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О сочетании эпилепсии и аутизма известно давно. 
Уже в первых клинических описаниях аутизма Л. Кан-
нером [1] указывалось на то, что у ряда пациентов с 
аутизмом одновременно наблюдается и эпилепсия.

Эпилептологи часто сталкиваются с проявлени-
ями аутизма при тяжело протекающей эпилепсии, 
особенно если заболевание начинается в раннем дет-
ском возрасте. Кроме того, к специалистам нередко 
обращаются родители пациентов с расстройствами 
аутистического спектра (РАС), у которых при обсле-
довании были выявлены эпилептические разряды 
при проведении электроэнцефалографии (ЭЭГ). Воз-
никают обоснованные вопросы: могут ли эти субкли-
нические признаки эпилепсии являться причиной 
аутизма и следует ли назначать в данных случаях про-
тивоэпилептические препараты (ПЭП)?

РАС при эпилепсии встречаются довольно часто, 
особенно в детском возрасте [2]. Данные по частоте 
РАС при эпилепсии существенно варьируют — от 6 
до 46%, а иногда и выше [3]. Такой разброс показа-
телей прежде всего связан с различиями в распреде-
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лении по формам РАС в когортах пациентов. По-
видимому, существенное значение имеют также воз-
раст обследуемых и формы эпилепсии. В целом 
считается, что встречаемость РАС при эпилепсии ва-
рьирует в пределах от 20 до 30% [2, 4]. Однако есть 
много детей с эпилепсией, у которых отсутствует пол-
ное соответствие клинической картине РАС, при 
этом присутствуют отдельные аутистические черты.

По результатам исследования C. Reilly и соавт. 
[5], охватывавшего детское население Суссекса (Ве-
ликобритания), диагноз РАС был подтвержден у 21% 
детей с активной эпилепсией. Проявления аутизма 
отмечались одинаково часто независимо от уровня 
интеллектуального развития детей с эпилепсией. При 
этом отдельные аутистические черты наблюдались у аб-
солютного большинства детей с эпилепсией. Они от-
сутствовали лишь у 9% пациентов, по данным анкети-
рования их родителей, и у 15% — по данным анкети-
рования педагогов. Представляется неслучайным, что 
частота РАС близка к проценту фармакорезистент-
ных эпилепсий, на долю которых приходится около 
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30% всех эпилепсий: именно они часто сопровожда-
ются развитием аутизма [6].

Наиболее неблагоприятны эпилептические эн-
цефалопатии, которые, как правило, сопровождают-
ся массивной эпилептиформной активностью на 
ЭЭГ, особенно во время сна. Развитие РАС характер-
но для синдромов Ландау—Клеффнера, Веста и эпи-
лептической энцефалопатии с продолженной спайк-
волновой активностью во сне (электрический эпилеп
тический статус сна) [4]. Частота РАС при синдроме 
Веста значительно выше, чем популяционная часто-
та РАС (9—35% против 1%) [7], а при синдроме Лан-
дау—Клеффнера и эпилептической энцефалопатии 
с продолженной спайк-волновой активностью во сне — 
около 20% [8]. Особенно высока частота РАС при та-
кой тяжелой генетической энцефалопатии, как син-
дром Драве, — до 60% всех случаев [9]. Учитывая это, 
можно предполагать существование общих механиз-
мов развития эпилепсии и аутизма.

Следует отметить, что в клинической практике 
встречаются трудности дифференциального диагно-
за РАС и таких эпилептических энцефалопатий, как 
синдром Ландау—Клеффнера и эпилептическая эн-
цефалопатия с продолженной спайк-волновой ак-
тивностью во сне, что может быть связано с отсут-
ствием эпилептических приступов, особенно в нача-
ле заболевания. Аутистический регресс в раннем 
возрасте (при атипичном детском психозе) следует 
отличать от синдрома Ландау—Клеффнера [10] — 
«эпилептической афазии», при которой происходит 
быстрый распад понимания речи (слуховая вербальная 
агнозия) [11, 12]. Изменения при ЭЭГ характеризуют-
ся выраженной пароксизмальной активностью: выяв-
ляются, как правило, комплексы «спайк—волна», мно-
жественные острые волны с преобладанием в височ-
ных отделах, с одной или двух сторон, обычно 
асимметричные. В большинстве случаев развивают-
ся когнитивные и поведенческие нарушения. У многих 
детей с синдромом Ландау—Клеффнера во время мед-
ленного сна выявляется продолженная спайк-волновая 
активность во сне. Примерно у 80% пациентов пери-
одически возникают эпилептические приступы (сред-
ний возраст 5—7 лет, но их начало также описано в 
более старшем и младшем возрастах): вторично-ге-
нерализованные тонико-клонические, фокальные 
моторные, атипичные абсансы и атонические при-
ступы, а также эпилептический статус. Приступы ча-
ще отмечаются в ночное время. Синдром Ландау—
Клеффнера характеризуется значительной гетероген-
ностью. В большинстве случаев эпилептические 
приступы и изменения на ЭЭГ исчезают до 15-лет-
него возраста.

