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Резюме
Большинство случаев эпилепсии начинается в детстве. У детей с эпилепсией значительно чаще, чем у ровесников, 
встречаются тяжелые формы нарушений нервно-психического развития: общая интеллектуальная недостаточ-
ность и расстройства аутистического спектра. Приводятся данные о частоте встречаемости общей интеллекту-
альной недостаточности и расстройства аутистического спектра (РАС) при эпилепсии. Рассматриваются четыре 
возможных варианта ассоциации эпилепсии и РАС: РАС и эпилепсия могут развиться одновременно, но незави-
симо, и вызываются они разными причинами; РАС и эпилепсия взаимосвязаны, являются проявлением одного 
и того же генетического дефекта или раннего повреждения ЦНС; РАС – следствие эпилептического процесса, 
вовлекающего развивающиеся нейронные сети, ответственные за коммуникацию и социальное поведение; РАС – 
результат реакции на изоляцию у детей с эпилепсией. Обсуждаются данные исследований, подтверждающих по-
ложительное влияние леветирацетама на поведение и когнитивные функции (память, внимание) детей с эпилеп-
сией.

Ключевые слова
Эпилепсия, дети, нарушения нервно-психического развития, эпилептические энцефалопатии, общая интеллекту-
альная недостаточность, расстройства аутистического спектра, леветирацетам.

Статья поступила: 09.10.2017 г.; в доработанном виде: 21.11.2017 г.; принята к печати: 20.12.2017 г.

Конфликт интересов
Автор заявляет об отсутствии необходимости раскрытия финансовой поддержки или конфликта интересов в отноше-
нии данной публикации. 

Для цитирования
Заваденко Н. Н. Нарушения нервно-психического развития у детей с эпилепсией: интеллектуальная недостаточность 
и аутизм. Эпилепсия и пароксизмальные состояния. 2017; 9 (4): 64-71. DOi: 10.17749/2077-8333.2017.9.4.064-071.

NEuRODEvELOPMENTAL DISORDERS IN CHILDREN wITH EPILEPSY: INTELLECTuAL DISABILITY AND AuTISM SPECTRuM 
DISORDERS

Zavadenko N. N.

N. i. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia, Moscow

Summary
The majority of epilepsy cases have their onset in childhood. Compared to their peers, many more children with epilepsy 
suffer from severe neurodevelopmental disorders, including intellectual disability and autism spectrum disorders. In the 
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Большинство случаев эпилепсии начинается 
в детстве. При этом помимо приступов у мно-
гих детей и подростков с эпилепсией отмеча-

ются отставание в интеллектуальном и речевом раз-
витии, когнитивные дисфункции, нарушения 
поведения, трудности обучения. Поэтому приступы 
являются ключевым, но не единственным проявле-
нием заболевания.

Психиатрические, поведенческие и когнитивные 
нарушения типичны для детей с эпилепсией и наблю-
даются у 35-50% из них [1]. Данные расстройства 
могут создавать даже более серьезные проблемы, 
чем сама эпилепсия. При этом значительно страдает 
качество жизни пациентов. Между тем, нарушения 
развития и когнитивные дисфункции у многих детей 
с эпилепсией долго остаются неустановленными или 
неточно диагностированными.

Почему важна своевременная оценка когнитивных 
нарушений и отклонений нервно-психического раз-
вития у детей с эпилепсией? Для этого имеется ряд 
обстоятельств, среди которых необходимо отметить 
следующие:

– Современные достижения в лечении эпилепти-
ческих приступов выводят на первый план когнитив-
ные и поведенческие нарушения у пациентов; 

– Побочные эффекты ряда антиэпилептических 
препаратов (АЭП) могут характеризоваться когни-
тивными и поведенческими нарушениями;

– Развитие нейрохирургических методов лечения 
эпилепсии делает необходимой динамическую оцен-
ку показателей нервно-психического развития, ког-
нитивных и поведенческих нарушений до и после 
вмешательства.

