
Т. 27, № 1, 2022 Вестник Ивановской медицинской академии 39

Обзор литературы

Формирование концепции  
системных эпилепсий

В статье рассмотрены электрофизиологические 
механизмы развития припадков при детской и 
юношеской абсансных формах эпилепсии, кото-
рые, как считали ранее, являются не только «ге-
нерализованными» [1]. Основу новой концепции 
идиопатических/генетических генерализован-
ных эпилептических расстройств составляют 
представления о «системных эпилепсиях» [2] и 
«эпилептических сетях» [3]. С течением времени 
спектр признанных форм эпилепсии и эпилеп-
тических синдромов заметно увеличился, фор-
мируя новые взгляды на это множество. Опре-
деленным толчком в новом направлении стало 
заключение P. Wolf: «Как локализованные, так и 
«генерализованные» идиопатические эпилеп-
сии должны пониматься как связанные вариан-
ты системных нарушений мозга, с иктогенезом, 
патологически использующим существующие 
функциональные анатомические сети» [4].

Эпилепсия является патологическим облегчени-
ем нормальных физиологических функций, что 
можно определить по структуре припадка. Раз-

личные физиологические рабочие системы моз-
га обеспечивают шаблоны для эпилептических 
расстройств, наделяя их особенностями. Оказа-
лось, что система, обеспечивающая иктогенез, 
состоит из областей мозга, интегрированная 
активность которых подчиняет нормальные 
физиологические функции [5, 6]. Нервная сеть, 
ответственная за системную эпилепсию, обла-
дает постоянной восприимчивостью, выявляет-
ся клинической/электроэнцефалографической 
(ЭЭГ) семиотикой припадков и существует в ин-
териктальном периоде [11].

Исходя из вышесказанного, нейронные системы 
можно рассматривать как состоящие из набора 
синаптически взаимосвязанных структур, инте-
грированная деятельность которых приводит к 
функциональным результатам, которые не мо-
гут быть получены за счет активности отдель-
ных элементов системы. Для определения такой 
системы необходимы анатомические связи, ко-
торые активно участвуют в выполнении ее функ-
ций. Примерами деятельности, зависящей от 
нервной системы, являются ритмы ЭЭГ, генери-
руемые таламокортикальной системой, которая 
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участвует в контроле внимания, бодрствования 
и сна. Серия экспериментальных данных сходит-
ся в поддержке первичной роли таламического 
ретикулярного ядра, таламических ядер, про-
ецирующихся на кору головного мозга, а также 
областей коры и их взаимосвязей в генерации 
комплексов спайк-волна частотой 3 Гц, связан-
ных с абсансом. Основная роль того или иного 
компонента схемы давно обсуждается. Имеющи-
еся доказательства подтверждают вывод о том, 
что все звенья системы необходимы для генера-
ции спайк-волн и ни один компонент не может 
сделать это изолированно [12].

Абсансная эпилепсия 

Спайк-волновой разряд 3 Гц, связанный с аб-
сансом, представляет собой наиболее стерео-
типную картину припадка в клинической ЭЭГ. 
Важнейшим вкладом в исследование механизма 
абсансов стало изучение H.  Jasper их экспери-
ментальной модели. Совместно с J. Droogleever-
Fortuyn он описал такое явление, как реакция 
вовлечения при раздражении неспецифических 
ядер таламуса с возникновением пик-волновой 
активности в кортикоталамокортикальной 
цепи [7]. W. Penfield и H. Jasper включили цен-
трэнцефальные припадки в категорию тех, при 
которых «тщетно ищут фокального поражения 
мозга» и происхождение которых нельзя от-
нести к какой-либо другой причине, кроме на-
следственной предрасположенности [10]. Фе-
номен ритмической реакции коры мозга затем 
был подтвержден и более детально исследован 
D. A. Pollen, P. Perot, K. Reid при раздражении ин-
траламинарных ядер таламуса ритмическими 
электрическими импульсами с частотой 3 Гц [8]. 
Согласно H. Jasper, такой вариант реакции (ак-
тивность типа «пик-волна») наблюдался только 
при этой частоте стимуляции. Далее было ука-
зано на вероятную ее связь с эпилептической 
активностью и рассмотрено с позиции центрэн-
цефалической концепции [9].