Другой, относительно редкий эпилептический 
синдром — эпилептическая энцефалопатия с продол-
женной спайк-волновой активностью во сне (элек-
трический эпилептический статус медленного сна). 
Эти ЭЭГ-паттерны выявляются у детей 4—5 лет и бо-

лее старшего возраста, иногда при наличии в анам-
незе поражений ЦНС и различных неврологических 
нарушений [11—13]. Изменения при ЭЭГ-исследо-
вании более чем в 70% случаев сопровождаются эпи-
лептическими приступами, чаще всего парциальны-
ми, во время ночного сна. Эпилептиформная актив-
ность на ЭЭГ сохраняется на протяжении нескольких 
месяцев или лет. Этот синдром часто сопровождает-
ся когнитивными и поведенческими нарушениями 
и/или регрессом в развитии, затрагивающим функ-
ции речи. После исчезновения пароксизмальной ак-
тивности на ЭЭГ отмечается некоторое улучшение 
когнитивных функций.

При манифестации у ребенка проявлений аутиз-
ма и регресса в психическом развитии T. Deonna и 
E. Roulet [14] рекомендуют 24-часовую регистрацию 
ЭЭГ для исключения синдрома Ландау—Клеффнера 
и эпилептической энцефалопатии с продолженной 
спайк-волновой активностью во сне. Безусловно, 
число случаев этих энцефалопатий в детской попу-
ляции невелико по сравнению с частотой РАС. Од-
нако их своевременная диагностика с последующим 
назначением соответствующей терапии, включаю-
щей АЭП, способствует остановке дальнейшего ре-
гресса и определенному восстановлению познава-
тельных функций [14].

Логичным было бы предположить, что именно 
эпилепсия (приступы или, в большей мере, «массив-
ная» эпилептиформная активность на ЭЭГ) вызыва-
ет развитие аутизма или его симптомов. Между тем 
это не подтверждается данными некоторых исследо-
ваний. Так, J. Bitton и соавт. [7], проведя раннее и 
успешное лечение синдрома Веста, приведшее к из-
бавлению от приступов и гипсаритмии, не смогли 
предотвратить развитие РАС у пациентов.

Эпилептиформные разряды на ЭЭГ при РАС. Из-
менения на ЭЭГ при РАС могут обнаруживаться даже 
при отсутствии клинической манифестации эпилепти
ческих приступов. Они варьируют от неспецифи
ческих изменений до эпилептиформной активности, 
но встречаются чаще, чем в популяции. Хорошо из-
вестно, что встречаемость некоторых эпилептиформ-
ных разрядов (например, доброкачественных эпи-
лептиформных разрядов детства) составляет 4—5% 
населения, не страдающющего эпилепсией [15]. Суб-
клинические короткие генерализованные спайк-
волновые разряды у пациентов без эпилепсии встреча-
ются значительно реже. У детей с РАС без эпилепсии 
описаны как изменения основной биоэлектрической 
активности (генерализованное и фокальное ее замед-
ление), так и фокальные, мультифокальные и гене-
рализованные межприступные разряды.

По данным исследований [3, 16], частота субкли-
нических эпилептиформных изменений на ЭЭГ у де-
тей с аутизмом без эпилепсии варьирует в широком 
диапазоне (от 6 до 61%), при этом самые низкие по-
казатели выявлены при проведении рутинной ЭЭГ, 
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а наиболее высокие — при 24-часовом амбулаторном 
ЭЭГ-мониторинге, включающем запись во время сна. 
Так, G. Chez и соавт. [16] осуществили ретроспектив-
ную оценку данных 24-часовой амбулаторной ЭЭГ у 
889 пациентов с РАС, при этом у 540 (60,7%) из них 
эпилептиформная активность была выявлена во вре-
мя сна. Таким образом, у многих детей с РАС эпи-
лептиформная активность на ЭЭГ обнаруживается 
только во сне, при этом она не всегда ассоциируется 
с проявлениями аутистического регресса [16, 17].

