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УДК: 612.821.7:616.8-009.835-02 

НЕЙРОФІЗІОЛОГІЯ СНУ ТА СОМНАМБУЛІЗМ 

ЯК ПОРУШЕННЯ ЙОГО СТРУКТУРИ 

 

Булиніна Оксана Дмитрівна, 

магістр, старший викладач 

Ковальова Надія Сергіївна, 

здобувачка вищої освіти І медичного факультету 

Харківський національний медичний університет 

м. Харків, Україна 

 

Анотація. Сон є ключовою функцією центральної нервової системи, що 

забезпечує когнітивну, емоційну та соматичну рівновагу. Його архітектура 

визначається взаємодією гомеостатичних і циркадних механізмів та активністю 

нейромедіаторних систем гіпоталамуса і стовбура мозку. Порушення балансу 

між орексинергічними та меланінконцентруючими нейронами може 

призводити до дезорганізації фаз REM/NREM і розвитку парасомній, зокрема 

сомнамбулізму.  

Сомнамбулізм виникає внаслідок часткового пробудження під час 

повільного сну через дискоординацію кортикальних і підкіркових структур та 

дизрегуляцію серотонінергічних, дофамінергічних і ГАМК-ергічних систем. На 

його прояви впливають генетичні фактори, стрес, депривація сну, медикаменти, 

алкоголь і апное. Розуміння цих механізмів має важливе клінічне значення для 

профілактики та терапії розладів сну. 

Ключові слова: сон, REM/NREM, орексинові нейрони, МКГ-нейрони, 

сомнамбулізм, нейромедіаторні системи, депривація сну. 

 

Актуальність: Сон є однією з фундаментальних біологічних потреб, від 

якої безпосередньо залежать як фізичне здоров'я, так і психічний стан людини. 

Однак його нейрофізіологічні механізми, незважаючи на інтенсивне вивчення, 

залишаються не до кінця зрозумілими. У цьому контексті дослідження 
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структури сну та її порушень, зокрема такого загадкового явища, як 

сомнамбулізм (лунатизм), набуває особливої актуальності, що проявляється в 

кількох ключових аспектах. 

1. Соціально-медичний аспект. Сомнамбулізм є поширеним 

порушенням сну, яке в різний період життя вражає до 15% населення, зокрема 

дітей.  

Згідно з епідеміологічними даними, сомнамбулізм зустрічається у 1-6,9% 

дорослих та у 14,5-17 % дітей, причому до 40 % дітей хоча б раз переживали 

епізод сомнамбулізму. Пік частоти спостерігається у віці 8-12 років, після чого 

йде поступове зменшення до підліткового періоду. У дорослому віці симптоми 

зберігаються приблизно у 20-25 % осіб. 

Це не лише цікавий феномен, але й серйозна медична проблема. Епізоди 

лунатизму можуть призводити до травм, небезпечних для життя ситуацій 

(падіння з вікна, отруєння тощо) та значного зниження якості життя через 

порушення нормального відпочинку. Розуміння нейрофізіологічних основ 

цього стану дозволить розробити більш ефективні методи профілактики та 

лікування, що безпосередньо вплине на здоров'я тисяч людей. 

2 Нейробіологічний та дослідницький аспект. Сомнамбулізм є 

унікальною моделлю для вивчення фундаментальних принципів роботи мозку 

під час сну. Це явище виникає на межі стадій глибокого медленного сну та 

часткового пробудження, коли в мозку спостерігається парадоксальна 

активність: одні зони (відповідальні за свідомість) "сплять", а інші 

(відповідальні за моторику) – "не сплять". Дослідження цього стану за 

допомогою сучасних методів (наприклад, полісомнографії, ПЕТ, фМРТ) 

дозволяє: 

 З'ясувати механізми "вмикання" та "вимикання" різних функцій 

мозку під час сну. 

 Прослідкувати, як взаємодіють різні структури мозку (кора, 

таламус, лімбічна система) для підтримки цілісності сну та пробудження. 

 Краще зрозуміти природу інших парасомній (наприклад, нічних 
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жахів), які мають схожі нейрофізіологічні механізми. 

