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В статье рассмотрены современные патофизиологические механизмы формирования фебрильных су-
дорог, выходящие за рамки упрощённой гипертермической модели. Показано, что лихорадка выступа-
ет пусковым фактором судорожной активности, реализующимся на фоне возрастной функциональной 
уязвимости центральной нервной системы. Ключевое значение придаётся незрелости нейрональных ре-
гуляторных систем, дисбалансу процессов возбуждения и торможения, особенностям ГАМКергической 
передачи и регуляции хлоридного гомеостаза. Проанализирована роль температурно-зависимых ион-
ных механизмов, наследственной предрасположенности и каналопатий в снижении судорожного порога. 
Отдельное внимание уделено нейровоспалению как фактору, модифицирующему нейрональную возбу-
димость, а также метаболическим и митохондриальным нарушениям, ограничивающим энергетическое 
обеспечение нейронов при лихорадке. Фебрильные судороги рассматриваются как динамическое функ-
циональное состояние с многоуровневым патогенезом.
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The article reviews current pathophysiological mechanisms underlying febrile seizures, extending beyond the 
simplified hyperthermic model. Fever is considered a triggering factor for seizure activity that manifests in the 
setting of age-related functional vulnerability of the central nervous system. Particular emphasis is placed 
on immaturity of neuronal regulatory systems, imbalance between excitatory and inhibitory processes, and 
developmental features of GABAergic transmission and chloride homeostasis. The role of temperature-dependent 
ionic mechanisms, genetic predisposition, and channelopathies in lowering the seizure threshold is analyzed. 
Special attention is given to neuroinflammation as a modulator of neuronal excitability, as well as to metabolic 
and mitochondrial disturbances that limit neuronal energy supply during fever. Febrile seizures are regarded as a 
dynamic functional state with a multilevel pathogenesis.
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Введение

Фебрильные судороги (ФС) традиционно определя-

ются как судорожные приступы, возникающие на фо-

не лихорадки при отсутствии признаков нейроинфекции 

или структурного поражения головного мозга [1, 2]. Вме-

сте с тем. в современных публикациях подчёркивается, 

что подобное определение носит преимущественно кли-

нико-описательный характер и не отражает патогенети-

ческую сущность данного состояния [3, 4]. Несмотря на 

высокую распространённость ФС и кажущуюся клини-

ческую простоту, механизмы их формирования остаются 

предметом дискуссии.

На протяжении длительного времени доминировала 

гипертермическая модель, в рамках которой ведущая роль 

отводилась прямому воздействию повышенной температу-

ры тела на нейрональную возбудимость [4]. Однако нако-

пленные клинические и экспериментальные данные ука-

зывают, что повышение температуры само по себе не яв-

ляется достаточным условием возникновения судорожного 

приступа. Отмечается отсутствие прямой зависимости меж-

ду уровнем лихорадки и риском судорог, а также развитие 

ФС лишь у части детей с выраженной гипертермией, что 

свидетельствует об участии дополнительных патогенети-

ческих факторов [5].

Современные представления рассматривают ФС как 

результат взаимодействия нескольких патофизиологи-

ческих процессов, реализующихся на фоне возрастной 

функциональной незрелости центральной нервной си-

стемы (ЦНС) [6]. В обзорных работах подчёркивается 

значение системного воспалительного ответа и его влия-

ния на возбудимость нейрональных сетей. Показано, что 

провоспалительные цитокины способны модифициро-

вать синаптическую передачу и снижать судорожный по-

рог, создавая условия для возникновения судорожной ак-

тивности без обязательного структурного повреждения 

нервной ткани [3, 5].

Данные систематических обзоров демонстрируют 

различия в клиническом течении и исходах ФС даже при 

кратковременных и изолированных приступах [4, 6]. Эти 

наблюдения подтверждают патогенетическую неодно-

родность ФС и указывают, что их нельзя рассматривать 

исключительно как физиологическую реакцию на лихо-

радку, поскольку в их основе лежат функциональные из-

менения нейрональных сетей, выходящие за пределы тем-

пературного воздействия [7].

Несогласованность клинических рекомендаций отра-

жает отсутствие единой патогенетической модели ФС [8]. 

Это обосновывает необходимость перехода от изолиро-

ванной гипертермической интерпретации к комплексно-

му патогенетическому анализу, что и определяет цель на-

стоящего обзора.

