и отрицательные корреляции с клиническим ответом на сеанс депривации сна 

[71]. В тех случаях, когда анализировался NREM-сон, была обнаружена корре-

ляция между показателями дельта-сна и тимоаналептическим эффектом сеанса 
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депривации сна. Высокий коэффициент дельта-сна выступал в роли положитель-

ного предиктора клинического ответа на сеанс терапии и депривацией сна [25]. 

Терапевтическому ответу на сеанс депривации сна по некоторым данным спо-

собствует низкая периферическая симпатическая активность, наряду с высокой 

центральной норадренергической активностью, на что указывают уровни мета-

болитов нейротрансмиттеров в моче и спинномозговой жидкости [72]. Другими 

исследованиями было обнаружено, что отрицательный результат теста на подав-

ление дексаметазона (DST) является положительным предиктором клинического 

ответа [22]. Основные показатели функции щитовидной железы тесно связаны с 

антидепрессивным эффектом сеанса депривации сна. Более высокие (верхняя 

граница нормы) показатели функции щитовидной железы, в большинстве слу-

чаев, выступали в роли положительного предиктора клинического ответа [73; 

74]. Также известно, что повышение продукции нейровоспалительных маркеров 

усиливается у пациентов с тяжелым депрессивным эпизодом, оказывая влияние 

на терапевтический ответ при терапии антидепрессантами [75–77]. Обнаружено, 

что терапевтический ответ на сеанс депривации сна зависит от уровня интерлей-

кина-6. Пациенты с более низким исходным уровнем интерлейкина-6 демонстри-

ровали лучший терапевтический ответ на сеанс депривации сна [78–80]. Резуль-

таты исследований демонстрируют, что депривация сна оказывает существенное 

влияние на ночную продукцию цитокинов у пациентов с депрессией [9]. Гипоте-

тически депривация сна нормализует нарушенный паттерн продукции цитоки-

нов, связанный с депрессией [81; 82]. Согласно данным, полученным при выпол-

нении fMRI, пациенты с положительным клиническим ответом на сеанс депри-

вации сна демонстрируют более высокую скорость метаболизма в вентральной 

области передней поясной извилины, медиальной префронтальной коре, задней 

субкаллезной коре в сравнении со здоровыми добровольцами и пациентами с де-

прессией с отрицательным терапевтическим ответом на сеанс депривации сна 

[83–85]. Результаты генетических исследований демонстрируют, что генетиче-

ские полиморфизмы ответственные за формирование тимоаналептического 
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эффекта антидепрессантов, также оказывают влияние на антидепрессивную эф-

фективность сеансов депривации сна [18; 40; 68; 86]. 

Рецидивы, связанные с депривацией сна: возможности терапии 

В последние десятилетия разработано большое количество протоколов про-

ведения тотальной / полной депривации сна (TSD), направленных на длительное 

закрепление клинических эффектов процедуры и препятствующих возникнове-

нию рецидивов. В первые годы применения этого метода изучались серии сеан-

сов полной депривации сна (TSD), которые, по мнению различных авторов, спо-

собствовали формированию «устойчивого» тимоаналептического эффекта про-

цедуры. Однако в данном случае рецидивы развивались отсрочено (около месяца 

спустя) у 63% респондентов [19; 42; 87]. Согласно данным некоторых наблюде-

ний у пациентов с биполярным расстройством в первые 5–7 дней лечения отме-

чается определенная «толерантность» к терапии тотальной депривацией сна. 

При этом на этапе отдаленных последействий различия в клиническом ответе в 

сравнении с другими группами респондентов перестает носить значимый харак-

тер [16; 43; 88–90]. Авторами некоторых исследований продемонстрировано оп-

тимальное сочетание комбинации сеансов депривации сна и различных антиде-

прессантов в целях поддержания достигнутого клинического ответа [7; 91–93]. 

