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Preserving the treatment corrections is the most difficult task for an orthodontist. 
The long term outcome of treatment depends on retention phase as there are many 
contributing factors which drag teeth to their original position after completion of 
active orthodontic treatment. So retention phase is critical time period following 
orthodontic treatment and use of suitable retention protocol is necessary to prevent 
relapse. Relapse is unpredictable, therefore it should be presumed that every patient 
has potential risk of relapse and need appropriate retention. This article gives overview 
of retention, causes of relapse and clinical guide for retention protocol.
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Ретенция және қайталану  - ортодонтияның қасіреті 
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2Батыс университеті, Онтарио, Канада 

Емдік түзетулерді сақтау – ортодонт дәрігері үшін ең қиын міндет. Емдеудің ұзақ 
мерзімді нәтижесі ұстау фазасына байланысты, өйткені белсенді ортодонтиялық 
емдеу аяқталғаннан кейін тістерді бастапқы қалпына келтіретін көптеген 
факторлар бар. Осылайша, ретенция фазасы ортодонтиялық емдеуден кейінгі 
маңызды уақыт кезеңі болып табылады және рецидивтің алдын алу үшін 
тиісті ретенция протоколын қолдану қажет. Қайталануды болжау мүмкін емес, 
сондықтан әр пациенттің қайталану қаупі бар және тиісті сақтауды қажет 
етеді. Бұл мақалада ұстауға шолу, қайталану себептері және ұстау хаттамасына 
клиникалық нұсқаулық берілген.
Негізгі сөздер: ретенция, рецидив, тісаралық ені, окклюзия, альвеолярлы өскін

Ретенция и рецидив – бич ортодонтии
Сукхпал Каур1, Санджив Сони1, Рипонджот Сингх2 
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Сохранение лечебных коррекций – самая сложная задача для ортодонта. 
Долгосрочный результат лечения зависит от ретенционной фазы, так как 
существует множество факторов, которые возвращают зубы в исходное положение 
после завершения активного ортодонтического лечения. Таким образом, фаза 
ретенции является критическим периодом времени после ортодонтического 
лечения, и использование подходящего протокола ретенции необходимо для 
предотвращения рецидива. Рецидив непредсказуем, поэтому следует исходить 
из того, что каждый пациент имеет потенциальный риск рецидива и нуждается 
в соответствующем удержании. В этой статье дается обзор удержания, причины 
рецидива и клиническое руководство по протоколу удержания.
Ключевые слова: ретенция, рецидив, межклыковая ширина, окклюзия, 
альвеолярный отросток
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Introduction 
Retention is an essential and final stage of orthodontic 

treatment. Moyers [1]  defined retention as «The 
holding of teeth following orthodontic treatment in the 
treated position for the period of time necessary for the 
maintenance of the result.» Retention planning starts with 
appropriate diagnosis, treatment planning, application of 
correct biomechanics for tooth movement and bringing 
the teeth in optimal functional occlusion [2]. Retention 
is the most difficult and challenging stage of orthodontic 
treatment [3]. Many reputed professionals expressed 
their concerns in retention. Kingsley in 1880 recognized 
the problem of maintaining the tooth position after 
orthodontic treatment [4]. Vanarsdall and White said that 
a misunderstanding developed in Orthodontics. Dental 
professionals and public started to believe that teeth 
straightened with orthodontic treatment, remains in the 
same position for a lifetime [5].

After completion of orthodontic treatment, teeth 
have tendency to return to their original positions due 
to stretching of periodontal fibres [6]. Reorganization 
and adaptation of periodontal fibres takes around one 
year [3]. Kingsley [4] considered that occlusion is most 
important factor for stability of teeth after orthodontic 
tooth movement. According to Lundstrom  [7], apical 
base has prime role in stability whereas McCauley [8] 
gave importance to canine and molar relationship for 
stability of teeth after orthodontic treatment. Other factors 
responsible for relapse are: continuous skeletal growth, 
genetics, soft tissue maturation, presence of third molars 
and expansion of dental arches [3]. In 1944, Tweed 
claimed that inclination of incisors also plays a potent 
role in stability. Good stability can be gained with upright 
incisors [9].

Retainers are the orthodontic appliances used to 
prevent relapse that is return of teeth to their original 
position following orthodontic correction. To date, for 
long term stability of treatment results and to minimize 
relapse, various type of retainers have been advocated. 
Retainers can be either removable or fixed. Removable 
retainers can be easily removed and placed by patients, 
that helps in complete cleaning of teeth and patient can 
wear retainer on part time basis. However, some situations 
are best addressed with fixed retainers which remain 
fixed to teeth for 24 hours a day every day [6]. Retention 
requirements depend on type of original malocclusion and 
effects of orthodontic treatment mechanics [10].

Why relapse and need of retention
Relapse is loss of any correction achieved by 

orthodontic treatment. Several factors contribute to 
relapse. Some important factors are discussed here.

Alteration in Ach form
Various long term studies evaluated arch stability after 

orthodontic treatment and changes in arch form were 
reported in most of study groups. It was found that there is 
reduction in arch length and intercanine width following 
orthodontic treatment.Intermolar width also returns to its 
original value if it is expanded during treatment. These 

changes in intercanine width and intermolar width found 
to be greater in mandibular arch as compared to maxillary 
arch. It has also been reported that greater changes induced 
during treatment, lead to more tendency for post treatment 
relapse. Therefore maintenance of pre treatment arch form 
is recommended [11, 12].

Role of alveolar bone, periodontal and gingival tissue
Bone remodelling occurs in alveolar bone surrounding 

teeth during orthodontic treatment. Bone resorption on 
pressure side allows tooth movement through bone on 
application of orthodontic force. After completion of 
tooth movement, alveolar bone and periodontal fibres re 
established. On tension side, new bone formation take 
place at slower pace and periodontium maintains tension 
on the bone which can drag the tooth to its original 
position [13].

Reitan [14] first reported stretching of periodontal 
fibres during orthodontic rotation corrections. Periodontal 
fibres in apical third of root were stretched less than fibres 
in middle and marginal third of root due to difference in 
circumference of root surface area from apex to marginal 
area. Apical and middle third fibres had well reorganized 
after a retention period of 232 days. However, marginal 
fibres showed partial reorganization. Similarly new bone 
was well organized at 232 days of retention along apical 
and middle third fibres but fairly organized along marginal 
third fibres. Redlich [15] in his study reported that relapse 
result from elasticity of whole gingival tissue rather than 
stretching of only gingival fibres.

Treatment stability in incisor area depends on thickness 
of alveolar cortical bone. Rothe [16] et al. observed that 
patients having thinner mandibular cortical bone showed 
greater chances of relapse as compared to patients with 
more thickness of cortical bone.