Обзор подготовлен на основе целенаправленного по-

иска публикаций, посвящённых современным патогенети-

ческим механизмам ФС. Поиск проводился в базах данных 

PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science и eLibrary с ис-

пользованием ключевых слов, связанных с нейрональной 

возбудимостью, хлоридным гомеостазом, каналопатиями, 

нейровоспалением, температурно-зависимыми ионными 

механизмами и митохондриальной дисфункцией.

В анализ включены публикации 2018–2025 гг., преи-

мущественно оригинальные экспериментальные и кли-

нические исследования, а также метаанализы и современ-

ные обзорные работы, опубликованные в рецензируемых 

журналах. Исключались работы без патогенетической на-

правленности и публикации с недостаточной методологи-

ческой обоснованностью. Всего использован 51 источник, 

из которых 49 – зарубежные публикации в международных 

журналах и 2 – российские издания.

Базовые нейрофизиологические предпосылки 
формирования фебрильных судорог

Формирование ФС невозможно рассматривать вне воз-

растных особенностей функционирования ЦНС. Развиваю-

щийся головной мозг ребёнка характеризуется иным соот-

ношением процессов возбуждения и торможения по срав-

нению со зрелой ЦНС, что определяет исходно сниженный 

судорожный порог и повышенную чувствительность к си-

стемным воздействиям, включая лихорадку [4].

Ключевым патофизиологическим фактором раннего 

детского возраста является функциональная незрелость 

ГАМКергической системы [9]. В раннем постнатальном 

периоде ГАМК выполняет преимущественно деполяризу-

ющую, а не тормозную функцию, что связано с особенно-

стями ионного гомеостаза нейронов (рис. 1). Данное со-

стояние отражает физиологический этап нейронального со-

зревания, однако именно оно формирует фон повышенной 

нейрональной возбудимости и облегчает генерацию парок-

сизмальной активности [10].

Центральное место в этих процессах занимает ре-

гуляция внутриклеточной концентрации хлорид-ионов. 

В раннем возрасте преобладает активность NKCC1 (Na+–

K+–2Cl– cotransporter 1), обеспечивающего накопление 

хлорида внутри нейрона, тогда как экспрессия KCC2 (K+–

Cl– cotransporter 2), отвечающего за его выведение, оста-

ётся недостаточной (рис. 1). В результате активация ГАМ-

К
A
-рецепторов сопровождается выходом хлорида из клетки 

и деполяризацией мембраны, что принципиально отлича-

ет ранние этапы развития от зрелого состояния, при кото-

ром ГАМК оказывает гиперполяризующее действие [11].

Нарушение временных и количественных параметров 

экспрессии KCC2 рассматривается как универсальный 

механизм повышения судорожной готовности [12]. Экс-

периментальные и клинические данные показывают, что 

недостаточная функция KCC2 приводит к устойчивому 

смещению баланса «возбуждение-торможение» в сторону 

возбуждения, облегчая генерацию синхронной нейрональ-

ной активности даже при отсутствии структурных повреж-

дений мозга [13]. В этом контексте ФС могут рассматри-

ваться как функциональное проявление уязвимости про-

цессов нейронального созревания.
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Дополнительное значение имеет высокая чувстви-

тельность системы катион-хлоридных котранспортёров 

к системным метаболическим и воспалительным воздей-

ствиям. Показано, что изменения экспрессии и активно-

сти NKCC1 и KCC2 возможны не только при хрониче-

ских заболеваниях, но и в ответ на острые воздействия, 

включая гипертермию и воспалительный стресс, что до-

полнительно снижает судорожный порог у детей ранне-

го возраста [14].

Экспериментальные модели ФС подтверждают, что 

незрелость ГАМКергической регуляции и ассоциирован-

ных с ней ионных каналов определяет повышенную вос-

приимчивость развивающегося головного мозга к темпе-

ратурному и воспалительному воздействию, сопровождаю-

щуюся облегчением судорожной активности без признаков 

структурного повреждения нейронов [15].

Классические патогенетические механизмы 
фебрильных судорог

Гипертермия и нейрональная возбудимость
Гипертермия традиционно рассматривается как веду-

щий пусковой фактор ФС, однако её патогенетическая роль 

определяется не самим повышением температуры, а изме-

нением электрических свойств нейрональных сетей [4]. 

Экспериментальные данные показывают, что рост темпе-

ратуры ускоряет активацию и инактивацию потенциал-за-

висимых ионных каналов, снижает порог деполяризации 

и облегчает синхронизацию нейрональной активности.

