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  سازوكارهاي ايجاد تشنج و صرع: صرع زائي
 2زهره قطب الدين و 1، احمد علي معاضدي1رضا مقدسي

  گروه زيست شناسي دانشكده علوم،دانشگاه شهيد چمران اهواز،  اهواز، ،ايران 1
  گروه علوم پايه چمران اهواز، دانشكده دامپزشكي،دانشگاه شهيد  اهواز، ،ايران 2

  چكيده
به آن مبتلا %) 1در حدود(ميليون نفر از مردم جهان  70است كه بيش از از نظر شيوع بيماري صرع، سومين اختلال نورولوژيك

اي از اختلالات نورولوژيك مزمن با علائم ناهمگون است كه حملات تشنجيِ ، مجموعه)Epilepsy( صرع. )1(هستند 
شود كه در نتيجة  هاي گذرائي گفته مي، به علائم يا نشانه)Seizure( تشنج. استخودبخوديِ عود كننده و مكرر مشخصه مهم آن 
تشنج، تا زماني كه به حالت مزمن تبديل  .)2و1( هاي بخشي از مغز رخ مي دهدافزايش فعاليت غيرمعمول و هم زمان، در نورون

 زائيصرع. ساز وكار ايجاد و توسعه صرع، تا امروز به خوبي شناخته نشده است. )2( نشود، صرع ناميده نمي شود
)Epileptogenesis (  شكل پذيريبه )Plasticity (ايجاد  شود كه به دنبال جراحت و خونريزي در مغز پيچيده مغز گفته مي

زائي، فرايندي آرام است، كه چند ماه تا صرع. )9(ايجاد مي شود  تشنج هاي مكرربه دنبال اين تغييرات در مغز سالم، . شود مي
هاي توان سازوكار با استفاده از مطالعات باليني بر روي انسان، به تنهائي، نمي .)10( كشد بروز تشنج هاي خودبخودي طول مي

در اين مقاله  .)5( هاي جانوري مناسب، ضروري به نظر مي رسدلذا، استفاده از مدل. تشنج را شناسائي كردزائي و پيچيده، صرع
  .زائي و سازوكار ايجاد صرع مورد بررسي قرار گيردشود، ضمن معرفي انواع صرع، فرايند صرعسعي مي

  زائي، هيپوكامپصرع، تشنج، صرع: واژگانكليد
  dr.moghaddasi52@gmail.com: ، پست الكترونيكي 09151887366: نويسنده مسئول، تلفن* 

  صرع

خودي هاي راجعه خودبهاي از تشنجبيماري صرع مجموعه
-بر اساس آخرين يافته. )1(ناگهاني و غيربرانگيخته است 

و كانون تشنج در  هاي علمي و با توجه به تظاهرات باليني
اين  2017مغز، اتحاديه بين المللي مقابله با صرع در سال 

 كانوني صرع: استبيماري را به انواع زير تقسيم كرده

)Focal Epilepsy (كوچك صرع يا )Petit Mal Epilepsy( ،
 Grand( يا صرع بزرگ) Generalized Epilepsy(منتشر  صرع

Mal Epilepsy(منتشر - ، صرع كانوني)Combined 

Generalized & Focal Epilepsy (و صرع با منشا نامشخص 
)Unknown Epilepsy( )2 ,3(.  

  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  .)3(  2017بندي اتحاديه جهاني مقابله با تشنج در سال انواع صرع بر اساس تقسيم - 1شكل 
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  صرع بزرگ
صرع بزرگ با تخليه نوروني بيش از حد در تمام نواحي 

تر مخ و حتي ساقه مغز  هاي عمقي مغز، قشر مغز، بخش
هايي تا نخاع نيز انتقال همچنين تخليه. شود ميمشخص 
كنند و گاهي موجب تشنج عمومي تونيك در  پيدا مي

شوند و به دنبال آن در نزديكي پايان حمله،  سراسر بدن مي
انقباضات تونيك عضلاني و سپس اسپاسمي متناوب به 

در جريان حمله، . آيد كلونيك به وجود مي–تشنج تونيك
، و ممكن »بلعد  مي«گيرد يا  ود را گاز ميفرد غالباً زبان خ