Mandibular incisor dimensions
Very poor long term mandibular incisor stability after 

orthodontic treatment was reported. Approximately more 
than one –quarter of cases showed noticeable crowding 
[12]. Relationship between mandibular incisor dimensions 
and crowding has been reported in some studies. Proximal 
reduction has been advised to promote stability [17, 
18]. Boese [19] proposed mandibular incisor proximal 
stripping to create wider contact points and more arch 
space availability.

Occlusal factors
A functional and stable occlusion is believed to be 

potent factor in maintaining treatment results. It was 
proposed that good interdigitation of teeth with even 
occlusal contacts and appropriate occlusal loading of 
dentition provides more stable results. Proper interincisal 
angle and good interdigitation of posterior teeth along with 
perfect molar relationship are important for prevention of 
relapse of cross bite and antero-posterior correction [11, 
20, 21].

Soft tissue pressure
The most preferable position of teeth is within neutral 

zone. Neutral zone is area of balance between tongue on 
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lingual side of dentition and lips and cheeks on labial 
aspect of dentition. Movement of teeth away from this 
zone, results in instability of their position. Weinstein 
[22] and Mills [23] stated that mandibular incisors lie in a 
zone of stability and their position should not be changed 
during orthodontic treatment. Alterations in arch form 
especially in mandibular inter canine width lead to relapse 
because of soft tissue pressures. However, there are some 
conditions in which intercanine width need to be changed. 
In these cases, orthodontist should plan a suitable retention 
protocol to minimize relapse chances [20, 24, 25].

Whalen reported that vertical pressure of tongue during 
swallowing has little influence on vertical positioning of 
anterior teeth. In his study he also observed that tongue 
pressure in vertical direction during swallowing in open 
bite patients is less than patients with normal vertical 
relationships [26].

Proffitt and Manson in 1975 stated that resting 
position/posture of tongue and its pressure has much more 
impact on position of teeth as compared to influence of 
tongue pressure on dentition  during swallowing. It has 
also been observed that myofunctional therapy along with 
orthodontic treatment is more successful in preserving 
open bite correction than does orthodontic treatment alone 
[27, 28].

Posture of lip particularly lower lip plays a role in 
causing relapse. Interposed lower lip and lip pressure has 
significant contribution to relapse of maxillary incisors 
following orthodontic treatment. Doto and Yamato 
demonstrated that lip pressure is contributing more to 
incisor proclination in class II patients than is tongue 
pressure. Therefore role of both tongue and lips should be 
considered and teeth should be positioned to create most 
harmonious relationship between dentition and soft tissue 
envelope [29, 30].

Physiological relapse
Undesirable tooth movement following treatment can 

be due to normal age changes, these can occur even in 
patients who have not undergone orthodontic treatment. 
The age related changes such as minor alteration in 
maxilla- mandible relation and soft tissue pressure on teeth, 
occur throughout the life. The alterations in alignment 
of teeth results from changes in soft tissue pressure and 
skeletal structures surrounding the dentition. These soft 
tissue alterations and continued growth changes are 
unpredictable and considered as normal ageing process. 
Therefore retention protocol is needed not only to avoid 
reversal of orthodontic treatment results but also to avoid 
undesirable long term age changes [6, 20, 31].

Contribution of orthodontically induced change 
Non extraction treatment in cases with mandibular 

crowding more than 7-8 mm results in increased 
proclination of incisors, increased arch length and 
alteration in pretreatment mandibular arch form. 
Expansion of mandibular intercanine width occurs in non 
extraction treatment which in most of cases leads to relapse 
[32-34]. When mandibular arch form is changed, relapse 
is certainly occurring after discontinuation of retention 

protocol. Literature also supports the concept of relapse 
with increased arch length during orthodontic treatment. 
Dr. James Boley gave a presentation entitled ‘Why try 
to fit teeth into an ever-shrinking arch? In 1980 to the 
Colorado Orthodontic society. Increased proclination of 
mandibular incisors, when molars do not move mesially, 
results in increased arch length. Several studies concluded 
that this is unstable after discontinuation of retention [35-
37].

Habits as contributing factor
Successful correction of open bite may be reversed if 

patient continues habit of digit sucking. The incidence, 
duration and intensity of habit are influencing factors [38].

Third molars 
Contribution of third molars to lower incisor crowding 

remains still a controversy. Some studies supported 
relation between third molar presence and lower incisor 
crowding. But other studies reported no impact of third 
molars on lower incisor crowding. Multiple factors are 
responsible for late incisor crowding. The extraction of 
third molar for prevention of lower incisor crowding is 
not evidence based [11, 20].

Retention protocol
Both fixed and removable retainers are used globally. 

Significant geographic difference in relation to use of 
retention methods is reported. For maxillary arch both 
fixed and removable retainers and for mandibular arch 
only fixed retainers are recommended in Norway and 
Netherlands. Switzerland prescription used combination 
of two retainers in cases of maxillary extraction and 
expansion. Maxillary removable and mandibular fixed 
retainers are prescribed in US, Saudi Arabia and Australia. 
Most of studies demonstrated that vacuum formed retainers 
are preferred among removable retainers [39]. Use of 
fixed retainers in mandibular arch and vacuum formed 
retainers with or without fixed retainer for maxillary arch, 
is most popular prescription. In one study, it was observed 
that wearing of maxillary removable retainer alone or its 
combination with fixed retention showed no significant 
difference in Peer Assessment Rating scores after three 
years retention period [40]. In another study no significant 
difference was observed in lower incisor alignment at one 
year follow up when lingual fixed retainers combined with 
only night time wear Hawley retainer and clear plastic 
retainers used alone [41]. Same lower incisor alignment 
stability  was reported  for fixed and vacuum formed 
retainers at 18 month follow up period but  at 4 year follow 
up, significantly improved outcome  was observed for 
fixed retainers [42]. Fixed retainers were found to be least 
cost effective two years post retention [43]. Clear retainers 
were reported to be more discomfortable for patients as 
compared to fixed retainers [44]. 

It was reported that fixed retainers increase plaque 
and calculus accumulation and also increase number of 
bacteria which cause periodontal diseases and caries. If 
proper oral hygiene is maintained, a chance of occurrence 
of these diseases is not there [10, 45, 46]. Also monitoring 



128 West Kazakhstan Medical Journal 64 (3) 2022

Sukhpal Kaur, Sanjeev Soni, Riponjot Singh

on regular basis is needed as occasionally unwanted tooth 
movement can occur with these fixed retainers due to some 
activity in bonded wire [47, 48]. Removable retainers also 
have their own pros and cons. The main cause of failure of 
removable retainer is poor patient compliance. Cases with 
severe enamel damage have also been reported as patients 
drink cariogenic liquids while wearing clear retainers [49].