В работе I. Aiba с соавт. на модели гипертермически 

индуцированных судорог у мышей с дефицитом SCN1
A
 

(sodium voltage-gated channel alpha subunit 1) показано, что 

повышение температуры вызывает не только судорожные 

разряды, но и волны распространяющейся деполяризации, 

отражающие выраженное нарушение нейронально-глиаль-

ной регуляции возбудимости. Авторы продемонстрирова-

ли, что гипертермия усиливает уже существующую неста-

бильность нейрональных сетей, действуя как катализатор 

пароксизмальной активности [16].

Экспериментальные модели раннего постнатального 

периода подтверждают влияние гипертермии на функ-

циональное состояние нейрональных рецепторных си-

стем. В исследовании M. Crespo с соавт. показано, что 

гипертермические судороги в неонатальном периоде при-

водят к стойким изменениям аденозиновых рецепторов 

A
1
 и A

2A
 в мозжечке, что отражает нарушение эндоген-

ных противосудорожных механизмов и глубину функци-

ональных сдвигов, индуцируемых температурным воз-

действием [17].

Электролитные и кислотно-основные нарушения

Классическим компонентом патогенеза ФС являются 

транзиторные электролитные нарушения, формирующие-

ся на фоне лихорадки и влияющие на мембранный потен-

циал нейронов и эффективность синаптической передачи. 

Данный метаанализ показал достоверную ассоциацию ги-

понатриемии с рецидивированием ФС в рамках одного ли-

хорадочного эпизода, что связано с облегчением деполя-

ризации нейронов и снижением судорожного порога [18]. 

Клинические наблюдения Т. Tanaka с соавт. показали, что 

у детей со сложными ФС в остром периоде чаще выявля-

ются выраженные электролитные нарушения, коррелиру-

ющие с тяжестью приступа [19].

Особое значение имеет магниевый дефицит. В рабо-

те Z.A. Mohamed и соавт. показано снижение уровня маг-

ния в сыворотке крови у детей с ФС. С учётом роли магния 

в стабилизации мембран и модуляции NMDA(N-methyl-D-

aspartate)-рецепторов гипомагниемия рассматривается как 

фактор, усиливающий возбуждающую нейротрансмиссию 

и способствующий судорожной активности [20].

Гипоксия и энергетический дефицит

Лихорадка сопровождается ростом энергетических по-

требностей ЦНС, что у детей раннего возраста может при-

водить к относительному энергетическому дефициту. В ус-

ловиях функциональной незрелости митохондриальных 

механизмов даже умеренное увеличение метаболической 

нагрузки способно нарушать поддержание ионного гоме-

остаза нейронов.

Клинические данные свидетельствуют, что сочетание 

гипертермии с метаболическими и электролитными сдви-

гами повышает вероятность ранних рецидивов ФС. В ко-

гортном исследовании показано, что у детей с повторными 

ФС в течение первых суток чаще выявляются лаборатор-

ные признаки метаболической дестабилизации [21]. Ана-

логичные выводы о значении энергетического фактора для 

формирования сложных форм ФС представлены в иссле-

довании F. Heydarian и др. [22].

Таким образом, классические патогенетические меха-

низмы ФС реализуются как совокупный эффект гипертер-

мии, электролитных нарушений и относительного энер-

гетического дефицита на фоне возрастной нейрональной 

уязвимости.

Рис. 1. Возрастная нейрональная незрелость и деполяризу-
ющее действие ГАМК. Обозначения: ГАМК – γ-аминомасля-
ная кислота; GABA

A
-рецептор – ионотропный рецептор γ-а-

миномасляной кислоты типа A; NKCC1 – Na+/K+/Cl–-котранс-
портёр 1; KCC2 – K+/Cl–-котранспортёр 2; Cl- – хлорид-ион.
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Генетическая предрасположенность 
и каналопатии

Наследственная предрасположенность 
к фебрильным судорогам

Накопленные данные показывают, что ФС формируют-

ся на фоне индивидуально сниженного судорожного порога, 

который у значительной части детей имеет наследственную 

основу. Это подтверждено в крупном полногеномном ассо-

циативном исследовании L. Skotte с соавт., включившем бо-

лее 7 тыс. детей с ФС. Авторы выявили генетические локу-

сы, связанные с регуляцией воспалительного и фебрильно-

го ответа, а также с контролем нейрональной возбудимости, 

показав, что предрасположенность к ФС формируется на пе-

ресечении системных реакций на лихорадку и врождённых 

особенностей нейрональной регуляции [23].

