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Синдром Веста является тяжелой формой эпилепсии детского возраста вследствие сложности контроля приступов и в связи 
с задержкой умственного развития. Заболевание характеризуется особым типом приступов в виде инфантильных спазмов, гипс-
аритмией на электроэнцефалограмме и задержкой психомоторного развития. Установление этиологии заболевания может по-
влиять на его прогноз и выбор терапии. Выделен ряд прогностически значимых факторов: этиология, наличие патологических 
неврологических знаков, наличие других видов эпилептических приступов до и после развития эпилептических спазмов, ответ 
на начало терапии независимо от вида препарата. Трудности установления диагноза и длительное обследование на амбулатор-
ном этапе приводят к персистенции гипсаритмии и ухудшают прогноз. Отсутствие единых стандартов терапии обусловлива-
ет различия по исходам заболевания в разных регионах. Несмотря на длительную историю изучения синдрома Веста, многие во-
просы остаются нерешенными. Дальнейшие исследования могут помочь в выборе оптимальной терапии и сроков динамического 
наблюдения, а также способствовать улучшению прогноза заболевания.
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WEST SyNDROME: LONG-TERM OuTCOMES DEPENDING ON ETIOLOGy AND TREATMENT 
(LITERATuRE REVIEW)
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West syndrome is a severe form of childhood epilepsy associated with drug-resistant seizures and intellectual disability. The disease  
is characterized by specific seizures called infantile spasms, hypsarrhythmia on the electroencephalogram, and delayed psychomotor develop-
ment. The identification of the disease etiology may affect the prognosis and the choice of therapy. The following prognostic factors have been 
described so far: etiology, abnormal neurological signs, presence of other epileptic seizures before and after epileptic spasms, response to 
therapy regardless of the drug type. Difficulties associated with the diagnosis of West syndrome and long-term examination in outpatient set-
tings lead to persistence of hypsarrhythmia and worsen the prognosis. Lack of universal standards for IS therapy results in significant diffe rences 
in treatment outcomes observed in different regions. Despite significant efforts made towards studying West syndrome, many aspects are still 
poorly understood. Further studies are needed to help physicians in choosing an optimal treatment strategy and appropriate duration  
of follow-up as well as to improve the disease prognosis.  
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Синдром Веста является «одной из катастрофиче-
ских форм эпилепсии детского возраста» вследствие 
сложности контроля приступов и задержки умствен-
ного развития [56]. Впервые данное заболевание опи-
сал английский педиатр W. J. West в 1841 г. в журнале 
Lancet на примере собственного сына [3, 32]. Забо-
леваемость составляет около 2–3 случаев на 10 000 

живорожденных. Ее пик приходится на первые 6 мес 
жизни, а на возраст старше 1 года – только 10 % слу-
чаев дебюта [39, 60].

Синдром Веста – младенческая эпилептическая 
энцефалопатия, характеризующаяся триадой сим-
птомов: инфантильными спазмами, изменениями 
на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) в виде гипсаритмии 
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и задержкой психомоторного развития [3, 16]. Инфан-
тильные спазмы – быстрые сокращения мышц продол-
жительностью 1–2 с, занимающие по своей скорости 
промежуточное положение между миоклоническими 
и тоническими [2, 16]. Как правило, они внезапные, 
двусторонние и симметричные, с вовлечением мышц 
шеи, туловища и конечностей. Тип приступа зависит 
от групп вовлекающихся мышц (сгибатели или разги-
батели) и выраженности сокращений [3, 58]. Приступ 
может быть кратковременным в виде внезапной оста-
новки поведенческой активности или подергивания 
глазных яблок, может маскироваться под рефлекс 
Моро и часто сопровождается вегетативной симпто-
матикой [11, 28]. Судороги могут быть одиночными, 
но чаще объединяются в серии и связаны с засыпа-
нием или пробуждением ребенка. Во время или после 
серии инфантильных спазмов отмечаются раздражи-
тельность и плач младенца [16, 22]. Особые изменения 
на ЭЭГ в виде гипсаритмии (от греч. «гипсос» – вы-
сокий) впервые были описаны супругами F. A. Gibbs 
и E. L. Gibbs в 1952 г. и представляют собой дезорга-
низованный паттерн очень высокой амплитуды [3, 
56]. Несмотря на наличие четких критериев, диагноз 
синдрома Веста может быть установлен при наличии 
на ЭЭГ картины модифицированной гипсаритмии 
или при ее отсутствии в случае инфантильных спазмов 
с характерным иктальным паттерном [3, 9, 50].

