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Исходы синдрома Веста: обзор литературы и собственные данные
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Неврологическое отделение для детей с поражением центральной нервной системы и нарушением психики ГБУЗ НО 
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Контакты: Татьяна Михайловна Прыгунова p-tanchita@yandex.ru

Статья посвящена лечению и прогнозированию исходов синдрома Веста. На основании анализа данных литературы и собственных 
данных выполнены оценка эффективности лечения и попытка прогнозирования исходов заболевания с учетом анамнеза, семиоло-
гии приступов и возможностей терапии. Изложена ступенчатая схема лечения синдрома Веста и оценены результаты приме-
нения различных препаратов, включая вальпроат, вигабатрин*, леветирацетам, фенобарбитал, клоназепам и топирамат. От-
дельное внимание уделено роли гормонотерапии, продемонстрирована ее высокая эффективность. Выделены наиболее значимые 
прогностические критерии исхода данной патологии. На  основании данных литературы и  собственных данных установлено, 
что предикторами неблагоприятного исхода синдрома Веста являются симптоматические формы заболевания (структурная, 
генетическая, инфекционная), признаки нарушения нервно-психического развития до дебюта спазмов, возраст дебюта спазмов 
>8 мес, наличие других приступов кроме эпилептических спазмов, необходимость политерапии антиэпилептическими препара-
тами. Патология беременности, период адаптации, неонатальные судороги, стартовая терапия и ответ на нее не всегда имеют 
значение при прогнозировании ремиссии.
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препараты, предикторы исхода
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The article is devoted to the treatment and prediction of outcomes of West syndrome. The analysis of literary and own data was carried out. 
Was estimated the effectiveness of treatment and predicted the outcomes of the disease by data of anamnesis, seizures and the possibilities of 
therapy. The article presents a stepwise scheme for the treatment of West syndrome and evaluates the results of the application of various drugs, 
including valproic acid, vigabatrin*, levetiracetam, phenobarbital, clonazepam and topiramate. Special attention is paid to the role of hormone 
therapy, demonstrated its high efficiency. The most significant prognostic criteria for the outcome of this disease are identified. These criteria 
are based on literature and our own data. Predictors of an adverse outcome of West syndrome include: symptomatic forms of disease (struc-
tural, genetic, infectious), impaired neuropsychological development before onset of epileptic spasms, age of spasms onset more than 8 months, 
the presence of other seizures types in addition to epileptic spasms, the need for polytherapy of antiepileptic drugs. The pathology of preg-
nancy, the period of adaptation, neonatal seizures, starting therapy and the response to it are not always important in predicting remission.
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Введение
Синдром Веста  –  младенческая эпилептическая 

энцефалопатия, характеризующаяся триадой симп
томов: инфантильными спазмами, изменениями на 

электроэнцефалограмме (ЭЭГ) в  виде гипсаритмии 
и задержкой психомоторного развития [2, 9]. Данный 
диагноз может быть также установлен при  наличии 
2 признаков из 3 перечисленных [2]. Заболеваемость 

*Препарат не зарегистрирован в РФ.
*The drug is not registered in the Russian Federation.
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составляет около 2–3 случаев на 10 000 живорожден-
ных и преобладает у детей первых 6 мес жизни [22, 32]. 
Целью терапии служат купирование приступов, бло-
кирование интериктальной эпилептиформной актив
ности и улучшение психического развития ребенка 
[8, 16]. В лечении синдрома Веста используют медика-
ментозную терапию, кетогенную диету и хирургиче-
ское вмешательство [12, 14, 17, 31]. Несмотря на боль-
шой мировой опыт лечения, не  существует единого 
подхода к выбору препарата 1‑й линии, доз назнача-
емых средств и продолжительности терапии [24, 30]. 
Исходы у детей с синдромом Веста различны и зависят 
от множества факторов [21, 27].

При анализе опубликованных результатов иссле-
дований можно выделить прогностически значимые 
факторы исхода синдрома Веста. В первую очередь 
это этиологические факторы. Наиболее распро-
страненными причинами синдрома Веста служат 
перинатальные поражения нервной системы и  це-
ребральные мальформации. Туберозный склероз выяв-
ляют в 6–8 % случаев. Особое место в этиологической 
структуре занимают генетические формы синдрома [7, 
13, 15, 20, 28, 33].