Эта концепция согласуется с клинико-патогенетическими 

обзорами, подчёркивающими, что лихорадка является лишь 

триггером, тогда как вероятность судорожного ответа опре-

деляется исходным функциональным состоянием нейрональ-

ных сетей. Некоторые авторы указывают, что генетически об-

условленные различия в работе ионных каналов и тормозных 

систем головного мозга создают условия для трансформации 

фебрильного ответа в судорожную активность [24].

Каналопатии и температурно-зависимая 
нейрональная нестабильность

Каналопатическая модель ФС объясняет выраженную 

индивидуальную вариабельность судорожного ответа на 

лихорадку. Наиболее изученным примером являются ва-

рианты гена SCN1
A
, кодирующего α-субъединицу потен-

циал-зависимого натриевого канала. В проспективном ис-

следовании показано, что у детей с первым фебрильным 

приступом, включая эпизоды после вакцинации, патоген-

ные варианты SCN1
A
 выявлялись существенно чаще, чем 

в общей популяции, что указывает на реализацию уже су-

ществующей нестабильности натриевых каналов темпера-

турным или воспалительным стимулом [25].

Результаты J. Wang и соавт. расширяют эти данные: 

при молекулярном скрининге более двух тыс. детей с ФС 

патогенные и вероятно патогенные варианты SCN1
A
 выяв-

лялись у 5–7% пациентов, причём их частота возрастала 

при сложных формах приступов [26].

Температурная зависимость судорожной готовности свя-

зана не только с натриевыми каналами, но и с нарушением 

тормозной нейротрансмиссии. В экспериментальной работе 

T. Mishima с соавт. показано, что дефицит белка Syntaxin 1B, 

участвующего в пресинаптическом высвобождении ГАМК, 

ассоциирован с температурно-зависимыми судорогами [27].

Роль постсинаптических механизмов подтверждена 

в исследовании, где селективное выключение гена GABRG
2
 

(gamma-aminobutyric acid type A receptor gamma2 subunit) 

в коре и гиппокампе приводило к снижению судорожно-

го порога при температурном воздействии, демонстри-

руя патогенетическую значимость дефектов ГАМК
А
-ре-

цепторов [28].

Клиническая значимость этих механизмов подчёркну-

та генетическими обзорами: мутации GABRG
2
 при синдро-

ме «генерализованная эпилепсия с ФС+» приводят к стой-

ким нарушениям тормозной передачи, а ФС нередко явля-

ются первым клиническим проявлением заболевания [29]. 

В многоцентровом исследовании A. Rossi с соавт. показано, 

что как утрата, так и усиление функции GABRG
2
 сопрово-

ждаются температурно-зависимыми судорогами, при этом 

тяжесть фенотипа определяется характером функциональ-

ного дефекта рецептора [30].

В целом генетическая предрасположенность и кана-

лопатии формируют индивидуальный порог устойчиво-

сти нейрональных сетей, на фоне которого лихорадка реа-

лизуется в судорожную активность.

Нейровоспаление как современный 
патогенетический механизм фебрильных 

судорог

Системный воспалительный ответ при лихорадке
Современные данные указывают, что при ФС ключе-

вое значение имеет не сама гипертермия, а сопровождаю-

щий инфекционный процесс системный воспалительный 

ответ. Обзорные работы показывают, что при лихорадке ак-

тивируются врождённые иммунные механизмы с высвобо-

ждением провоспалительных цитокинов, способных воз-

действовать на ЦНС через гуморальные и нейрососуди-

стые пути [5, 31]. Выраженность воспалительного ответа 

вариабельна, и именно она во многом определяет риск су-

дорожной реакции (рис. 2).

