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Koexistence autismu a epilepsie je v literatufe uvadéna v pomérné Sirokém rozmezi 5-38,3 % (18). Stejné tak u rGznych epileptickych
syndromU jsou zase udavany autistické pfiznaky, podobné jako dalsi kognitivni, developmentélini a neurologické poruchy (2). Vysoka ko-
incidence obou typt dynamickych poruch, tedy autismu a epilepsie, naznacuje, Ze autistické chovani miize reprezentovat jednu z mnoha
kognitivnich a behavioralnich poruch epileptického plivodu u déti (5). Tato zajimava myslenka pfi€iny a nasledku je v souéasnosti podro-
bena intenzivni celosvétové diskuzi u autismu jako celku, ale nejvice u autismu s regresem, ktery tvofi asi tretinu vSech pfipad( autismu,
a u disintegrativni poruchy, ktera je naopak vzacna. Mozna pfi¢inna (kauzalni) souvislost epilepsie s autismem je intenzivné zkoumana
predev§im vzhledem k faktu, Ze stale neexistuje Zadna uéinna medikamentézni lé¢ba ,,jadrovych“ symptomd autismu.

Klicova slova: autismus, epilepsie, autismus s regresem, disintegrativni porucha, kauzalni vztah, autisticka epileptiformni regrese.

Neurol. pro praxi, 2008; 9(2): 91-94

Seznam zkratek

ASD - autism spectrum disorders

DMO - détské mozkové obrna

IS — infantilni spasmy

LKS - Landau-Kleffnerliv syndrom

MR - mentalni retardace

PDD - pervazive developmantal disorders

Uvod

Autistické spectrum ASD, zkracené ,autismus”
od feckého slova ,autos” = sam, neboli novéji per-
vazivni neurovyvojové poruchy — PDD jsou v sou-
Casnosti fazeny mezi poruchy vyvijejiciho se mozku
(tzv. neurodevelopmentélni poruchy). Pati sem vy-
razné heterogenni skupina poruch s mnohoc&etnymi
kognitivné behavioralnimi postizenimi a develop-
hu détstvi nejpozdéji do Sesti let véku. Dominujicimi
a jednoticimi kritérii je tridda symptom0, kterymijsou:
deficity v socidlnich schopnostech a interakcich, de-
ficity ve verbdlini a neverbdini reciprocni komunika-
ci a omezeny stereotypni repertodr aktivit i zdjmd.
V klinické praxi neexistuje dosud zadny jednoznac-
ny nebo specificky diagnosticky biologicky marker,
proto je diagnostika ASD (vyjma Rettova syndromu)
stanovovana na urovni klinického behaviorainé ko-
gnitivniho syndromu (fenomenologickd klasifikace).
V Ceské republice se tak déje dle diagnostickych
kriterii Mezinarodni zdravotnické organizace MKN-
10 (11). Je zfejmé, Zze ASD maji velmi rlznorodou
patogenezi a etiologii, kterou v klinické praxi zndme
nebo odhadujeme, vétsinou ji vSak nezndme. V sou-
Casnosti Ize celkové shrnout, Ze pficiny autismu mo-
hou byt dédicné nebo nedédiéné. Posledni vyzkumy
ukazuji na jeho silnou genetickou determinovanost
(3, 13). Z etiologického hlediska je nékdy pouzivano

termind idiopaticky a symptomaticky autismus
(sekundarni).

Autismus pfedstavuje vyrazné mnohaoborovou
problematiku pfedevsim détského véku. Odbornici,
ktefi se zabyvaji jeho diagnostikou, jsou dobfe
obeznameni s faktem, ze se soub&zné s autismem
milze vyskytovat fada dalSich poruch. Uvadi se,
Ze az 70 % téchto pacientl ma mentélni poskozeni
s 1Q 70 a niz8im, déle jsou bézné asociované hyb-
né poruchy, poruchy zraku a sluchu, pro autismus
netypické feCové poruchy, poruchy spanku a dalsi
gastrointestinalni a interni, neurologické i psychiat-
rické komorbidity.