В частности, сообщается о положительном взаимодействии с Флуоксетином, Па-

роксетином, Сертралином, Кломипрамином и Амитриптилином. По общему 

мнению, в данном случае достигается т.н. «синергетический эффект»: деприва-

ция сна приводит к ускорению антидепрессивного действия лекарственных пре-

паратов или, наоборот, тимоаналептики в отдаленной перспективе поддержи-

вают краткосрочные антидепрессивные эффекты депривации сна [94–96]. Обна-

ружено, что соли лития, являющиеся «базисной терапией» при лечении биполяр-

ного расстройства, обладают способностью в долгосрочной перспективе сохра-

нять тимоаналептический эффект тотальной/полной депривации сна (TDS). Дан-

ный эффект был обнаружен не только при использовании лития в качестве дли-

тельной поддерживающей терапии, но и у ранее не леченных данным препара-

том пациентов. В последнем случае, продление клинического эффекта 
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депривации сна наблюдалось в течение 30 дней после сеанса [18; 57; 97]. Соли 

лития оказывают не только поддерживающий ответ на сеанс тотальной деприва-

ции сна, но и способны усиливать его, скорее всего, за счет преодоления меха-

низмов, отрицательно влияющих на состояние серотонинергической системы в 

целом [98–100]. Суммарные данные об эффективности лечения с применением 

терапии депривацией сна (SDT) в сочетании с лекарственными препаратами в 

целях поддержания тимоаналептического эффекта представлены в Таблице 1. 

Таблица 1 

Эффективность применения терапии депривацией сна (SDT) 

в сочетании с фармакологическими препаратами 

с целью поддержания тимоаналептического эффекта 
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Caliyurt, 

Guducu 

(2005) 

[101]  

24 человека, с 

диагнозом: 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2). Из них: 

повторные 

обращения 

(n=14) 

6 сеансов 

парциальной 

/ частичной 

(PSD) 

депривации 

сна 

Сертралин+ 

«поздняя» 

парциальная / 

частичная 

депривация 

сна (PSD) 

(n = 13) 

12/13 – 

положительный 

клинический 

ответ на 

Сертралин+ 

парциальная / 

частичная 

депривация сна 

(PSD) 

4 недели 

Только 

Сертралин 

(n =11) 5/11 

респондентов – 

положительный 

клинический 

ответ, только на 

Сертралин 

первичное 

обращение / 

острое 

состояние 

(n=10) 
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Benedetti 

et al. 

(1999) 

[102] 

40 человек с 

диагнозом: 

«Биполярное 

аффективное 

расстройство» 

(F31.0) 

3 сеанса 

полной / 

тотальной 

депривации 

сна (TSD) 

Длительное 

применение 

солей лития 

(> 6 месяцев)  

13/20 

респондентов, 

длительно 

принимающих 

соли лития 

3 месяца 

назначение 

солей лития 

после сеанса 

терапии 

депривацией 

сна (SDT) 

2/20 

респондентов на 

назначение 

солей лития 

после сеансов 

депривации сна 

Smith et 

al., (1999) 

[103] 

6 пожилых 

пациентов 

с депрессией  

полная / 

тотальная 

депривация 

сна (TSD) 

Пароксетин 

(Паксил) 

5/6 респонден-

тов 

12 

недель 

6 человек 

контрольной 

группы 

аналогичного 

возраста  

Smeraldi 

et al., 

(1999) 

[104] 

40 человек 

с диагнозом: 

«Биполярное 

аффективное 

расстройство» 

(F31.0). 

Плацебо- 

контролируе-

мое исследова-

ние 

3 сеанса 

полной / 

тотальной 

депривации 

сна (TSD) 

(с 7:00 до 

19:00 

следующих 

суток) через 

день 

Полная / 

тотальная 

депривация 

сна (TSD) + 

Пиндолол 

(n = 20) 

14/20 

респондентов 

на комбинацию 

депривации 

сна + Пиндолол 

6 меся-

цев 

Только 

полная / 

тотальная 

депривация 

сна TSD 

(n = 20). 