Крайне важно установить этиологию синдрома 
Веста, что позволит правильно подобрать специфиче-
скую терапию и улучшить прогноз [51, 56]. Тщательное 
клиническое обследование может выявить ряд специ-
фических заболеваний, таких как факоматозы (ней-
рофиброматоз, туберозный склероз), церебральный 
паралич или синдром Дауна [29, 42, 56]. Такие методы, 
как компьютерная томография, магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) и позитронно-эмиссионная 
томография, позволяют диагностировать врожденные 
аномалии развития, травмы головного мозга, нейро-
инфекции, опухоли, дегенеративные заболевания, ко-
торые служат причиной синдрома Веста у 70 % боль-
ных [56, 58, 63]. Однако у 5–20 % пациентов МРТ 
не выявляет эпилептогенных нарушений, и такие 
больные нуждаются в применении дополнительных 
методов диагностики [46, 63]. Генетические методы 
позволяют выявить хромосомные и метаболические 
синдромы, которые также могут служить причиной 
синдрома Веста [29, 41, 55].

После полного обследования более чем у 70 % 
детей удается установить причину заболевания [56, 
63]. Среди этиологических факторов наиболее рас-
пространенными исследователи считают перина-
тальные поражения нервной системы и церебраль-
ные мальформации. Согласно данным M. Iype 

и соавт., перинатальные поражения диагностиро-
ваны у 20 из 50 детей с синдромом Веста. В работах 
B. P. Mohamed и соавт., G. Karvelas и соавт. данный 
этиологический фактор отмечен у 18 из 75 и у 9 из 80 
пациентов соответственно. Церебральные мальформа-
ции в указанных выше группах детей были выявлены 
у 21 пациента (7 из них имели фокальные кортикаль-
ные дисплазии) по данным G. Karvelas и соавт. и у 10 
пациентов по данным M. Iype и B. P. Mohamed соот-
ветственно. При этом во всех исследованиях частота 
туберозного склероза составляла 6–8 % (3 ребенка 
в группе M. Iype и соавт., 7 – в группе G. Karvelas и со-
авт., 6 – в группе B. P. Mohamed и соавт.) [24, 27, 36].

В лечении синдрома Веста применяют медикамен-
тозную терапию, кетогенную диету и хирургическое 
вмешательство [21, 26, 33, 57]. Препаратами выбора 
служат традиционные антиэпилептические препараты 
(АЭП), такие как вальпроевая кислота, вигабатрин*, 
бензодиазепины, гормоны (преднизолон, гидрокорти-
зон, адренокортикотропный гормон (АКТГ)*), препара-
ты метаболического действия (пиридоксин, иммуногло-
булин) [8, 15, 23, 44, 49]. Однако, несмотря на большой 
мировой опыт лечения, не существует единого подхо-
да к выбору препарата 1-й линии, дозам назначаемых 
средств и продолжительности терапии [43, 54].

Целью терапии служат купирование приступов, 
блокирование интериктальной эпилептиформной ак-
тивности и улучшение психического развития ребенка 
[14, 30]. Исходы у детей с синдромом Веста различны 
и зависят от этиологии, времени дебюта заболевания 
и начала лечения [13, 51].

В своей статье R. Riikonen (2010), рассматривая 
вопросы влияния этиологии и лечения на исход ин-
фантильных спазмов, описала ряд критериев, которые 
можно считать прогностически благоприятными [52]. 
К ним она отнесла криптогенную этиологию, возраст 
начала заболевания ≥4 мес, отсутствие атипичных 
и фокальных приступов, отсутствие асимметричных 
изменений на ЭЭГ, раннее начало лечения, ранний 
и стойкий ответ на терапию. Исследование показа-
ло, что благоприятный исход может быть достигнут 
не только при криптогенной форме заболевания, 
а о прогнозе можно говорить уже при первом клини-
ческом осмотре пациента [37, 52].

S. Yilmaz и соавт. (2016) ретроспективно обсле-
довали 216 больных с синдромом Веста с различной 
этиологией, демографическими особенностями, схе-
мами лечения, исходами развития и течения присту-
пов с целью выявления предикторов исхода данной 
патологии [64]. Они учитывали этиологию, возраст 
начала заболевания, асимметрию спазма, время от на-
чала заболевания до начала терапии, а также пол, на-
личие патологических неврологических симптомов, 

* Препарат не зарегистрирован в РФ.
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выявление других видов эпилептических приступов 
до развития эпилептических спазмов и появление дру-
гих приступов, кроме спазмов (независимо от сроков 
их прекращения). Особое внимание уделяли тера-
пии – выбору препарата 1-й линии и ответу на стар-
товую терапию независимо от выбора АЭП [52, 64]. 
В ходе исследования было выявлено, что после 2 лет 
наблюдения только 12 % пациентов имели нормаль-
ное развитие, 90 % нуждались в постоянном приеме 
АЭП вследствие сохранения приступов. В подгруппе 
детей с симптоматической формой заболевания сре-
ди этиологических факторов преобладали гипоксия 
(29 % случаев), нарушения обмена веществ (11 %), ин-
фекционные заболевания (9 %), нарушения развития 
мозга (8 %). В результате исследования 5 из 10 прогно-
стических факторов были определены как значимые: 
этиология, наличие патологических неврологических 
симптомов, возникновение других видов эпилептиче-
ских приступов до и после появления эпилептических 
спазмов, ответ на начало терапии независимо от 1-го 
выбранного АЭП [64].