Нарушения нервно-психического развития 
(neurodevelopmental disorders) – группа состояний 
с началом в период детства, манифестирующих 
на ранних этапах развития. Если в классификаци-
ях МКБ-10 и DSM-iV они были представлены в раз-
деле «Расстройства, обычно впервые диагностиру-
емые в младенческом, детском и подростковом 
возрасте», то в МКБ-11 и DSM-V они составляют 
самостоятельный раздел и представлены следую-
щими состояниями [2]: общая интеллектуальная 
недостаточность (расстройство развития интел-
лекта); коммуникативные расстройства (включая 
расстройства развития речи); расстройства аути-
стического спектра (РАС); синдром дефицита вни-
мания и гиперактивности; трудности освоения 
школьных навыков (чтения, письма, математики); 
расстройства развития двигательной сферы (дис-
праксия, двигательное расстройство со стереоти-
пиями, тикозные расстройства). Проявления раз-
личных форм нарушений нервно-психического 
развития могут сочетаться друг с другом, а также 
претерпевать возрастную эволюцию.

К наиболее тяжелым формам нарушений нервно-
психического развития относятся общая интеллекту-
альная недостаточность и РАС. Это подтверждают 
результаты национального исследования состояния 
детского здоровья в США [3], охватывавшего 91605 
участников от первого года жизни до 17 лет, среди 
которых 977 страдали эпилепсией. По сравнению 
со сверстниками у пациентов с эпилепсией общее от-
ставание в интеллектуальном развитии отмечалось 
в 51% случаев (в сравнении с частотой в обследован-
ной популяции 3%), РАС – в 16 % (в сравнении с 1%).

present report, the incidence of intellectual disability and autism spectrum disorders among children with epilepsy is 
reviewed. Four types of connection between epilepsy and autism are discussed: these two conditions are independent 
as they have different etiologies and may co-occur just by chance; epilepsy and autism are associated because both 
originate from the same genetic defect or from an early CNS damage; autism is caused by the epileptic process, which 
interferes with the developing brain networks involved in communication and social behavior. Studies demonstrating 
positive effects of levetiracetam on the behavioral and cognitive functions (memory, attention) in epileptic children are 
cited.
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В группе из 85 детей школьного возраста с актив-
ной эпилепсией, проживавших в графстве Сассекс 
(Великобритания), были диагностированы: РАС – 
у 21% пациентов, пограничное снижение интеллекта 
(со значениями общего интеллектуального показате-
ля iQ<85) – у 55%, общая интеллектуальная недоста-
точность (iQ<70) – у 40% [4].

Эпилептические энцефалопатии у детей наиболее 
неблагоприятны в отношении формирования как об-
щей интеллектуальной недостаточности (умствен-
ной отсталости), так и РАС с регрессом в развитии 
и утратой ранее приобретенных навыков. На их долю 
приходится около 40% случаев эпилепсии с началом 
в первые три года жизни, а к основным проявлениям 
эпилептических энцефалопатий, дебютирующих 
в неонатальном, младенческом или раннем детском 
возрасте, относятся [5,6]:

– продолженная и выраженная (разрушительная) 
эпилептиформная активность на ЭЭГ, которая рас-
сматривается в качестве важной причины прогресси-
рующего снижения когнитивных функций или ре-
гресса в нервно-психическом развитии в период 
созревания головного мозга;

– эпилептические приступы – у большинства па-
циентов полиморфные и фармакорезистентные;

– значительные проявления неврологического и ког-
нитивного дефицита, а также трудности поведения;

– к подростковому возрасту нередко наблюдает-
ся замедление или прекращение прогрессирования, 
но, как правило, продолжают сохраняться стойкие 
нейрокогнитивные нарушения.

