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Аннотация. Сонный паралич — это состояние непроизвольной неподвижности, 
возникающее во время быстрого сна, который сопровождается «призрачными» гал‑
люцинациями и сильными реакциями страха и тревоги. В данной статье описыва‑
ются нейрофармакологические механизмы этих галлюцинаторных переживаний. 
Обращается внимание на роль рецептора серотонина 5‑HT2AR в их реализации. 
Исследования показали, что активация 5‑HT2AR может вызывать зрительные гал‑
люцинации, мистические, субъективные состояния и внетелесные переживания. 
Галлюцинаторные переживания, вызванные серотонином, имеют тенденцию быть 
«сноподобными», когда у переживающего появляется понимание, что он галлюци‑
нирует. Предположительно существует механизм, посредством которого серотонин 
может быть функционально вовлечен в создание галлюцинаций сонного парали‑
ча и реакций страха посредством активации 5‑HT2AR. Кроме того, в данной статье 
приводятся рассуждения о влиянии орбитофронтальной коры, богатой рецептора‑
ми 5‑HT2A, на зрительные пути во время сонного паралича, по сути, на форми‑
рование галлюцинаций. Также приводится информация о том, как данный про‑
цесс может стать порочным кругом, посредством формирования обратных связей 
«страх — серотонинергическая система».
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Abstract. Sleep paralysis is a state of involuntary immobility that occurs during REM 
sleep, which is accompanied by “ghostly” hallucinations and strong reactions of fear and 
anxiety. This article presents the neuropharmacological mechanisms of these hallucinatory 
experiences. Attention is drawn to the role of the serotonin 5HT 2A R receptor in their im‑
plementation Studies have shown that activation of 5‑HT2AR can cause visual hallucina‑
tions, mystical, subjective states and out‑of‑body experiences. Hallucinatory experiences 
caused by serotonin tend to be “dreamlike” when the experiencer has an understanding that 
he is hallucinating. Presumably, there is a mechanism by which serotonin can be functional‑
ly involved in the creation of hallucinations of sleep paralysis and fear reactions through the 
activation of 5‑HT2AR. In addition, this article discusses the influence of the orbitofron‑
tal cortex, rich in 5‑HT2A receptors, on the visual pathways during sleep paralysis, in fact, 
on the formation of hallucinations. Also information is provided on how this process can 
become a vicious circle, through the formation of feedback “fear — serotonergic system”.
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Антигон: 
Бедная малютка. 
Слыхал я, хоть не верил, что являться 
Нам могут мертвецы. Коль это так, 
Я видел мать твою прошедшей ночью, — 
Сон никогда так не был с жизнью схож!
Шекспир. Зимняя сказка, акт III, сцена III 
(пер. Т. Щепкиной-Куперник)

Введение. Во время сна с быстрым движением глаз (REM) люди видят яр‑
кие, запоминающиеся сны. Если бы человек разыгрывал эти сны, он бы ри‑
сковал навредить себе. У мозга есть гениальное решение — на фоне акти‑
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вирования коры больших полушарий (КБП), блокируются ее эфферентные 
влияния на мышцы, что оставляет тело человека временно парализован‑
ным. В этом участвуют варолиев мост и гипоталамус, которые подавляют 
тонус скелетных мышц через интернейроны спинного мозга, через тормоз‑
ные нейротрансмиттеры гамма‑аминомасляную кислоту (ГАМК) и глицин. 
Однако есть и исключение — глазные мышцы, активация которых приво‑
дит к быстрой двигательной активности глаз (REM sleep) [1]. Тем не менее 
чувственные восприятия и двигательные аспекты быстрого сна могут ино‑
гда разделяться, так что спящий начинает просыпаться до того, как мышеч‑
ный паралич ослабевает. Результатом является состояние, называемое сон‑
ным параличом, при котором человек временно парализован, но при этом 
бодрствует. Другими словами, сонный паралич — это уникальное диссоци‑
ированное состояние с одновременными элементами как быстрого сна, так 
и бодрствования, когда спящий обездвижен, но перцептивно бодрствует [2]. 
Необходимо отметить, что в механизмах сонного паралича много неясного 
и спорного, вплоть до того, как оценивать это явление — признавать его фи‑
зиологическим или проявлением патологии. По данному вопросу существу‑
ет множество различных точек зрения.