The duration recommended for retainers is also 
variable. Most of clinicians suggest use of removable 
retainers for a period of two years, and even up to five 
years or more than that [2]. Retention for indefinite 
time is recommended by less than 20% of clinicians in 
Norway, 52% in Saudi Arabia, 80% in Australia, US and 
UK and by 90% orthodontist in Netherlands [39] latest 
Cochrane review demonstrated that there is no clear 
evidence proving superiority of full time over part time 
wear of retainers [50]. So it is recommended to wear either 
prolonged fixed retainers or part time removable retainers 
on a long term basis [39].

Moghrabi et al. concluded in their review that 
selection of retention protocol should be evidence based, 
tailored for each individual patient while taking into 
consideration patient’s expectations and patient’s personal 
circumstances. With firm evidence, they suggested that 
night time wear of removable retainer is equally effective 
as full time wear over a short time period. One more 
emerging evidence explained the superiority of fixed 
retainers over removable retainers at prolonged periods 
of follow up. In spite of this, commitment of patient for 
optimal wear of removable retainers enhances long term 
outcomes [39].

What patient needs to know?
It is prime need to provide information to patient as 

a part of informed consent process regarding limitations 
of orthodontic therapy and importance of retention phase. 
Orthodontist should explain the patient that it is his/her 
long term responsibility to follow retention protocol and 
patient must be prepared for this responsibility before 
start of treatment [6]. Long term outcome of treatment 
requires the biggest commitment of patient to wear and 
maintain retainers [49]. Previous studies have reported 
that for some patients, commitment to follow prescribed 
retention protocol is more of a burden than the actual 
active orthodontic therapy [51].

Conclusion
Orthodontic retention and relapse continue to be 

significant issues for all clinicians and must be managed 
properly. With thorough knowledge regarding retention, 
factors contributing to relapse and by following suggested 
guidelines, one can maintain the treatment outcome after 
completion of active treatment. It is also responsibility of 
an orthodontist to select suitable retention protocol for 
each individual patient and to aware the patient regarding 
need and importance of retainers. The patient has also 
responsibility to follow the recommended retention 
protocol, maintain retainers properly, and arrange 
regular checkups with their orthodontist that will help in 
maintenance of treatment outcome. 
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The article presents a literature review and analysis of materials devoted to the 
peculiarities of epileptogenesis in children with epileptic encephalopathies. Epileptic 
encephalopathies are characterized by age-dependent epileptic syndromes. The cause 
of epilepsy includes genetic, structural, and metabolic factors, while in some cases 
the cause of epilepsy can be unknown. Epileptogenesis as the pathogenetic essence 
of these forms of epilepsy consists in the violation of various brain mechanisms 
that change the balance of excitatory and inhibitory processes with the formation 
of a systemic organization of inter-neuronal activity. It is known that the regulation 
of the immune system is carried out by many brain structures and dopaminergic, 
serotonergic, noradrenergic systems. It is experimentally proved that interleukin 1 (IL-
1) causes changes in the activity of neurotransmitter and neuropeptide systems of the 
brain, leading to a violation of the balance of Pro - and anti-inflammatory cytokines, as 
a key factor that determines the clinical state of the child's brain. The role of cellular 
elements of the immune response in epilepsy patients is another issue that requires 
further study and explanation. In recent years, literature sources have increasingly 
published works that indicate the involvement of immunological disorders in the 
implementation of resistance. International literature sources contain data on the use 
of immunomodulatory therapy based on the assessment of immunological reactivity, 
where different scholars have obtained different results, which aims to use other 
forms of treatment. Studies on the effectiveness of anti-inflammatory drugs such as 
corticosteroids and adrenocorticotropic hormone in the treatment of certain epileptic 
encephalopathies (West syndrome, Otahara, dravet, Lennox-Gastaut syndrome, 
Landau-Kleffner syndrome) show that epilepsy has an immune inflammatory 
component. Therefore, the problem of studying epilepsy is an interdisciplinary one, 
including a team of neurologists, psychiatrists, geneticists, neonatologists, General 
practitioners, neurophysiologists, which emphasizes the importance of the problem 
of preventing early disability of children, since the genetic determinism of the disease 
and the existing immunological mood in these forms of epilepsy, determine the social 
significance of this study.
Keywords: epilepsy, epileptogenesis, epileptic encephalopathies, resistant epilepsy, 
immune response in patients with epilepsy, anti-inflammatory drugs for epilepsy

Эпилептикалық энцефалопатиядағы балалар эпилептогенезінің 
ерекшеліктері. Әдебиетке шолу
М.К. Досболова, А.И. Маннапова, Д.Н. Аяганов 
Марат Оспанов атындағы Батыс Қазақстан медицина университеті, Ақтөбе, 
Қазақстан 

Мақалада балалардағы эпилептикалық энцефалопатия кезіндегі эпилептогенез 
ерекшелігін сипаттайтын материалдарға талдау мен әдебиеттерге шолу 
келтірілген. Эпилептикалық энцефалопатиялар жасқа тәуелді эпилептикалық 
синдромдармен сипатталады. Эпилепсияның себептеріне генетикалық, 
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құрылымдық, метаболизмдік факторлар жатады, кей жағдайларда эпилепсия 
себептері белгісіз болуы да мүмкін. Эпилептогенезге эпилепсияның патогенездік 
негізі ретінде мидағы қоздырушы және тежеуші жүйенің балансының бұзылысы 
жатады. Науқастардың үштен бірі емге резистентті болып келеді және мүгедектікке 
әкелетін ерте маңызды асқынулардың дамуына себеп болады. Эпилепсияның 
механизмі мен орталық нерв жүйесінің қызметін ғылыми зерттеу қоздырғыш және 
тежегіш нейромедиаторлардың дисбалансы теориясының қалыптасуына түрткі 
болды. Иммундық жүйе қызметі көптеген құрылымдар мен дофаминергиялық, 
серотонинергиялық, норадреналинергиялық жүйелермен реттелетіні белгілі. 
Эилептикалық белсенділікті тежеу арқылы нейропротекциядағы цитокиндердің 
ролі нейрондардың жағдайына тәуелді. Тәжірибе жүзінде дәлелденген жағдай 
– интерлейкин (ИЛ-1) мидың нейропептидік жүйесін, нейротрансмиттердің 
белсенділігін өзгерту арқылы процитокиндер мен қабынуға қарсы цитокиндер 
балансын бұзады. Нәтижесінде бала миының клиникалық жағдайы өзгереді. 
Эпилепсиямен ауратын науқастарда иммундық жүйенің клеткалық элементтерінің 
ролі әлі де зерттеуді қажет етеді. Соңғы жылдары әдебиеттік деректерде 
резистенттіліктің дамуына иммундық жүйенің қатысы жөнінде жұмыстар жиі 
жарық көруде. Шет ел әдебиеттерінде иммунологиялық реактивтілікті бағалау 
негізінде түрлі авторлармен иммуномодульдеуші емді қолдану нәтижелері 
кездеседі. Нәтижесінде, емнің басқа формаларын қолдану көзделген. Кейбір 
эпилептикалық энцефалопатияларды (синдром Веста, Отахара, Драве, синдром 
Леннкоса-Гасто, синдром Ландау-Клеффнера) емдеуде адренокортикотропты 
гормон мен кортикостероидтар тәрізді қабынуға қарсы қолданылған ем тиімділігі 
туралы еңбектер эпилепсия иммунды қабыну компонент болып табылатындығын 
көрсетеді. Сондықтан, эпилепсия мәселесін зерттеу невролог, психиатр, генетик, 
неонатолог, жалпы практика дәрігері, нейрофизиолог дәрігерлерінің бірлескен 
жұмысын талап етеді. Осы арқылы балалардағы ерте мүгедектіктің алдын алу 
мәселелерінің маңыздылығын атап көрсетеді. Нәтижесінде, аурудың генетикалық 
негізі мен эпилепсияның аталған түрлеріндегі имуннологиялық бейімділік бұл 
зерттеудің әлеуметтік маңыздылығын анықтайды..
Негізгі сөздер: эпилепсия, эпилептогенез, эпилептикалық энцефалопатия, 
резистентті эпилепсия, эпилепсия ауруындағы иммунды реакция,  эпилепсияны 
қабынуға қарсы препараттармен емдеу