В целом субклинические эпилептиформные раз-
ряды могут быть обнаружены примерно у 30% детей 
с РАС [15, 18, 19], причем независимо от степени тя-
жести заболевания и интеллектуального дефицита 
[20]. Несмотря на высокую частоту субклинических 
разрядов, случаи продолженной спайк-волновой ак-
тивности во сне встречаются редко.

По отдельным данным [21], локализация эпилеп-
тиформной активности у детей с РАС, но без эпилеп-
сии может отличаться от локализации межприступ-
ных спайк-волновых комплексов в общей популя-
ции. У детей с РАС комплексы на ЭЭГ преобладают 
в лобных отделах (в 76% всех случаев), тогда как в об-
щей популяции детей такая локализация межпри-
ступной активности отмечается только в 17%. При 
магнитоэнцефалографии была выявлена персисти-
рующая эпилептиформная активность у детей с РАС 
преимущественно в перисильвиарной зоне [22].

Эпилепсия при РАС. Данные по частоте эпилеп-
сии среди детей с РАС противоречивы [4, 15, 18, 19], 
но в целом этот показатель гораздо выше, чем в по-
пуляции. Эпилепсия отмечается примерно у 20—30% 
детей с РАС [2, 10, 12]. При этом существует два пи-
ка частоты: один приходится на дошкольный возраст, 
другой — на подростковый. Несмотря на то что де-
бют эпилептических приступов чаще всего наблюда-
ется в первые годы жизни, в некоторых случаях они 
могут начинаться и у взрослых пациентов с РАС. 
Считается, что у детей с РАС и эпилепсией отмеча-
ются как генерализованные, так и фокальные типы 
приступов, а также их комбинации, тогда как для па-
циентов взрослого возраста более характерны фо-
кальные приступы. С более высокой частотой эпи-
лепсия встречается в структуре ряда наследственных 
синдромов, сопровождающихся РАС, и крайне ред-
ко — при синдроме Аспергера.

По данным метаанализа 24 публикаций по эпи-
лепсии при РАС, опубликованных с 1963 по 2006 г. 
[23], установлено, что общая встречаемость эпилеп-
сии составила 21,4% среди пациентов с РАС и отста-
ванием в интеллектуальном развитии — в противопо-
ложность 8% среди пациентов с аутизмом без сниже-
ния интеллекта. Таким образом, вероятность развития 
эпилепсии выше у пациентов с РАС, имеющих сни-
жение интеллекта.

По данным R. Tuchman и I. Rapin [24], из 585 де-
тей с РАС у 176 (30%) наблюдался регресс речи 

(в среднем на 21-м месяце жизни), при этом у 66 из 
них имела место эпилепсия. У этих 66 детей наруше-
ния на ЭЭГ сна были выявлены в 59% случаев, в то 
время как из 155 детей с регрессом речи без эпилеп-
сии нарушения на ЭЭГ сна имелись только в 14%; а 
среди детей, у которых не было ни регресса, ни эпи-
лепсии — только в 6% случаев [24].

Существуют определенные трудности диагности-
ки эпилепсии у детей с РАС, поскольку у них встре-
чается достаточно много неэпилептических парок-
сизмальных состояний: они часто замирают, вздра-
гивают, у них много стереотипий, они плохо спят и 
страдают разнообразными пароксизмальными нару-
шениями сна, внешне напоминающими эпилепсию. 
Учитывая высокую частоту субклинических эпилеп-
тиформных разрядов у детей с РАС без эпилепсии и 
возможные трудности с видео-ЭЭГ-мониторирова-
нием, нельзя исключить возможность гипердиагно-
стики эпилепсии при РАС.

Если пациент с РАС страдает эпилепсией, то у 
него выше показатели риска по снижению интеллек-
та и по летальности по сравнению с пациентом без 
эпилепсии. Считается, что эпилепсия при РАС мо-
жет быть более фармакорезистентной, чем у пациен-
тов с эпилепсией без аутизма [25].