Vysoka je koexistence epilepsie a/nebo epilep-
tiformni specifické abnormity v EEG. Je to zajima-
vé, protoZe také u rlznych epileptickych syndromd
jsou udéavany autistické pfiznaky, podobné jako
dal$i kognitivni, developmentalni a neurologické
poruchy (2). Znamend skutecné vysoka koinciden-
ce obou typl dynamickych poruch, Ze autistické
chovani mize byt u déti jednou z mnoha moznych
kognitivnich a behaviorélnich poruch epileptického
plvodu? Tato zajimavé souvislost pfi€iny a na-
sledku je zkoumana nejvice u autismu s regresem,
ktery tvofi celou tfetinu pacientli s ASD, a u dét-
ské disintegrativni poruchy (disintegrative disorder
DD), ktera je v autistickém spektru naopak pomér-
né vzacnou jednotkou.

Koexistence epilepsie a autismu

Jak jiz bylo uvedeno vySe, je prevalence epi-
lepsie u autismu v literatufe uvadéna 5-38,3 %. Po-
mérné Siroké rozmezi je to proto, ze epilepsie u déti
i dospélych s autismem je sice Castd, ale urcit jeji
pfesnou prevalenci je dosti obtizné. Existuji totiz rliz-
né definice a pojeti epilepsie, ale predevsim rlizné
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definice autismu. Néktefi publikujici odbornici stale
akceptuji pouze klasicky ,détsky autismus®, coz jsou
z autistického spektra ty nejvaznéjsi formy autismu,
jini ve svych pracech jiz modernéji kalkuluji celou
§ifi autistického spektra. Situaci jeSté dale vyraz-
né komplikuje fakt, Ze autistické déti prezentuji ve
svém chovani mnoho projevd, hybnych stereotypl
a pohybl podobnych tikiim, které mohou byt bez
dlkladného vysetfeni video-EEG i béhem noéniho
spanku, klinicky jen Spatné diferencovany od epilep-
tickych zachvat( a mylné za né vydavany (14, 18).
Za prokazané je povazovano, ze epilepsie ma vyssi
prevalenci u déti s DMO (27 %) a s DMO v kombinaci
se zévaznou MR (67 %), neZz u téch, u kterych se
DMO a MR nevyskytuje. Asi 1 ze 4 déti ve véku 6-13
let s epilepsii a MR ma autismus (17). U déti s idiopa-
tickym autismem bez asociovanych postizeni a bez
rodinné zatéze pro epilepsii nebo jinych rizikovych
faktor(i pro epilepsii je prevalence nizsi nez 6%, ale
i tak je o mnoho vy3Si nez v celkové populaci (18).
U dospélych je autismus jesté Castéjsi. Nedavna
prospektivni follow up studie 120 dospélych s autis-
mem z Goteborgu nalezla, Ze 38% pacientl mélo
v dobé studie aktivni epilepsii a 16% pacientl bylo
v remisi (4).

U autistického spektra jsou uvadény vechny ty-
py epileptickych zachvatd. Pfi rdznorodosti etiologii
v rdmci autistického spektra toto zjisténi viibec neni
prekvapenim. Nékteré prace ale prece jen zdlraz-
nuji vyznam komplexnich parcidlnich zachvatu fron-
talniho nebo temporalniho plvodu, myoklonickych
zéachvatll, atypickych absenci nebo pozdnich infan-
tilnich spazm(i (18). Prace Hara uvadi, Ze asociova-
na epilepsie je negativni faktor pro uroven kognice,
adaptability, emocionality a chovani u pacientt s au-
tismem (7).
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Vyskyt epileptiformni abnormity
v EEG u déti s autismem