Назначение 

солей лития 

после 

процедуры 

депривации 

сна, с целью 

поддержания 

3/20 

респондентов 

только 

на сеанс / сеансы 

депривации сна 
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клинического 

ответа 

Kuhs et 

al., (1998) 

[105] 

44 человека с 

диагнозом: 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2). 

Перекрестный 

дизайн 

Парциальная 

/ частичная 

депривация 

сна (PSD) 

(поздний 

вариант)  

Амитрипти-

лин  

Процедура 

парциальной / 

частичной 

депривации сна 

(PSD) не оказала 

значимого 

эффекта:  

35 дней 

группа A: 

2×/2 недели;  Группа A: 9/20 

респондентов; группа B: 1 

раз в неделю 

в течение 2 

недель 

Группа B: 8/22 

респондентов 

Bump et 

al., (1997) 

[106] 

13 пациентов 

пожилого 

возраста, 

с диагнозом: 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2). Из них: 

1 ночь 

полной / 

тотальной 

депривации 

сна (TSD) 

Пароксетин 

(Паксил) 

8/13 респонден-

тов в течение 2 

недель; 

3 месяца 

11/13 

респондентов в 

течение 

12 недель 

8 повторные 

обращения;  

5 первичное 

обращение / 

острое 

состояние 

51 пациент с 

диагнозом: 

6 сеансов Амитрипти-

лин (n = 27); 

Значительное 

улучшение 

28 дней 
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Kuhs et 

al., (1996) 

[107] 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2) 

парциальной 

/ частичной 

депривации 

сна (PSD) 

(«поздний» 

вариант) 

Амитрипти-

лин плюс 

парциальная / 

частичная 

депривация 

сна (PSD) 

(n=24) 

состояния 

в группе 

пациентов, 

принимавших 

амитриптилин + 

PSD на 14 день 

В сравнении с 

принимавшими 

только 

амитриптилин, 

без депривации 

сна. Улучшение 

отмечалось 

только на 

28 день 

Leibenluft 

et al., 

(1993) 

[108] 

 4 сеанса 

парциальной 

/ частичной 

депривации 

сна (PSD): 

«ранний» 

вариант (сон 

с 3 часов 

ночи, до 7 

утра);  

Флуоксетин 

(n = 15); 

Литий (n = 5); 

Вальпроат 

натрия (n = 1); 

Другие 

антидепрес-

санты (n = 8) 

Значимой 

разницы между 

«поздним» и 

ранним 

вариантом пар-

циальной / 

частичной 

депривации сна 

(PSD) 

не обнаружено. 

Положительный 

клинический 

ответ у 15/26 

респондентов  

3 недели 

Общее количе-

ство пациен-

тов: n = 29. Из 

них: 4 пациента 

с диагнозом: 

«Биполярное 

аффективное 

расстройство» 

(F31.0); «поздний» 

вариант (сон 

с 22 часов 

вечера, до 3 

утра) – на 5, 

6, 12, и 13 

дни 

25 пациентов с 

диагнозом: 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2).  

Все пациенты 

принимали 

лекарственные 

препараты 

в течении 

3-х месяцев, на 

фоне сохраня-

ющихся 

симптомов 
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депрессии 

Shelton, 

Loosen 

(1993) 

[109] 

20 пациентов с 

диагнозом: 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2) 

Полная / 

Тотальная 

депривация 

сна (36 ча-

сов) 

Назначение 

Нортрипти-

лина после се-

анса полной 

депривации 

сна (TSD) 

11/20 

респондентов 

после сеанса 

депривации сна, 

продемонстри-

ровали быстрый 

положительный 

клинический от-

вет  

2 недели 

Kasper et 

al., (1990, 

1991) 

[110, 111] 

41 пациент с 

диагнозом: 

«Депрессивный 

эпизод тяжёлой 

степени без 

психотических 

симптомов» 

(F32.2). 