3. Психіатричний та неврологічний аспект. Останні дослідження 

вказують на зв'язок сомнамбулізму з підвищеною схильністю до інших 

неврологічних та психіатричних розладів, таких як мігрень, епілепсія, тривожні 

розлади. Вивчення лунатизму може слугувати "вікном" у діагностику та 

розуміння патогенезу цих захворювань. Нейрофізіологічні маркери, виявлені 

при сомнамбулізмі, можуть стати ранніми предикторами розвитку більш 

серйозних станів. 

4. Соціально-економічний аспект. Порушення сну, включаючи 

парасомнії, є значною соціально-економічною проблемою. Вони призводять до 

зниження продуктивності праці, нещасних випадків на виробництві та на 

транспорті, збільшення витрат на медичну допомогу. Таким чином, 

фундаментальні дослідження в цій галузі спрямовані не лише на розширення 

наукових знань, але й на вирішення конкретних практичних завдань, що стоять 

перед суспільством. 

Отже, дослідження нейрофізіології сну та сомнамбулізму є вкрай 

актуальним через його пряме відношення до охорони здоров'я, безпеки людини 

та розвитку фундаментальних нейронаук. Глибше розуміння механізмів, що 

лежать в основі цього порушення, відкриває шляхи до створення нових 

терапевтичних підходів, покращення якості життя пацієнтів і просування 

вперед у розгадці однієї з найбільших таємниць біології – таємниці сну. 

Мета роботи: Дослідити нейрофізіологічні основи організації сну, 

охарактеризувати роль орексинергічних і меланінконцентруючих нейронів у 

регуляції циклу сон-неспання та проаналізувати сомнамбулізм як прояв 

порушення структурно-функціональної організації сну. 

Матеріали і методи: Було проведено порівняльно-описовий, індукційний 

та дедуктивний методи аналізу наукової зарубіжної літератури. 

Результати та обговорення. Аналіз наукових джерел свідчить, що сон 

людини має циклічну структуру, яка складається з послідовної зміни фаз 

NREM і REM. Сучасна класифікація виділяє три стадії NREM-сну (N1, N2, N3) 
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та одну стадію REM-сну. 

Стадія N1 (2-5% часу сну) характеризується зменшенням альфа-ритму 

(8-13 Гц) і появою тета-активності (4-7 Гц), що відображає перехід від неспання 

до сну. Стадія N2 (45–55%) супроводжується появою сонних веретен (12-14 Гц) 

та K-комплексів, які стабілізують сон і знижують чутливість до зовнішніх 

стимулів. Стадія N3 (15-25%) – повільнохвильовий сон, у якому дельта-хвилі 

(0,5-4 Гц) займають понад 20% ЕЕГ. Ця стадія є ключовою для відновлення, 

консолідації пам’яті та підтримання гомеостазу. 

REM-сон (20-25% загальної тривалості) характеризується 

десинхронізованою кортикальною активністю, швидкими рухами очей та 

м’язовою атонією. У цей період спостерігається підвищення мозкової 

активності, характерне для сновидінь. Нормальний нічний сон включає 4-6 

циклів NREM-REM тривалістю 90-110 хвилин, що забезпечує відновлення 

фізіологічних та когнітивних функцій організму. 

Слід зазначити, що регуляція сну забезпечується складною взаємодією 

нейромедіаторних систем, що координують процеси збудження та гальмування 

у центральній нервовій системі. До ключових систем, залучених у підтримання 

циклу «сон-неспання», належать орексинергічна, серотонінергічна, 

дофамінергічна, гістамінергічна, норадренергічна та холінергічна. Серед них 

особливе значення має орексинергічна система, яка відіграє центральну роль у 

стабілізації стану неспання та запобіганні патологічних переходів до сну [1]. 

Відкриття орексинів de Lecea et al. (1998) та Sakurai et al. (1998) стало 

ключовим етапом у вивченні механізмів регуляції сну. Орексини – це 

гіпоталамічні нейропептиди, що продукуються приблизно 50-80 тис. нейронами 

латеральної гіпоталамічної зони та мають широкі проекції до більшості 

структур ЦНС [2, 3]. 