При таком варианте эпилептических энцефалопа-
тий, как синдром Веста, у 68-85% пациентов призна-
ки отставания в психомоторном развитии начинают 
отмечаться еще до возникновения спазмов [7]. По-
сле периода нормального психомоторного развития 
у младенцев начинается его регресс с утратой инте-
реса к окружающему миру, ухудшением или потерей 
ранее приобретенных навыков. Инфантильные спаз-
мы могут манифестировать позже либо оставаться 
нераспознанными, поэтому любой ребенок первого 
года жизни с признаками регресса в развитии дол-
жен проходить обследование для исключения син-
дрома Веста [8]. При прекращении приступов разви-
тие ребенка обычно возобновляется, но для 
восстановления когнитивных функций может потре-
боваться длительное время, при этом во многих слу-
чаях отмечаются симптомы РАС [8].

Развитие РАС характерно для эпилептических эн-
цефалопатий, которые сопровождаются массивной 
эпилептиформной активностью на ЭЭГ, особенно 
во время сна [9]. Так, частота встречаемости РАС при 
синдроме Веста составляет 9-35% [10], при синдро-
ме Ландау-Клеффнера, эпилептической энцефало-
патии с продолженной спайк-волновой активностью 
во сне – около 20% [11], а наиболее высока при такой 
тяжелой генетической энцефалопатии, как синдром 
Драве – до 60% всех случаев [12]. 

Следует отметить, что в клинической практике 
встречаются трудности дифференциального диагно-
за РАС и таких эпилептических энцефалопатий, как 
синдром Ландау-Клеффнера и эпилептическая энце-
фалопатия с продолженной спайк-волновой актив-
ностью во сне, что может быть связано с отсутствием 
эпилептических приступов, особенно в начале забо-
левания. Аутистический регресс в раннем возрасте 
(при атипичном детском психозе) следует отличать 
от синдрома Ландау-Клеффнера [13] – «эпилептиче-
ской афазии», при которой происходит быстрый рас-
пад понимания речи (слуховая вербальная агнозия) 
[8,14]. Изменения на ЭЭГ характеризуются выражен-
ной пароксизмальной активностью: выявляются, как 
правило, комплексы спайк-волна, множественные 
острые волны с преобладанием в височных отделах, 
с одной или двух сторон, обычно асимметричные. 
В большинстве случаев развиваются когнитивные 
и поведенческие нарушения. У многих детей с син-
дромом Ландау-Клеффнера во время медленного 
сна выявляется продолженная спайк-волновая ак-
тивность. Примерно у 80% пациентов периодически 
возникают эпилептические приступы (средний воз-
раст – 5-7 лет, но их начало также описано в более 
старшем и младшем возрастах): вторично-генерали-
зованные тонико-клонические, фокальные мотор-
ные, атипичные абсансы и атонические приступы, 
а также эпилептический статус. Приступы чаще от-
мечаются в ночное время. Эпилептические приступы 
и изменения на ЭЭГ при синдроме Ландау-Клеффне-
ра обычно исчезают до 15-летнего возраста, но его 
течение характеризуется гетерогенностью.

Другой относительно редкий эпилептический син-
дром – эпилептическая энцефалопатия с продолжен-
ной спайк-волновой активностью во сне (с электриче-
ским эпилептическим статусом во время медленного 
сна). Эти ЭЭГ-паттерны обнаруживаются у детей 4-5 лет 
или старше, иногда на резидуально-органическом 
фоне [8,14,15]. Примерно у 70% пациентов изменения 
на ЭЭГ сопровождаются эпилептическими приступами, 
в большинстве случаев – фокальными приступами 
во время ночного сна. Эпилептиформная активность 
на ЭЭГ сохраняется на протяжении нескольких месяцев 
или лет. Одновременно возникают когнитивные и по-
веденческие нарушения и/или регресс в развитии, за-
трагивающие речевые функции. С исчезновением эпи-
лептиформной активности на ЭЭГ наблюдается 
положительная динамика в когнитивной сфере.