Результаты R. Naquet et al., которые продемон-
стрировали корковое происхождение электро-
графической активности, побудили P. Glour [14] 
предложить термин «генерализованная корти-
коретикулярная эпилепсия» для согласования 
центрэнцефальных и корковых механизмов. Эта 
концепция отводила существенную роль как та-
ламусу, так и коре головного мозга в разработке 
генерализованных спайк-волновых разрядов 

3 Гц [15]. Позднее в эксперименте на животных 
было показано, что веретена сна трансформиру-
ются в спайк-волновые комплексы [16, 17]. Про-
веденные исследования продемонстрировали 
сходство между синхронизированной активно-
стью, происходящей в таламокортикальных це-
пях во время сна, и спайк-волновыми разрядами 
АЭ в бодрствующем состоянии. Кроме того было 
показано, что межполушарная синхронизация, 
которая необходима для генерализованного ха-
рактера разряда на широких участках двух по-
лушарий, обеспечивается внутрикорковыми и 
мозолистыми связями.

P. Halász [18], суммируя имеющиеся результаты 
исследований, пишет, что наиболее вероятным 
фактором, играющим роль в стимулировании 
абсансов с рисунком спайк-волны, вероятно, яв-
ляется исходящий из коры головного мозга воз-
буждающий вход, который может трансформи-
ровать колебания веретена в колебания 3 Гц. На 
кортикоталамический контур также могут вли-
ять несколько восходящих и нисходящих путей 
от ствола и коры головного мозга. Таким обра-
зом, AЭ соответствует основному определению 
системной эпилепсии как состояния из-за сохра-
няющейся восприимчивости таламокортикаль-
ной системы в целом.

По клиническим наблюдениям, абсансы счита-
лись, по существу, событиями бодрствования, 
однако несколько исследований показали, что 
они тесно связаны со снижением уровня бодр-
ствования даже в пределах этого периода и в 
дальнейшем – до стадий REM/NREM сна [19–21]. 
С этим связывается возникновение абсансов 
преимущественно в утренние часы, когда есть 
признаки пробуждения/сонливости, и перехо-
дом от быстрого сна к спокойному.

В Международной классификации эпилепсий и 
эпилептических синдромов среди генерализо-
ванных эпилепсий рассматриваются детская и 
ювенильная АЭ. Научный интерес представля-
ет возрастной механизм развития детской АЭ 
(пикнолепсия, синдром Фридмана). Возраст де-
бюта приступов при этой форме – 4–10 лет [22]. 
Согласно метаболической этиологии, начало 
абсансных припадков ранее четырех лет рас-
сматривается с позиции нарушения переноса 
глюкозы 1 (Glut1) [23]. Тем не менее АЭ с началом 
на первом году жизни считается почти исключи-
тельной. Например, описано наблюдение ре-
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бенка с нормальным развитием и началом в воз-
расте 6,5 месяцев частых ежедневных абсансов. 
ЭЭГ-видеозапись выявила типичные абсансные 
припадки, которые сопровождались двусторон-
ними симметричными 3 Гц спайк-волновыми 
разрядами [24]. L. Giordano et al. в мультицентро-
вом исследовании анализируют данные 16  де-
тей на первом году жизни. У них имелись ча-
стые ежедневные абсансы (т. е. пикнолепсия) с 
ЭЭГ-коррелятом более 2,5 Гц, генерализованные 
спайк-волны [25]. Аналогичные данные были 
представлены ранее R. H. Caraballo et al. [26]. Ав-
торы выражают единое мнение, что АЭ с ранним 
началом не является отдельным синдромом, и 
ранний возраст в данном случае не нужно счи-
тать предиктором дефицита GLUT-1.

Итак, АЭ, независимо от возрастной формы 
относится к системной эпилепсии и связана с 
активностью таламокортикальной системы в 
целом. Исходя из представленных выше гипо-
тез и концепции, дебют абсансов на первом 
году жизни обусловлен зрелостью таламо-
кортикальной системы в критическом пери-
оде два–пять месяцев в виде впервые реги-
стрируемых на ЭЭГ α-μ-σ-ритмов [27]. Следуя 
этой сенситивной критической концепции 
нейрогенеза, можно предполагать, что нача-
ло детской и ювенильной форм АЭ связано с 
созреванием (рост частоты ритма с возрас-
том) и активацией кортикальных нейронов – 
эпилептогенной структуры таламокортикаль-
ной системы.
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CHANGES IN ELECTROPHYSIOLOGICAL MECHANISMS IN ABSENTEE EPILEPSY

А. Е. Novikov, Е. Yu. Novikova

ABSTRACT The authors considered electrophysiological grounds of systemic epilepsy concept which 
includes childhood and juvenile absentee epilepsy (АE). Interaction of peak-wave complexes 3 hz 
on electroencephalogram (EEG), state of sleep/wakefulness, age and epileptogenic activity of the 
thalamocortical system was analyzed.
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