Большое значение при  прогнозировании исхода 
заболевания имеют возраст дебюта и наличие невро-
логического дефицита до появления спазмов [1, 7, 10, 
28, 29, 33]. Немалое количество работ посвящено из-
учению прогностической роли типа спазмов, а также 
приступов, возникающих до или после дебюта спаз-
мов [7, 10, 23, 28, 33]. Появление гипсаритмии и ее 
большая продолжительность также являются крайне 
неблагоприятными факторами при определении про-
гноза синдрома Веста [1, 15, 19, 23, 25, 26]. Наиболее 
значимым прогностическим критерием является свое
временность и  эффективность лечения: выбор пре-
парата 1‑й линии, ответ на  начало терапии, а  также 
продолжительность периода от установления диагноза 
до начала терапии [3, 4, 5, 11, 18, 20, 28, 33].

Наиболее крупным исследованием синдрома Веста 
служит работа R. S. Riikonen (2001), в которой прово-
дилось динамическое наблюдение за  группой из 214 
детей в течение 20–35 лет или до летального исхода 
[29]. Автором был описан ряд критериев, которые мож-
но считать прогностически благоприятными: крипто-
генная этиология, возраст начала заболевания ≥4 мес, 
отсутствие атипичных и фокальных приступов, отсутст-
вие асимметричных изменений на ЭЭГ, раннее начало 
лечения, ранний и стойкий ответ на терапию. Вместе 
с тем исследование показало, что благоприятный ис-
ход может быть достигнут не только при криптогенной 
форме заболевания, а о прогнозе можно говорить уже 
при первом клиническом осмотре пациента [21, 28].

Цель исследования – выявление прогностических 
критериев исхода синдрома Веста с учетом анамнеза, 
семиологии приступов и возможностей терапии.

Материалы и методы
Материалом исследования служили данные ка-

тамнеза (частично данные историй болезни) 82 детей, 
проходивших обследование и лечение на базе ГБУЗ 
НО «Нижегородская областная детская клиническая 
больница» в  период с  2000 по  2018  г. Возраст детей 
варьировал от  6 мес до  16,5  года. Соотношение па-
циентов мужского и женского пола составило 52:30. 
В  74 % случаев выявлена симптоматическая форма 
заболевания (структурная, генетическая, инфекцион-
ная), в 24 % случаев этиология не установлена (по пре-
дыдущей классификации – идиопатические формы) 
(рис. 1).

Рис. 1. Симптоматические формы синдрома Веста

Fig. 1. Symptomatic forms of West syndrome

Неонатальная патология: гипоксически-ишемическая энцефалопатия (13 случаев) + 
геморрагический инсульт (внутрижелудочковое кровоизлияние) (10 случаев) + 
гипогликемия (2 случая) + энцефалит (2 случая) / Neonatal pathology: hypoxic ischemic 
encephalopathy (13 cases) + hemorrhagic stroke (intraventricular hemorrhage) (10 cases) + 
hypoglycemia (2 cases) + encephalitis (2 cases)

Структурные аномалии: фокальная кортикальная дисплазия (3 случая) + врожденные 
пороки развития (7 случаев) + синдром Айкарди (2 случая) / Structural anomalies: focal 
cortical dysplasia (3 cases) + congenital developmental disorders (7 cases) + Aicardi syndrome 
(2 cases)

Туберозный склероз (8 случаев) / Tuberous sclerosis (8 cases)

Генетические формы: наследственные болезни обмена веществ (6 случаев) + мутация 
SCN1A (1 случай) + мутация MTHFR (1 случай) + хромосомная патология (46 ХY add16q) 
(1 случай) + синдром Миллера–Дикера (1 случай) / Genetic forms: inherited metabolic 
diseases (6 cases) + SCN1A mutation (1 case) + MTHFR mutation (1 case) + chromosomal 
pathology (46 ХY add16q) (1 case) + Miller–Dieker syndrome (1 case)

Последствия черепно-мозговой травмы (1 случай) / Consequences of brain injury (1 case)

Менингоэнцефалит (3 случая) / Meningoencephalitis (3 cases)

1 (2 %)

3 (5 %)

27 (44 %)

12 (20 %)

8 (13 %)

10 (16 %)
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При  оценке акушерского анамнеза патология  
беременности выявлена у 87 % детей, патология ро-
дов – у 28 %, наличие неонатальных судорог – у 29 % 
(из них 50 % получали антиэпилептические препараты 
(АЭП)). У  28 % пациентов оценка по  шкале Апгар 
при рождении не превышала 6 баллов. До дебюта ин-
фантильных спазмов у 44 % детей развитие соответст-
вовало возрастной норме, 51  % не  имели очаговой 
неврологической патологии. По  данным катамнеза 
выявлено, что  у  32  % детей регистрировались ка-
кие‑либо приступы до дебюта эпилептических спаз-
мов, 26 % получали АЭП до дебюта спазмов.