Pouze epileptiformni aktivita v EEG bez klinic-
kych epileptickych zachvatl je u déti i dospélych
s autismem rovnéz Cetnéjsi nez v bézné populaci.
U déti je to mezi 8% a 20%. Celkové je frekven-
ce vyskytu epileptiformni aktivity zavisla na okol-
nostech, za kterych je EEG snimano, na véku déti,
zékladni etiologii a koexistenci mentaini retardace
a epilepsie. Technické parametry jako je délka EEG
zaznamu a fakt, zda EEG bylo snimano v pribéhu
denniho nebo noéniho spénku, jsou také dilezité.
Velkd studie 894 pacientli s ASD nalezla v celonoé-
nim EEG epileptiformni aktivitu v 19%, ale nebyly
pfitomny kontinudlni vyboje hrotd ani komplexd hrot-
vina v pomalém spanku (CSWS/ESES). Frekvence
epileptiformni aktivity u primarniho autismu je véko-
vé vazéna a klesé s vékem z 19 % u peripubertalnich
déti na 6,7 % u mladych dospélych (18).

Jaké mohou byt divody a souvislosti

spolec¢ného vyskytu autismu a epilepsie?
Pfi podrobnéjsi rozvaze nad timto problémem

se z klinického hlediska daji vyclenit Ctyfi nejobvyk-
lejSi moznosti vzajemného vztahu epilepsie a/nebo
epileptiformni EEG abnormity a autismu.

a) Obé poruchy jsou nezévislé a vyskytuji se
spolecné jen nahodou. To znamena, Ze dité je
ziskalo dvéma rliznymi a nezavislymi zpUsoby,
tfeba autismus genetickym rodinnym pfenosem
a epilepsii jako disledek zavaznych perinatal-
nich rizik nebo jako jinou genetickou zatéz.

b) Druhou situaci je, ze oba stavy jsou dvéma
nezdvislymi disledky jednoho ¢asného
cerebralniho inzultu nebo jedné cerebral-
ni patologie. Mize se jednat o genetickou
vadu, jak je tomu u Angelmanova syndromu,
syndromu fragilniho X chromozomu a nakonec
i u Rettova syndromu, ale také o jiné ¢asné po-
8kozeni vyvijejiciho se mozku, jakym je tfeba
neonatalni infekce nebo hypoxicko-ischemicka
encefalopatie. Epileptické zachvaty a/nebo jen
epileptiformni vyboje v EEG jsou pak dlsled-
kem zékladni cerebralni patologie, ktera zmé-
nila préh neurondini drazdivosti, ale jsou bez
pfimého kauzalniho vlivu na autistické chovani
pacienta. Takové déti mivaji bézné i dali sou-
bézné handicapy, nejCastéji motorické nebo
intelektové postizeni, coz dobie zname také
u stejné postizenych déti s epilepsii a bez au-
tismu (5). Navic je zndmo, Ze nékteré autistic-
ké déti s epileptickymi zachvaty a mentalnim
vady, jejichz role jesté neni pfesné zndma, ale
jsou v genovych oblastech podilejicich se na
kédovani vyvoje mozku nebo neurotransmite-
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rovych receptorll (chromosom 15q11-q13 nebo
7022q33) (13).
Dnes uz panuje celkem shoda v nazoru, ze

v téchto pfipadech epilepsie ¢i epileptiformni vybo-

je v EEG nejsou prvotni kauzalni pfi¢inou autismu,

i kdyZ na druhé strané stale existuje a nebyla vylou-

¢ena moznost, ze se u vyvijejiciho se mozku sekun-

darné podili na jeho zdvaznosti a v ¢ase moduluji
jeho konkrétni klinicky vysledny autisticky fenotyp.