Особенности эпилептогенеза у детей при эпилептических энцефалопатиях. 
Обзор литературы
М.К. Досболова, А.И. Маннапова, Д.Н. Аяганов
Западно-Казахстанский медицинский университет имени Марата    Оспанова, 
Актобе, Казахстан

В статье представлен литературный обзор и анализ материалов, посвященных 
особенностям эпилептогенеза у детей при эпилептических энцефалопатиях. 
Эпилептические энцефалопатии характеризуются возрастзависимыми 
эпилептическими синдромами. Причины эпилепсии включают генетические, 
структурные, метаболические факторы, тогда как в некоторых случаях причина 
эпилепсии может быть и неизвестна. Эпилептогенез как патогенетическая 
сущность данных форм эпилепсии заключается в нарушении различных 
механизмов мозга, изменяющих баланс возбуждающих и тормозных процессов 
с формированием системной организации межнейронной активности. 
Известно, что треть пациентов остается резистентной к лечению, и имеет 
ранние серьезные осложнения, приводящие к инвалидности. Научный поиск 
и интенсивные исследования механизма эпилепсии и функции центральной 
нервной системы привели к формулированию теории о дисбалансе между 
возбуждающими и тормозными нейромедиаторами. Известно, что регуляция 
функционирования иммунной системы осуществляется многими мозговыми 
структурами и дофаминергической, серотонинергической, норадренергической 
системами. Цитокины, играющие роль в нейропротекции путем ингибирования 
эпилептической активности, зависят от функционального состояния нейронов. 
Экспериментально доказано, что интерлейкин 1 (ИЛ-1) вызывает изменения 
активности нейротрансмиттерных, нейропептидных систем мозга, приводя к 
нарушению баланса про- и противовоспалительных цитокинов, как ключевого 
момента, обуславливающего клиническое состояние мозга ребенка. Роль 
клеточных элементов иммунной реакции у больных эпилепсией является 
еще одним вопросом, требующим дальнейшего изучения и объяснения. 
В литературных источниках последних лет все чаще появляются работы, 
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Эпилепсия – одно из грозных заболеваний голов-
ного мозга у детей, приводящее к ранней неврологи-
ческой инвалидности. Заболевание характеризуется 
повторными неспровоцированными приступами, 
возникающими в результате чрезмерной нейронной 
активности и сопровождающимися полиморфизмом 
клинических проявлений [1-5]. Известно, что не ме-
нее одного припадка в течение жизни переносят око-
ло 5% населения, а у 20-30% больных заболевание 
является пожизненным [2, 3]. Эпилепсия в 70% слу-
чаев дебютирует в детском и подростковом возрасте. 
Особенно заболеваемость высока в течение первых 
месяцев жизни [2, 6, 7]. В 29% случаев эпилепсия де-
бютирует в возрасте до 3-х лет. Казахстанские иссле-
дователи считают, что распространенность эпилепсии 
в Республике Казахстан составляет 2,3:1 000 [8], тог-
да как данных о распространенности резистентных 
форм эпилепсии, в частности эпилептических энце-
фалопатий, недостаточно [9, 10]. Известно, что 20-
30% пациентов с эпилептическими приступами будут 
в дальнейшем считаться пациентами с резистентной 
эпилепсией, и по данным большинства авторов, толь-
ко у 60-80% пациентов удается достигнуть медика-
ментозной ремиссии [11]. 

Для эпилептизации мозга большее значение име-
ют не столько деструктивные изменения, а сколько 
процессы нарушения межнейронных контактов, где 
идет срыв гомеостатических механизмов. Существу-
ют 3 варианта эпилептизации нейронов: 1) нару-
шение мембран или его метаболизма; 2) изменение 
среды, окружающей нейрон; 3) дефицит процессов 
ингибирования. Последние данные свидетельствуют, 
что взаимодействие наследственно обусловленного 
фактора предрасположенности, фактора поврежда-
ющих воздействий и пускового фактора приводит к 
образованию эпилептического очага задолго до про-
явления клинического эпилептического приступа. То 
есть, сформированный эпилептогенный очаг перехо-
дит в активный эпилептический очаг, для которого 
требуется ряд триггерных факторов. За ним следует 
фаза первичного эпилептического очага в виде груп-