На прогностическую роль этиологии еще в 1993 г. 
обратили внимание O. Dulac и соавт. В исследовании 
этих авторов у 30 из 45 пациентов с криптогенной фор-
мой синдрома Веста при наблюдении в течение более 
2 лет было отмечено нормальное психомоторное раз-
витие и достигнута клиническая ремиссия [13]. Осо-
бенности картины заболевания у данных пациентов с 
благоприятным исходом характеризовались отсутст-
вием значительного регресса психического развития, 
сохранением зрительной функции, отсутствием очаго-
вых интериктальных аномалий на ЭЭГ после внутри-
венного введения диазепама и повторным появлением 
гипсаритмии между последовательными спазмами кла-
стера (требуется регистрация ЭЭГ при серии спазмов). 
Благоприятный исход у этих детей позволил предполо-
жить, что у них отсутствовало поражение коры голов-
ного мозга. Данный тип синдрома Веста можно считать 
идиопатическим, и при его обнаружении можно пред-
полагать благоприятный исход терапии [13, 40].

D. Nikolic и соавт. в проспективном исследовании 
65 детей в возрасте 6–30 мес с идиопатической, симп-
томатической и криптогенной формами синдрома Ве-
ста показали, что наилучшие результаты психомотор-
ного развития спустя 12 и 24 мес наблюдаются в группе 
детей с идиопатической формой заболевания [40].

Особое внимание уделяется времени установле-
ния диагноза и начала терапии [6, 52, 64]. Учитывая 
малую выраженность приступов и сохранность созна-
ния, при осмотре легко пропустить дебют заболева-
ния, что приводит к увеличению времени диагностики 
и отдаляет начало лечения [6, 38, 61]. Позднее начало 
лечения служит предиктором неблагоприятного ис-
хода независимо от наличия когнитивного дефицита 
до начала инфантильных спазмов [6, 20].

S. Hamano и соавт. (2007) при наблюдении и изу-
чении медицинской документации 32 пациентов 
с синдромом Веста в течение >1 года в качестве про-
гностических критериев учитывали отсроченное на-
чало терапии, данные ЭЭГ и эволюцию приступов. 
Для исследования были выбраны дети от нормально 
протекавших беременностей, имевшие криптоген-
ную форму заболевания, с развитием кластеров ин-
фантильных спазмов до 3 лет, гипсаритмией на ЭЭГ, 
отсутствием очаговой патологии при неврологическом 
обследовании и нормальными результатами МРТ го-
ловного мозга. При этом средний возраст дебюта со-
ставил 5,8 ± 3,0 мес, средний период наблюдения – 
96,4 ± 54,6 мес, средний возраст пациентов на момент 
оценки исхода – 8,6 ± 4,7 года. Для лечения приме-
няли препараты вальпроевой кислоты, клоназепам, 
АКТГ. Раннюю эффективность терапии оценивали 
по отсутствию спазмов в течение ≥28 дней с момента 
последнего приступа. Для оценки отдаленных резуль-
татов лечения проводили ЭЭГ в динамике до начала 
терапии, после купирования приступов и далее ка-
ждые 6 мес с целью установления времени редукции 
гипсаритмии, возобновления эпилептиформной ак-
тивности на фоне лечения, оценки эволюционных 
изменений и топографического распределения па-
роксизмальных разрядов. Всех пациентов разделили 
на 2 группы: больные с нормальным развитием (n = 12) 
и отставанием в развитии (n = 20). При этом степень 
умственной отсталости во 2-й группе не коррелирова-
ла с возрастом дебюта спазмов и их продолжительно-
стью, но отмечалась достоверная корреляция худшего 
исхода с отстроченной терапией. Во 2-й группе детей 
чаще возникали рецидивы судорожных приступов. 
Эволюция данных ЭЭГ показала, что пароксизмаль-
ные разряды вновь появлялись в лобных областях. 
В группе детей с отставанием в развитии чаще разви-
вались и другие виды приступов. В этой группе также 
отмечалась большая частота фокальной эпилепсии. 
Полученные результаты позволили предположить, 
что повторное появление пароксизмальных разря-
дов в лобных областях может быть связано с нали-
чием структурных поражений мозга в этих областях 
(которые не были определены на данный момент), 
влияющим не только на течение синдрома Веста, 
но и на когнитивное развитие детей [20].