است در نفس كشيدن مشكل داشته باشد، تا حدي كه 
هايي كه از  همچنين سيگنال. شود گاهي دچار سيانوز هم مي
شوند موجب دفع ادرار و مدفوع  مغز به احشاء فرستاده مي

  .)4(خواهند شد 
دقيقه  3- 4حملات معمول صرع بزرگ از چند ثانيه تا 

ويژگي ديگر آنها تضعيف تمام دستگاه . كشند طول مي
به اين . )Postseizure depression(است عصبي پس از حمله 

معنا كه فرد براي يك تا چندين دقيقه پس از پايان حمله 
ماند و غالباً پس از آن دچار  باقي مي تشنجي در حالت بهت

در . خستگي شده و براي چند ساعت به خواب مي رود
حيوانات آزمايشگاهي و حتي در انسان، مي توان با تجويز 
 يك محرك عصبي از قبيل داروي پنتيلن تترازول

)Pentylenetetrazol (  يا هيپوگليسمي ناشي از انسولين و
متناوب از مغز مانند حتي با عبور جريان الكتريكي 

شوك يا كيندلينگ الكتريكي مي توان صرع بزرگ ماكزيمال
به اين ترتيب ظاهراً يك حمله صرع . را به وجود آورد

بزرگ نه تنها شامل فعال شدن غيرطبيعي تالاموس و قشر 
هاي زيرتالاموسي شود، بلكه در جريان آن بخش مغز مي

  .)4(شوند  فعال مي دستگاه فعال كننده مغز در ساقه مغز نيز
عوامل . بيشتر افراد مبتلا به صرع بزرگ استعداد ارثي دارند 

هاي هيجاني قوي، آلكالوز محرك: از ندا زا عبارتصرع
بلند و نورهاي ناشي از تهويه زياد، داروها، تب، صداهاي 

در افراد غيرمستعد ژنتيكي براي ابتلا به صرع نيز . متناوب
پذيري بيش برخي ضايعات تروماتيك مغز موجب تحريك

كننده مغز هايي به دستگاه فعالاز حد مغز و ارسال سيگنال
  .)4(شوند و ايجاد صرع بزرگ مي

د علت افزايش بيش از اندازه فعاليت نوروني رو تصور مي
در جريان يك حمله صرع بزرگ، فعال شدن همزمان و 

كننده در سراسر دسته جمعي چندين مسير نوروني نوسان
كننده حملات بعد از ظاهراً عامل اصلي متوقف. مغز باشد

فاكتور دوم، احتمالاً . استچند دقيقه، خستگي نوروني 
هاي مهاري است كه آنها نيز در  مهار فعال توسط نورون

  .)4(شوند جريان حمله فعال مي
  صرع كوچك

قشري فعال  –صرع كوچك تقريباً هميشه دستگاه تالاموسي
اين نوع صرع معمولاً توسط . سازد كننده مغز را درگير مي

با كاهش (اي عدم هوشياري ثانيه 30تا  3هاي دوره
شود كه در طي اين مدت فرد  مشخص مي) هوشياري

مانند معمولاً در سر دارد كه به ويژه انقباضات عضلاني تيك
ي باشد؛ به دنبال آن فرد هوشيار به صورت پلك زدن مي

خود را به دست آورده و فعاليت قبلي خود را از سر 
 )absence syndrome( اين توالي كلي، سندرم غياب. گيرد مي

ممكن است فرد در مدت چندين . يا صرع غياب نام دارد
ماه تنها يك حمله داشته باشد و يا در موارد نادر ممكن 
است تعداد سريعي از حملات يكي پس از ديگري روي 

ترين آنها، بيماري در اواخر كودكي ظاهر  معمول در. دهند
گاهي . شود سالگي ناپديد مي 30شود و سپس تا سن مي

يك حمله صرع كوچك مقدمه يك حمله صرع بزرگ 
  .)4(شود  مي

صرع كوچك يك طرح قله و گنبد ويژگي امواج مغزي در 
اين طرح را مي توان از تمام يا بخش اعظم قشر . باشد مي