пы нейронов, посылающих чрезмерные нейронные 
разряды. При микроскопии обнаруживаются выпаде-
ния ГАМКергических терминалей [11]. По причине 
высокой внутриклеточной концентрации хлорида на 
ранних стадиях онтогенеза, ГАМК играет возбужда-
ющую роль прежде, чем становится ингибиторным 
медиатором [11]. Эпилептические нейроны склонны к 
спонтанному пароксизмальному деполяризационному 
сдвигу мембранного потенциала. Постепенно вовле-
каются все новые нейроны в процесс деполяризации 
за счет открытия потенциал-зависимых каналов, с 
внутриклеточной гипернатриемией и внеклеточной 
гиперкалиемией. На данном этапе образования эпи-
лептических систем в процесс вовлекаются подкорко-
вые структуры за счет формирования патологических 
межнейронных связей, что и объясняет нарушение 
функционирования антиэпилептической системы, в 
состав которой входят хвостатое ядро, мозжечок, ги-
поталамус, ретикулярная формация. Характерно, что 
самый низкий порог эпилептической готовности име-
ет гиппокамп. Затем наступает финальная фаза эпи-
лептизации головного мозга, которая характеризуется 
деструктивными изменениями, причиной которых яв-
ляются повторные эпилептические приступы. Посто-
янные ритмические колебания потенциала мембраны 
приводят к нарушению реполяризации нейрона, и 
клетка постепенно теряет способность поддерживать 
нормальный градиент ионной концентрации, позволя-
ющий вход в клетку ионов натрия и кальция. Вслед 
за натрием идет накопление жидкости, усиливающее 
спонтанную деполяризацию и отек клетки. Немало-
важную роль в этом играет и энергетический обмен. 
Вовлечение и нарушение цикла Кребса со снижени-
ем образования АТФ приводит к энергетическому 
дефициту, следствие чего определяется нехватка на-
трий-калиевой АТФ-азы, фермента необходимого для 
переноса ионов через мембрану, что усиливает парок-
сизмальный деполяризационный сдвиг. Усиление ок-
сидантного стресса, наряду с перекисным окислением 
липидов,ведет к изменению структуры и функции био-
логической мембраны, так как перекисное окисление 

свидетельствующие о причастности иммунологических нарушений в 
реализации резистентности. В зарубежных литературных источниках 
имеются данные о применении иммуномодулирующей терапии на основе 
оценки иммунологической реактивности, где разными авторами получены 
различные результаты, что нацеливает на применение других форм лечения. 
Работы по эффективности противовоспалительных препаратов, таких как 
кортикостероиды и адренокортикотропный гормон в лечении некоторых 
эпилептических энцефалопатий (синдром Веста, Отахара, Драве, синдром 
Леннкоса-Гасто, синдром Ландау-Клеффнера) показывают, что эпилепсия имеет 
иммунный воспалительный компонент. Поэтому проблема изучения эпилепсии 
является междисциплинарной, включающей команду неврологов, психиатров, 
генетиков, неонатологов, врачей общей практики, нейрофизиологов, что 
подчеркивает значимость проблемы по профилактике ранней инвалидизации 
детей, так как генетическая детерминированность заболевания и имеющая 
место иммунологическая настроенность при данных формах эпилепсии, 
предопределяют социальную значимость данного изучения.
Ключевые слова: эпилепсия, эпилептогенез, эпилептические энцефалопатии, 
резистентная эпилепсия, иммунная реакция у больных эпилепсией, 
противовоспалительные препараты при эпилепсии
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липидов активирует перекись водорода и на уровне 
бислоя мембран усиливаются передвижения кальция 
во внутрь нейрона. Избыток калия стимулирует про-
лиферацию глии, формируя глиоз,что, в свою очередь 
,нарушает нормальную организацию синаптических 
контактов, тем самым приводя к избыточной генера-
ции потенциалов действия. Помимо синаптических 
путей передачи в эпилептическом фокусе формирует-
ся и эфаптический путь передачи проведения, минуя 
синапс, за это ответственен избыток калия. 

Причина эпилепсии включает генетические, струк-
турные, метаболические факторы, тогда как в некото-
рых случаях причина эпилепсии может быть и неиз-
вестна. Одним из этиологических факторов реализации 
эпилептического припадка является генетическая 
наклонность к большей синхронизованности работы 
нейронов мозга [4]. Дополнительным фактором эпи-
лептогенеза является повреждение или врожденные 
аномалии развития мозговой коры. Частой причиной 
являются пренатальные и перинатальные вредности, 
которые могут проявиться дизонтогениями, гипо-
плазиями и дисплазиями различных структур мозга. 
Нарушение миграции нейронов приводит к эктопиям 
серого вещества, с формированием эпилептического 
очага. Свою роль вносит и перинатальная патология 
в реализации эпилептического процесса. Этиологиче-
ские факторы не ограничиваются только этими факто-
рами. При эпилептических энцефалопатиях возможна 
роль нейрометаболических заболеваний, туберозного 
склероза, подострые энцефалопатии, органические 
церебральные синдромы, а также вышеупомянутая 
генетическая обусловленность [4]. Эпилептогенез как 
патогенетическая сущность данных форм эпилепсии, 
заключается в нарушении различных механизмов моз-
га, изменяющих баланс возбуждающих и тормозных 
процессов с формированием системной организации 
межнейронной активности [12]. Под влиянием неко-
торых ионов на уровне мембран нейронов происходит 
нестабильность потенциала покоя в виде избыточной 
деполяризации. Для генерации импульсов требуются 
действия возбуждающих нейротрансмиттеров, что 
в совокупности и определяет характер эпилептиче-
ского нейрона, являющегося элементарной единицей 
эпилептической реакции [4]. Следует отметить, что 
в последнее время уделяется большое внимание в 
патогенезе эпилепсии патологическому нейрогенезу, 
где повторные эпилептические припадки приводят к 
постнатальной пролиферации отдаленных нейронов. 
Также в зонах мозга, которые подвергаются «возбуж-
дающей бомбардировке», при длительном существо-
вании эпилепсии возникают пластические изменения 
рецепторов, способствующие их постоянной гипер-
возбудимости [13]. 

Группу резистентных форм эпилепсии составляют 
эпилептические энцефалопатии, характеризующие 
возрастзависимыми эпилептическими синдромами 
[9, 14]. Особенностями данных форм эпилептических 
энцефалопатий являются ранний дебют, индивидуаль-
ные клинические варианты течения, подтверждающие 