Проведена оценка возраста дебюта спазмов (рис. 2) 
и их характеристик с подсчетом количества спазмов 
за сутки (рис. 3). Отмечено значительное преобладание 
флексорных (78 %) серийных (90 %) симметричных 
(67 %) спазмов. На ЭЭГ в 66 % случаев регистрировали 
гипсаритмию (у 13 % детей нет данных) и в 13 %  – фе-
номен «вспышка–супрессия». У  90 % детей отмечен 
регресс развития в дебюте спазмов. В 77 % случаев спаз-
мы были не единственным типом приступов. Преиму-
щественно регистрировались фокальные (25 %) и би-
латеральные тонико-клонические приступы (10 %); 

в 65 % случаев приступы носили полиморфный харак-
тер. Подробная характеристика исследуемой группы 
представлена в табл. 1.

Одним из анализируемых параметров были струк-
турные изменения головного мозга. На рис. 4 показа-
но распределение детей по этому критерию. Отмечено, 
что лишь у 9 % пациентов по данным нейровизуали-
зации патологии выявлено не было.

При оценке своевременности начала терапии вы-
явлено, что большинству детей медикаментозное лече-
ние назначали спустя 2–4 нед с момента дебюта спаз-
мов, при этом часть детей уже получали АЭП в связи 
с  эпилептическими приступами другого характера, 
возникшими до  дебюта спазмов (рис. 5). В  качест-
ве терапии 1‑й линии применяли преимуществен-
но вальпроат (73 %), в 4 % случаев – фенобарбитал, 
который назначали еще  в  неонатальном периоде. 
У 11 % пациентов в качестве стартовой терапии назна-
чали леветирацетам. Также в редких случаях лечение 
начинали с  приема клоназепама (2 % случаев, дан-
ные 2001 г.), карбамазепина (1 %) и топирамата (2 %). 
Вигабатрин в  монотерапии как  препарат 1‑й линии 
применяли в 5 % случаев. Комбинированную терапию 

Рис. 2. Возраст дебюта спазмов

Fig. 2. Age of onset of spasms
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в  результате присоединения препаратов 1‑й линии 
получали 27 % детей.

При  лечении синдрома Веста часто применяют 
гормональную терапию. В данном исследовании толь-
ко 32 % детей не получали гормональных препаратов, 
54 % пациентов получили курс дексаметазона вну-
тримышечно, 7 %  – синактен депо внутримышечно, 
5 %  – кортеф per os, 2 %  – преднизолон per os.

У 76 % детей к лечению были добавлены препа-
раты 2‑й линии, у 52 %  – 3‑й линии терапии, а даль-
нейшая коррекция комбинации АЭП потребовалась 
у  44 % пациентов. Повторные курсы гормональной 
терапии были проведены в 26 % случаев.

Результаты
В результате проводимой терапии достичь ремиссии 

с купированием всех видов приступов удалось в 30 % слу-
чаев. Спазмы были полностью купированы у 54 % паци-
ентов (с сохранением других видов приступов). У паци-
ентов с симптоматическими формами синдрома Веста 
частота купирования спазмов составила 48 %, частота 
достижения ремиссии – 21 %;  у   пациентов с неизвест-
ной этиологией заболевания – 71 и 57 % соответственно.