دهد كه حملات، قسمت زياد يا  مغز ثبت كرد كه نشان مي
قشري مغز را در بر  –اعظم سامانه فعال كننده تالاموسي

در واقع مطالعات حيواني اين احتمال را مطرح . گيرند مي
هاي  نوسان نورون) 1: از كنند كه صرع كوچك ناشي مي

كه نوروترانسميترگاما (مشبك مهاري تالاموس
هاي نورون) 2و ) نمايند آمينوبوتيريك اسيد را ترشح مي

  .)4(است  تالاموسي–قشري و قشري - تحريكي تالاموسي
كانوني تقريباً هر بخش موضعي از مغز، از نواحي  صرع

هاي عمقي تر مخ و ساقه مغز  محدود قشر مغز تا ساختمان
اكثر اوقات صرع كانوني به دليل ضايعات . سازد را مبتلا مي

هاي عملكردي به وجود عضوي محدود و يا اختلال
بافت جوشگاهي در مغز كه بافت نوروني ) 1آيد، مثلاً  مي

يك تومور كه يك ) 2دهد،  تحت كشش قرار ميمجاور را 
يك ناحيه ) 3دهد،  ناحيه مغزي را تحت فشار قرار مي
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مدارهاي موضعي كه به طور ) 4تخريب شده بافت مغز، يا 
  .)4( اند مادرزادي مختل شده

هاي فوق توانند موجب توليد تخليه يعاتي از اين قبيل ميضا
هاي محدودي در مغز شوند؛ هنگامي  العاده سريع در نورون
ها به بيش از چند صد بار در هر ثانيه  كه فركانس اين تخليه

رسد، امواج همزمان در نواحي قشري مجاور منتشر  مي
ضعي اين وضعيت احتمالاً از مدارهاي نوساني مو. شوند مي

شوند كه به تدريج نواحي مجاور قشر مغز را به  ناشي مي
اين فرآيند با . كنند سمت منطقه تخليه صرع بسيج مي

سرعت چند ميلي متر در دقيقه تا چند سانتي متر در ثانيه 
زماني كه چنين موج . يابد در نواحي مجاور گسترش مي

» رژه«رسد، موجب  اي به قشر حركتي مي تحريكي
ي از انقباضات عضلاني در طرف مقابل بدن اپيشرونده

ترين شكل آن از ناحيه دهان شروع شده و  شود كه شايع مي
رود، اما ممكن است در  به تدريج به طرف پاها پايين مي
اين نوع صرع، صرع . جهت معكوس نيز حركت كند

حمله صرع كانوني ممكن است به يك . جكسوني نام دارد
اما خيلي از موارد، . اندناحيه واحد از مغز محدود بم

هاي قوي ازكانون قشري مغز، بخش مزانسفاليك  سيگنال
كنند  دستگاه فعال كننده مغز را با چنان شدتي تحريك مي

نوع . شوند كه منجر به بروز يك حمله صرع بزرگي نيز مي
ديگر صرع كانوني، نوع موسوم به حمله سايكوموتور 

ره كوتاهي از اين تشنج ممكن است موجب بروز دو. است
فراموشي، حمله خشم غير طبيعي، اضطراب، ناراحتي يا 
ترس ناگهاني، و يا  يك لحظه تكلم نامفهوم يا زمزمه يك 

تواند  گاهي اوقات بيمار نمي. معني تكراري شود عبارت بي
كارهايي را كه موقع حمله انجام داده به ياد بياورد، اما 

تواند  اه است اما نميدهد آگ گاهي نيز فرد از آنچه انجام مي
اين نوع حملات بيش از همه ليمبيك . جلوي آن را بگيرد
كنند، مثلاً درگيري هيپوكامپ، آميگدال، و  مغز را درگير مي

  . )5(هايي از قشر گيجگاهي بخش
  تشنج و صرع (Etiology)شناسي علل

زمان در مغز رخ در حالت معمولي فعاليت الكتريكي هم
هاي صرعي، بر اثر مشكلات ساختاري در تشنج. دهدنمي