специфическими ЭЭГ паттернами, определяющие 
этиологическую сущность аболевания. [15-17]. При 
эпилептических энцефалопатиях эпилептические раз-
ряды, детектируемые на ЭЭГ как эпилептиформная 
активность, приводят к прогрессирующей мозговой 
дисфункции с устойчивой неврологической, психиче-
ской и поведенческой симптоматикой [4]. Эпилепсия 
с лекарственной устойчивостью характеризируются 
при эпилептических приступах, при которых при-
ступы сохраняются, возможность достижения ремис-
сии мала, несмотря на возможное применение мно-
жества арсеналов антиэпилептических препаратов. 
То есть, при применении двух адекватных и хорошо 
переносимых АЭП невозможно достичь стойкой ре-
миссии по эпилептическим приступам [18]. Столь 
широкий разброс обусловливается разницей в интер-
претации резистентности и по стандартам лечения по 
разным странам. Ввиду этого, следует различать отно-
сительную, условную и абсолютную резистентность. 
Относительная резистентность также упоминается 
как псевдорезистентность, которая связана с непра-
вильным дозированием препаратов или обусловлена 
неблагоприятными социальными и психологически-
ми факторами. Исходя из определения абсолютной 
резистентности, данное состояние тоже является си-
туационным, так как иногда с созреванием головного 
мозга и возрастом пациента эпилепсия может перей-
ти в курабельную форму. Есть множество факторов, 
влияющих на резистентность, такие как: правильный 
диагноз, рациональный выбор препарата, корректная 
дозировка, регулярность и продолжительность лече-
ния. К ряду факторов, относящихся к биологическим, 
относятся как сами формы эпилепсии, так и их эти-
ологические предикторы, такие как генетические, 
дисметаболические, дизонтогенетические и непере-
носимость препарата пациентом. Например, рези-
стентность ряда форм эпилепсии имеет возрастные 
зависимости, связанные с особенностями развиваю-
щего мозга. Неэффективный в раннем возрасте препа-
рат может оказаться эффективным у того же пациента 
в более старшем возрасте. Резистентность связана и 
с генетическими факторами. Становится ясным, на-
сколько важно изучение наследственности при рези-
стентных формах эпилепсии, где можно перечислить 
достаточное количество наследственных заболеваний, 
при которых эпилепсия носит некурабельный харак-
тер. Например, при синдроме Вольфа-Хиршхорна, 
Энгельмана, Ретта, а также факоматозы, нейрофибро-
матозы, синдром Айкарди, различные формы дисгене-
зий мозга в виде лиссэнцефалий, пахигирий. Есть ряд 
наследственно-дегенеративных заболеваний ЦНС, 
примером которых могут служить болезнь Унферрих-
та-Лундборга, Лафоры. Немалую группу составляют 
и наследственные болезни обмена веществ, особенно 
ярко проявляется эпилептический синдром при син-
дромах MELAS, MERRF, Ли.

Известно, что треть пациентов остается резистент-
ной к лечению  и имеет ранние серьезные осложнения, 
приводящие к инвалидности [19]. При своевременной 
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диагностике и правильной терапии у 65% пациентов 
приступы купируются, у 20% становятся редкими и у 
15% остаются абсолютно резистентными [10]. 

Научный поиск и интенсивные исследования ме-
ханизма эпилепсии и функции центральной нервной 
системы привели к формулированию теории о дисба-
лансе между возбуждающими и тормозными нейро-
медиаторами [20]. Тем не менее, существует группа, 
примерно 20-40%, у которых развивается лекарствен-
ная устойчивость. Представленная значительная рас-
пространенность лекарственной устойчивости наво-
дит на мысль, что у этих форм должны быть другие 
механизмы резистентности, которые еще остаются 
нераскрытыми. Представленная теория привлекает 
острый интерес к возможности того, что происходя-
щие аутоиммунные механизмы могут играть важную 
роль в эпилептогенезе, так как имеющиеся нарушения 
в нервной регуляции могут быть вызваны различны-
ми иммунологическими сдвигами [21]. Научными 
данными выявлены конкретные медиаторы, реализу-
ющие взаимосвязь между иммунокомпетентными и 
нервными клетками. При длительном существовании 
эпилептогенных фокусов в соответствующей области 
наблюдаются аутоиммунные изменения, специфи-
чески блокирующие нормальный синтез ГАМК [22]. 
Возникающее воспаление в этих зонах играет весьма 
важную роль в патогенезе эпилепсии. В эксперимен-
тальных моделях показано, что медиаторы воспаления 
обладают проконвульсивными свойствами. В послед-
нее время все чаще появляются работы о взаимосвязи 
иммунной системы с нервной   и другими структура-
ми организма, в том числе и с эпилепсией. Так, гоме-
остаз в организме поддерживается нейро-эндокрин-
но-иммунной системами [23], что в последние годы 
подкрепляется концепцией иммунологического фона 
некоторых видов эпилепсии [24]. 

Иммунная и нервная системы обладают значи-
тельными сходствами, являются основными регуля-
торными системами высших организмов, обладают 
памятью и клетки имеют возможность взаимодейство-
вать с другими клеточными элементами посредством 
медиаторов. Нарушения иммунного статуса у невро-
логических больных по своему генезу являются па-
тологией нервной регуляции иммунной системы. По 
литературным данным, в последнее время уделяется 
все большее внимание иммунологическим показате-
лям, с помощью которых пытаются решить вопросы 
прогнозирования течения заболевания, направленно-
сти терапии, профилактики осложнений. 

Известно, что регуляция функционирования им-
мунной системы осуществляется многими мозговыми 
структурами и дофаминергической, серотонинерги-
ческой, норадренергической системами. Иммунная 
система, как одна из наиболее чувствительных и бы-
стро реагирующих на неблагоприятные воздействия 
систем в организме, принимает участие в саногенезе 
заболеваний ЦНС [25]. Сам мозг является одним из 
центральных органов иммунной системы, осущест-
вляющий иммунные функции с помощью лимфоид-
ных клеток, микроглии, астроцитов, а также с помо-

щью таких гуморальных факторов, как медиаторы, 
пептиды, цитокины [26]. Иммунокомпетентные клет-
ки с помощью рецепторного аппарата воспринимают 
нейрорегуляторные «позывы» при контакте с волок-
нами нервной системы, при этом показано, что Т и 
В-лимфоциты, макрофаги на своей мембране несут 
определенные информационные рецепторы по всем 
нейрорегуляторным системам, влияющий на иммун-
ный ответ и на секрецию интерлейкинов. Отдельные 
звенья защитных механизмов иммунитета у детей зна-
чительно разнятся от взрослого организма, что также 
немаловажно с учетом изменения иммуногенеза. Вы-
сокий иммуносупрессорный потенциал, обусловлен-
ный в основном гормонометаболическими влияния-
ми, предотвращает полноценное развитие иммунного 
ответа у детей [27]. Головной мозг в норме изолирован 
от иммунной системы проникновением высокомоле-
кулярных белков и иммунокомпетентных клеток через 
гематоэнцефалический барьер, организуя автономную 
иммунную систему, при этом в спинномозговой жид-
кости содержатся Т- и В-лимфоциты, выполняющие 
специфические   иммунные   функции, с локальным 
иммунным ответом, играющим роль при разных состо-
яниях мозга (гипоксия, отек).  В то же время  открытие 
иммуномодулирующих свойств нейропептидов изме-
нило представление о механизмах передачи сигналов 
от нервной системы к иммунной. Так, в клетках им-
мунной системы обнаружены рецепторы для нейро-
пептидов, доказывающих их участие в реализации эф-
фекторного звена нейроиммунного взаимодействия. В 
то же время в клетках нервной системы были обна-
ружены рецепторы для иммунопептидов и цитокинов, 
синтезируемых клетками иммунной системы [28]. В 
свою очередь, факторы иммунной системы оказыва-
ют регулирующее влияние на нервную систему. Так, 
цитокины регулируют функции иммунной системы и 
в то же время являются нейрорегуляторами, так как 
нейрональные и глиальные клетки имеют рецепторы 
к интерлейкинам. 