Рис. 2. Нейровоспаление как механизм снижения судорож-
ного порога при фебрильных судорогах. На рисунке пока-
зано влияние активации микроглии и высвобождения про-
воспалительных цитокинов на нейрональную возбудимость 
с усилением глутаматергической передачи и ослаблением 
тормозных механизмов. Две стрелки TNF-α отражают двой-
ное действие цитокина: его высвобождение активированной 
микроглией и непосредственное воздействие на нейрональ-
ные рецепторные комплексы, приводящее к усилению входа 
Ca2+ через NMDA-рецепторы и формированию нейрональной 
гипервозбудимости. Обозначения: IL-1β – интерлейкин-1β; 
TNF-α – фактор некроза опухоли-α; NMDA – N-метил-D-ас-
партат-рецептор; Ca2+ – ионы кальция; GABA

A
 – ионотропный 

рецептор γ-аминомасляной кислоты типа A.
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Клинические исследования подтверждают наличие 

системного воспалительного компонента при ФС. В ра-

боте Z. Liu и соавт. показано повышение уровней компо-

нентов инфламмасомы NLRP3 (NLR family pyrin domain 

containing 3) у детей с ФС по сравнению с контрольной 

группой, что отражает активацию каскадов врождённого 

иммунитета и формирование провоспалительной среды, 

способной снижать судорожный порог [32]. Аналогичные 

данные получены при анализе сывороточных цитокинов, 

где у пациентов с ФС выявлялись повышенные концентра-

ции IL-1β и других медиаторов воспаления [33].

Долговременные наблюдения демонстрируют связь ин-

тенсивности воспалительного ответа с клиническим тече-

нием ФС. В исследовании M.K. Hautala с соавт. установ-

лено, что у детей с рецидивирующими ФС уровни ряда 

цитокинов в остром периоде были выше, чем у пациентов 

с единичным эпизодом, что указывает на роль воспаления 

в поддержании судорожной готовности [34].

Влияние провоспалительных цитокинов на 
нейрональную возбудимость

Патофизиологическое значение нейровоспаления опре-

деляется способностью цитокинов напрямую модифици-

ровать нейрональную возбудимость. Экспериментальные 

и клинические данные показывают, что IL-1β и родствен-

ные медиаторы усиливают возбуждающую глутаматергиче-

скую передачу и ослабляют тормозные механизмы, снижая 

судорожный порог. Клинические исследования подтвержда-

ют повышение уровней IL-1β у детей с ФС, коррелирую-

щее с развитием приступа на фоне лихорадки [33].

Молекулярные исследования дополняют эти данные. 

В работе K.B. Çarman с соавт. показаны изменения экс-

прессии микроРНК, связанных с регуляцией воспали-

тельных путей, что отражает активацию внутриклеточ-

ных сигнальных каскадов, поддерживающих провос-

палительное состояние и повышенную нейрональную 

возбудимость [35]. Фармакологические исследования 

демонстрируют, что ингибирование каспазы-1 снижает 

выраженность ФС и последующую судорожную пред-

расположенность, подтверждая причинную роль воспа-

лительных каскадов [36].

Роль глиальных клеток в формировании 
судорожной готовности

Современная концепция нейровоспаления включает 

активное участие глиальных клеток. Экспериментальные 

модели пролонгированных ФС показывают, что микрог-

лия и астроциты вовлекаются в перестройку нейрональ-

ных сетей. В работе G.P. Brennan с соавт. продемонстриро-

вано формирование нарушений глионейрональных взаимо-

действий, включая расстройства регуляции внеклеточного 

калия и глутамата, что создаёт условия для устойчивой ги-

первозбудимости нейрональных контуров [37].

Экспериментальные фармакологические данные под-

тверждают значение глиально-воспалительных механиз-

мов. Подавление нейровоспаления в моделях на живот-

ных сопровождается снижением частоты и тяжести ФС, 

нормализацией нейротрансмиттерного баланса и уменьше-

нием активации глии [38, 39]. В совокупности эти данные 

позволяют рассматривать нейровоспаление как централь-

ное звено патогенеза ФС, формирующее условия, при ко-

торых лихорадка у части детей трансформируется в судо-

рожный приступ, тогда как у большинства остаётся в пре-

делах адаптивной реакции.

Температурно-зависимые ионные механизмы 
в патогенезе фебрильных судорог

Влияние гипертермии на потенциалзависимые 
ионные каналы нейронов

Повышение температуры тела является физическим 

фактором, непосредственно изменяющим электрические 

свойства нейрональной мембраны. С патофизиологических 

позиций это реализуется через температурно-обусловлен-

ную модификацию кинетики потенциал-зависимых ион-

ных каналов, прежде всего натриевых, что приводит к сни-

жению порога деполяризации и облегчению генерации по-

тенциала действия.