ها به طور غيرطبيعي، يا عملكردي مغز، گروهي از نورون
موجي از در نتيجه، . كنندبيش از حد و هماهنگ فعاليت مي

-معروف به جابجائي دپولاريزاسيون حمله(دپولاريزاسيون 

در ابتدا، به دليل تاثير . شودها ايجاد ميدر نورون) اي
ها در هاي مهاري و اثرات مهاري آدنوزين، نوروننورون

ايجاد صرع، ناشي از . كنندمقابل فعاليت شديد مقاومت مي
ابراين، بن. شده استهاي تحريككاهش مقاومت نورون

 .)6(شود مناطق خاصي به نام كانون تشنج ايجاد مي

سازوكار ديگر ايجاد صرع، تنظيم افزايشي مدارهاي 
تنظيم كاهشي مدارهاي مهاري بعد از ضربه به تحريك يا 

شوند و طي باشد، كه صرع ثانويه ناميده ميمي) تروما(سر
ناتواني سد . دهندفرايندي به نام روند ايجاد تشنج رخ مي

تواند مكانيزم علي باشد، زيرا ممكن مغزي نيز مي-خوني
   . )7(است باعث ورود مواد از خون به مغز شود 

 

  
اين . شود، صرع مزمن در طول يك دوره پنهان بدون تشنج ايجاد مي)مانند ضربه يا سكته مغزي(پس از يك آسيب اوليه . زائيروند صرع -2شكل 

ي ژنتيك هنوز شناسايهاي التهابي و اپيزائي توسط عوامل متعددي، كه بعضي از آنها مانند جمله مكانيسمصرع. زائي استلپتوژنزيس يا صرعفرآيند اپي
  .)8(شود  اند، ايجاد و حفظ مينشده
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  )9( عوامل موثر در ايجاد صرع  -3شكل 

به طور كلي، تشنج در اثر برهم خوردن توازن طبيعي 
با . شودتحريك و مهار در دستگاه عصبي مركزي ايجاد مي

ني را پذيري نوروهاي متعددي كه تحريكتوجه به ويژگي
هاي متفاوت كنند، جاي شگفتي نيست كه روشكنترل مي

و پرشماري براي برهم زدن اين توازن طبيعي و در نتيجه 
علل متفاوت و پرشماري براي تشنج و صرع، يا هر دو، 

  . )5(وجود داشته باشند 
اختلالات متابوليك مانند عدم توازن الكتروليتي، 
هيپوگليسمي يا هيپرگليسمي، نارسايي كليوي و نارسايي 

ريز، اختلالات درون. كندكبدي در هر سني تشنج ايجاد مي
هاي سامانه دهنده، بسياري از بيمارياختلالات خونريزي

- اي سبب ايجاد تشنج مينيز در طيف سني گستردهليمبيك 

-انواع گوناگوني از داروها نيز سبب ايجاد تشنج مي. شوند

  . )5(شوند 
 يقدق يزممكانزايي، باره صرعبا وجود نظريات مختلف در

 يدرمان هايلذا كشف روش. ناشناخته است ياربس آن
وجود اطلاعات زيادي اما . دنماييدشوار مبسيار  يدجد

، استرس مغزي_ت سد خونياختلالا ي،مغز يبدارد كه آس
باعث  يگدالآم يبو آس DNAيكي ژنتياپ تغيير يداتيو،اكس
  .)9( دنشويم زاييصرع احتمال يشافزا

 علل ژنتيكي صرع

هاي صرع،  شناسايي ترين پيشرفت اخير در پژوهشمهم
هاي هاي ژنتيكي مرتبط با انواع گوناگون سندرمجهش

هايي كه تا به امروز اگر چه اكثر جهش. صرعي است
-اند سبب ايجاد اشكال نادري از صرع ميشناسايي شده

هاي بسيار مهمي در شوند، ولي كشف آنها به پيشرفت
-براي مثال، به نظر مي. زايي منجر شده استمفهوم صرع

  اشكال(هاي ارثي و نهان زاد رسد كه بسياري از صرع
صرع كه تشنج آنها اختلال فنوتيپي قلمداد » صخال«نسبتاً 