Obdobna analogie je akceptovana u déti bez autis-

mu, které maji epilepsii a které mohou byt v disled-

ku zavaZnych nebo ¢astych epileptickych zachvat
nakonec kognitivné i motoricky zhorSeny.

c) Treti situaci mize byt stav, Zze autismus je
opravdu disledkem epilepsie, protoZe pro-
ces epileptogeneze v pribéhu postnatalni-
ho vyvoje mozku pfimo interferuje s funkci
specifickych neurondinich siti, které jsou
zakladni  neurofyziologickou strukturou
lidského socialniho chovani a komunikace.
Jednd se hlavné o struktury limbického systé-
mu. S takovou situaci se mizeme setkat napfi-
klad u fokélni kortikdlni dysplazie, kterd sama
0 sobé neni pficinou autismu, ale generuje
protrahované epileptické zéchvaty, epileptické
staty s dlsledkem mezidlni temporalni skle-
rézy nebo kontinualni epileptickou aktivitu ve
strukturach frontalnich a temporalnich lalokd
(orbitofrontalnim kortexu, dorsomedialnim fron-
talnim kortexu, pfednim gyrus cingulae a amyg-
dale) v rizikovém obdobi posmaturniho vyvoje
CNS. Ovlivnéni muze byt také toto — zminéné
struktury jsou jiz z néjakého ddvodu ,autisticky”
abnormni a pfi své silné epileptogenicité navic
generuiji epilepsii. Tim se uzavira ,bludny kruh*
s vysledkem horSeni autistickych symptomd
epilepsii.

d) Nakonec asi nejspecifictéjsim klinickym obra-
zemmize byt dité s fenotypem, ktery navazuje
na LKS a pfesahuje jej v behaviordlnich ab-
normitdch autistického typu. LKS je ,syndrom
ziskané afazie s epilepsii®, ktery typicky vznika
v détstvi, kdy je jiz pIné rozvinuta normalni fec,
nejCastéji v 6-9 letech. Je charakterizovan epi-
leptiformnim EEG, neCetnymi zachvaty a ziska-
nou afézii, predominantné receptivni, kterd pfi-
vodi sekundarni podkozeni i expresivni slozky
jazyka. V EEG nalézdme epileptiformni hroty
ve stfednim temporalnim a temporo-parietalnim
(perisylvickém) regionu, nebo ostré viny a po-
malé viny, typicky bilaterainé a nezdvisle (18),
anebo generalizované komplexy hrot-vina inici-
alné 3-4Hz s pozdéjSim zpomalenim na 1,5-
3Hz. Hroty charakteristicky narlstaji v dfimoté
a spanku a jejich frekvence mize doséhnout
az hranice kriterii pro ,epilepsii s kontinualnimi

vyboji CSWS*. U LKS se zéchvaty zkompenzuiji
standardnimi  antiepileptiky, benzodiazepiny
Ci kortikoidy a EEG epileptiformni zmény mizi
spontanné pfed dosazenim adolescence. Pro-
blematickd je vSak pIna rekonvalescence a re-
stituce fe€ovych schopnosti. LKS nema identifi-
kovanou etiologii, ale MRI volumetrické analyzy
u 4 déti s typickym LKS syndromem odhalily
objemovou redukci v superiorni temporalni aree
oboustranné, tedy v oblasti, ktera zajituje re-
ceptivni jazykové procesy (16). Dité s LKS a au-
tistickymi rysy maze mit velky prospéch z vyuky
nahradni komunikace zrakem a pantomimikou.
Proces epileptogeneze interferuje se specific-
kou senzorickou funkci, v tomto pfipadé s funkci
zvuk dekddujiciho systému s dlsledkem verbal-
ni sluchové agnézie, coz je funkce zdsadné dd-
lezita pro komunikaci, i kdyz neni pfimo spojena
se systémy zpracovavajicimi emoce a socialni
chovani. S timto zakladnim a jednoduchym kli-
nickym fenotypem LKS mohou byt déle asocio-
vany poruchy chovani, zvlasté z frustrace, ale
i zmény socidlniho chovani s uzaviranim se do
sebe az s autistickymi projevy. U starSich dé-
ti mize odpovéd na otazku, zda jsou nékteré
pfipady LKS nebo epilepsie s CSWS pocétkem
regrese komunikace, sociability a hry, znit ,ano".
Dité s LKS m0ze kromé sluchové agndzie vyka-
zovat dalsi typy zavazného behavioralniho zhor-
Seni, pokud epileptickd aktivita zasahuje kromé
obvyklych perisylvickych lokalizaci do dalSich,
hlavné frontélnich, oblasti, 8ifi se a generuje
nova ohniska.