Кроме того, имеются описания состояния, извест-
ного как «детский аутистический эпилептиформный 
регресс» [16,17]. Установлено, что явления аутисти-
ческого регресса встречаются примерно у одной тре-
ти детей с РАС. После нормального психомоторного 
развития на первом году жизни начинается глобаль-
ный регресс на втором году, который охватывает ре-
чевые функции, общение и игровые навыки. У неко-
торых пациентов выявляется эпилептиформная 
активность на ЭЭГ с приступами или без таковых. 
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Данные проявления могут характеризоваться сход-
ством с регрессом речи и нарушениями поведения 
при синдроме Ландау-Клеффнера. На ЭЭГ определя-
ется фокальная или мультифокальная, а также про-
долженная эпилептиформная активность, нарастаю-
щая во время сна [16,17].

При манифестации у ребенка проявлений аутизма 
и регресса в нервно-психическом развитии T. Deonna 
и E. Roulet [18] рекомендуют 24-часовую регистра-
цию ЭЭГ для исключения синдрома Ландау-Клефф-
нера и эпилептической энцефалопатии с продолжен-
ной спайк-волновой активностью во сне. Безусловно, 
число случаев этих энцефалопатий в детской попу-
ляции невелико по сравнению с частотой встречае-
мости РАС. Однако их своевременная диагностика 
с последующим назначением соответствующей тера-
пии, включающей АЭП, способствуют остановке 
дальнейшего регресса и определенному восстанов-
лению когнитивных функций [18].

В целом данные по частоте РАС при эпилепсии 
у детей существенно варьируют – от 6 до 46% [19]. 
По всей вероятности, частота встречаемости РАС за-
висит от возраста пациентов и форм эпилепсии, ко-
торыми они страдают. В целом считается, что частота 
встречаемости РАС при эпилепсии находится в пре-
делах от 20 до 30% [1,9]. Однако помимо этих случа-
ев среди детей с различными формами эпилепсии 
немало таких, у кого не имеется полного соответ-
ствия критериям диагноза РАС, но присутствуют не-
которые аутистические черты, то есть имеется «сту-
шеванный» или легкий аутистический фенотип.

В исследовании C. Reilly и соавт. [4], охватывав-
шем детское население Суссекса, Великобритания, 
диагноз РАС был подтвержден у 21% из 115 детей 
с активной эпилепсией. Проявления аутизма отмеча-
лись одинаково часто, независимо от уровня интел-
лектуального развития детей с эпилепсией. При этом 
отдельные аутистические черты наблюдались у аб-
солютного большинства: они отсутствовали лишь 
у 9% пациентов – по данным анкетирования их роди-
телей и 15% – по данным анкетирования педагогов.

E. Roulet-Perez и T. Deonna [18] рассматривают че-
тыре основных варианта сочетания РАС и эпилепсии: 
РАС и эпилепсия развиваются одновременно, но не-
зависимо и вызываются разными причинами; РАС 
и эпилепсия взаимосвязаны, являются проявлением 
одного и того же генетического дефекта или раннего 
повреждения центральной нервной системы; РАС – 
следствие эпилепсии, начинающейся или распро-
страняющейся на развивающиеся нейронные сети, 
ответственные за коммуникацию и социальное пове-
дение; РАС – результат реакции на изоляцию у детей 
с эпилепсией. 

1. РАС и эпилепсия могут развиться одновремен-
но, но они не связаны между собой и вызываются 
разными причинами. Пример: у пациента отмечаются 
юношеская абсансная эпилепсия и РАС. Эти состоя-
ния возникли независимо друг от друга у одного ре-

бенка, который приобрел или унаследовал их одно-
временно (например, в случае типичной юношеской 
абсансной эпилепсии со стороны матери и РАС с от-
цовской стороны).