به ) شده و ساير ساختار و عملكردهاي مغز طبيعي است
-هايي است كه بر عملكرد كانال يوني تأثير ميدليل جهش

تر ها، بخشي از گروه بزرگلذا اين سندرم. گذارند
روند كه سبب ايجاد اختلالات ها به شمار ميكانالوپاتي

اي، ضعف هاي قلبي، آتاكسي دورهيتمياي مانند آرحمله
در نقطة . شوندپلژيك خانوادگي مياي، ميگرن هميدوره

هاي ژني مشاهده مقابل، امروزه ثابت شده است كه جهش
اختلالاتي كه در آنها، ساير (دار هاي علامتشده در صرع

هاي نورولوژيك مانند اختلال شناختي به طور ناهنجاري
اند كه ، با مسيرهايي مرتبط)ود دارندهم زمان با تشنج وج

بر رشد و نمو دستگاه عصبي مركزي يا هومئوستاز نوروني 
توانند بخش قابل هاي نوپديد ميجهش. گذارندتأثير مي
-به ويژه سندرم(ها را توجيه كنند اي از اين سندرمملاحظه

يكي از ). شوندهايي كه در اوايل دوران كودكي آغاز مي
هاي مستعدكنندة متعددي كنوني، شناسايي ژنهاي چالش

. زاد هستندهاي نهانتر صرعهاي شايعاست كه زمينة شكل
هاي جهشنتايج مطالعات اخير حكايت از آن دارند كه 

و انواع گوناگون تعداد رونويسي مي توانند  كانال يوني
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اي از اين بيماران باشند عامل ايجادكننده در زير مجموعه
)5(.  

  سازوكارهاي آغاز و انتشار تشنج 
فعاليت تشنجي كانوني در ناحية متمايزي از قشر مغز آغاز 

علامت . يابدآهستگي به نواحي اطراف گسترش مي  و به
اي موضعي منحني نيزه مهم تثبيت تشنج، معمولاً توليد

هاي ناشي از شليك همزمان تعداد زيادي از نورون
هاي اين وضعيت باعث همزماني تكانه. تحريكي است

اي فعاليت تكانه. شودتحريكي در ناحية وسيع قشري مي
در ) ايجابجايي دپلاريزاسيون حمله(هاي منفرد نورون

ون طولاني مدت غشاي نوروني و جريان نتيجه دپلاريزاسي
ورودي كلسيم خارج سلولي است؛ كه باعث بازشدن 

و   +Naهاي سديمي وابسته به ولتاژ، جريان ورودي كانال
به دنبال آن، بسته . شودهاي عمل تكراري ميتوليد پتانسيل

هاي پتانسيل هيپرپلاريزه با واسطة گيرندهبه نوع سلول، پس
GABA هاي تكانه. دهدي پتاسيمي رخ ميهايا كانال

ها، سبب تخليه همزمان حاصل از تعداد كافي نورون
هاي الكتروفيزيولوژيكي اي در ثبتنيزه موسوم به تخلية

سپس موج اوليه و گسترشي تشنج، تضعيف شده . شوندمي
. شودو در نهايت توسط هيپرپلاريزاسيون طبيعي متوقف مي

هاي مهاري، خورد نورونسازي پيشسپس در اثر فعال
سازي كافي با فعال. شودنوعي مهار محيطي ايجاد مي

هاي اطراف از طريق سازوكارهاي سيناپسي و نورون
) 2شكل(شوند شده و به كار گرفته مي غيرسيناپسي فعال

)5(.  
خارج سلولي، كه سبب سركوب   +Kافزايش) 1(

-هاي مجاور ميهيپرپلاريزاسيون و دپلاريزاسيون نورون

سيناپسي، كه سبب پيش هايپايانه در +Ca2تجمع) 2(شود؛ 
فعال سازي ) 3(شود؛ افزايش آزادسازي ناقلين عصبي مي

در اثر دپلاريزاسيون، كه سبب جريان  NMDAزير واحد 
) 4(شود؛ و سازي نوروني ميو فعال  +Ca2ورودي بيشتر 