В  результате терапии 1‑й линии с  применением 
препаратов вальпроевой кислоты в монотерапии стой-
кий эффект получен у  9 % пациентов. В  результате 

Рис. 3. Количество спазмов в сутки

Fig. 3. Number of spasms per day
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Нет данных / No data

5 %

30 %

30 %

20 %

9 %

6 %

Таблица 1. Характеристика пациентов

Table 1. Characteristics of the patients

Показатель 
Characteristic

Симптоматическая 
форма заболевания 

(n = 61) 
Symptomatic disease (n = 61)

Этиология заболевания 
неизвестна (n = 21) 

Disease of unknown etiology 
(n = 21)

Патология беременности, % 
Pregnancy pathology, %

84 81

Преждевременные роды*, % 
Premature birth*, %

36 5

Оценка по шкале Апгар ≤6 баллов**, % 
Apgar score ≤6**, %

33 10

Неонатальные судороги***, % 
Neonatal seizures***, %

34 10

Наличие других типов приступов до дебюта спазмов, % 
Presence of other types of seizures prior to onset of spams, %

31 33

Наличие эпилептиформной активности 
на электроэнцефалограмме до дебюта спазмов, % 
Presence of epileptiform activity on the encephalogram prior to onset of spams, %

16 5

Нормальное нервно-психическое развитие до дебюта спазмов*, % 
Normal motor and mental development prior to onset of spams*, %

33 76

Очаговая патология до дебюта спазмов***, % 
Local pathology prior to onset of spams***, %

56 24

Максимальный период от установления диагноза до начала 
лечения, мес 
Maximal time from diagnosis to start of treatment, months

54 15
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присоединения к АЭП глюкокортикостероидов удалось 
достичь ремиссии спазмов у 18 % детей. У 65 % паци-
ентов эффект носил временный характер. У 12 % детей 
применение гормональных препаратов не дало положи-
тельного результата. Большая эффективность гормо-
нальной терапии выявлена в группе пациентов с симп-
томатической формой синдрома Веста, где применение 
гормональной терапии привело к купированию спазмов 

в 38 % случаев, и в  группе пациентов с неизвестной 
этиологией заболевания, где положительный эффект 
достигнут в 29 % случаев.

Длительная ремиссия была достигнута и сохраня-
лась на фоне монотерапии в 28 % случаев, при лечении 
2 препаратами – в 52 %, при применении 3 препара-
тов – в 12 %. Отменить АЭП удалось у 2 (8 %) детей.

Гипсаритмия в процессе роста ребенка и коррек-
ции терапии претерпевала изменения в  мультире-
гиональную (27  % случаев), региональную (38  %) 
и диффузную эпилептиформную активность (15 %). 
У 10 % пациентов гипсаритмия сохраняется в дина-
мике, у  6 % эпилептиформная активность не  реги-
стрируется, у  4 % детей нет данных об  изменениях 
на ЭЭГ. У 13 % детей регистрировалось периодиче-
ское региональное замедление. При этом на разных 
возрастных этапах у одного и того же ребенка могла 
регистрироваться эпилептиформная активность раз-
личных видов (диффузная и региональная, с перио-
дическим региональным замедлением или без него).

Компенсированное моторное развитие было 
отмечено достоверно чаще у  детей с  неизвестной 
этиологией заболевания (67 %) в сравнении с сим-
птоматическими формами синдрома Веста (31 %, 
p <0,01). При  оценке компенсации психического 
развития достоверных различий в группах не полу-
чено, хотя частота была выше у детей с неизвестной 
этиологией заболевания (14 %), чем  при  его симп-
томатических формах (2  %). При  этом достоверно 
чаще у детей с неизвестной этиологией заболевания 
формировались аутистикоподобный синдром (43 % 
против 15 % при симптоматических формах, р <0,05) 
и переход в синдром Леннокса–Гасто (19 и 2 % соот-
ветственно, хотя достоверных различий по данному 
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Показатель 
Characteristic

Симптоматическая 
форма заболевания 

(n = 61) 
Symptomatic disease (n = 61)

Этиология заболевания 
неизвестна (n = 21) 

Disease of unknown etiology 
(n = 21)

Прием антиэпилептических препаратов до дебюта спазмов**, % 
Introduction of antiepileptic drugs prior to onset of spams**, %

30 10

Флексорные спазмы, % 
Flexor spasms, %

79 76

Гипсаритмия на электроэнцефалограмме***, % 
Hypsarrhythmia on encephalogram***, %

61 24

Фокальная эпилептиформная активность, % 
Focal epileptiform activity, %

23 14

* p <0,001.
** р <0,05.
*** p <0,01.

Рис. 4. Изменения на  магнитно-резонансной томограмме головного 
мозга

Fig. 4. Changes in the magnetic resonance image of the brain

Отсутствие очаговой патологии /  
The absence of focal pathology

Локальные изменения /  
Local сhanges

Диффузные изменения / Diffuse 
changes

Нет данных / No data

9 %

17 %

70 %

4 %
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параметру не получено). Достоверно реже невроло-
гический дефицит отмечали у  детей с  неизвестной 
этиологией заболевания – 57 % детей без очаговой 
патологии в сравнении с 10 % в группе с симптома-
тической формой синдрома Веста (p <0,001).