Jaka je role epilepsie ¢i epileptiformni
EEG abnormity u autismu s regresem?

Asi u tfetiny déti napfi¢ celym autistickym spek-
trem Ize v priibéhu jejich raného détstvi zjistit regres
nebo stagnaci feci, komunikace a hry po jejich pd-
vodné zdanlivé normalnim vyvoji. Regrese je ¢asna,
pfed 3. rokem véku, obvykle mezi 18. a 24. mési-
cem. Po této regresi obvykle nasleduje riizné dlou-
hé stabilizované obdobi, které mlze trvat mésice,
ale i roky. Potom nasleduje uréité zlepSeni, nikoliv
vSak kompletni uzdraveni. Vzdy uvazujeme o Ret-
tové syndromu nebo vzacnych neurometabolickych
poruchach, ale obvykle ziistava hledani specifické
pfiCiny regresu negativni. Proto se nabizi otédzka
mozné regresivni poruchy epileptického plvodu,
a to vCetné ,subklinické” nebo ,skryté” epilepsie,
pokud dité nemd zadné zjevné zéchvaty a zjistime
u néj epileptiformni abnormitu v EEG.

V soudasnosti je vice uznavano, ze ¢asna re-
grese u déti diagnostikovanych pozdéji jako klasicky
détsky ,idiopaticky“ autismus, neni epileptického
plvodu. Vyrazné to podporuje fakt, Ze prevalence
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epilepsie u autismu se zvySuje s vékem, tedy poz-
déji, nez obvykle vznika autisticka regrese. Navic,
retrospektivni srovnani EEG u autistickych déti,
které maji ¢i nemaji regresi, neukdzalo mezi obé-
ma skupinami Zadny vyznamny rozdil. V nedévno
publikované studii o EEG abnormitach u déti s re-
gresem feci a bez identifikované encefalopatie mélo
103 pacientd kombinovanou fe€ovou a autistickou
regresi, ale pouze 8 z nich mélo zachvaty a jen mé-
né nez tfetina (n = 29) mélo epileptiformni vyboje
na 24hodinovych EEG zdznamech. Pfitom malé
déti s izolovanym jazykovym regresem mély tfikrat
CastéjSi epileptiformni aktivitu a Castéji kontinualni
S-W ve spanku nez dalsi déti s kombinovanym ja-
zykové-autistickym regresem (10). DalSi v&tsi studie
145 déti nalezla, Ze autistickd regrese je Castéjsi
u déti bez zachvatd, jestlize se regrese u déti projevi
do 36 mésicl véku. V jiné studii bylo nalezeno, ze
nebyl rozdil v poctu déti s regresi podle toho, zda
méli ¢&i neméli epilepsii, a nebylo nalezeno, Ze by re-
grese byla asociovana s epileptiformni abnormitou
(19). Baird a kolektiv vy3etfili spankové EEG u 64 au-
tistickych déti bez klinicky zjevné epilepsie. 39 dé-
ti mélo v anamnéze regres vyvoje a feci, 20 mélo
epileptiformni EEG abnormity, ale nebyl statisticky
vyznamny rozdil mezi détmi s a bez regrese. Zadné
z téchto déti nemélo ESES. Zavérem autofi hodnoti,
Ze vyznam epileptiformnich EEG vybojli ve spanko-
vém EEG bez klinické epilepsie ve vztahu k regresu
z(istava neznamy (1).