Экспериментальные модели с врождённой нестабиль-

ностью натриевых каналов показывают, что именно ги-

пертермия переводит латентные нарушения нейрональной 

возбудимости в клинически значимую судорожную актив-

ность. В работе A. Das и соавт. продемонстрировано, что 

при дефекте SCN1
A
 повышение температуры сопровожда-

ется ослаблением тормозного контроля со стороны интер-

нейронов, что ведёт к дисбалансу возбуждающих и тормоз-

ных влияний в корковых сетях [40]. Эти данные подтвер-

ждают роль гипертермии как фактора, усиливающего уже 

существующую ионную нестабильность.

В исследовании I. Aiba с соавт. показано, что гипер-

термический приступ у животных с дефицитом SCN1
А
 со-

провождается возникновением волн распространяющейся 

деполяризации, отражающих глубокое нарушение ионно-

го гомеостаза нейронов и глии. В этих условиях повыше-

ние температуры не просто инициирует судорожный раз-

ряд, а приводит к генерализации мембранной деполяриза-

ции, что указывает на критическое снижение устойчивости 

нейрональных сетей к ионным нагрузкам [16].

Косвенным подтверждением значимости температур-

но-зависимых ионных процессов служат фармакологиче-

ские исследования. В работе N.A. Hawkins с соавт. показа-

но, что вмешательства, изменяющие липидное окружение 

ионных каналов, снижают частоту судорожных разрядов 

и летальность в модели синдрома Драве, подчёркивая роль 

физико-химических свойств мембраны в реализации тем-

пературного фактора [41].

Роль термочувствительных ионных каналов в 
реализации теплового фактора

Помимо потенциалзависимых каналов, в патогенезе 

ФС участвуют термочувствительные ионные каналы, че-

рез которые тепловой фактор реализует влияние на нейро-
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нальную возбудимость. Экспериментальные данные пока-

зывают, что их активация может как усиливать, так и огра-

ничивать судорожную активность в зависимости от роли 

в конкретных нейрональных контурах.

В исследовании К. Shibasaki с соавт. продемонстри-

ровано, что локальное повышение температуры в эпи-

лептогенных зонах мозга усиливает эпилептиформные 

разряды за счёт активации TRPV4 (transient receptor 

potential vanilloid 4)-каналов, сопровождаясь ростом 

возбуждающей активности [42]. В то же время в модели 

ФС некоторые авторы показали, что активация TRPM8 

(transient receptor potential melastatin 8) подавляет гипер-

термией индуцированные судорожные приступы, что 

связывается со снижением общей возбудимости нейро-

нальных сетей [43].

Принципиально важно, что вклад термочувствитель-

ных каналов является избирательным. В исследовании 

V. Satpute Janve и соавт. показано, что блокада TRPV1 

не снижает судорожную активность в модели синдрома 

Драве, указывая на контекст-зависимый характер темпе-

ратурно-ионных механизмов [44]. Аналогичные выводы 

представлены в других работах, где показано, что влияние 

на ионные каналы приводит к разнонаправленным эффек-

там в различных моделях эпилепсии [45].

Таким образом, температурно-зависимые ионные ме-

ханизмы представляют собой ключевое звено реализации 

гипертермии на уровне нейрональной мембраны и фор-

мируют патофизиологическую основу ФС в условиях ге-

нетической и функциональной уязвимости нейрональ-

ных сетей.

Метаболические и митохондриальные 
механизмы в патогенезе фебрильных судорог

Энергетический дефицит нейронов при лихорадке
Лихорадка сопровождается выраженным ростом энер-

гетических затрат, прежде всего со стороны ЦНС, где под-

держание мембранного потенциала и ионных градиентов 

требует непрерывного синтеза аденозинтрифосфата (АТФ). 

У детей раннего возраста эти процессы протекают на фо-

не ограниченных энергетических резервов и функциональ-

ной незрелости митохондриального аппарата, что создаёт 

предпосылки для быстрого истощения адаптационных воз-

можностей нейрона.

Метаболические исследования у детей с ФС подтвер-

ждают наличие системных сдвигов, отражающих энерге-

тическое напряжение. Выявлен специфический метаболи-

ческий профиль, связанный с нарушением энергетического 

гомеостаза и повышенной уязвимостью нейронов к допол-

нительным нагрузкам [46]. Клинические данные дополня-

ются результатами L. Yang и J. Tian, продемонстрировав-

шими изменения кишечной микробиоты, опосредованно 

отражающие ограничение продукции энергетически зна-

чимых субстратов при лихорадке [47].