В  табл. 2 представлена зависимость частоты до-
стижения ремиссии от различных факторов. В табл. 3 
представлены данные о частоте двигательных и ког-
нитивных нарушений в  зависимости от достижения 
ремиссии.

Чи
сл

о д
ет

ей
 / N

um
be

r o
f c

hil
dr

en

0 дней / 0 days

До 10 дней / Up to 10 days

1 мес / 1
 month

2 мес / 2
 months

3 мес / 3
 months

4,5 мес / 4
.5 months

6 мес / 6
 months

Более 1 года / M
ore than 1 year

5 дней / 5 days

2 нед / 2 weeks

1,5 мес / 1
.5 months

2,5 мес / 2
.5 months

4 мес / 4
 months

5 мес / 5
 months

7 мес / 7
 months

4,5 года / 4.5 years

1

4

8
9

15

4

8

2
3

5

1
2 2

3
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14

12

10

8

6

4
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Рис. 5. Время от дебюта спазмов до начала терапии

Fig. 5. Time from onset of spasms to start of therapy

Таблица 2. Частота достижения ремиссии в зависимости от различных факторов, %

Table 2. Remission rate depending on various factors, %

Показатель 
Characteristic

Ремиссия достигнута 
Remission achieved

Ремиссия не достигнута 
Remission not achieved

Патология беременности 
Pregnancy pathology

28 43

Патология родов 
Delivery pathology

26 29

Неонатальные судороги 
Neonatal seizures

21 36

Оценка по шкале Апгар ≤6 баллов 
Apgar score ≤6

26 31

Наличие других типов приступов до дебюта спазмов 
Presence of other seizure types prior to onset of spasms

27 33

Нормальное нервно-психическое развитие 
до дебюта спазмов* 
Normal motor and mental development prior to onset of spams*

44 20
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Показатель 
Characteristic

Ремиссия достигнута 
Remission achieved

Ремиссия не достигнута 
Remission not achieved

Очаговая патология до дебюта спазмов 
Local pathology prior to onset of spams

28 33

Прием антиэпилептических препаратов 
до дебюта спазмов 
Introduction of antiepileptic drugs prior to onset of spams

30 31

Симметричные спазмы 
Symmetrical spasms

33 26

Менее 100 спазмов в сутки 
Less than 100 spasms per day

33 26

Дебют спазмов до 4 мес 
Onset of spasms prior to 4 months of age

24 33

Дебют спазмов в 4–8 мес 
Onset of spasms at 4–8 months of age

38 17

Дебют спазмов после 8 мес* 
Onset of spasms after 8 months of age*

10 33

Начало лечения в течение 1 мес с момента 
дебюта спазмов 
Start of treatment in the 1 month after onset of spasms

39 (из них 14 % с компенсирован-
ным психоречевым и моторным 

развитием) 
39 (among them 14 % with compensated 
mental, verbal and motor development) 

27 (нет детей с компенсирован-
ным психоречевым и моторным 

развитием) 
27 (no children with compensated 

mental, verbal and motor development) 

Патология зрения** 
Vision pathology**

17 45

Патология слуха*** 
Hearing pathology***

0 64

Изменения на магнитно-резонансной 
томограмме 
Changes on the magnetic resonance images

28 (диффузные 24 %, 
локальные 43 %) 

28 (diffuse 24 %, local 43 %) 
57

Гипсаритмия на электроэнцефалограмме 
Hypsarrhythmia on encephalogram

30 35

Применение гормонотерапии 
Use of hormone therapy

28 (синактен депо 12 %, 
дексазон 82 %, кортеф 6 %) 

28 (synacthen depot 12 %, dexasone 
82 %, cortef 6 %) 

38 (синактен депо 9 %, 
дексазон 73 %, кортеф 11 %, 

преднизолон 7 %) 
38 (synacthen depot 9 %, dexasone 73 %, 

cortef 11 %, prednisolone 7 %) 

Эффект от стартовой терапии препаратами 
вальпроевой кислоты 
Effect from starting therapy with valproic acid drugs

8 (при этом спазмы купированы 
в 18 % случаев) 

8 (spasms stopped in 18 % of cases) 
 – 

Стартовая терапия вигабатрином 
Starting therapy with vigabatrin

25 (при этом спазмы купированы 
в 25 % случаев) 

25 (spasms stopped in 25 % of cases) 
 – 

Присоединение других типов приступов* 
Addition of other types of seizures*

24 55

Политерапия** 
Polytherapy**

11 40

* р <0,05.
** p <0,01.
*** p <0,001.