Полная / 

Тотальная 

депривация 

сна (TSD): 2 

ночи (40 ча-

сов) с интер-

валом в 1 не-

делю 

Назначение 

Флувоксамина 

/ Мапроти-

лина (Людио-

мил) в вечер-

нее время, по-

сле сеанса / 

сеансов 

терапии 

депривацией 

сна (SDT) 

Ни в одной из 

групп 

не отмечалось 

рецидивов, 

после 

восстановитель-

ного сна 

4 недели 

Тотальная (полная) депривация сна (TSD) успешно сочетается с другими 

методиками хронотерапии, такими как светотерапия (BLT) и удлинение фазы сна 

(SPA). Результаты исследований, посвященные изучению сочетания полной де-

привации сна (TSD) и светотерапии (BLT), демонстрируют, что эффективность 

сеанса / сеансов депривации сна значительно повышается, если светотерапия 

проводится в утренние часы [22; 112–114]. Результатами недавних исследований 

было продемонстрировано, что сочетанное применение методик полной депри-

вации сна (TSD), удлинения фазы сна (SPA) и светотерапии (BLT) в качестве 

дополнительной терапии способно оказывать эффект у пациентов с фармакоре-

зистентной депрессией [8; 16; 18; 19; 42; 91; 114–117]. 

Вопросы безопасности применения методики депривации сна 

Исследований, посвященных изучению безопасности полной депривации 

сна (TSD), как метода терапевтического вмешательства в настоящее время 
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достаточно мало. Однако практически все они доказывают, что у данного метода 

хронотерапии практически отсутствуют значимые побочные эффекты. Нараста-

ние тяжести симптомов депрессии после сеанса депривации сна возникает в 2–

7% случаев. Отдельно можно отметить, что актуализация суицидальных мыслей 

наряду с суицидальными попытками или случаи завершенного суицида воз-

можны при любой терапии антидепрессантами. Каждый практикующий психи-

атр знает, что терапия антидепрессантами, особенно в начале лечения, может 

временно повышать данные риски, прежде чем будет достигнута редукция де-

прессивной симптоматики и нормализация «когнитивных искажений», вызван-

ных депрессией (чувство безнадежности / беспомощности) [91; 118]. В настоя-

щее время нет никаких оснований говорить о том, что метод полной депривации 

сна (TSD) является исключением из данных правил. В рецензируемых источни-

ках отсутствуют данные об усилении суицидальных мыслей, напрямую связан-

ном с сеансом / сеансами терапевтической депривации сна [42; 119–122]. Рядом 

автором описана быстрая редукция когнитивных искажений, связанных с де-

прессией после первого сеанса полной депривации сна (TSD) [17; 123–125]. Од-

ним из грозных осложнений полной депривации сна является возникновение в 

состоянии эпилептиформных нарушений у пациентов с резидуальной органиче-

ской патологией головного мозга. К менее значимым побочным эффектам можно 

отнести цефалгии и обострение имеющихся желудочно-кишечных заболеваний 

[126]. К наиболее частым побочным эффектам полной депривации сна можно 

отнести повышенную дневную сонливость различной индивидуальной вариа-

бельности [61]. У пациентов с биполярным расстройством после сеанса полной 

депривации сна (TSD) возникали эпизоды инверсии аффекта с развитием гипо-

маниакальных или маниакальных состояний в 6% и 5% соответственно [121]. На 

частоту возникновения инверсии аффекта влияет сопутствующая фармакотера-

пия: низкая частота инверсии аффекта отмечается при совместном применении 

стабилизаторов настроения, а ее повышение в 10–15% обусловлено монотера-

пией антидепрессантами [56; 127–129]. У пациентов с депрессией в рамках би-

полярного расстройства, получавших терапию посредством тотальной 
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депривации сна (TSD), частота возникновения инверсии аффекта с развитием ма-

нии аналогична таковой, что наблюдается при терапии СИОЗС / плацебо, но при 

этом гораздо ниже, чем у пациентов, получавших терапию трициклическими ан-

тидепрессантами [130; 131]. Особо стоит отметить, что степень тяжести мании, 

вызванной сеансом полной депривации сна (TSD) у большинства пациентов 

находится в диапазоне от «легкой» до «умеренной» [121]. Около трети пациен-

тов возвращается к эутимии после ночи восстановительного сна (нередко с при-

менением бензодиазепинов короткого действия) без необходимости дополни-

тельной коррекции терапии. Менее чем половине пациентов необходимо соче-

танное применение антипсихотических препаратов со стабилизаторами настрое-

ния для купирования маниакальных симптомов [121; 132–134]. 