2. Аутистические проявления и эпилепсия взаи-
мосвязаны и являются проявлением одного и того же 
генетического заболевания (например, синдром лом-
кой Х-хромосомы) или последствием раннего пора-
жения ЦНС (например, при врожденной краснухе). 
В этих случаях приступы и эпилептиформные разря-
ды являются маркерами лежащей в их основе пато-
логии головного мозга, которая не обязательно на-
прямую, но приводит к аутистическому поведению. 
Это, возможно, наиболее часто встречающаяся ситу-
ация, при этом тяжелые или частые приступы могут 
оказывать негативное влияние на различные аспек-
ты нервно-психического развития.

С помощью современных методов генетической 
диагностики у детей, имеющих РАС в сочетании 
с эпилепсией, а также со снижением интеллекта, не-
редко обнаруживаются генетические нарушения, 
в частности в локусах, содержащих гены, участвую-
щие в формировании структур головного мозга, экс-
прессии рецепторов к нейромедиаторам. Роль гене-
тических нарушений активно изучается, но не 
вызывает сомнений, что для РАС характерен широ-
кий спектр генетических аномалий, и у разных паци-
ентов они отличаются. С аутизмом ассоциированы 
мутации более чем в 100 генах и более 250 различ-
ных форм хромосомных перестроек [20].

Наиболее частой моногенной патологией среди 
пациентов с РАС, в т. ч. сопровождающимися эпилеп-
сией и интеллектуальным дефицитом, является син-
дром ломкой Х-хромосомы (FMR1), на долю которого 
приходится около 2% случаев РАС [21]. К другим 
моногенным заболеваниям относятся туберозный 
склероз (TSC1, TSC2), нейрофиброматоз (NF1), син-
дром Ангельмана (UBE3A), синдром Ретта (MECP2) 
и мутации PTEN, ассоциированные с макроцефалией 
и РАС. В редких случаях идентифицируются мутации 
синаптических генов, к которым относятся NLGN3, 
NLGN4X, SHANK3 и SHANK. Кроме того, могут быть 
обнаружены вариации числа копий генов (copy 
number variations – CNVs) – субмикроскопические де-
леции и дупликации с вариабельной экспрессивно-
стью и неполной пенетрантностью. Среди последних 
с расстройствами нервно-психического развития ас-
социируются 1q21.1, 15q13.3, 16p13.11, 16p11.2 
и 22q11.2 [1,21].

3. РАС – следствие эпилепсии, начинающейся или 
распространяющейся на развивающиеся нейронные 
сети, ответственные за коммуникацию и социальное 
поведение, например, лимбическую систему. Приме-
ры: повторяющиеся приступы или постиктальные 
состояния, связанные с врожденными эпилептоген-
ными поражениями головного мозга; продолжитель-
ный эпилептический статус, приводящий к билате-
ральному склерозу гиппокампа; длительные 
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билатеральные эпилептиформные разряды (преиму-
щественно в лобных или височных отделах).

Эпилептический процесс напрямую вмешивается 
в функционирование специфических нейронных се-
тей, вовлеченных в процесс развития коммуникации 
между людьми и социального поведения. В этих слу-
чаях лежащая в основе патология (известная, как, 
например, фокальная кортикальная дисплазия, или 
гамартома гипоталамуса, или неизвестная) не слу-
жит непосредственной причиной развития аутизма, 
но является триггерным фактором для эпилепсии. 
Эпилептический процесс распространяется на струк-
туры головного мозга, которые считаются дисфунк-
циональными при РАС: орбитофронтальная кора, 
передняя поясная извилина, миндалина, относящие-
ся к лимбической системе, и другие, связанные 
с ними области (дорсомедиальная фронтальная 
кора/передняя поясная область) [18]. Это происходит 
в критический период развития ЦНС, что приводит 
к развитию симптомов РАС. Данные нейронные сети 
могут быть уже изменены в силу тех или иных при-
чин (генетических или повреждения в более ранний 
период), таким образом, способствуя формирова-
нию легких аутистических признаков или задержке 
когнитивного развития, но в дальнейшем приводить 
к эпилепсии, на фоне которой эти симптомы усугу-
бляются.