Окончание табл. 2

End of table 2
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Обсуждение
Согласно полученным результатам частота дости-

жения ремиссии была ниже при  симптоматических 
формах синдрома Веста, что коррелирует с данными 
зарубежных исследований [1, 7, 15, 20, 29].

У  детей с  симптоматической формой синдрома 
Веста в анамнезе чаще встречается указание на пре-
ждевременные роды, неонатальные судороги, наличие 
очаговой патологии до дебюта спазмов, регистрацию 
гипсаритмии и прием АЭП до дебюта спазмов.

Симптоматическая форма синдрома Веста в срав-
нении с формой с неизвестным этиологическим фак-
тором является прогностически менее благоприятной, 
поскольку при ней реже достигается ремиссия и ча-
ще отмечаются нарушения психомоторного разви-
тия, что  сопоставимо с  данными D.  Nikolić и  соавт. 
(2012) [23]. M. Djuric и соавт. (2014) также отмечают 
хорошую компенсацию психического развития у детей 

при  идиопатической форме заболевания [6]. Дости-
жение ремиссии повышает вероятность компенсации 
моторного и психоречевого развития, но не оказывает 
положительного влияния на  частоту формирования 
аутистикоподобного синдрома и  синдрома Леннок-
са–Гасто.

При сравнительном анализе результатов лечения 
установлено, что на фоне гормональной терапии паци-
енты чаще достигали ремиссии, чем без нее, а прием 
вигабатрина не  всегда приводил к  достижению ре-
миссии. Подобные данные получены B. P.  Mohamed 
и  соавт. (2011), которые показали преимущество те-
рапии глюкокортикостероидами перед вигабатрином 
в лечении спазмов при неустановленной этиологии, 
в  то  время как  при  симптоматической форме син-
дрома Веста четкого преимущества в выборе того или 
иного препарата выявлено не было [20].

Гипсаритмия чаще регистрировалась при симп-
томатических формах заболевания, что  коррелирует 
с данными Z. R. Primec и соавт. (2006) [25].

Частота развития других приступов после дебюта 
спазмов была выше при симптоматической форме 
синдрома Веста, причем в ≥50 % случаев происходи-
ла трансформация в фокальные и мультифокальные 
формы эпилепсии. Полученные данные подтверждают 
результаты проведенных ранее исследований [11, 25].

Заключение
На основании полученных данных можно выде-

лить следующие предикторы неблагоприятного исхода 
синдрома Веста: симптоматические формы заболе-
вания (структурная, генетическая, инфекционная), 
нарушение нервно-психического развития до дебюта 
спазмов, возраст дебюта спазмов >8 мес, наличие дру-
гих приступов кроме эпилептических спазмов, не-
обходимость политерапии. Патология беременности, 
период адаптации, неонатальные судороги, стартовая 
терапия и ответ на нее не всегда имеют значение при 
прогнозировании ремиссии. Необходимо проведение 
дальнейших исследований, которые помогут оптими-
зировать тактику лечения, определить необходимые 
сроки динамического наблюдения и  позволят про-
гнозировать исход уже при первичной консультации 
ребенка.

Таблица 3. Частота двигательных и когнитивных нарушений 
в зависимости от достижения ремиссии, %

Table 3. Rate of motor and cognitive disorders depending on 
achievement of remission, %

Показатель 
Characteristic

Ремиссия 
достигнута 

Remission 
is achieved

Ремиссия 
не достигнута 

Remission  
is not achieved

Компенсированное мотор-
ное развитие* 
Compensated motor 
development*

72 27

Компенсированное психи-
ческое развитие 
Compensated mental development

12 2

Отсутствие речи* 
Absence of speech*

16 79

Аутистикоподобный 
синдром 
Autism-like syndrome

20 23

Синдром Леннокса–Гасто 
Lennox – Gastaut syndrome

4 7

*p <0,001.
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