Варианты ассоциации эпилепсии и РАС. Почему 
РАС и эпилепсия наблюдаются одновременно? По-
скольку, как эпилепсия, так и РАС могут быть обу-
словлены самыми разными заболеваниями головно-
го мозга, в том числе с неизвестной или не до конца 
изученной этиологией, то поиск общих механизмов 
их развития затруднен. Однако значительная часто-
та эпилепсии у пациентов с РАС (до 20—30%) вряд 
ли может считаться неожиданной, особенно если у 
них наблюдаются такие нарушения, как снижение 
интеллекта или двигательный дефицит. С другой сто-
роны, имеются данные о том, что аутистические про-
явления в сочетании с другими когнитивными или 
неврологическими нарушениями встречаются при 
определенных формах эпилепсии. Последнее позво-
ляет предполагать, что электрофизиологические от-
клонения могут в ряде случаев препятствовать раз-
витию и функционированию нейронных сетей, от-
вечающих за коммуникацию и социальное поведение.

E. Roulet-Perez и T. Deonna [26] выделяют четы-
ре основных варианта сочетания РАС и эпилепсии.

Первый вариант: РАС и эпилепсия могут развить-
ся одновременно, но они не связаны между собой и вы-
зываются разными причинами. Пример: у одного паци-
ента отмечаются юношеская абсансная эпилепсия и 
РАС. Таким образом, эти состояния возникли незави-
симо друг от друга у одного ребенка, который приобрел 
или унаследовал их одновременно (например, в случае 
типичной юношеской абсансной эпилепсии со сторо-
ны матери и РАС с отцовской стороны) [26].

Второй вариант: аутизм и эпилепсия взаимосвя-
заны и являются проявлением одного и того же гене-
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тического заболевания (например, синдром ломкой 
Х-хромосомы) или последствием раннего поражения 
ЦНС (например, при врожденной краснухе). В этих 
случаях приступы и эпилептиформные разряды явля-
ются маркерами лежащей в их основе патологии го-
ловного мозга, которая не обязательно напрямую, но 
приводит к аутистическому поведению. Это, возмож-
но, наиболее часто встречающаяся ситуация, при этом 
тяжелые или частые судорожные приступы могут ока-
зывать негативное влияние на различные аспекты 
нервно-психического развития [27].

С помощью современных методов генетической 
диагностики у детей, имеющих РАС в сочетании с 
эпилепсией, а также снижением интеллекта, неред-
ко обнаруживаются генетические нарушения, в част-
ности в локусах, содержащих гены, участвующие в 
формировании структур головного мозга, экспрес-
сии рецепторов к нейромедиаторам. Роль генетиче-
ских нарушений активно изучается, но не вызывает 
сомнений, что для РАС характерен широкий спектр 
генетических аномалий и у разных пациентов они 
различаются. С аутизмом ассоциированы мутации 
более чем в 100 генах и более 250 различных форм 
хромосомных перестроек [28].

Наиболее частой моногенной патологией среди 
пациентов с РАС, в том числе сопровождающимися 
эпилепсией и интеллектуальным дефицитом, явля-
ется синдром ломкой Х-хромосомы (FMR1), на до-
лю которого приходится около 2% случаев РАС [29]. 
К другим моногенным заболеваниям относятся ту-
берозный склероз (TSC1, TSC2), нейрофиброматоз 
(NF1), синдром Ангельмана (UBE3A), синдром Рет-
та (MECP2) и мутации PTEN, ассоциированные с 
макроцефалией и РАС. В редких случаях идентифи-
цируются мутации синаптических генов, к которым 
относятся NLGN3, NLGN4X, SHANK3 и SHANK. 
Кроме того, могут быть обнаружены вариации числа 
копий генов (copy number variations — CNVs) — субми-
кроскопические делеции и дупликации с вариабельной 
экспрессивностью и неполной пенетрантностью. Сре-
ди последних с расстройствами нервно-психического 
развития ассоциируются 1q21.1, 15q13.3, 16p13.11, 
16p11.2 и 22q11.2 [2, 29].

Третий вариант: РАС — следствие эпилепсии, на-
чинающейся или распространяющейся на развива-
ющиеся нейронные сети, ответственные за комму-
никацию и социальное поведение. Примеры: повто-
ряющиеся приступы или постиктальные состояния, 
связанные с врожденными эпилептогенными пора-
жениями головного мозга; продолжительный эпи-
лептический статус, приводящий к билатеральному 
склерозу гиппокампа; длительные билатеральные 
эпилептиформные разряды (преимущественно в лоб-
ных или височных отделах) [26].