По данным G. Karvelas и соавт., в группе из 80 об-
следованных детей интервал до начала терапии со-
ставлял ≥1 мес, что наблюдалось преимущественно 
у детей с криптогенными формами заболевания. Од-
нако у части детей этой группы отмечен достаточно 
благоприятный исход, несмотря на длительность спаз-
мов и гипсаритмии. И хотя у 61 % детей сохранялись 
эпилептические приступы после ремиссии спазмов, 
ни в одном случае не было зарегистрировано исхода 
в синдром Леннокса–Гасто. По результатам данного 
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исследования, среди симптоматических форм можно 
выделить несколько, при которых прогноз будет бо-
лее благоприятным. К ним были отнесены тубероз-
ный склероз, синдром Айкарди и трисомия по 21-й 
хромосоме [27].

В последнее десятилетие исследуется влияние 
гипсаритмии и ее продолжительности до начала те-
рапии на интеллектуальное развитие ребенка [20, 47]. 
При ретроспективном исследовании 48 детей в воз-
расте 3–13 лет с проведением психологического те-
стирования Z. R. Primec и соавт. в качестве наиболее 
важного прогностического фактора выделили не этио-
логию, а именно продолжительность гипсаритмии. 
Так, у 18 детей выявили криптогенную форму заболе-
вания с типичной гипсаритмией на ЭЭГ, у 30 – симп-
томатическую с модифицированной гипсаритмией, 
классифицируемой в 15 случаях как мультифокальная, 
в 10 – как псевдопериодическая и в 5 – как односто-
ронняя. Отсроченное на 1–2 нед лечение зарегистри-
ровано в 25 случаях, на 3–4 нед – в 10 случаях. Эпилеп-
тические спазмы прекратились в течение 1 мес лечения 
у 23 детей. При дальнейшем наблюдении 15 детей 
имели нормальное психическое развитие (в том чи-
сле и пограничное с нормой). Авторами установлена 
корреляция между продолжительностью гипсаритмии 
>3 нед и отставанием в психическом развитии [47].

При оценке исходов синдрома Веста ряд авто-
ров обращают пристальное внимание на наруше-
ние зрительного и слухового развития [18, 19, 35, 
48]. При динамическом наблюдении в течение 2 лет 
за 21 ребенком с проведением комплексной оцен-
ки (ЭЭГ-мониторирование, вызванные зрительные 
и слуховые потенциалы) F. Guzzetta и соавт. (2008) 
установили корреляцию между нейросенсорными 
нарушениями и развитием ребенка на протяжении 
всего дальнейшего периода наблюдения. Кроме того, 
нарушение зрительной функции служило предикто-
ром неблагоприятного исхода развития ребенка [18]. 
В течение первых 2 мес с момента появления клини-
ки синдрома Веста зрительные нарушения связывали 
с дезорганизацией медленного сна, а не с формиро-
ванием гипсаритмии. Спустя 2 мес на развитие зри-
тельного анализатора оказывали влияние оба фактора 
[35, 48]. У детей с криптогенной формой заболевания 
и туберозным склерозом на фоне терапии и достиже-
ния контроля над приступами отмечено улучшение 
зрительной функции, тогда как при симптоматичес-
ких формах с преимущественным поражением базаль-
ных ганглиев, зрительной лучистости и затылочной 
коры изменения зрительной функции чаще имели не-
обратимый характер. Несмотря на небольшое влияние 
гипсаритмии в дебюте, ее длительная персистенция, 
как и резистентность приступов к терапии, является 
предиктором худшего развития зрительного анализа-
тора [35].

Также в исследованиях показано, что зрительная 
функция нарушается при дебюте инфантильных спаз-
мов, и это проявляется не только в нарушении дви-
жений глаз, фиксации взора и слежения, но и в ухуд-
шении кортикально опосредованных функций, таких 
как острота зрения, изменение полей зрения, зритель-
ное сосредоточение [10, 25]. Позднее начало лечения 
ухудшает прогноз развития зрительной функции, 
а зрительные нарушения при синдроме Веста, вероят-
нее всего, связаны с совпадением возраста созревания 
анализатора и дебюта инфантильных спазмов [19, 20].