Орексин А (33 амінокислоти) і орексин В (28 амінокислот) діють через 

рецептори OX1R і OX2R, підтримуючи стан неспання. Lin et al. (1999) 

показали, що мутація гена HCRTR2, який кодує рецептор OX2R, зумовлює 

нарколепсію у собак [4]. Аналогічно, Chemelli et al. (1999) встановили, що миші 
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з нокаутом гена препроорексину демонструють нарколептичний фенотип [5], а 

Hara et al. (2001) підтвердили цю роль через селективну абляцію орексинових 

нейронів [6]. 

У людей, Nishino et al. (2000) та Peyron et al. (2000), виявили зниження 

рівня орексину-А у спинномозковій рідині (<110 пг/мл) при нарколепсії [7, 8], а 

Thannickal et al. (2000) зафіксували втрату до 95% орексинових нейронів, що 

вказує на автоімунний механізм дегенерації [9]. 

Орексинові нейрони належать до типу “wake-on” і активуються під час 

неспання, особливо при руховій активності. Lee et al. (2005) показали, що їхня 

активація відбувається за кілька секунд до пробудження [10]. Окрім участі у 

регуляції сну, орексини залучені до контролю енергетичного балансу та питної 

поведінки, що підкреслює їхню мультифункціональність [11]. 

Іншою важливою гіпоталамічною системою, що бере участь у регуляції 

циклу «сон-неспання», є система меланін-концентруючого гормону (МКГ). 

Вона функціонально взаємопов’язана з орексинергічною системою, але має 

протилежний, реципрокний характер активності. МКГ-нейрони (приблизно 

50-80 тис. у людини) локалізовані переважно в латеральній гіпоталамічній 

ділянці (ЛГД) та zona incerta. МКГ є циклічним пептидом, що складається з 19 

амінокислот і реалізує свою дію через рецептори MCHR1 та MCHR2 (останній 

нефункціональний у людини). 

Дослідження Hassani et al. (2009) показали, що МКГ-нейрони належать до 

типу “REM-on”: вони практично неактивні під час неспання (0,1-0,5 Гц), 

демонструють помірну активність у NREM-сні (1-2 Гц) і максимальну – під час 

REM-сну (3-5 Гц). Такий патерн є реципрокним щодо активності орексинових 

нейронів, що підкреслює їх взаємодоповнювальну роль у регуляції циклічності 

сну [12]. 

Роботи Jego та Adamantidis (2013) та Konadhode et al. (2013) показали, що 

оптогенетична активація МКГ-нейронів підвищує тривалість REM-сну [13, 14], 

тоді як Tsunematsu et al. (2014) встановили, що їх абляція спричиняє збільшення 

періодів неспання та скорочення NREM-фази [15]. Це підтверджує, що 
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МКГ-нейрони відіграють ключову роль у підтримці стабільного сну. Водночас 

Conductor et al. (2011) виявили, що дофамін пригнічує активність цих нейронів 

через α₂-норадренергічні, D₁- та D₂-подібні рецептори, що вказує на інтеграцію 

МКГ-системи у ширшу мережу регуляції збудження[1]. 

Особливо значущим є дослідження Hung et al. (2020), яке поглибило 

розуміння взаємодії орексинової та МКГ-систем у регуляції сну [16]. Автори 

створили модель мишей OXMC, у яких за допомогою 

тетрациклін-контрольованої системи (Tet-off) індукували одночасну абляцію 

орексинових і МКГ-нейронів. За наявності доксицикліну (DOX) експресія DTA 

була пригнічена, тоді як його вилучення активувало DTA та призводило до 

вибіркового знищення цільових нейронів. Через чотири тижні кількість 

орексинових нейронів зменшилась до ~2 %, а МКГ – до ~3 % від початкової, із 

повною втратою їхніх проекцій у ділянках блакитної плями, ядер шва та 

гіпокампа. 

Полісомнографічний аналіз засвідчив про глибокі порушення структури 

сну. Під час темної фази OXMC-миші проводили на 36 % більше часу в стані 

неспання, тоді як тривалість NREM-сну зменшилась на 65 %, а REM-сну – 

майже на 90 %. Подібні, хоча менш виражені, зміни спостерігались і під час 

світлої фази, що підтверджує провідну роль МКГ-нейронів у підтримці сну. 