Цель — на основе анализа литературных источников о сонном парали‑
че описать современные представления о его происхождении, патогенезе, 
особенностях нейрофармакологии. Проанализировать, насколько обосно‑
ваны заявления о том, что данные галлюцинации являются патологией или 
их следует отнести к вариантам нормы.

Материалы и методы. Анализ научных статей, их сравнение и обсуждение 
проводились с помощью поисково‑информационных баз данных (PubMed, 
eLibrary) методом поиска. Проанализировано 20 источников, в которых была 
освещена данная тема.

Результаты и обсуждение. В различных исследованиях было показано, что 
во время сонного паралича возникает десинхронизация между двигательным 
и сенсорным восприятием, что приводит к нарушению проведения возбуж‑
дения от органа или ткани в центральную нервную систему (ЦНС) [3]. Это 
может привести к искажению образа тела, вызывая функциональное нару‑
шение мультисенсорной обработки тела и себя в височно‑теменном соеди‑
нении (ВТС) и правой верхней теменной доле — структурах, имеющих реша‑
ющее значение для построения нервной системой представления о теле [4]. 
Вполне вероятно, что галлюцинации сонного паралича возникают в резуль‑
тате взаимодействия нескольких систем мозга и синергетического влияния 
нескольких механизмов. Активация рецептора серотонина 2 А (5‑HT2AR) 
может играть важную роль в создании этих галлюцинаций [5].

Нейропептид циркадной системы орексин, образующийся клетками ла‑
терального гипоталамуса, стимулирует OX1 рецепторы, тем самым активи‑
руя инозитол‑3‑фосфатную систему, что приводит к возбуждению клетки 
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и усилению экспрессии в нейроне возбуждающих N‑метил‑D‑аспартатных 
рецепторов глутаминовой кислоты, что играет важную роль в поддержании 
бодрствования [6]. Орексиновые нейроны активируются, когда повышается 
уровень света и инактивируются, когда уровень света снижается [7]. Нейро‑
дегенеративная потеря этих нейронов бодрствования приводит к изнуритель‑
ному расстройству сна — нарколепсии. Орексиновые нейроны также прое‑
цируются в дорсальное ядро шва, чтобы возбуждать серотониновые (5‑HT) 
нейроны [8]. Одной из особенностей серотониновых нейронов в ядре шва яв‑
ляется то, что они перестают возбуждаться во время REM‑сна, что позволяет 
предположить, что ядро шва функционирует как тормозная зона REM‑сна [9].

Активация рецепторов серотонина 2 А и их роль в возникновении галлюцина-
ций. В зрительной коре имеется большое количество 5‑НТ2 А‑серотониновых 
рецепторов, активация которых вызывает зрительные галлюцинации за счет 
повышения возбудимости коры, и другие зрительные реакции коры [10].

Рецепторы серотонина 2 А также находятся и в лимбической системе, в ко‑
торой работают через Gq белок, активируя инозитол‑3‑фосфатную систему, 
которая обеспечивает активацию протеинкиназ и фосфорилирование внутри‑
клеточных структурных белков и ферментов. Это приводит к возбуждению 
нейронов, тем самым вызывая эмоцию тревоги [11]. Люди с более высокой ак‑
тивностью серотонина, как правило, более боязливы. Исследования показа‑
ли, что рецепторы 5‑HT2A оказывают влияние на медиальные префронталь‑
ные области, которые регулируют активность миндалевидного тела во время 
реакции «бей или беги». Обобщая вышесказанное, 5‑HT2A‑рецепторы управ‑
ляют как зрительными галлюцинациями, так и эмоциональным окрашива‑
нием вроде бы «бессмысленных» сигналов (таких как страх) [12].

При пробуждении активируются нейроны, которые продуцируют орек‑
син, рецепторы которого находятся как в гипоталамусе, так и в ядрах шва 
(в так называемой зоне торможения быстрого сна); в ядрах шва орексиновые 
нейроны возбуждают нейроны, продуцирующие серотонин, которые спо‑
собствуют возбуждению коры. Таким образом, активируется серотонинер‑
гическая система (фазовое повышение уровня серотонина) [13]. Серотонин 
сам по себе не является галлюциногенным. Его метаболиты воздействуют 
на 5 НТ2 А‑рецепторы, чрезмерная активация которых во время REM‑сна 
может привести к значительному повышению возбудимости коры, что со‑
провождается галлюцинациями. Это сопровождается повышенным высво‑
бождением глутамата в неокортексе. Тем самым стимулируются лобно‑стри‑
атумные глутаматергические пути, что еще больше активирует лимбическую 
систему [14]. К тому же усиленное высвобождение глутамата повышает пре‑
синаптическую активность по сравнению с постсинаптической, что обуслов‑
ливает атонию.