Изменение функции слуха при синдроме Веста 
изу чено меньше. Не показано существенной корре-
ляции между слуховыми потенциалами и паттернами 
ЭЭГ [7]. При исследовании вызванных слуховых по-
тенциалов у детей выявлено нарушение созревания 
височной доли, которое является вероятным ослож-
нением синдрома Веста вследствие связанного с ним 
дефекта нейропластичности [62].

Конечной целью терапии является улучшение 
психического развития больного ребенка. Единого 
взгляда на выбор оптимального препарата нет. Стеро-
иды и вигабатрин служат препаратами первого выбора 
в Европе для лечения инфантильных спазмов [4, 34]. 
В проспективном исследовании UKISS (N. Maheshwari 
и соавт., 2008) краткосрочный результат гормонотера-
пии был лучше, чем исход применения вигабатрина 
(туберозный склероз исключали из исследования). 
Тем не менее число пациентов, у которых удалось 
достичь стойкой ремиссии (продолжительностью  
≥3–4 мес), в различных исследованиях сходно. Наибо-
лее прогностически ценным фактором когнитивного 
исхода у детей с криптогенными спазмами, вероятно, 
является ранний ответ на лечение. Несмотря на хо-
роший клинический результат, стероидная терапия 
сопровождается большим количеством побочных эф-
фектов. Однако и при применении вигабатрина есть 
риск появления необратимых дефектов полей зрения 
[4, 34, 49, 52].

M. Djuric и соавт. (2014) в проспективном иссле-
довании оценили эффект вигабатрина как препа-
рата 1-й линии лечения синдрома Веста у 180 детей 
с инфантильными спазмами. После первоначальной 
оценки и 48-часового периода наблюдения с подсче-
том количества спазмов вводили вигабатрин по еди-
ному протоколу. Через 14 дней у всех детей изучали 
первичный исход в зависимости от типа приступов 
и эпилептических синдромов. При анализе отдален-
ных результатов учитывали неврологический статус, 
развитие эпилепсии в последующем, психомоторное 
развитие и когнитивные функции. После примене-
ния вигабатрина спазмы прекратились у 101 (56,9 %) 
больного в среднем в течение 5 дней. Лучший ответ 
на терапию отмечен у пациентов с нормальным раз-
витием до дебюта спазмов. При наблюдении в течение 
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2,4–18,9 года (в среднем 10,6) 38,1 % больных, полу-
чавших вигабатрин, имели тяжелую неврологическую 
дисфункцию, 42 % страдали эпилепсией, а 42,2 % 
имели нарушения когнитивных функций. Группы 
пациентов с синдромом Веста симптоматической 
этиологии и пациентов с нарушениями в неврологи-
ческом статусе продемонстрировали худший исход, 
чем больные криптогенной и идиопатической групп 
(85,1 и 81,6 % по сравнению с 14,9 и 0 % соответст-
венно). При идиопатической форме заболевания 
пациенты, получавшие вигабатрин, не имели интел-
лектуальных нарушений, за исключением 1 пациента 
с пограничной познавательной функцией [12]. Вы-
сокая прогностическая роль этиологии и первичного 
развития ребенка до дебюта спазмов подтверждена 
и в ряде других публикаций [13, 52, 61]. Отдаленные 
результаты у пациентов, получавших вигабатрин, бы-
ли схожими с результатами у пациентов, получавших 
АКТГ или кортикостероиды. Долгосрочный прогноз 
при идиопатических формах на фоне применения ви-
габатрина был благоприятным [12].

По данным B. P. Mohamed и соавт. (2011), при ре-
троспективном исследовании 75 пациентов с син-
дромом Веста препаратами 1-й линии были преи-
мущественно вигабатрин (n = 54), стероиды (n = 18) 
и вальпроат натрия (n = 3). Среднее время от дебюта 
спазмов до начала терапии составило 31,3 дня, сред-
нее время ответа на препарат 1-й линии терапии – 
13,2 дня. Время наблюдения составило 3–84 мес, 
при этом 40 детей наблюдали >1 года. Прекращение 
инфантильных спазмов гораздо быстрее наступало 
при применении стероидной терапии в сравнении 
с вигабатрином, даже если стероиды были препаратом 
2-й линии. В этом состоит потенциальное преимуще-
ство стероидных гормонов, особенно при длитель-
ном течении заболевания [36]. Авторы исследования 
считают, что реакция на препарат 1-й линии является 
единственным прогностическим фактором долгосроч-
ного результата. По их мнению, этиология не позволя-
ет дать долгосрочный прогноз развития новых типов 
приступов. Полученные результаты подтверждаются 
и другими исследованиями [45].