Крім того, було зафіксовано істотне посилення катаплексії: її загальна 

тривалість збільшилась у 2,8 раза, а тривалість окремих епізодів – удвічі. Це 

свідчить, що за нормальних умов МКГ-нейрони гальмують катаплексію, а їх 

втрата на тлі дефіциту орексину значно підсилює її прояви. 

Найцікавішим відкриттям стало виявлення нового стану мозку – «дельта-

тета сну» (DT sleep), який поєднує ознаки NREM, REM та катаплексії. Цей стан 

характеризувався високою потужністю у дельта- (1–5 Гц) і тета- (6-10 Гц) 

діапазонах та короткими (~15 с) епізодами поведінкової нерухомості після 

періодів активності. DT sleep виникав уже через тиждень після вилучення DOX, 

передуючи появі катаплексії, і відображав дисоційований стан мозку, що 

поєднує ознаки сну й неспання. 
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Поряд із орексиновою та меланін-концентруючою системами, у регуляції 

станів сну й неспання важливу роль відіграють також гістамінергічна, 

дофамінергічна та ГАМКергічна системи, які формують складну інтегровану 

мережу нейрохімічного контролю збудження. 

Гістамінергічні нейрони туберомамілярних ядер (приблизно 64 тис. у 

людини) належать до типу “wake-on”, тобто проявляють високу активність під 

час неспання. Вони отримують потужні збуджувальні сигнали від орексинових 

нейронів і є одними з головних компонентів висхідної активуючої системи 

мозку. Фармакологічні дослідження підтверджують їхню роль у підтримці 

бадьорості: антагоністи H₁-рецепторів викликають сонливість, тоді як інверсні 

агоністи H₃-рецепторів сприяють активації та підвищенню рівня неспання. 

Не менш значущою у регуляції сну є дофамінергічна система, яка, на 

відміну від орексинової та гістамінергічної, демонструє більш складну, 

контекст-залежну активність. Класичне дослідження Honma et al. (1987) 

показало, що дофамінова система здатна генерувати циркадні ритми навіть за 

відсутності активності супрахіазматичних ядер, зокрема при стимуляції 

метамфетаміном [17]. У подальших роботах було виявлено, що дофамін у 

nucleus accumbens сприяє підтриманню стану неспання, тоді як у блідій кулі 

бере участь у регуляції NREM-сну, забезпечуючи баланс між мотиваційними та 

відновлювальними процесами. 

Центральну роль у забезпеченні сну відіграє ГАМКергічна система, яка 

становить близько 30-40 % усіх синаптичних з’єднань мозку. ГАМК виступає 

головним гальмівним медіатором, а її дія є двоякою: з одного боку, вона 

пригнічує системи збудження під час сну, з іншого – бере участь у генерації 

специфічних ритмів активності. Нейрони вентролатеральної преоптичної 

області (ВЛПО) та медіальної преоптичної області активуються під час сну та 

пригнічують орексинову, гістамінергічну й моноамінергічну системи. 

Пошкодження ВЛПО супроводжується тяжкою інсомнією, що свідчить про її 

критичну роль у ініціації сну. 

Водночас ГАМКергічні нейрони базальних відділів переднього мозку, які 
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містять парвальбумін, активні під час фаз неспання та REM-сну і беруть участь 

у генерації гамма-ритму, пов’язаного з когнітивною активністю. Інша група 

ГАМКергічних нейронів, розташована у вентромедіальній частині медули, бере 

участь у формуванні м’язової атонії під час REM-сну, запобігаючи руховим 

реакціям у цій фазі. 

Таким чином, гістамінергічна, дофамінергічна та ГАМКергічна системи 

діють у тісній взаємодії з орексиновими та МКГ-нейронами, утворюючи 

багаторівневу регуляторну мережу, що забезпечує тонкий баланс між станами 

сну й неспання, їх стабільність і послідовну зміну протягом добового циклу. 

