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Эпилепсия еды (ЭЕ) представляет собой одну из разновидностей рефлекторной эпилепсии. Авторы приводят определение, 

классификационное положение, возможные патогенетические механизмы и этиологические факторы, связанные с ЭЕ, а также 

семиологию приступов, данные нейровизуализации и электроэнцефалограммы и подходы к ведению больных и медикаментозной 

терапии. Представлено описание собственного наблюдения ЭЕ у девочки 11 месяцев с симптоматической фокальной височной 

эпилепсией с фокальными диалептическими приступами, провоцируемыми кормлением.
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EATING EPILEPSY
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Eating epilepsy (EE) is one of the types of reflex epilepsy. The authors give the definition, classification position, possible pathogenic mechanisms 

and etiological factors associated with EE, as well as the semiology of seizures, the data of neuroimaging and electroencephalography and ap-

proaches to patient management and drug treatment. They also describe their observation of an 11-month-old girl with symptomatic focal tem-

poral lobe epilepsy with focal dialeptic seizures provoked by eating.
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Эпилепсия еды (ЭЕ) представляет собой одну 

из разновидностей рефлекторной эпилепсии (РЭ). 

В соответствии с рекомендациями комиссии по тер-

минологии и классификации Международной анти-

эпилептической лиги (ILAE; 2001), термин «рефлек-

торная эпилепсия» ограничен случаями, когда все 

или практически все приступы спровоцированы 

и не встречаются спонтанные приступы [9]. На пра-

ктике у больных РЭ чаще наблюдается сочетание 

как рефлекторных приступов (РП), так и спонтанных 

[1]. В этой связи следует отметить, что РП, ассоции-

рованные также со спонтанными эпилептическими 

приступами, в классификации обозначены именно 

как типы приступов, а не форма эпилепсии [9]. 

При этом РП классифицируются согласно вызываю-

щим их стимулам (триггерам), которые могут быть 

простыми или сложными [5, 12]. Среди РП, связанных 

с простыми сенсорными стимулами, выделяют при-

ступы, вызванные:

1) фотосенситивностью (в том числе TВ-

индуцированные);

2) паттерновой чувствительностью (чередование 

светлых и темных полос);

3) соматосенсорными стимулами;

4) простыми сенсорными стимулами (обонятель-

ные, вкусовые, звуковые, вестибулярные и др.).

Сложные триггеры включают стимулы, в структуре 

которых задействованы праксис, гнозис, а также компо-

ненты мыслительной активности, при этом могут иметь 

значение качество и модальность стимула. РП, связан-

ные со сложными стимулами, могут быть вызваны:

1) чтением (первичная и вторичная эпилепсия чте-

ния) [29];

2) определенным видом праксиса (праксис-инду-

цируемые) [7, 13];

3) едой [1, 3];

4) сложными сенсомоторными стимулами (чистка 

зубов, погружение в горячую воду) [16];

5) познавательной деятельностью [7];

6) сложными звуковыми стимулами (определен-

ной музыкой, голосом);

7) сложными зрительными стимулами;

8) эмоциональными стимулами (психогенные).

Важно отметить, что по своим клиническим про-

явлениям РП неотличимы от спонтанных приступов, 

за исключением того факта, что они вызваны опреде-

ленным стимулом. То есть с точки зрения кинематики 

пароксизмов рефлекторный тонико-клонический 

приступ ничем не отличается от спонтанного тонико-

клонического приступа.

Исследуются генетические факторы, лежащие 

в основе некоторых форм РЭ. В частности, известно, 
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что фотосенситивность может быть связана с хромо-

сомами 7q32, 16p13 и 13q31 [28]. Эпилепсия горячей 

воды (приступы, возникающие при погружении в го-

рячую воду) была идентифицирована в нескольких 

больших индийских семьях и связана с мутацией 

на хромосоме 4q24–28 в 1 семье и 10q21–22 в 6 семьях 

[24]. У больных аутосомно-доминантной височной 

эпилепсией (редкая наследственная локализационно 

обусловленная эпилепсия) приступы могли провоци-

роваться речью или другими слуховыми стимулами. 