Экспериментальные модели показывают, что ранний 

энергетический стресс сопровождается стойкими наруше-

ниями антиоксидантных систем и глутатионового звена, 

коррелирующими с отдалёнными функциональными по-

следствиями и подчёркивающими патогенетическую зна-

чимость метаболических факторов при ФС [48].

Митохондриальная дисфункция и оксидативный 
стресс

Центральным звеном метаболических нарушений при 

ФС является митохондриальная дисфункция. В услови-

ях гипертермии и воспаления нарушается эффективность 

окислительного фосфорилирования, что приводит к сни-

жению продукции АТФ и одновременному увеличению об-

разования активных форм кислорода. Эти процессы усили-

вают мембранную нестабильность и усугубляют ионный 

дисбаланс нейронов [49].

Экспериментально-клинические данные подтвержда-

ют роль оксидативного стресса в патогенезе ФС. На модели 

ФС показано, что усиление оксидативного стресса сопро-

вождается повреждением клеточных структур и наруше-

нием энергетического обмена, тогда как антиоксидантная 

коррекция снижает выраженность этих эффектов. Авто-

ры продемонстрировали, что вмешательство на уровне ре-

докс-гомеостаза способно ограничивать функциональные 

последствия ФС, что подчёркивает патогенетическую роль 

митохондриального звена [50].

Фармакологические исследования также указывают 

на связь между метаболическими путями и нейрональной 

возбудимостью. В экспериментальной работе W. Wu с со-

авт. показано, что воздействие на метаболизм арахидоно-

вой кислоты и нейромедиаторный баланс сопровождается 

снижением выраженности ФС у животных. С патофизио-

логических позиций это отражает взаимосвязь между мета-

болизмом липидов, воспалительными медиаторами и энер-

гетическим состоянием нейронов [51].

В совокупности представленные данные позволяют 

рассматривать метаболические и митохондриальные на-

рушения как финальное интегративное звено патогене-

за ФС. Энергетический дефицит, оксидативный стресс 

и снижение устойчивости митохондриального аппарата 

ограничивают способность нейрона поддерживать ион-

ный гомеостаз в условиях лихорадки, что в сочетании 

с ранее рассмотренными механизмами создаёт патофи-

зиологическую основу судорожной активности у детей 

раннего возраста.

Таким образом, представленные данные свидетель-

ствуют о том, что формирование ФС у детей является ре-

зультатом последовательной интеграции системных, ней-

росетевых, мембранных и клеточных процессов, развиваю-

щихся в условиях возрастной функциональной уязвимости 

ЦНС. Лихорадка в этом контексте выступает иницииру-

ющим фактором, реализующимся через каскад взаимос-

вязанных патофизиологических изменений, которые по-

следовательно усиливают нейрональную нестабильность. 

Обобщённая структурная взаимосвязь этих механизмов 

представлена на рис. 3.
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Заключение

ФС представляют собой многофакторное патофизио-

логическое состояние, формирующееся на фоне возраст-

ной уязвимости ЦНС и ограниченности её адаптационных 

резервов. Лихорадка в данном случае выступает не само-

стоятельной причиной, а пусковым фактором, реализую-

щим своё действие через уже существующие нарушения 

нейрональной устойчивости.

Основу патогенеза составляет сочетание функциональ-

ной незрелости нейрональных сетей, сниженного судорож-

ного порога и ограниченной способности к поддержанию 

ионного и энергетического гомеостаза. Гипертермия, элек-

тролитные и метаболические сдвиги усиливают эти нару-

шения, облегчая генерацию судорожной активности.

Индивидуальная нейрональная уязвимость, обусловлен-

ная генетическими особенностями ионных каналов и тор-

мозных систем, определяет вариабельность клинической ре-

ализации ФС. Существенную роль играет нейровоспаление, 

через которое системная инфекция модифицирует нейрональ-

ную возбудимость и снижает порог судорожной готовности.

Финальным звеном патогенетического каскада являет-

ся энергетический дефицит и митохондриальная дисфунк-

ция, ограничивающие способность нейронов противосто-

ять ионной нагрузке. В совокупности эти механизмы опре-

деляют ФС как динамическое, функционально обратимое 

состояние, отражающее временное несоответствие между 

уровнем системной нагрузки и возможностями нейрональ-

ной адаптации в раннем возрасте.
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