Данные нейровизуализации 

Данные большинства исследований с применением методов нейровизуали-

зации головного мозга демонстрируют, что тимоаналептический эффект от при-

менения методики депривации сна (SD) напрямую связан с изменениями функ-

ционирования определенных областей головного мозга [40; 135–137]. Исследо-

вания эффектов депривации сна (SD) с помощью позитронно-эмиссионной то-

мографии (ПЭТ), HMPAO-SPECT или функциональной магнитно-резонансной 

томографии показывают, что у респондентов после сеанса / сеансов депривации 

сна повышается локализованная метаболическая активность от исходного 

уровня в областях вентральной / передней поясной извилины коры головного 

мозга (ACC) в сравнении со здоровой группой контроля. Т.е. чем выше исходный 

уровень метаболической активности, тем больше он снижается после сеанса / се-

ансов депривации сна (SD), а значит более выражен тимоаналептический эффект 

[138–141]. Приведенные выше данные коррелируют с измерениями метаболиче-

ской активности коры головного мозга, полученных при выполнении ПЭТ у па-

циентов с тяжелой депрессией. У данной группы отмечена более высокая ско-

рость метаболизма в области передней поясной извилины коры головного мозга 

по сравнению с исходным уровнем, которая значительно снижается после фар-

макотерапии, что было пропорционально клиническому улучшению состояния 
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пациентов [142–145]. Область коры поясной извилины ответственна за принятие 

решений и способности к прогнозированию. При выполнении функциональной 

магнитно-резонансной томографии (fMRI) с использованием BOLD-контраст-

ной визуализации, продемонстрировано, что функциональная активность в дан-

ной области во время восприятия и обработки внешних раздражителей тесно свя-

зана с функционированием лимбических структур, формируя цепи обратной 

связи. По мнению многих авторов данный процесс является нейронной основой 

для различного рода нарушений настроения и связанных с ними когнитивных 

нарушений при депрессии [146–149]. Изменения нейрональной активности в 

данной области, коррелируют с симптомами депрессии и этапом редукции де-

прессивной симптоматики. Многими исследованиями доказано, что несколько 

сеансов полной депривации сна (TSD) как в сочетании со светотерапией, так и в 

изолированном варианте вызывали значимые изменения в области поясной 

коры. Таким образом, результаты исследований подтверждают гипотезу о том, 

что депривация сна (SD) и тимоаналептические препараты нацелены на измене-

ния нейрональной активности в одних и тех же областях головного 

мозга [135; 139; 150–152]. 

Молекулярные механизмы терапевтической процедуры депривации сна 

1. Нейротропный фактор головного мозга. 

Нейротрофины, такие как BDNF, играют ключевую роль в механизмах си-

наптической пластичности головного мозга взрослого человека. Понижение экс-

прессии BDNF тесно связано со снижением синаптической пластичности и атро-

фией нейронов [153], тогда как повышение экспрессии BDNF связано с «жизнен-

ным циклом» и дифференциацией нейронов [154]. Результаты исследований на 

животных моделях демонстрируют связь между сеансом / сеансами депривации 

сна, синаптической пластичностью и изменениями уровней BDNF. Инъекция 

BDNF в мозг крыс вызывала увеличение медленноволновой активности, воспро-

изводя эффект депривации сна [155]. У крыс экспрессия кортикального гена 

BDNF и уровни белка были значительно выше после 8 часов депривации сна, чем 

после сна в условиях контроля циркадных факторов или стресс-реакций 
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[156; 157]. Кратковременный сеанс депривации сна (SD) индуцировал повыше-