Этот синдром связан с мутациями в гене LGI1 на хро-

мосоме 10q22–24 [6].

Первичная эпилепсия чтения – единственный 

эпилептический синдром, который был признан Ме-

ждународной классификацией эпилепсии и эпилеп-

тических синдромов (ILAE, 1989) нозологически са-

мостоятельной формой РЭ [5, 11]. Характеристики 

этой формы эпилепсии включают дебют в возрастном 

интервале от 15 до 25 лет, положительный семейный 

анамнез по эпилепсии; основной вид приступов – пе-

риоральный миоклонус, возникающий в связи с лю-

быми действиями, связанными с языком (чтение, раз-

говор), иногда дизлексические или глазодвигательные 

ауры. Комиссия по терминологии и классификации 

ILAE (2001) также признает самостоятельность неко-

торых форм РЭ: идиопатической фотосенситивной 

затылочной эпилепсии, других зрительно-сенситив-

ных форм эпилепсии, стартл-эпилепсии, первичной 

эпилепсии чтения [9].

ЭЕ в предложенной классификации, как и прежде, 

не получила статуса отдельной формы эпилепсии. Та-

ким образом, приступы, возникающие во время еды, 

следует определять не как самостоятельный эпилеп-

тический синдром, а как РП, ассоциированные с едой 

(РПЕ) [2]. РПЕ обычно ассоциированы с фокальной, 

чаще – с височной эпилепсией, но жестко не связаны 

с определенным эпилептическим синдромом. Чаще 

вызванные едой эпилептические приступы происхо-

дят у людей с локализационно обусловленной фокаль-

ной эпилепсией [2, 3]. Распространенность РПЕ со-

ставляет 0,5–1,0 на 1000–2000 пациентов, страдающих 

эпилепсией. В некоторых областях Индии и Шри-

Ланки распространенность РПЕ существенно выше 

и составляет 25 на 1000 больных эпилепсией [27]. По-

видимому, различия эпидемиологических данных свя-

заны с генетическими и этническими особенностями, 

например такими, как предпочтения в определенных 

продуктах питания или способе принятия пищи. Воз-

можно, определенное влияние на показатели распро-

страненности РПЕ оказывают методологические фак-

торы эпидемиологических исследований. Эпилепсией 

с РПЕ болеют люди всех возрастов. В литературе име-

ются сообщения о РПЕ-ассоциированных приступах 

в младенческом [23], детском и подростковом возра-

сте, у взрослых молодого возраста [27]. Гендерных раз-

личий для РПЕ в целом не отмечено, хотя в некоторых 

публикациях из Индии среди больных РПЕ сущест-

венно преобладают лица мужского пола [3].

Патогенетические механизмы РПЕ мало изуче-

ны, сложны и разнообразны. В соответствии с теори-

ей критической массы Висера, возникновение РПЕ 

происходит, по-видимому, в ответ на возбуждение 

критической массы нейронов коры головного мозга, 

которые должны быть функционально взаимосвяза-

ны между собой [27]. Наиболее отчетливо при этом 

просматривается взаимодействие между височной 

лимбической корой и различными областями экстра-

темпоральной коры [10]. Так, повышенная возбуди-

мость лимбической коры ответственна за восприим-

чивость к вкусовым, обонятельным и эмоциональным 

стимулам, связанным с едой. Было отмечено, 

что при первичном поражении лимбической коры 

часть эпилептических приступов соответствует кри-

териям РПЕ [27]. Первичное поражение экстратем-

поральной проприоцептивной коры вовлекает допол-

нительные сенсорные афференты, такие как язык, 

рот, глотка и другие, задействованные в процессе еды 

и имеющие общий сенсорный вход. Важно отметить, 

что при экстратемпоральных поражениях чаще отме-

чается сочетание РПЕ со спонтанными приступами 

[18, 25].

