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Сон складається з двох основних фаз – повільного (NREM) та швидкого 

(REM) сну. Під час NREM-фази спостерігається зниження м’язового тонусу, 
відбувається відновлення ресурсів, зниження активності мозку та серцево-
судинної системи. REM-фаза характеризується високою ЕЕГ активністю мозку, 
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швидкими рухами очей і наявністю яскравих сновидінь. Саме в цій фазі 
відбувається феномен м’язової атонії – повного розслаблення скелетних м’язів, 
що запобігає фізичним реакціям на сновидіння. Однак якщо цей механізм 
затримується після пробудження, людина потрапляє в своєрідну пастку між 
двома станами свідомості [1, 2]. 

Сонний параліч – це феномен, що спостерігається у перехідних фазах  
між неспанням і сном, при якому людина перебуває в стані свідомості, але не  
може рухатися. З біологічної точки зору, сонний параліч можна порівняти  
з тимчасовим конфліктом між підсвідомими механізмами контролю сну та 
свідомими спробами контролювати тіло. Незважаючи на відсутність небезпеки 
для здоров’я, він може супроводжуватись страхом через відчуття безпорадності 
та галюцинації, що часто його супроводжують. Сонний параліч є природним 
нейрофізіологічним явищем, яке допомагає зрозуміти складність взаємодії між 
свідомістю і тілом [3, 4]. 

Коли людина прокидається під час REM-сну, її мозок і тіло активізуються 
одночасно, однак у випадку сонного паралічу свідомість активізується раніше, 
ніж припиняється дія м’язової атонії. Це відбувається через дисбаланс у роботі 
нейромедіаторних систем. Зокрема, ацетилхолін, який підтримує REM-фазу та 
сприяє високій активності мозку під час сновидінь, залишається активним у той 
час, коли інші нейромедіатори, такі як серотонін 2А (5-HT2AR) і норадреналін, 
що відповідають за відновлення м’язового тонусу та перехід у стан повного 
неспання, ще не почали працювати на повну силу. Дослідження показали,  
що активація 5-HT2AR може викликати візуальні галюцинації, "містичні" 
суб'єктивні стани та позатілесні переживання (OBE), а також модулювати схеми 
страху [3, 4, 5]. 

Можливий механізм причетності серотоніну до сонного паралічу,  
реакцій страху, тривоги та паніки, реалізується через активацію 5-HT2AR та  
5-HT2C рецепторів. Так, орбітофронтальна кора, багата рецепторами 5-HT2A, 
може здійснювати вплив на візуальні шляхи під час сонного паралічу, і, по  
суті, формувати галюцинації. Ця теорія передбачає наявність гену HTR2A  
на хромосомі 13q як основну причину галюцинацій сонного паралічу, що може 
бути досліджено за допомогою позитронно-емісійної томографії. Селективний 
зворотний агоніст 5-HT2AR, пімавансерин, може бути використаний з метою 
зменшення проявів сонного паралічу, зокрема галюцинацій та страху [5]. 

Крім того, існують інші фактори, що впливають на цей дисбаланс. Так, 
хронічний стрес, тривожні розлади та депривація сну можуть змінювати рівень 
нейромедіаторів, особливо норадреналіну, що сприяє швидкому пробудженню 
мозку, але затримує відновлення контролю над тілом. Деякі дослідники 
вважають, що це може бути еволюційним механізмом, який колись допомагав 
людині швидко прокидатися у небезпечних ситуаціях, але в сучасному світі 
призводить до таких аномалій, як сонний параліч [3, 4, 6]. 

Під час сонного паралічу активізуються таламус, що відповідає за 
сенсорну обробку, і лімбічна система, відповідна за емоції. Додатково 
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активізуються області головного мозку, відповідальні за сприйняття загроз, 
зокрема мигдалина. У звичайних умовах мозок здатен відрізняти реальні загрози 
від уявних. Проте під час сонного паралічу префронтальна кора, яка відповідає 
за логіку та критичне мислення, ще не повністю активізована, тоді як емоційні 
центри вже працюють на повну силу. Через це мозок сприймає незвичний стан 
нерухомості як потенційно небезпечну ситуацію, і людина починає відчувати 
паніку, що ще більше загострює відчуття страху [7, 8]. Цей механізм також 
пояснює появу галюцинацій, які супроводжують сонний параліч. Коли тіло 
залишається нерухомим, але свідомість уже пробуджена, мозок намагається 
раціоналізувати це відчуття, заповнюючи прогалини інформації з власного 
досвіду, підсвідомих страхів і культурних уявленнях. Як наслідок, у темряві 
можуть маритися загадкові силуети, відчуття сторонньої присутності або навіть 
натиск на грудну клітку, що традиційно описується в багатьох культурах як 
демонічний вплив або атака паранормальних істот. Люди, які схильні до 
тривожності або мають багату уяву, частіше переживають такі галюцинації 
[8, 9, 10]. 

Ще однією цікавою особливістю є те, що під час сонного паралічу 
спостерігається підвищена активність вестибулярної системи, яка відповідає за 
рівновагу і просторове орієнтування. Неможливість рухатись при активності 
мозку створює ілюзію того, що тіло перебуває в іншому стані, ніж зазвичай. 
Деякі люди повідомляють про відчуття левітації, польоту або виходу з тіла, які 
часто трактуються як позатілесний досвід [6]. Це може бути пов’язано з тим,  
що сенсорна інформація, яка зазвичай надходить від м’язів і суглобів для 
підтвердження фізичного положення тіла, під час сонного паралічу тимчасово 
блокується. У такому випадку мозок покладається на залишкову активність 
REM-фази, що може спричиняти яскраві сенсорні ілюзії [9]. Деякі люди, які 
практикують усвідомлені сновидіння, навіть навчилися використовувати сонний 
параліч для входження у так звані «астральні подорожі» або контролювання 
своїх снів [8]. 

Фактори, що підвищують ризик сонного паралічу, включають порушення 
режиму сну, стрес, хронічну втому та неврологічні розлади, такі як нарколепсія. 
Дослідження також вказують на можливу генетичну схильність до цього явища, 
хоча точні механізми ще потребують подальшого вивчення [11, 12]. 

Висновок: Сонний параліч – це наслідок порушення синхронізації між 
пробудженням мозку та відновленням м’язового тонусу. Головну роль у цьому 
відіграє нейрохімічний баланс, який регулює перехід між фазами сну. 

Незважаючи на страхітливі відчуття, що супроводжують цей стан, він є 
природним проявом роботи мозку, і розуміння його механізмів може допомогти 
людям впоратися з ним та навіть запобігти його виникненню. 

Ключові слова: сонний параліч, REM-сон, м’язова атонія, мозкова 
активність, парасомнії. 
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