Вместе с тем при анализе эффективности прово-
димой терапии рядом авторов выявлено значитель-
ное ее различие в криптогенной и симптоматичес-
кой группах. Лучший ответ на стероидную терапию, 
в частности на АКТГ, получен в криптогенной группе. 
При симптоматических формах заболевания, преи-
мущественно в группе детей с туберозным склеро-
зом, лучший эффект достигнут с помощью вигаба-
трина [36, 59]. Значительного различия результатов 
при применении комбинированной терапии стеро-
идами и вигабатрином в сравнении с монотерапией 
не выявлено [36]. Таким образом, в своем исследова-
нии B. P. Mohamed и соавт. (2011) показали большую 

эффективность гормонотерапии в лечении криптоген-
ных спазмов, в то время как при симптоматических 
формах синдрома Веста четкого преимущества в вы-
боре того или иного препарата выявлено не было [36].

C учетом отсутствия единых рекомендаций и дан-
ных об эффективности выбор стартовой терапии не-
редко обусловлен страной и ее возможностями. В Таи-
ланде проведено ретроспективное исследование, 
позволяющее оценить эффективность препаратов валь-
проевой кислоты при синдроме Веста [5]. Были проана-
лизированы 24 истории болезни детей с инфантильны-
ми спазмами и гипсаритмией на ЭЭГ, которые получали 
вальпроат натрия в виде монотерапии или в комбина-
ции с нитрозепамом или клоназепамом. Детей распре-
делили по полу, возрасту дебюта, этиологии, данным 
нейровизуализации, результату лечения. При этом 
средний возраст дебюта составил 177 дней; мальчиков 
было больше, чем девочек. Тринадцать (54,2 %) детей 
имели криптогенную форму заболевания, 11 (45,8 %) – 
симптоматическую. Наиболее распространенными 
этиологическими факторами симптоматической фор-
мы были гипоксически-ишемическая энцефалопа-
тия (45,5 %) и микроцефалия (36,4 %). Полученные 
результаты коррелировали с данными других авторов 
[24, 27, 36]. Десять (41,7 %) пациентов получали валь-
проат натрия в монотерапии, 10 (41,7 %) – вальпроат 
натрия с клоназепамом, 4 (16,7 %) – вальпроат натрия 
с нитразепамом. Эффект от терапии в виде полной кли-
нической ремиссии или сокращения количества при-
ступов на >50 % наблюдали в 45,8 % случаев, при этом 
у 18,2 % пациентов отмечались рецидивы. При оценке 
психомоторного развития в 83,3 % случаев наблюдали 
задержку развития [5]. Таким образом, авторы сделали 
вывод о том, что препараты вальпроевой кислоты мо-
гут быть эффективными при лечении синдрома Веста, 
особенно в комбинации с бензодиазепинами, при не-
доступности, непереносимости АКТГ и вигабатрина 
или развитии побочных эффектов на данные препара-
ты, но значительного преимущества перед последними 
не имеют [4, 21, 33].

В рамках наиболее крупного европейского иссле-
дования (R. Riikonen, 2001) проводилось динамиче-
ское наблюдение за группой из 214 финских детей 
в течение 20–35 лет или до их летального исхода [53]. 
Из всех пациентов 31 % умерли в возрасте <3 лет. На-
иболее частой причиной смерти была инфекция. У 25 
(66 %) из 28 пациентов на вскрытии выявлены анома-
лии мозга. Более чем у 24 больных отмечены осложне-
ния терапии АКТГ в виде снижения иммунитета и тя-
желых инфекционных осложнений (преимущественно 
пневмоний). У 24 % пациентов интеллект был сохра-
нен (у 25 пациентов IQ ≥85) или отмечалось его уме-
ренное снижение (у 11 пациентов IQ 68–84); все они 
получили школьное образование. Еще 25 % обследу-
емых обучались в специальных учебных заведениях, 
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а у 45 % установлена умственная отсталость. У неко-
торых пациентов с нормальным интеллектом были 
выявлены избирательные нарушения когнитивных 
функций. Девять пациентов окончили среднюю шко-
лу, и 7 из них получили профессиональное образова-
ние. Десять пациентов состояли в браке, и 5 из них 
имели детей. У 1 / 3 пациентов отмечалась клиническая 
ремиссия эпилептических приступов, еще у 1 / 3 эпи-
лептические приступы возникали ежедневно или еже-
месячно, у остальных пациентов приступы отмечались 
реже. Локальные нарушения структуры височной доли 
чаще выявлялись у пациентов с аутизмом. Автором 
были выявлены факторы благоприятного прогноза 
в симптоматической и криптогенной группах. По мне-
нию R. Riikonen, симптоматические формы, связан-
ные с фокальной корковой дисплазией, также могут 
иметь благоприятный исход при хорошем контроле 
над приступами, а позднее появление очаговых на-
рушений на ЭЭГ не может служить предвестником 
неблагоприятного исхода. В исследовании было по-
казано, что предикторами благоприятного прогноза 
служат криптогенная этиология, нормальное психо-
моторное развитие до начала спазмов, раннее начало 
лечения, хороший ответ на терапию гормональными 
препаратами и быстрое достижение контроля над при-
ступами [53, 54].