ние белка BDNF и его мРНК в гиппокампе взрослых крыс. Увеличение экспрес-

сии мРНК BDNF в гиппокампе животных моделей возвращалась к исходному 

уровню после восстановительного сна [158]. В лабораторных условиях при ис-

следованиях на животных с моделью депрессии в условиях хронического не-

предсказуемого стресса уровни BDNF были значительно снижены в различных 

областях гиппокампа [159]. Введение BDNF непосредственно в гиппокамп вы-

зывало тимоаналептический эффект на поведенческих моделях депрессии у крыс 

[160]. Применение антидепрессантов увеличивало уровни BDNF в гиппокампе и 

лобной коре головного мозга животных моделей [161]. В клинических условиях 

обнаружено снижение концентрации BDNF в сыворотке крови у пациентов с ди-

агнозом «Депрессивный эпизод тяжёлой степени», в сравнении с группой здоро-

вого контроля, наряду с повышением уровня BDNF при терапии антидепрессан-

тами [162]. Синтез и передача сигналов BDNF в области гиппокампа и префрон-

тальной коры увеличиваются при применении антидепрессантов или электросу-

дорожной терапии [163]. Рядом авторов высказывается гипотеза о том, что тера-

певтическое применение депривации сна (SD) способно изменять уровень BDNF 

и других нейротрофинов [164; 165]. Один сеанс терапевтической депривации сна 

(SD), приводит к значимому увеличению уровней BDNF в сыворотке у пациен-

тов с депрессией. Подобной закономерности не наблюдается у здоровых людей 

[166]. В рамках других исследований быстрый тимоаналептический эффект по-

сле терапевтического сеанса депривации сна (SD) связывают с повышением 

плазменной концентрации фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) и фактора 

стволовых клеток (SCF) придавая роли BDNF меньшее значение [167]. Столь 

разные теории могут быть связаны с различными уровнями BDNF в плазме и 

сыворотке и разными протоколами терапии аффективных нарушений. Приво-

дятся данные о клиническом эффекте парциальной депривации сна (PSD): после 

окончания сеанса у пациентов отмечалось быстрое повышение уровня BDNF в 

сыворотке крови, что коррелировало с клиническим улучшением. У респонден-

тов демонстрирующих положительный клинический ответ после сеанса 
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депривации сна (SD), отмечались выраженные суточные колебания уровня 

BDNF в сыворотке крови не только после сеанса депривации сна, но и до его 

проведения, в то время как суточный профиль сывороточного BDNF значимо не 

менялся у тех, кто не демонстрировал клинического ответа на проведение депри-

вации сна [166; 168]. Большинство приведенных выше данных подтверждают ги-

потезу о том, что уровни BDNF увеличиваются по мере продолжительности пе-

риодов бодрствования, что способствует формированию ассоциативной синап-

тической пластичности, обеспечивает один из молекулярных механизмов клини-

ческого улучшения после сеанса / сеансов терапевтической депривации сна. 

2. Аденозин. 

Накопленные данные позволяют говорить о наличии функциональной связи 

между антидепрессивным действием сеансов депривации сна (SD) и пуринерги-

ческой передачи сигналов в головном мозге. Лабораторные данные демонстри-

руют, что в передних базальных отделах головного мозга животных отмечается 

кумуляция аденозина в периоды длительного бодрствования и депривации сна 

(SD) [169; 170]. Депривация сна приводит к увеличению плотности А1 рецепто-

ров в передних базальных отделах мозга крыс [171; 172] и коре головного мозга 

людей [173; 174]. Повышение плотности аденозиновых рецепторов А1 в корко-

вых областях головного мозга также описано после сеансов терапевтической де-

привации сна у людей [175]. Пуринергическая передача сигналов зависит от 

плотности центральных рецепторов аденозина A1, усиливаясь во время состоя-

ния бодрствования и депривации сна, что, возможно, объясняет молекулярные 

процессы депривации сна [176; 177]. Два типа рецепторов аденозина – А1 и А2а 

играют противоположные роли в реализации тимоаналептического эффекта де-

привации сна: активация А2а рецепторов ассоциируется с ухудшением депрес-

сивноподобного состояния, в то время как усиление передачи через А1 рецеп-

торы стимулирует быстрое наступление антидепрессивного эффекта [178]. В ла-

бораторных условиях депривация сна не оказывала тимоаналептического эф-

фекта у животных с пониженной плотностью аденозиновых рецепторов A1 и у 

особей, получавших антагонисты аденозиновых рецепторов A1. Напротив, 
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эффект классических антидепрессантов усиливался после введения антагониста 