Важный компонент семиологии РПЕ – пусковой 

фактор. Триггеры РПЕ обычно индивидуальны и сте-

реотипны для каждого пациента, однако триггерных 

факторов может быть несколько, они могут сочетать-

ся определенным образом, трансформироваться у од-

ного и того же больного. Попытки объяснить возник-

новение РПЕ воздействием строго определенного 

триггера оказались неудачными [22]; воздействием 

сложных стимулов, связанных с двигательной и про-

приоцептивной афферентацией, возникающей во вре-

мя еды, также не дают достаточного и обоснованного 

представления о природе приступов [18]. Очевидно, 

при РПЕ в провокацию приступов вовлечены много-

численные факторы [12, 25]. В индукции приступов 

принимают участие различные стимулы, возникаю-

щие во время еды: вегетативные, эмоциональные, со-

матосенсорные, проприоцептивные. Причем для воз-

никновения РПЕ требуется не только определенная, 

но и полная последовательность триггеров, связанных 

с едой [12]. Триггерами РПЕ могут быть:

1) органолептические свойства еды (вид, запах);

2) химические факторы пищи (жиры – «тяжелая 

пища»);

3) эмоциональный компонент еды (чувство удо-

вольствия);

4) жевание;

5) глотание (проприоцепция со стороны глотки 

и пищевода);

6) стимуляция пищей рта или зева;
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7) вегетативный компонент еды (выделение слю-

ны);

8) активация по отношению к началу еды (в нача-

ле, середине или после приема пищи);

9) растяжение желудка пищей;

10) сам факт приема пищи – удовлетворение пи-

щевой потребности (при этом свойства еды, время 

приема пищи и другие факторы не имеют значения).

Индийские ученые представили анализ приступов 

у 17 пациентов (15 мужчин и 2 женщин) с ЭЕ. У 14 

(82 %) из них отмечено сочетание РПЕ со спонтанны-

ми приступами. У 7 (41 %) пациентов спонтанные 

приступы предшествовали появлению РПЕ за 4–8 лет. 

Среди РПЕ доминировали сложные парциальные при-

ступы (70 %), в то время как спонтанные всегда были 

представлены простыми парциальными и вторично-ге-

нерализованными судорожными приступами (ВГСП). 

По отношению к началу приема пищи отмечены сле-

дующие особенности: у 13 (76 %) больных приступы 

возникали в середине еды, независимо от актов, свя-

занных с едой (помещение пищи в рот, жевание, гло-

тание или другие факторы); у 7 (41 %) – через 5–7 мин 

от начала еды, у 1 (6 %) – сразу после начала еды. 

Ожидание или вид и запах еды не провоцировали при-

ступы ни у одного больного. По отношению к месту 

и ритуалу приема пищи: у 7 (41 %) пациентов присту-

пы происходили только дома независимо от характера 

пищи, у 3 (18 %) – с одинаковой частотой дома и вне 

дома [3]. По данным R. Koul et al. (1989), описавших 

78 больных с РПЕ из Индии, в 98 % всех случаев РПЕ 

возникали в момент пережевывания пищи, в 2 % слу-

чаев была отмечена связь с актом глотания [15].

Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) при РПЕ демон-

стрирует разнообразие иктальных и интериктальных 

проявлений. Происхождение приступов может быть 

связано с различными областями мозга (лобная, височ-

ная, теменная кора); приступы могут быть фокальными 

или билатеральными [22]. В большинстве случаев при-

ступы при РПЕ как клинически, так и электроэнцефа-

лографически имеют локализационно-обусловленный 

характер, проявляясь в форме сенсорных аур (простые 

парциальные приступы), психомоторных приступов 

(сложные парциальные приступы) и ВГСП с отчетли-

вым локальным началом или без него. Было отмечено, 

что при локализации очага в лимбической коре, 

как правило, преобладают РПЕ и значительно меньше 

представлены спонтанные приступы [26]. V. Loreto et al. 