Na druhé strané vSe vySe uvedené nevyluCuje
epilepsii nebo epileptiformni aktivitu jako moznou
pfi¢inu regrese u jednotlivych pfipadd s netypickymi
klinickymi projevy. Dikazy pro to jsou v pisemnic-
tvi omezené, ale existuji v kazuistickych sdélenich
a v ojedinélych studiich. Napfiklad ve studii 77 déti
s détskym autismem byla autisticka regrese Castéj-
§i u déti s epilepsii nez u neepileptickych pacientt
(8). Autofi také nalezli, ze abnormalni vyvoj v pribé-
hu prvniho roku véku byl signifikantné asociovany
s epileptiformni aktivitou a Ze epilepsie koreluje sig-
nifikantné s mentaini retardaci. Epileptiformni akti-
vita je bézna v podskupiné déti s jazykovou anebo
autistickou regresi. V nadi vlastni praci u 205 déti
s poruchami autistického spektra s regresem feci
anebo autistickym regresem byla vyznamné a neza-
visle asociovana fokalni epilepticka aktivita v EEG,
stejné jako lateralita jin& nez pravactvi. U jinych po-
ruch feci v rdmci ASD (opozdény rozvoj feCi a afazie)
byly vyznamné a nezavisle asociovany epileptické
zéchvaty, pfedevsim IS a myoklonické zachvaty, da-
le lateralita jind nez pravactvi, zdvazné snizené 1Q
skére a hypotonie (15).

Odborna vefejnost se nadale shoduje na nut-
nosti prospektivniho longitudindlniho  sledovani
dikaz( kauzalnich vztah mezi autismem u ditéte

s historii regrese feci s/bez regresu socialniho cho-
vani a epilepsii nebo epileptiformnim EEG. V sou-
Casnosti se zda, ze takové pfipady sice existuji,
ale nejsou Casté a je velmi tézké je dokumentovat.
Pokud na né ve své praxi narazime, pak jsme u ta-
kovych pfipadi opravnéni uzit terminu autistickd
epilepticka regrese (autistic epileptic regression),
ktery je urCen k definovani déti s autismem s his-
torii regresu a epilepsie nebo terminu autisticka
regrese s epileptiformni EEG abnormitou (au-
tistic regression with an epileptiform EEG), které
slouzi k popisu déti s autismem, ale bez epilepsie,
jen s epileptiformnim EEG (17). V diagnostice takto
slozitych pfipadl musime jasné odlisit pouze fluk-
tuujici abnormalni socidlni chovani pfi opakovanych
nebo tézkych epileptickych zachvatech u déti, které
jsou diky nim ,mimo*, tedy maji néjakou formu kva-
litativni poruchy védomi. Takovym détem také chybi
iniciativa, hGife komunikuji pohledem a nemaji zajem
o0 socidlni kontakty. Termin ,autistickd epilepticka
regrese” je ale vyhrazen pouze pro ty déti, u kterych
zhorSeni v komunikaci, hfe a chovani kontrastuje
s uchovanym védomim, bdélosti, hybnosti a jinymi
senzorickymi a kognitivnimi funkcemi.

Hraje epilepsie kauzdlni roli
u disintegrativni poruchy?

Nékdy se kognitivni a behavioraini regrese
u déti s ASD (5-8%) vyskytuje pozdéji nez v ob-
vyklych 18-38 mésicich, ale mezi tfetim a Sestym
nebo dokonce az do 10. roku, kdy se fe¢ jiz piné
vyvinula a dité celkové plsobilo mentalné normal-
nim dojmem. Tento stav byl dfive oznacovan jako
disintegrativni psychdza nebo Hellerova psychdza.
V soucasnosti jej nazyvame détskou disintegrativni
porucha (DD disintegrative disorder). Regres pfi
DD nema jinou specifickou pfiCinu nez autisticky
regres. Rozdil mezi autistickou regresi a DD je ve