Эпилептический процесс напрямую вмешивает-
ся в функционирование специфических нейронных 
сетей, вовлеченных в процесс развития коммуника-

ции между людьми и социального поведения. В этих 
случаях лежащая в основе патология (известная как 
фокальная кортикальная дисплазия или гамартома 
гипоталамуса, или неизвестная) не служит непосред-
ственной причиной развития аутизма, но является 
триггерным фактором для эпилепсии. Эпилептиче-
ский процесс распространяется на структуры головно-
го мозга, которые считаются дисфункциональными 
при РАС: орбитофронтальная кора, передняя поясная 
извилина, миндалина, относящиеся к лимбической 
системе, и другие связанные с ними области (дорсо-
медиальная фронтальная кора/передняя поясная об-
ласть) [26]. Это происходит в критический период 
развития ЦНС, что приводит к развитию симптомов 
РАС. Нейронные сети могут быть уже изменены в си-
лу тех или иных причин (генетические или повреж-
дения в более ранний период), таким образом спо-
собствуя формированию легких аутистических при-
знаков или задержке когнитивного развития, но в 
дальнейшем приводить к эпилепсии, на фоне кото-
рой эти симптомы усугубляются.

Четвертый вариант: РАС — результат реакции 
больных эпилепсией детей на изоляцию. Например, 
при синдроме Ландау—Клеффнера эпилептический 
процесс влияет непосредственно на сенсорные или 
когнитивные функции (в том числе на систему рас-
шифровки звуков при словесной слуховой агнозии), 
что очень важно для коммуникации, даже если эти 
функции и не связаны напрямую с эмоциональны-
ми и социальными поведенческими системами. Ре-
бенок неожиданно лишается значимого речевого об-
щения. В этих случаях пациенту может очень помочь 
введение, помимо лечения, замещающих средств об-
щения, например упрощенного языка жестов [26].

Как замечают F. Besag и соавт. [2], поиск у кон-
кретного пациента единственной причины РАС, не-
зависимо от того, сочетается РАС с эпилепсией или 
нет, вряд ли будет успешным. Причина состоит в том, 
что РАС — это группа различных состояний с общи-
ми клиническими характеристиками. Существует 
множество этиологических факторов, но в любом 
случае идентификация хотя бы некоторых из них 
имеет большое значение для планирования лечения.

Генетическое тестирование и при эпилепсии, и 
при РАС имеет сходные алгоритмы и использует те 
же методы генетической диагностики — микрома-
тричный хромосомный анализ, диагностические па-
нели генов и экзомное секвенирование [28—30]. Ко-
нечно, если врач сталкивается с четко очерченным 
клиническим синдромом, сопровождающимся РАС 
и эпилепсией, первым методом диагностики будет 
таргетное секвенирование конкретного гена (напри-
мер, MEGP2 при синдроме Ретта). Диагностическая 
информативность микроматричного анализа при 
РАС в целом составляет около 10%, но у пациентов 
со снижением интеллекта, дисморфичными симпто-
мами и с РАС его информативность достигает 60% [30], 
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что явно делает этот метод исследования первоочеред-
ным в данной группе. Если дисморфии отсутствуют, а 
в клинической картине доминирует эпилептическая 
энцефалопатия, целесообразно применение диагности-
ческой эпилептической генетической панели.

Практические аспекты проблемы возможной свя-
зи эпилепсии и РАС сводятся в том числе к вопросу 
о целесообразности назначения АЭП детям с РАС, 
если у них выявлены эпилептиформные разряды, но 
нет эпилептических приступов. В этом случае важно 
принимать во внимание, что наличие эпилептиформ-
ных разрядов при РАС сочетается с более низкими 
показателями интеллекта и более выраженными по-
веденческими нарушениями, чем у пациентов без 
разрядов [3]. C. Mulligan и D. Trauner [31] показали, 
что разряды встречаются реже при синдроме Аспер-
гера (20,0%), чем при классическом аутизме (60% всех 
случаев). Разряды в этом исследовании ассоцииро-
вались с большей частотой агрессивности и стерео-
типий. Некоторые исследования говорят о более вы-
сокой частоте эпилептиформной активности при ау-
тизме с регрессом развития (до 68%) по сравнению с 
детьми без регресса [32]. Многие специалисты счи-
тают наличие регресса развития при РАС показани-
ем к проведению ЭЭГ и ЭЭГ-мониторирования [15]. 
Дети с «массивной» эпилептиформной активностью 
на ЭЭГ имеют больше проблем с поведением, сном 
и вниманием, чем дети с редкими разрядами [33]. По-
видимому, принципиальное значение имеют часто-
та и распространенность эпилептиформных разря-
дов. Клинициста вряд ли обеспокоит наличие корот-
ких диффузных спайк-волновых разрядов, если они 
редки в записи ЭЭГ. В то же время любой эпилепто-
лог насторожится, если увидит частые двусторонние 
доброкачественные эпилептиформные разряды у ре-
бенка, особенно если они носят продолженный ха-
рактер [15].