Сомнамбулізм є однією з найпоширеніших парасомній і належить до 

групи розладів неповного пробудження, що виникають під час N3-стадії сну. 

Епізоди частіше спостерігаються у першій третині ночі, зазвичай через 1-2 

години після засинання. 

Клінічно сомнамбулізм характеризується раптовим переходом від 

повільнохвильового сну до зміненої свідомості, під час якої пацієнт виконує 

складні цілеспрямовані дії без повного усвідомлення: від простих автоматизмів 

до ходіння, приготування їжі, а в окремих випадках – навіть керування 

автомобілем. Очі зазвичай відкриті, із характерним «порожнім» виразом, а 

вербальна комунікація значно ускладнена. Тривалість епізодів коливається від 

кількох хвилин до 30-40 хвилин і завершуються спонтанним поверненням до 

сну. Для сомнамбулізму типовою є повна або часткова амнезія пережитого 

епізоду. 

Патофізіологічні механізми сомнамбулізму пов’язані з дисфункцією 

нейрональних систем неповного пробудження під час N3-сну. Епізоди 

виникають в умовах дисоційованого стану мозку, коли активність 

кортикальних і субкортикальних структур залишається асинхронною: частина 

мозку перебуває у стані повільнохвильового сну, тоді як інші ділянки 

демонструють активність, характерну для неспання. Така дисоціація забезпечує 

виконання складних автоматичних дій без усвідомлення. На сучасному етапі 

досліджень велике значення надається ролі гіпокампально-гіпоталамічних та 
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гальмівних систем. 

Сумарно, сомнамбулізм розглядається як результат тимчасової 

дисфункції інтегрованих систем сну, де підвищена активність моторних та 

когнітивних центрів поєднується з пригніченням свідомості, що проявляється 

характерними поведінковими епізодами та амнезією. Таке уявлення забезпечує 

основу для подальших досліджень терапевтичних підходів та профілактики у 

пацієнтів із повторюваними епізодами сомнамбулізму. 

Нейрофізіологічні механізми сомнамбулізму пов’язані з дисоціацією 

кортикальної активності, що лежить в основі концепції «локального 

сну/неспання».  

Полісомнографічні дослідження показують, що епізодам сомнамбулізму 

передують мікропробудження, які супроводжуються гіперсинхронною дельта-

активністю. Далі відбувається часткове прискорення активності до тета- та 

альфа-діапазону у передніх відведеннях EEG, тоді як дельта-активність у задніх 

ділянках зберігається. Такий змішаний патерн відображає неоднорідність 

функціонального стану мозку. 

Функціональна МРТ показала, що під час епізодів сомнамбулізму 

відбувається деактивація префронтальної кори, що відповідає за виконавчі 

функції та самоусвідомлення, тоді як моторна кора, премоторні зони, базальні 

ганглії та мозочок залишаються активованими. Таламокортикальні шляхи 

задіяні частково: цього достатньо для сенсомоторної інтеграції, але недостатньо 

для виникнення свідомості. Можлива активація амігдали пояснює поодинокі 

емоційні прояви та агресивну поведінку під час епізоду. 

Дані ПЕТ підтверджують зниження кровотоку в префронтальній корі при 

одночасному збереженні або збільшенні його в моторних зонах. Така 

гетерогенність активності пояснює парадоксальні прояви сомнамбулізму: 

збереження моторних функцій за відсутності свідомості та з амнезією. 

Філогенетично більш давні системи мозку «прокидаються», тоді як еволюційно 

молодші, відповідальні за вищі когнітивні функції, залишаються у стані сну. 

Сомнамбулізм розглядається як розлад неповного пробудження під час 
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N3-сну. У нормальних умовах пробудження забезпечується активацією 

висхідної активуючої ретикулярної системи (ARAS). При сомнамбулізмі 

спостерігається патологічна неповна активація ARAS. Деякі компоненти 

системи, зокрема моторні шляхи, активуються і ініціюють рухову активність, 

тоді як ділянки, відповідальні за префронтальну кору та вищі когнітивні 

функції, залишаються неактивними. Така дисбалансована активація виникає 

внаслідок порушення координації між системами, зміни чутливості рецепторів 

та аномальної нейропластичності. 