u pocetnéjSich déti s ¢asnéjsi regresi, které jsou
klasifikovany jako autistické. Tyto rozdily jsou prav-
dépodobné dusledkem riizného stadia maturace
neurondlnich mozkovych siti v riizném véku. Pokud
nas zajima kauzalita vztahu DD s epilepsii a/nebo
epileptiformni EEG abnormitou, pak plati totéz, co
u autistické regrese. K takovym tvaham dal podnét
Kurita a dal$i (9) u 8 déti, kdy EEG abnormalita byla
CastéjSi v historii u téch s DD nez u déti s détskym
autismem. Mouridsen a dalsi (12) srovnavali 13 je-
dincl s DD a 39 s historii détského autismu v zavis-
losti na pohlavi, véku, IQ a socioekonomické situaci
po 20 let. Prevalence epilepsie byla vyssi (77 %)
u téch s DD, neZ u déti s autismem (30%). Podle
nékterych autor( jsou pro rozvoj DD rizikové pfipady
frontalni epilepsie nebo frontaini epilepsie s CSWS,
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které se mohou projevit obdobnou behavioraini a ko-
gnitivni regresi jako DD. Pokud je spravné stanove-
na diagndza epilepsie a tato IéCena, pak mize dojit
k Upravé (6). To v zadném pfipadé neznameng, ze
epileptickd porucha je zodpovédna za regresi u kaz-
dého ditéte diagnostikovaného jako DD, které ma na
EEG epileptické vyboje.

Zavér

Mozn4 pfiCinna (kauzélni) souvislost epilepsie
a autismu je pro jejich vysokou koexistenci inten-
zivné zkoumana. Hlavnim divodem je fakt, Ze stale
neexistuje zadna uc¢inna medikamentézni lécba tzv.
jadrovych symptomd autismu. Hlavnimi metodami
ke zmirnéni psychopatologie jsou aktualné postu-
py vychovné, specialné-pedagogické, behavioralni
a edukacnli, i kdyZ védecké ovéfovani jejich skutec-
né uéinnosti je velmi obtizné. U nékterych pacient
se nabizi moznost pfiznivého medikamentdzniho
ovlivnéni hlavnich symptom{ autismu antiepilepti-
ky. Ukazuje se, ze problematika autismu je etiopa-
togeneticky slozitd a rliznorodd. V sou€asnosti vice
pfevazuje nazor, ze epilepsie a/nebo epileptiformni
aktivita ani v pfipadech, kdy dojde k autistické re-
gresi nebo kognitivné behaviordlni regresi u DD,
neni vzdy jednozna¢nou a jedinou pfi¢inou autistic-
ké psychopatologie. Neexistuji nezvratné dikazy
0 kauzalni roli epilepsie u déti s typickym obrazem
Hidiopatického* ASD, dokonce ani u déti s historii
regrese, ktera se objevila ve druhém roce Zivota.
U téchto déti neni EEG vySetfeni povazovano za
nezbytné a neni na misté podavani antiepileptik
jako rutinni 1éCby. Pokud je ale zakladni epilepto-
genni léze lokalizovand v neurondlnich sitich, které
podporuji a zabezpeduji spravny socialni a emoéni
vyvoj, pak je u minority autistickych déti alespon
parcidlni kauzalni vztah epilepsie k autismu moz-
ny. Pfipad( nebude mnoho a budou to zvlasté déti
s pozdnim vyskytem regresu fe¢i anebo autistické
regrese a DD s celkové atypickymi klinickymi rysy.
Tém pak mlZe antiepileptickd 1é¢ba pomoci. Je
vhodné je peclivé vySetfit a zdokumentovat pfipad
elektrofyziologicky, strukturalng, neuropsycholo-
gicky, neurologicky a psychiatricky pfed nasaze-
nim terapie a poté zdokumentovat a kriticky ovéfit
jeji efekt.
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