В Бельгии было проведено многоцентровое иссле-
дование (L. Lagae и соавт., 2010) с небольшой груп-
пой включения (51 ребенок) и коротким периодом 
наблюдения (18 мес) [31]. Критериями отбора паци-
ентов служили гипсаритмия или модифицирован-
ная гипс аритмия на ЭЭГ до начала лечения, возраст 
дебюта спазмов 1 мес – 2 года. У каждого пациента 
отмечали возраст дебюта спазмов, педиатрический 
и неврологический диагноз, время между дебютом 
спазмов и началом терапии, наличие и тип приступов, 
предшествующих инфантильным спазмам, возраст 
начала лечения, стартовую терапию, коррекцию ле-
чения в течение последующего периода наблюдения. 
Оценивали эффективность разных методов лечения 
и частоту обострений. Изучали ответ на терапию ин-
фантильных спазмов: положительный ответ, реци-
див или резистентность, при этом положительным 
ответом считали отсутствие спазмов >1 нед. В тече-
ние раннего периода наблюдения каждый ребенок 
посещал врача 4 раза: в начале лечения инфантиль-
ных спазмов, через 15 дней (диапазон 9–42 дня) после 
начала лечения, через 41 день (диапазон 25–70 дней) 
и через 110 дней (диапазон 66–212 дней). Таким обра-
зом, регулярные визиты совершались в течение пер-
вых 3–4 мес. Последний визит был не ранее чем через 
18 мес после начала терапии (в среднем 2,07–2,55 го-
да), при этом исследователи оценивали отдаленные 
результаты терапии и нервно-психическое развитие 
ребенка [31].

Пациенты были разделены на 2 группы: с симпто-
матической (n = 41; 80,4 %) и криптогенной (n = 10; 
19,6 %) формой заболевания. У 11 детей с симптома-
тической формой отмечали задержку развития до де-
бюта инфантильных спазмов. Большую часть симпто-
матической группы составляли дети с перинатальным 
гипоксически-ишемическим поражением нервной 
системы и туберозным склерозом (3 пациента), что со-
поставимо с результатами других авторов [5, 24, 36]. 
Возраст дебюта инфантильных спазмов существенно 
не различался в обеих группах. Средний возраст начала 
заболевания составил 6,2 мес (4,4–9,3 мес) в симпто-
матической группе и 6,5 мес (6,2–8,6 мес) – в крипто-
генной. При этом у 17 (41 %) детей из 41 в симптома-
тической группе исследователи отмечали различные 
типы приступов до появления спазмов, и у 12 из 17 де-
тей эти приступы носили генерализованный характер. 
В криптогенной группе лишь в 1 случае зарегистриро-
ван короткий генерализованный фебрильный приступ 
до начала инфантильных спазмов.

Другим исследуемым параметром было время 
от дебюта спазмов до начала лечения. Этот показатель 
варьировал от 0 до 155 дней и зависел от сложности 
постановки диагноза. Время задержки до начала лече-
ния в симптоматической группе было больше (в сред-
нем 7 дней, интервал 0–155 дней), чем в криптогенной 
(в среднем 2 дня, интервал 0–19 дней), что сопостави-
мо с данными других исследований [27, 31]. В качестве 
начальной терапии 34 пациента из 51 получали вига-
батрин, 1 – АКТГ, 9 – вальпроевую кислоту, 4 – топи-
рамат, 2 – пиридоксин. Некоторые больные получали 
АЭП до начала исследования: 3 ребенка – вальпроат 
натрия, 1 – пиридоксин. В симптоматической и крип-
тогенной группах частота назначения вигабатрина 
значимо не различалась (66 % против 70 % соответ-
ственно). Вальпроат натрия и топирамат в качестве 
препарата 1-й линии широко назначали в симптома-
тической группе и только однократно – в криптоген-
ной. При 2-м визите 80 % детей (41 из 51) получали 
вигабатрин. При дальнейшем наблюдении возрастала 
доля пациентов, получавших АКТГ, вальпроат натрия 
и топирамат. Стали чаще применять бензодиазепины 
(клобазам, клоназепам и нитразепам), реже назнача-
лись леветирацетам и ламотриджин. Таким образом, 
в симптоматической группе 60 % детей принимали ви-
габатрин, из них 19 % – в виде монотерапии и 41 % – 
в комбинации с вальпроатом натрия или топираматом. 
В криптогенной группе 8 из 9 больных принимали ви-
габатрин и 2 – АКТГ (в 1 случае – в комбинации с ви-
габатрином). При оценке результатов терапии во время 
4-го визита у 69 % пациентов отмечали клиническую 
ремиссию: в криптогенной группе – в 9 из 10 случаев, 
в симптоматической – в 27 из 41. У 2 детей с симптома-
тической формой синдрома Веста с предшествующей 
клинической ремиссией к 4-му визиту возник рецидив. 
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Пятьдесят процентов детей достигли ремиссии через 
45 дней лечения, при этом 50 % показатель ремиссии 
в криптогенной группе был достигнут через 13 дней 
(4 из 10 достигли ремиссии в течение 1-й недели), 
а в симптоматической группе – только спустя 66 дней. 
Через 1 мес лечения положительный ответ достигнут 
только у 14 % пациентов в симптоматической группе 
и у 90 % – в криптогенной. Выявлено, что вероятность 
достижения ремиссии через 120 дней после начала ле-
чения крайне низка [31].