А2а [179]. Таким образом, механизмы пуринергической передачи сигналов по-

средством аденозиновых рецепторов A1 имеют важное значение в формирова-

нии центральных эффектов депривации сна [180]. Некоторыми авторами выска-

зывается гипотеза о том, что повышение уровня аденозина в головном мозге мо-

жет вызывать антидепрессивный эффект. Результаты нескольких исследований 

на животных демонстрируют, что принудительная активация аденозиновых ре-

цепторов A1 в головном мозге способна вызывать антидепрессивный эффект. В 

частности, интрацеребральное введение агонистов аденозиновых рецепторов A1 

сокращает время неподвижности в тесте принудительного плавания [181]. Каким 

способом стимуляция аденозиновых рецепторов A1 приводит к формированию 

антидепрессивных эффектов, в настоящее время точно неизвестно. Существует 

гипотеза, что антидепрессивный эффект стимуляции рецепторов А1 реализуется 

путем индукции гена раннего ответа Homer1a [182]. Выключение экспрессии 

Homer1a блокирует антидепрессивный эффект стимуляции рецепторов А1, де-

привации сна, Имипрамина и Кетамина, в то время как его повышенная экспрес-

сия в префронтальной коре приводит к быстрому улучшению состояния. 

3. Моноаминергическая система. 

Терапевтические эффекты депривации сна сопоставимы с быстрым возник-

новением изменений настроения после применения психостимуляторов. Психо-

стимуляторы повышают высвобождение практически всех моноаминов или вы-

зывают подавление обратного захвата нейромедиаторов, что приводит в конеч-

ном итоге к общему эффекту повышения уровня синаптического дофамина, но-

радреналина и серотонина. Так, например, амфетамины могут вызывать кратко-

временную эйфорию или улучшение состояния пациентов с тяжелым депрессив-

ным эпизодом [183]. Отмена психостимуляторов может привести к быстрому ре-

цидиву депрессивной симптоматики, подобно ночи восстановительного сна по-

сле сеанса терапевтической депривации [184–186]. Психостимуляторы продле-

вают состояние бодрствования и оказывают подавляющее действие на медлен-

ный сон [187]. Поэтому, рядом авторов была предложена гипотеза о том, что 
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депривация сна и лечение психостимуляторами могут иметь общие центральные 

механизмы действия [188]. Результаты проведенных исследований демонстри-

руют увеличение уровней внеклеточного серотонина и метаболитов дофамина 

во время депривации сна в области базальных отделов переднего мозга и гиппо-

кампа крыс [189; 190]. У людей после сеанса / сеансов терапевтической деприва-

ции сна повышаются уровни метаболитов норадреналина, что указывает на уси-

ление обмена катехоламинов в центральной нервной системе [191]. Известно, 

что более высокие концентрации внеклеточного дофамина способствуют форми-

рованию мотивации, процессов обучения и памяти, что формирует адаптивные 

модели поведения [192]. Повышенное высвобождение дофамина в области пе-

редней поясной коры головного мозга после сеанса терапевтической депривации 

сна являлось одним главных отличий группы пациентов с положительным кли-

ническим ответом на процедуру депривации от группы с отрицательным ответом 

[25]. Уровни кортикального серотонина находятся в высоких пределах во время 

состояния бодрствования, снижаются во время фазы медленного сна и прибли-

жаются к нулевым значениям во время фазы REM-сна [193; 194]. Результатами 

некоторых исследований на животных продемонстрировано, что во время сеанса 

депривации сна высвобождение серотонина гораздо выше, чем в предшествую-

щий период бодрствования [195]. Одна ночь депривации сна приводит к повы-

шению уровней серотонина и триптофана в плазме у человека [196]. По мнению 

некоторых авторов повышение плотности серотониновых рецепторов 5-HT2A 

косвенно подтверждает гипотезу синаптического гомеостаза. Согласно ему, про-

цесс синаптической потенциации опосредует общее увеличение плотности ре-

цепторов во время состояния длительного бодрствования [197]. 