Цитокины, играющие роль в нейропротекции пу-
тем ингибирования эпилептической активности, за-
висят от функционального состояния нейронов. Вы-
сокие концентрации провоспалительных цитокинов 
были найдены в ликворе у больных эпилепсией. Экс-
прессия рецепторов цитокинов активируется во время 
судорог, эпилептического статуса [29]. Несмотря на 
некоторые данные о роли цитокинов при эпилепсии, 
имеются много вопросов, требующих дальнейшего 
изучения и объяснения. 

Экспериментально доказано, что интерлейкин 1 
(ИЛ-1) вызывает изменения активности нейротранс-
миттерных, нейропептидных систем мозга, приводя 
к нарушению баланса про- и противовоспалительных 
цитокинов, как ключевого момента, обуславливаю-
щего клиническое состояние мозга ребенка. Данную 
гипотезу подтверждают данные, свидетельствующие 
о высоких уровнях провоспалительных цитокинов 
у детей при различных церебральных поражениях 
[30]. При этом воспалительный ответ в головном моз-
ге  приводит к отеку головного мозга с активацией и 
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высвобождением большого числа цитокинов проти-
вовоспалительного и противовоспалительного харак-
тера, ответственных за дальнейшие каскадные меха-
низмы воспалительных реакций. Так, в ряде работ 
показано, что большинство иммунорегуляторных эф-
фектов связано с цитокинами. Существуют убедитель-
ные доказательства, что длительные эпилептические 
приступы, которые приводят к широкому поврежде-
нию клеток с последующим неспецифическим воспа-
лением ответственны за избыточную экспрессию ци-
токинов. Проблема отека-набухания головного мозга 
при эпилепсии представляет одну из важных проблем 
при резистентных и длительных эпилептических при-
ступах. Доказано вовлечение нейроглии при отеке го-
ловного мозга, который приводит к гипергидратации 
астроцитов в виде воспалительной реакции. При та-
ких процессах активизируется патология глиальных 
клеток  с трансформацией в иммунокомпетентные 
клетки, продуцируя при этом цитокины и другие сиг-
нальные молекулы. Показано, что провоспалительные 
цитокины способствуют образованию свободных ра-
дикалов в мозге, одного из ключевых моментов прояв-
ления цитотоксического действия цитокинов, с разви-
тием апоптоза клеток мозга. По данным литературы, 
иммунная система принимает участие в патогенезе и 
фармакологической коррекции отека головного мозга 
при различных патологиях, вместе с тем остаются не-
изученными вопросы о том, предшествуют ли измене-
ния в иммунной системе манифестации заболевания 
или являются следствием патологических изменений 
в мозге, а также какова роль ГЭБ в развитии патологи-
ческого процесса [31]. 

Экспериментально доказано, что интерлейкин – 1 
(IL-1) вызывает изменения активности нейротранс-
миттерных, нейропептидных систем мозга, приводя 
к нарушению баланса про- и противовоспалительных 
цитокинов. Данную гипотезу подтверждают данные, 
свидетельствующие о высоких уровнях провоспали-
тельных цитокинов у детей при различных церебраль-
ных поражениях [32, 33]. При этом воспалительный 
ответ в головном мозге приводит к отеку головного 
мозга с активацией и высвобождением большого чис-
ла цитокинов провоспалительного и противовоспа-
лительного характера, ответственных за дальнейшие 
каскадные механизмы воспалительных реакций. Так, 
в ряде работ показано, что большинство иммуноре-
гуляторных эффектов связано с цитокинами. Суще-
ствуют убедительные доказательства, что длитель-
ные эпилептические приступы, которые приводят к 
широкому повреждению клеток с последующим не-
специфическим воспалением, ответственны за избы-
точную экспрессию цитокинов. Разные исследователи 
поддержали теорию о нарушении в продукции про-
воспалительных цитокинов, являющихся причиной 
нарушения нейронального гомеостаза, что приводит 
к клиническим проявлениям приступов. Пик эффект 
этих цитокинов был отмечен через 6 часов после эпи-
лептического статуса, в то время как увеличение IL-1ra 
было отмечено через 24 ч. после приступа. Интересно, 
что IL-1ra не был произведен в большом избытке, но в 

молярном соотношении к IL-1 составил 1:1. Этот ре-
зультат указывает на решающую роль IL-1ra, который 
путем связывания с IL-1 может ингибировать при-
ступы и подтверждает природный механизм контро-
ля припадков путем изменения соотношения IL-1ra / 
IL-1 в головном мозге [34]. Кроме того, некоторыми 
исследователями было отмечено снижение уровня IL-
1ra и соотношения IL-1ra / IL-1 у пациентов с лекар-
ственной устойчивостью при эпилепсии. Определе-
ние содержания цитокинов в физиологических средах 
актуально не только для научных исследований, но и 
для клинического использования. Работы, посвящен-
ные определению провоспалительных цитокинов в 
сыворотке крови и в цереброспинальной жидкости у 
пациентов с черепно-мозговой травмой, показали пря-
мую коррелятивную зависимость уровня цитокинов 
и клинической картины отека. Проблема отека-набу-
хания головного мозга при эпилепсии представляет 
одну из важных проблем при резистентных и длитель-
ных эпилептических приступах. Доказано вовлечение 
нейроглии при отеке головного мозга, приводящее к 
гипергидратации астроцитов в виде воспалительной 
реакции. При таких процессах активизируется пато-
логия глиальных клеток с трансформацией в иммуно-
компетентные клетки, продуцируя при этом цитокины 
и другие сигнальные молекулы. Показано, что провос-
палительные цитокины способствуют образованию 
свободных радикалов в мозге, одного из ключевых 
моментов проявления цитотоксического действия ци-
токинов, с развитием апоптоза клеток мозга. Имеется 
ряд работ, посвященных изучению содержания про-
воспалительных и противовоспалительных цитокинов 
при развитии экспериментального отека мозга у крыс. 
По данным литературы, иммунная система принима-
ет участие в патогенезе и фармакологической коррек-
ции отека головного мозга при различных патологи-
ях, вместе с тем остаются неизученными вопросы о 
том, предшествуют ли изменения в иммунной системе 
манифестации заболевания или являются следствием 
патологических изменений в мозге, а также какова 
роль ГЭБ в развитии патологического процесса. Спо-
собность клеток ЦНС (микроглия, астроциты) проду-
цировать ряд цитокинов при индукции их активности 
Т-лимфоцитами является важным этапом в изучении 
патогенеза заболеваний нервной системы [35]. В свою 
очередь, при наличии иммунных нарушений, а имен-
но при увеличении содержания провоспалительных 
цитокинов, в организме в норме должны синтезиро-
ваться противовоспалительные молекулы, примером 
которого может служить IL-10, который оказывает 
плеотропное действие, ингибирует провоспалитель-
ные цитокины и индуцирует синтез IgA, IgM, IgG [36]. 
По результатам исследования иммунного статуса де-
тей с резистентными формами эпилепсии, ранее было 
показано повышение провоспалительных цитокинов 
наряду со снижением противовоспалительного цито-
кина IL-10 [37]. 