Особливе значення має підвищений гомеостатичний тиск сну, що 

виникає, наприклад, при депривації сну. У цьому випадку відбувається 

«відскок» повільнохвильового сну з підвищеною амплітудою дельта-хвиль. Це 

збільшує поріг пробудження, водночас підвищуючи ймовірність виникнення 

неповних, дисоційованих пробуджень, які проявляються типовими епізодами 

сомнамбулізму. 

При сомнамбулізмі рівні орексину-А зазвичай нормальні, що виключає 

структурне пошкодження, проте функціональна дисрегуляція може сприяти 

епізодам. Транзиторна недостатня активація орексинових нейронів під час 

переходів сон-неспання викликає некоординовану активацію ARAS, коли 

моторні системи активні, а префронтальна кора залишається пригніченою. 

Дослідження Hung et al. (2020) показали, що подвійна абляція 

орексинових і МКГ-нейронів у мишей призводить до дельта-тета сну (DT sleep) – 

дисоційованого стану, що нагадує перехід NREM→REM [16]. 

ГАМКергічна система також має двояку роль: нейрони ВЛПО 

пригнічують неспання, запобігаючи пробудженням, тоді як надмірна активність 

може підтримувати деактивацію префронтальної кори при частковій активації 

моторних систем.  

Патогенез носить мультифакторіальний характер, із залученням 

численних генів.  

Дослідження показують високу спадковість сомнамбулізму: 

конкордантність монозиготних близнюків становить 45-50 %, тоді як у 
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дизиготних – 10-15 %. Якщо один з батьків має сомнамбулізм, ризик у дітей 

зростає в 3-7 разів; при наявності сомнамбулізму у обох батьків – до 60-65 %. 

Важливо, що генетична схильність не є детермінуючою, і прояв сомнамбулізму 

залежить від взаємодії з факторами середовища. 

Сомнамбулізм провокують різні тригерні фактори. Найпотужніший – 

депривація сну, яка підвищує гомеостатичний тиск і викликає «відскок» 

повільнохвильового сну з підвищеним порогом пробудження та збільшеною 

ймовірністю неповних пробуджень. Встановлено, що одна ніч депривації може 

підвищити частоту епізодів у 2-4 рази. 

Стрес активує гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникову вісь, підвищує 

рівень кортизолу та фрагментує сон, впливаючи на орексинову систему через 

входи від амігдали. Лихоманка у дітей також змінює архітектуру сну та 

кортикальну збудливість. Обструктивне апное спричиняє часті пробудження 

для відновлення прохідності дихальних шляхів; пробудження з N3 можуть бути 

неповними, дисоційованими. Лікування апное (тонзилектомія) зменшує 

сомнамбулізм. 

Деякі препарати підвищують ризик епізодів: золпідем, інші Z-препарати, 

бензодіазепіни, літій та антипсихотики. Алкоголь спочатку поглиблює 

повільнохвильовий сон, а в другій половині ночі, після метаболізму, викликає 

«відскок» з фрагментацією, зменшенням REM та підвищеною схильністю до 

пробуджень, що робить цю фазу особливо ризиковою для сомнамбулізму. 

Висновки 

1. Нейрофізіологія сну базується на взаємодії нейромедіаторних 

систем, ключову роль у регуляції REM і NREM відіграють орексинергічні та 

МКГ-нейрони гіпоталамуса. 

2. Порушення функцій орексинових і МКГ-нейронів призводить до 

фрагментації сну, катаплексії та дисоційованих станів. 

3. Сомнамбулізм виникає через неповне пробудження з N3-сну, з 

частковою активацією моторних систем і деактивацією префронтальної кори. 

4. Основні чинники розвитку сомнамбулізму: генетична схильність, 
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дисрегуляція пробудження, дисбаланс нейромедіаторів, депривація сну, стрес, 

медикаменти, алкоголь. 

5. Клінічно важливі заходи: усунення тригерів, лікування апное, 

гігієна сну, стабілізація фармакологічними засобами (низькі дози 

бензодіазепінів, трициклічні антидепресанти) при контролі ефективності та 

безпеки. 
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