Играют ли эпилептиформные разряды причин-
ную роль в развитии РАС? Ответить на этот вопрос 
трудно, поскольку какие-либо исследования, посвя-
щенные данной проблеме, отсутствуют. Есть лишь 
данные [3], которые показывают, что у пациентов с 
аутизмом и эпилепсией в момент развития субкли-
нических разрядов могут возникать незначительные 
нарушения когнитивных функций, т.е. может прояв-
ляться их транзиторный негативный эффект. Дока-
зать роль эпилептиформной активности в развитии 
хронических нарушений познания, нарушений по-
ведения и социальных функций значительно слож-
нее. Экспериментальные работы [34] доказывают, что 
персистирующая эпилептиформная активность на 
ранних этапах развития мозга может вызывать наруше-
ния социального поведения у крыс даже при более 
позднем исчезновении разрядов. Эти данные подтверж-
даются хорошо известными фактами познавательных 
нарушений при электрическом эпилептическом ста-
тусе медленного сна и при роландической эпилеп-

сии. Несмотря на отсутствие прямых доказательств, 
совокупность этих данных заставляет предположить 
причинную роль эпилептиформной активности в раз-
витии когнитивных и поведенческих нарушений в 
том случае, если она существует на ранних этапах раз-
вития головного мозга. Предполагается, что перси-
стирующая активность может вызывать нарушения 
физиологической пластичности головного мозга и 
нормальные нейрональные сети не формируются [3].

Целесообразность лечения межприступной эпи-
лептиформной активности у детей с РАС, не страда-
ющих эпилептическими приступами, является пред-
метом дискуссии. Некоторые авторы высказывают-
ся в пользу необходимости такой терапии, другие 
подобный подход отвергают [33]. Неоднократно 
предпринимались попытки назначения АЭП детям 
с РАС. G. Chez и соавт. [16] назначали вальпроат 
176 пациентам с аутизмом, имевшим разряды на ЭЭГ, 
и им удалось нормализовать ЭЭГ более чем в 40% слу-
чаев. Хотя при назначении детям с РАС препаратов 
вальпроевой кислоты иногда достигалось улучшение 
картины ЭЭГ [16], некоторые исследователи [26[ не 
подтвердили ее эффективности в предупреждении 
развития эпилепсии, а также в отношении влияния 
на основные проявления и прогноз РАС.

Одно из наблюдательных исследований [35] по-
казало уменьшение агрессивности у детей с РАС 
и разрядами при назначении АЭП, но следующее 
двойное слепое исследование не подтвердило этих 
данных. В другом исследовании [36] вальпроат до-
стоверно снижал симптомы раздражительности по 
сравнению с контрольной группой. Применение ле-
ветирацетама в той же ситуации выравнивало эмо-
циональное состояние пациентов [37]. Е.В. Мали-
нина и соавт. [18] привели результаты применения 
вальпроевой кислоты в суточной дозе 20 мг на 1 кг 
массы тела у 10 детей с РАС и доброкачественны-
ми эпилептиформными разрядами на ЭЭГ. Оценка 
эффективности проводилась через 6 и 12 мес при-
менения препарата. Было показано улучшение по-
ведения и когнитивных функций у 6 из 10 пациен-
тов. В то же время применение нейролептиков в на-
чальной терапии у 6 пациентов с РАС и у 4 больных, 
ранее получавших вальпроат без эффекта, привело 
к клиническому и электроэнцефалографическому 
улучшению у всех пациентов.

Таким образом, несмотря на то, что назначение 
АЭП может привести к улучшению состояния у от-
дельных пациентов с РАС и субклиническими эпи-
лептиформными разрядами на ЭЭГ, пока нет убеди-
тельных доказательств того, что их назначение необ-
ходимо у всех пациентов. Исключение составляют 
больные с аутистическим регрессом и продолженной 
спайк-волновой активностью на ЭЭГ.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов.
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