(1989) при очаге в левой центрально-височной области 

описали приступы внезапных падений, а при очаге 

в лобно-височной области – приступы фокального 

эпилептического миоклонуса [19]. РПЕ, ассоциирован-

ные с экстратемпоральной локализацией очага, наибо-

лее часто были связаны с поражением супрасильвиар-

ной зоны [16]. У этих больных отмечалась менее строгая 

зависимость приступов от рефлекторной стимуляции 

едой. Чаще были представлены спонтанные приступы, 

причем преобладали простые парциальные. Триггеры 

включали различные формы проприоцептивной сти-

муляции (вероятно, таламо-кортикальная афферента-

ция), относящиеся к ротовой полости или щеке: чистка 

зубов, поцелуи и пр. Экстралимбические РПЕ были 

более чувствительны к проприоцептивным и сомато-

сенсорным стимулам, индукция приступов могла быть 

предотвращена или уменьшена изменениями сенсор-

ных особенностей еды (питье через трубочку, измель-

чение пищи, изменение ритуала приема пищи).

В доступной литературе имеются единичные со-

общения об идиопатической природе РПЕ [10, 14].

Этиология фокальных эпилепсий с РПЕ включает 

разнообразные поражения головного мозга, в ряде 

случаев она может быть не идентифицирована. РПЕ 

при криптогенной фокальной эпилепсии были опи-

саны G. M. Rémillard et al. [26, 28]. Симптоматические 

фокальные эпилепсии с РПЕ описаны при менинго-

энцефалите [20], перисильвиарной полимикрогирии 

[14], медуллярной гемангиобластоме и менингиоме 

[4], синдроме Леннокса–Гасто, инфантильной эпи-

лептической энцефалопатии [4], гидроцефалии [19], 

микроцефалии [17].

Y. Navelet et al. (1989) описали РПЕ у 4 младенцев 

в возрасте до 6 месяцев [23]. У всех пациентов присту-

пы развивались внезапно во время кормления, прояв-

лялись нарастающим цианозом, мышечным гипото-

нусом или гипертонусом, нарушением дыхания (чаще 

апноэ), клоническими подергиваниями конечностей. 

Отмечено, что у всех детей имел место гастроэзофаге-

альный рефлюкс, однако приступы остались частыми 

и после его лечения. Триггерный механизм приступов 

и их соотношение с гастроэзофагеальным рефлюксом 

обсуждаются и до конца не ясны. В дальнейшем раз-

вивалась тяжелая симптоматическая (n = 3) или крип-

тогенная (n = 1) фокальная эпилепсия. Мы представ-

ляем наблюдение случая эпилепсии с РПЕ у ребенка 

11 месяцев.

Пациентка М., 11 месяцев. Впервые родители обра-

тились в Институт детской неврологии и эпилепсии 

им. Святителя Луки, когда ребенку было 7 месяцев, с жа-

лобами на пароксизмы, которые возникли у девочки с воз-

раста 4 месяцев в бодрствовании. Приступы проявлялись 

стереотипными симптомами: общим напряжением тела, 

мелкой дрожью в руках, поисковыми движениями глаз, 

вегетативными нарушениями, включающими гиперсали-

вацию, гиперемию лица, учащенное сердцебиение. Дли-

тельность приступов изначально не превышала 20 с. 

С течением времени мать ребенка обнаружила, что при-

ступы стали возникать преимущественно в период кор-

мления грудью после пробуждения. Появилась тенденция 

к нарастанию их продолжительности и частоты.

При проведении видео-ЭЭГ-мониторинга в возрасте 

7 месяцев была выявлена региональная эпилептиформная 
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активность в структуре регионального замедления 

в правой височной области.

На основании клинических и анамнестических дан-

ных был установлен диагноз: предположительно симп-

томатическая фокальная височная эпилепсия. Назначе-

на антиэпилептическая терапия (вальпроевая кислота 

в дозе 30 мг / кг / сут), на фоне которой отмечалось вре-

менное неустойчивое улучшение. В возрасте 10 месяцев 

отмечено возобновление приступов, возникающих сна-

чала с частотой 1 раз в неделю, в последующем – с на-

растанием частоты.

К моменту исследования в 11 месяцев приступы воз-

никали ежедневно, 1–2 раза в сутки, продолжительно-

стью в среднем 15 с (периодически до 30 с). Клинически 

во время приступа девочка замирает, глаза «стеклене-

ют», начинает озираться; отмечается гиперсаливация 

и гиперемия лица. Следует отметить, что в большин-

стве случаев приступы отмечались в период кормления 

в примерном соотношении 5:2.