Серотонинергические галлюцинации и перцептивные состояния сонного па-
ралича. Серотонинергическая и дофаминергическая передачи находятся 
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в реципрокных отношениях, следовательно, стимуляция 5‑НТ2 рецепторов, 
стимулируя серотонинергическую систему, приводит к снижению эффектов 
дофамина. При этом снижается дофаминергическая передача по мезокорти‑
кальному пути, что приводит к тому, что галлюцинации приобретают нере‑
алистичную картину подобно сновидениям [15].

Галлюцинации сонного паралича имеют тенденцию быть «подобными 
снам», причем до такой степени, что само событие иногда интерпретирует‑
ся как сон, особенно в культурах, в которых нет объяснения или социаль‑
но‑когнитивной основы для переживаний [16]. Более того, во время сон‑
ного паралича больной может полностью осознавать, что он на самом деле 
галлюцинирует.

Сонный паралич включает в себя ряд симптомов, связанных с активацией 
серотонинергической системы, которые проявляются повышенной бдитель‑
ностью, чувством беспомощности и страха. Страх, в свою очередь, по обрат‑
ным связям усиливает выброс серотонина, следовательно, процесс приоб‑
ретает характер порочного круга [5].

С одной стороны, серотонин действует как блокирующая система чувства 
тревоги (или система «пока не паникуйте»), в которой дистальные угрозы 
вызывают тревогу через миндалевидное тело и лобную кору, в то же время 
сдерживая преждевременную активацию (PAG) реакций «бей или беги» че‑
рез серотониновые 5 НТ2 А‑рецепторы в ядрах шва. С другой стороны, ког‑
да угрозы являются проксимальными (например, вера в неизбежную смерть 
или гипоксия) серотонин активирует PAG («бей или беги»), что приводит 
к паническим реакциям [17].

Миндалевидное тело, богатое рецепторами 5‑HT2A, связано с орбитоф‑
ронтальной корой и может служить важным источником информации для 
нее об афферентной ценности стимулов. Орбитофронтальная кора представ‑
ляет собой тесно связанный ассоциативный центр, который получает ин‑
формацию от различных сенсорных модальностей, включая лимбические 
центры [18]. Рецепторы 5‑HT2A плотно сконцентрированы в орбитофрон‑
тальной коре и во время сонного паралича 5‑HT2AR‑индуцированная цепь 
страха через орбитофронтальную кору, напрямую влияет на зрительные пути 
и, следовательно, на развитие галлюцинаций и придает им эмоциональную 
окраску в зависимости от эмоционального состояния человека (депрессия, 
усталость) [19]. Эта активация мозговой системы позволяет интерпрети‑
ровать внутренние ощущения и неоднозначные сигналы как угрожающие 
и внешне обусловленные.

Также существует теория, что люди с повышенной плотностью 5‑HT2A‑
рецепторов более склонны к галлюцинациям во время сонного паралича. 
Эти галлюцинации могут быть связаны с экспрессией гена HTR2A на длин‑
ном плече хромосомы 13, который обеспечивает более высокую плотность 
рецепторов [20].
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Выводы. Таким образом, на основании анализа литературных источни‑
ков можно говорить о том, что в патогенезе сонного паралича важную роль 
играет целый комплекс нейрогуморальных структур, которые представляют 
собой систему взаимодействий, включая прямые и обратные связи, а также 
характеризуют десинхронизацию мозговой и мышечной активности во время 
фазы быстрого сна. Сонный паралич хоть и вызывает сильный страх и тре‑
вогу, однако многие авторы считают, что подавляющее большинство эпизо‑
дов носят доброкачественный характер и не связаны с серьезной патологи‑
ей. Признается, что часто нет необходимости в лечении сонного паралича, 
за исключением случаев повторяющихся эпизодов страха. Кроме того, сон‑
ный паралич можно научиться контролировать, ведь стресс и нарушенный 
режим сна — это основные факторы, которые вызывают данное состояние, 
с которыми можно бороться, не прибегая к помощи специалистов.
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