4. РАС – результат реакции на изоляцию у детей 
с эпилепсией. Например, при синдроме Ландау-
Клеффнера эпилептический процесс влияет непо-
средственно на сенсорные или когнитивные функции 
(в т. ч. на систему расшифровки звуков при словесной 
слуховой агнозии), что очень важно для коммуника-
ции, даже если эти функции и не связаны напрямую 
с эмоциональными и социальными поведенческими 
системами. Ребенок неожиданно лишается значимого 
речевого общения. В этих случаях пациенту может 
очень помочь введение, помимо лечения, замещаю-
щих средств общения, например, упрощенного языка 
жестов.

Как замечает F. Besag [1], поиск у пациента кон-
кретной причины РАС, независимо от того, сочетает-
ся РАС с эпилепсией или нет, вряд ли приведет к од-
нозначному результату. Причина состоит в том, что 
РАС – это группа различных состояний с общими 
клиническими характеристиками. Существует много 
этиологических факторов, но идентификация 
хотя бы некоторых из них может иметь значение для 
планирования лечения.

Одновременно и эпилепсии с началом в детском 
возрасте – это спектр расстройств, который включа-
ет много синдромов и клинических форм, имеющих 
разные причины и сопровождающихся различными 
типами приступов. В зависимости от этиологии в но-
вой классификации Международной противоэпи-
лептической лиги (international League Against 
Epilepsy, iLAE) эпилепсии делятся на структурные, 
генетические, инфекционные, метаболические, им-

мунные и с неизвестной этиологией. В этой новой 
классификации особое внимание обращается на ди-
агностику коморбидных расстройств у пациентов 
с эпилепсией, которые в детском возрасте представ-
лены, прежде всего, нарушениями нервно-психиче-
ского развития [22,23].

Принципы лечения нарушений нервно-психиче-
ского развития при эпилепсии включают комплекс-
ный, междисциплинарный подход и оптимизацию 
основной терапии АЭП. Перспективы фармакотера-
пии связаны с применением лекарственных средств, 
оказывающих положительное влияние на механиз-
мы нейропластичности и высшие психические функ-
ции. Среди современных АЭП положительное влия-
ние на состояние когнитивных функций (память, 
внимание) показано для леветирацетама, в т. ч.: 

– на 8-12 неделях терапии при назначении в каче-
стве дополнительного АЭП 64 пациентам 4-16 лет 
с недостаточно контролируемыми приступами с фо-
кальным началом [24];

– на 24-48 неделях терапии при назначении в ка-
честве дополнительного АЭП 103 пациентам 4-16 лет 
с приступами с фокальным началом [25], у которых 
одновременно достигалось положительное влияние 
терапии леветирацетамом на поведение и эмоцио-
нальную сферу по показателям анкеты Ахенбаха 
(Achenbach Child Behavior Checklist – CBCL).

L. Lagae et al. [26] оценили влияние терапии леве-
тирацетамом продолжительностью 20 недель у 77 
детей с различными формами эпилепсии (с фокаль-
ными и генерализованными приступами): 67 пациен-
там в возрасте от 6 мес. до 16 лет он был назначен 
в качестве дополнительного АЭП, 10 пациентам 4-16 
лет в виде монотерапии. По результатам анкетирова-
ния родителей с помощью структурированных 
опросников у 25% пациентов отмечено улучшение 
вербальной и невербальной коммуникации между 
ребенком и взрослыми членами семьи, а также улуч-
шение поведения (становилось более упорядочен-
ным, спокойным и послушным). Среднее снижение 
частоты приступов составило 60% (50% при комби-
нированной, 81% при монотерапии). Среди побочных 
явлений отмечались симптомы утомляемости (у 7,8% 
пациентов) и агрессивности (5%), которые носили 
дозозависимый характер, не были значительно вы-
раженными и не потребовали отмены леветирацета-
ма. Таким образом, леветирацетам способен оказы-
вать положительное влияние на показатели 
поведения у детей с эпилепсией. 