Из анамнеза жизни: беременность, наступившая 

путем ЭКО, отмечались эпизоды угрозы прерывания бе-

ременности на сроках 25 и 33 нед с кратковременным 

кровотечением. Роды в срок, со стимуляцией, вес при ро-

ждении 3400 г, рост 51 см. Семейный анамнез 

по эпилепсии не отягощен.

В неврологическом статусе очаговых симптомов 

нет. Моторные навыки развиты в соответствии с воз-

растом. Эмоциональна, эмоции адресные. Предречевое 

развитие не нарушено.

Магнитно-резонансная томография: диффузная 

структурная незрелость мозга; умеренная кортикальная 

гипотрофия. Кистозная трансформация нижнего рога 

правого бокового желудочка, вероятно, как результат 

интравентрикулярного кровоизлияния в перинатальном 

периоде.

Дневной видео-ЭЭГ-мониторинг (ДВЭМ) в возрасте 

7 месяцев: региональная эпилептиформная активность 

в структуре периодического регионального замедления 

в правой височной области.

ДВЭМ в возрасте 11 месяцев: в состоянии бодрство-

вания и во сне регистрируется периодическое региональ-

ное замедление в правой лобно-височной области, 

в структуре которого констатируется эпилептиформ-

ная активность в виде спайков, острых волн, комплексов 

пик–волна, острая–медленная волна. В ходе исследова-

ния зарегистрирован фокальный диалептический при-

ступ, возникший в период кормления. Пациентка пере-

стает сосать, замирает. Со слов мамы, в этот период 

у ребенка отмечается «стеклянный, испуганный взгляд». 

На ЭЭГ во время данного состояния отмечалось появле-

ние ритмичного регионального замедления дельта-диа-

пазона в правой лобно-височной области с включением 

спайков, комплексов пик–волна, с последующим распро-

странением дельта-замедления на все отделы правого 

полушария и далее диффузно (с сохранением амплитуд-

а

б

в

Пациентка М., 11 месяцев. Диагноз: симптоматическая фокальная 

(правосторонняя височная) эпилепсия. В ходе видео-ЭЭГ-мониторин-

га зарегистрирован фокальный диалептический приступ в период кор-

мления. На ЭЭГ началу приступа соответствовало появление в правой 

лобно-височной области ритмичного регионального замедления с вклю-

чением комплексов пик–волна с последующим распространением на со-

седние отделы правого полушария, а также диффузно (а); продолже-

ние приступа (б); окончание приступа (в) 
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ного преобладания в правой височно-лобной области) 

(рисунок).

На основании проведенных обследований был уста-

новлен диагноз: симптоматическая фокальная (височная 

справа) эпилепсия с фокальными диалептическими при-

ступами. К депакину добавлен тегретол в дозе 

20 мг / кг / сут с отчетливым положительным эффектом.

Лечение РПЕ в части тактики выбора противоэпи-

лептического препарата осуществляется по общим 

принципам в соответствии с преобладающим типом 

приступов, предшествующим анамнезом терапии, воз-

растом, полом, коморбидностью, потенциалом побоч-

ных эффектов. Некоторые исследователи отмечают 

высокую частоту резистентных форм РПЕ и большую 

чувствительность к терапии спонтанных приступов 

по сравнению с РПЕ [21]. При медикаментозно-рези-

стентных РПЕ отмечена высокая эффективность при-

менения стимуляции n. vagus (блуждающего нерва), 

достигающая 75 % [8]. Хирургическое лечение РПЕ 

предполагает тщательный поиск иктальной зоны 

с учетом высокой степени миграции возбуждения 

по коре и локализационным полиморфизмом РПЕ. 

Существенно улучшить результаты лечения позволяет 

предотвращение активации пусковых механизмов 

РПЕ, в частности применение методов сенсорного 

переключения во время еды: измельчение пищи, еда 

через трубочку, изменение ритуала приема пищи, пе-

реключение внимания [11].
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