Роль клеточных элементов иммунной реакции у 
больных эпилепсией является еще одним вопросом, 
требующим дальнейшего изучения и объяснения. Раз-
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личные нарушения в системе клеточного и гумораль-
ного звеньев иммунной системы отмечались многими 
исследователями. Так, некоторыми исследователями 
[38] приведены данные, свидетельствующие о том, что 
пароксизмальная активность возникает в результате 
нарастания очага повышенной возбудимости в голов-
ном мозге, которое обусловлено не только нарушени-
ями равновесия и распределения в различных мозго-
вых структурах физических процессов возбуждения и 
торможения, но и развитием аутоиммунных реакций. 
Считается, что аутоиммунный процесс в различных 
анатомических структурах мозга может развиваться 
неравномерно, определяя избирательность антитело-
образования и усиливая локальность эпилептического 
процесса. Вызванные этим процессом эпилептические 
приступы со временем могут исчезать по мере созре-
вания головного мозга (усиление нейромедиаторных 
систем, рецепторов в какой-то степени запрограмми-
рованной гибели – апоптоза, налаживанию нейронных 
связей и их роста), что вполне согласуется с теорией 
эволюции мозга. Это зависит от степени перенесенной 
патологии во время внутриутробного развития плода 
(речь идет о гипоксии и врожденных пороках нервной 
системы), при которой возможна миграция очагов эпи-
лептогенеза в различные направления головного мозга. 
Это находит подтверждение данной версии в работах 
некоторых авторов [39]. 

В литературных источниках последних лет все 
чаще появляются работы, свидетельствующие о при-
частности иммунологических нарушений в реализа-
ции резистентности. Представленные факты и гипоте-
зы диктуют необходимость практической реализации 
посредством решения вопросов ранней диагностики 
и нахождения ранних маркеров резистентности эпи-
лепсии с позиции доказательной медицины [40, 41]. 

Несмотря на то, что этиологическим фактором при 
известных формах эпилепсии являются иммунные 
сдвиги, при некоторых формах эпилепсии остается 
лишь предположением. Понятие, в котором воспале-
ние способствует эпилептическим припадкам, остает-
ся экспериментальным. Все чаще обсуждается гипо-
теза, что антиэпилептические препараты выступают в 
роли иммуномодуляторов, а применение противовос-
палительной терапии способствуют эффективности 
лечения. Пусковые механизмы при приступах имеют 
двунаправленную связь между нервной и иммунной 
системами. Защита головного мозга от иммунокомпе-
тентных клеток осуществляется наличием ГЭБ [42]. 
Клинические и доклинические доказательства нако-
пились для предположения теории положительной 
обратной связи между воспалением мозга и эпилеп-
тогенезом. За последние 10 лет сложилось понятие 
концепции эпилептического статуса аутоиммунного 
происхождения. Актуальные рекомендации по лече-
нию данного состояния основаны на ретроспективных 
тематических исследованиях и на мнениях экспертов, 
без конкретизации прогнозирования исходов [43, 44]. 

В зарубежных литературных источниках имеются 
данные о применении иммуномодулирующей терапии 

на основе оценки иммунологической реактивности, где 
разными авторами получены различные результаты, 
что нацеливает на применение других форм лечения 
[45]. При фармакорезистентной эпилепсии применя-
ются стероиды и АКТГ в силу их иммуносупрессив-
ных свойств, которые пополняют клинический опыт 
при отсутствии рандомизированных и плацебо-кон-
тролируемых исследований [46-48]. Особо важную 
роль играет группа резистентных форм эпилепсии, при 
которых практикуется использование иммуномодули-
рующей терапии, но единых рекомендаций по лечению 
и эффективности в настоящее время не выработано. В 
некоторых странах данная методика считается необо-
снованной, в то время как в других странах ей отдается 
предпочтение из-за разных механизмов воздействия 
иммуномодулирующей терапии [49, 50]. Существует 
мнение, что иммуномодулирующая терапия купирует 
инфантильные спазмы за счет модулирования цитоки-
новой системы. 

Работы по эффективности противовоспалительных 
препаратов, таких как кортикостероиды и адренокор-
тикотропный гормон в лечении некоторых эпилептиче-
ских энцефалопатий (синдром Веста, Отахара, Драве, 
синдром Леннкоса-Гасто, синдром Ландау-Клеффне-
ра) показывают, что эпилепсия имеет иммунный вос-
палительный компонент [51]. Использование внутри-
венных иммуноглобулинов при резистентных формах 
эпилепсий заслуживает дальнейшего изучения, так как 
режим дозирования и показания к применению оста-
ются не до конца изученными [52]. 

Заключение. Таким образом, проблема изучения 
эпилепсии является междисциплинарной, включаю-
щая команду неврологов, психиатров, генетиков, нео-
натологов, врачей общей практики, нейрофизиологов, 
что подчеркивает значимость проблемы по профи-
лактике ранней инвалидизации детей, так как генети-
ческая детерминированность заболевания и имеющая 
место иммунологическая настроенность при данных 
формах эпилепсии, предопределяют социальную зна-
чимость данного изучения. Раннее выявление предик-
торов диагностики, включающее клинические, им-
мунологические и электрофизиологические маркеры 
резистентных форм эпилепсии у детей раннего возрас-
та, позволят своевременно выявить и проводить про-
филактику случаев заболевания. 

В этой связи изучение этиопатогенетических аспек-
тов резистентных форм эпилепсии у детей раннего 
возраста является не только архиважной задачей, но 
и проблемой, нуждающейся в дальнейшем изучении 
[53]. С точки зрения доказательной медицины стра-
тегия и тактика лечения эпилепсии должны быть ос-
нованы на данных исследований с высоким уровнем 
доказательности. К сожалению, исследований такого 
рода по отдельным эпилептическим синдромам у де-
тей недостаточно [53, 54]. Поэтому в большинстве слу-
чаев в качестве руководства по диагностике до сих пор 
используются результаты предварительных междуна-
родных консенсусов специалистов [21]. 
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