Щедеркиной И. О. с соавт. [27], назначавших леве-
тирацетам (Леветинол) в амбулаторной практике 61 
пациенту в возрасте от 2 до 17 лет с различными 
формами эпилепсии, подтверждены высокая тера-
певтическая эффективность и хорошая переноси-
мость препарата, в т. ч. у детей и подростков с сопут-
ствующими неврологическими, соматическими 
и эндокринными заболеваниями, требующими осо-
бенно тщательного подхода при выборе АЭП. Леве-
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тинол применялся в терапевтической дозе от 30 
до 70 мг/кг/сут. Монотерапию получали 23 ребенка 
(37,7%), 33 (54%) – дуотерапию, 5 (8,1%) – три АЭП. 
Положительный клинический эффект был достигнут 
у 53 детей – у большинства на 3-м месяце терапии, 
а в некоторых случаях уже на 1-2-м месяцах лечения, 
в т. ч.: урежение приступов на 25% – у двух, на 50% – 
у 11, на 75% – у трех, отсутствие приступов в течение 
3-5 месяцев – у 38 (62,2%). Большинство (78,7%) хо-
рошо переносили терапию и она не сопровождалась 
нежелательными явлениями. Побочные явления 
за время приема препарата возникли у 13 (21,3%) па-
циентов: нарушения сна (прерывистость) у шести, 
усиление тиков – у одного, раздражительность, 
агрессивность – у пяти, аллергическая сыпь – у одно-
го. Важно отметить, что ни в одном случае побочные 
эффекты не были настолько значительными, чтобы 
потребовалась отмена препарата. Кроме того, у де-
тей с указанными побочными эффектами и до нача-
ла приема Леветинола имелись проблемы со сном 
и повышенный уровень тревожности.

Кожeвникова B. Ю. с соавт. [28] изучали проблему 
фармакорезистентности эпилепсии и возможности 
ее преодоления в результате комбинированной тера-
пии АЭП и пептидергическим ноотропным препара-
том Кортексином. Ими обследованы 34 ребенка 5-7 
лет с фармакорезистентными формами эпилепсии, 
задержкой в психическом развитии, нарушениями 
в аффективно-эмоциональной сфере. В основную 

группу вошли 17 детей, у которых в дополнение к ба-
зисной терапии АЭП были проведены два 10-дневных 
курса Кортексина с 2-месячным интервалом (в/м 
в дозе 10 мг); в контрольную группу вошли 17 паци-
ентов, получавших только АЭП. Включение Кортекси-
на в комплексную терапию сопровождалось у паци-
ентов с эпилепсией положительной динамикой 
когнитивных показателей и эмоционально-личност-
ных характеристик, результатов ЭЭГ, а также сниже-
нием частоты эпилептических приступов. В этой 
 связи представляют интерес также данные о дозоза-
висимой противоэпилептической активности Кортек-
сина, полученные в экспериментах у животных при 
моделировании хронической судорожной активно-
сти (модель височной эпилепсии) [29].

Таким образом, для эпилепсии, дебютирующей 
в детстве, характерны сопутствующие нарушения 
нервно-психического развития, среди которых наи-
более тяжелыми являются общая интеллектуальная 
недостаточность и РАС. Необходим индивидуализи-
рованный подход к лечению таких пациентов, кото-
рый включает оптимизацию назначения АЭП. При 
этом целесообразно учитывать как терапевтическую 
эффективность АЭП в отношении приступов, так 
и особенности влияния АЭП на когнитивные функ-
ции, эмоциональную сферу и показатели поведения 
детей с эпилепсией. Необходимы новые исследова-
ния влияния современных АЭП на когнитивные функ-
ции и показатели поведения детей с эпилепсией.
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