فعاليت تعداد . تغييرات اُسمولاريتة بافتي و تورم سلولي
هاي تحريكي به مناطق ها سبب انتشار جريانكافي نورون

مجاور از طريق اتصالات قشري موضعي و به مناطق دورتر 
 .)5(شوند اي ميي مانند جسم پينههاياز طريق رابط

ها، پذيري نورونبا توجه به عوامل متعدد موثر بر تحريك
به فعاليت  سازوكارهاي زيادي نيز  براي تغيير تمايل نورون

شامل  سازوكارهاي دروني نورون. اي وجود دارندتكانه
-هاي پاسخهاي يوني، ويژگي تغيير در قابليت هدايت كانال

-هاي غشايي، بافركردن سيتوپلاسمي، سامانه دهي گيرنده

هاي پيامبر ثانويه و بيان پروتئين ناشي از رونويسي ژن، 
. ترجمة ژن و اصلاح پس از ترجمه مي باشند

شامل تغيير در ميزان يا نوع  ازوكارهاي بيروني نورونس
هاي خارج سلولي ها توسط يونناقل عصبي، اصلاح گيرنده

- هاي زماني و مكاني درون دادهها و ويژگيو ساير مولكول

ياخته هاي غير . هاي سيناپسي و غيرسيناپسي مي باشند
ها، نقش ها و اُليگودندروسيتنوروني، مانند آستروسيت

 .)5(مي در بسياري از اين سازوكارها برعهده دارند مه

برخي علل خاص شناخته شدة تشنج، توسط همين 
اسيد براي مثال خوردن اتفاقي . سازوكارها توجيه مي شوند

سبب ايجاد تشنج عميق از ) آنالوگ گلوتامات( دوموئيك
هاي تحريكي در سرتاسر سازي مستقيم گيرندهطريق فعال

  . دستگاه عصبي مركزي مي شود

 

  
  )10(عوامل ايجاد كننده و كنترلي تشنج  -4شكل 
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در ) كاهش دهنده آستانة تشنج در انسان( پني سيلين
زاي قوي است و حيوانات آزمايشگاهي نوعي تركيب تشنج

سبب كاهش شدت مهار، از طريق آنتاگونيزه كردن اثر گابا 
سازوكارهاي پاية ساير عوامل . در گيرندة خود مي شود

برانگيزانندة تشنج مانند محروميت از خواب، تب، 
ي، و عفونت به خوبي درك محروميت از الكل، هيپوكس

ولي احتمالاً شامل اختلالات مشابهي در . نشده است
به همين ترتيب، عوامل . تحريك پذيري  نوروني هستند

زادي كه آستانة تشنج يك فرد را تعيين مي كنند نيز درون
  .)5(ها در ارتباط باشند مي توانند با اين ويژگي

اطلاعات ما در بارة سازوكارهاي مسئول آغاز و انتشار اكثر 
كلونيك،  –از جمله انواع تونيك (هاي منتشر تشنج

هنوز اندك بوده و بيانگر درك ) ميوكلونيك و آنونيك
البته . محدود ما از اتصالات مغز در سطح سامانهي است

هاي نيزه و موج منتشر اطلاعات ما دربارة خاستگاه تخليه
- به نظر مي رسد اينها با ريتم. در تشنج غياب، بيشتر است

حين خواب  اند كه به طور طبيعي درهاي نوساني در ارتباط
و توسط مدارهاي رابط بين تالاموس و قشر مغز توليد 

هاي اين رفتار نوساني، شامل تعامل بين گيرنده. شوند مي
GABABهاي  ، كانالCa2+   نوعT هاي و كانالK+  واقع در

نتايج مطالعات فارماكولوژيك . داخل تالاموس است
ها الها و كانحكايت از آن دارند كه دستكاري اين گيرنده

سبب ايجاد تشنج غياب مي شود و شواهد مناسبي وجود 
هاي ژنتيك از صرع غياب با دارند كه نشان مي دهند شكل

  .)5(هايي در اجزاي اين سامانه مرتبط مي باشند جهش
  1زاييصرع
زايي، به معني تغيير شكل شبكة عصبي طبيعي و صرع