4. Глутаматергическая система. 

Глутамат является основным медиатором, усиливающим процессы синап-

тической передачи в головном мозге человека. В настоящее время глутаматерги-

ческая система с ее множеством пре- и постсинаптических ионотропных и мета-

ботропных рецепторов, является предметом пристального изучения с целью 

оценки его роли в нейробиологии расстройств настроения [198–200]. С 
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физиологической точки зрения глутамат играет важную роль в процессах синап-

тической пластичности, обучении и памяти. Терапевтический эффект деприва-

ции сна может оказывать различное влияние на процессы трансмиссии глута-

мата. Как упоминалось ранее, в исследованиях на животных продемонстриро-

вано, что состояние бодрствования приводит к увеличению рецепторного влия-

ния ионотропных AMPA рецепторов, что повышает процессы возбуждения коры 

головного мозга, посредством синаптической потенциации [201]. Повышение 

процессов возбуждения коры головного мозга отмечается у людей по мере уве-

личения времени бодрствования [202]. Усиление рецепторного влияния AMPA-

рецепторов запускает формирование антидепрессивного эффекта по пути 

Akt/mTOR [203–205]. Предположительно именно данный механизм лежит в ос-

нове быстрого антидепрессивного эффекта антагониста NMDA рецепторов (N-

метил-D-аспартат) кетамина [206–208]. Путь Akt/mTOR имеет огромное значе-

ние для процессов долговременной синаптической пластичности, и памяти во 

многих областях мозга, включая гиппокамп и префронтальную кору [209]. Ме-

таботропные рецепторы глутамата подтипа 5 (mGluR5) участвуют в процессах 

модуляции глутаматергической нейротрансмиссии и синаптической пластично-

сти [210]. Согласно данным ряда исследований проведенных с помощью пози-

тронно-эмиссионной томографии (ПЭТ), экспрессия белка mGluR5 и его связы-

вающая способность существенно снижена в областях префронтальной коры, по-

ясной коры, инсулы, таламусе, и гиппокампе у пациентов с тяжелым депрессив-

ным эпизодом, в сравнении со здоровыми лицами из контрольной группы [211; 

212]. Повышение «доступности» mGluR5 с помощью терапевтической деприва-

ции сна, может приводить к росту синаптической пластичности в данных обла-

стях головного мозга и способствовать формированию антидепрессивного эф-

фекта [213–215]. 

Заключение 

Современные литературные данные, посвященные анализу клинической эф-

фективности и механизмам действия депривации сна, как отдельного вида тера-

певтического вмешательства при лечения аффективных расстройств, 
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демонстрируют высокую клиническую эффективность и безопасность данного 

метода в контексте ее широкого применения в психиатрических стационарах. 

Традиционная терапия антидепрессантами, как и методика депривации сна, 

нацелена на одни и те же системы нейротрансмиттеров (5-HT, NA, DA, mGLuR, 

и др.), структуры головного мозга и биологические факторы. Методика деприва-

ции сна способна оказывать положительное влияние на неблагоприятные клини-

ческие факторы (например, наличие резистентности в анамнезе), демонстрируя 

одинаковую частоту положительного клинического ответа наряду с психофар-

макологическими средствами. При этом ожидаемый клинический эффект после 

сеанса / сеансов депривации сна возникает более быстро, с наименьшим количе-

ством побочных эффектов в сравнении с другими вариантами лечения. Таким 

образом, методику депривации сна можно рассматривать как мощный терапев-

тический инструмент в повседневной клинической практике врачей-психиатров. 
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