پذيري بيش اي كه به طور مزمن تحريكتبديل آن به شبكه
اي از به عبارت ديگر، مجموعه.  باشدمي )11(از حد دارد 

-اي تحريكوقايع كه يك شبكه عصبي طبيعي را به شبكه

در اغلب موارد تأخيري چندماهه . )12(كند پذير تبديل مي
مانند (تا چندساله بين آسيب اولية دستگاه عصبي مركزي 

و نخستين تشنج وجود ) تروما، سكتة مغزي يا عفونت
يب، آغازگر فرآيندي باشد كه رسد اين آسبه نظر مي. دارد

دهد تا به تدريج آستانة تشنج در ناحيه مبتلا را كاهش مي
در بسياري از اشكال ژنتيكي و . تشنج خودبخودي رخ دهد

                                                            
1 Epileptogenesis 

زايي احتمالاً تحت تأثير رويدادهايي زاد صرع، صرعنهان
  .)5(قرار دارد كه تنظيم آنها ماهيتي رشد و نموي دارد 

بر اساس نتايج مطالعات آسيب شناختي بر روي  
هيپوكامپ بيماران مبتلا به صرع لوب گيجگاهي برخي از 

هاي زايي، با تغييرات ساختماني در شبكهاشكال صرع
براي مثال، در بسياري از بيماران . مرتبط هستندنوروني 

ها به صورت ، نورون 2دچار صرع لوب گيجگاهي متوسط
اين وضعيت باعث مهار . روندبسيار انتخابي از بين مي

به . شونداي ميهاي تحريكي اصلي در شكنج دندانهنورون
علاوه، شواهدي وجود دارد كه در پاسخ به از بين رفتن 

هاي باقي زماندهي مجدد يا جوانه زدن نورونها، سانورون
پذيري شبكه دهد، به نحوي كه بر تحريكمانده رخ مي

توان در برخي از اين تغييرات را مي. گذاردتأثير مي
حيوانات آزمايشگاهي دچار آسيب تروماتيك به مغز يا 

بنابراين، آسيب . )11( تشنج الكتريكي طولاني مشاهده كرد
بسيار كانوني و محدود از تغييرات اي اوليه با ايجاد ناحيه

-پذيري بيش از حد موضعي ميساختماني سبب تحريك

پذيري موضعي موجب تغييرات اين تحريك. گردد
شود كه در گذر زمان پيشرفت كرده ساختماني بيشتري مي

. شودتا آن كه ضايعة كانوني، سبب ايجاد تشنج آشكار مي
هاي دروني و يبه مرور زمان تغييرات بلند مدت در ويژگ

مانند تغييرات مزمن در (هاي اين شبكه بيوشيميايي ياخته
نتايج . شودايجاد مي) عملكرد گيرندة گلوتاميت يا گابا

مطالعات اخير نشان داده است كه القاي آبشارهاي التهابي 
  .)5(تواند از عوامل بسيار مهم در اين فرآيندها باشد نيز مي

سازوكار ايجاد و توسعه صرع، تا امروز به خوبي شناخته 
باشد زائي، تغييرات شكلي پيچيده مغز ميصرع. نشده است

به . شودايجاد مي كه به دنبال جراحت و خونريزي در مغز 
- هاي مكرر ايجاد ميدنبال اين تغييرات در مغز سالم، تشنج

: مرحله است 3زائي داراي فرضية اخير دربارة صرع. شود
) 3دورة تأخير و ) 2حادثة جرحي يا ايجاد زخم اوليه، ) 1

زائي، صرع. هاي خودبخوديدورة مزمن همراه با تشنج
هاي فرايندي آرام است، كه چند ماه تا بروز تشنج

زمان مورد نياز براي وقوع تشنج . كشد خودبخودي طول مي
دهد كه افراد در معرض  اين شانس را مي) دورة تأخير(

آسيب و التهاب عصبي نقش . خطر صرع شناسايي شوند
   .)13(محوري در ابتلا به صرع دارند 

                                                            
2 Mesial temporal lobe epilepsy (mTLE) 
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