При оценке отдаленных результатов удалось уста-
новить, что 1 ребенок исчез из поля зрения исследова-
телей, и 2 погибли (1 – от септического шока во вре-
мя терапии АКТГ, 1 – вследствие митохондриальной 
энцефалопатии). Сорок из 48 детей получали АЭП. 
Двадцать три пациента получали вальпроат натрия, 
из них 10 – в виде монотерапии и 13 – в сочетании 
с другими АЭП (топирамат, леветирацетам или ви-
габатрин). Десять детей принимали вигабатрин. У 6 
пациентов схема лечения включала бензодиазепины, 
реже – ламотриджин и сультиам. У 60 % детей ис-
следуемой группы сохранялись приступы. При этом 
в криптогенной группе приступы отсутствовали у 90 % 
пациентов, в симптоматической – у 54 %. Среди всех 
случаев продолжения приступов в 44 % случаев диаг-
ностировали генерализованные приступы. Наличие 
инфантильных спазмов при 4-м посещении врача 
служило предиктором для перехода эпилепсии в дру-
гую форму при дальнейшем наблюдении. У 84 % де-
тей с продолжением инфантильных спазмов на 4-м 
визите в дальнейшем сохранялись эпилептические 
приступы. В противоположность этому, 77 % детей 
без инфантильных спазмов при 4-м посещении дости-
гли стойкой ремиссии. У 75 % детей при длительном 
наблюдении отмечали задержку психомоторного раз-
вития. В симптоматической группе частота пациентов 
с отставанием в развитии достигала 80 %. В крипто-
генной группе у 5 из 10 пациентов выявляли задержку 
развития: у 1 ребенка без клинической ремиссии была 
диагностирована задержка речевого развития, 4 детей 
с ранней ремиссией спазмов занимались с логопедом 
из-за задержки речевого развития и / или получали 
физиопроцедуры для коррекции двигательных на-
рушений. Двое из этих 5 детей страдали нарушением 
аутистического спектра. По результатам описанного 
многоцентрового исследования наихудший результат 
развития также отмечался в группе с симптоматичес-
кой формой синдрома Веста [31].

M. Iype и соавт. (2016) оценивали исходы синдро-
ма Веста у 50 детей с дебютом эпилептических спаз-
мов в возрасте от 1 до 12 мес и регистрацией на ЭЭГ 
гипс аритмии или ее модификаций. Авторы проводи-
ли комплексное наблюдение за детьми в течение 3 лет 
с оценкой нервно-психического развития и социаль-
но-экономического положения, слуха и зрения, в ряде 

случаев с проведением слуховых вызванных потенци-
алов и разделением детей на этиологические группы. 
Идиопатическая и симптоматическая формы син-
дрома Веста выявлены у 6 и 44 детей соответственно. 
Первичный исход лечения считали положительным 
при отсутствии эпилептических спазмов в течение 
≥7 дней. При контрольном обследовании через 3 года 
улучшением считали свободу от приступов в течение 
≥3 мес. В качестве стартовой терапии применяли 
АКТГ в течение 28 дней, при положительном эффекте 
пациента переводили на АЭП. При отсутствии эффек-
та от первичной терапии АКТГ назначали повторный 
курс в течение 28 дней с последующим переходом 
на АЭП (вигабатрин, ламотриджин, топирамат, бензо-
диазепины). При отсутствии положительного эффекта 
вигабатрин отменяли через 6 нед. При получении по-
ложительного результата прием препарата продолжали 
в течение 6–8 мес с постепенным снижением его дозы. 
Пациенты с клинической ремиссией продолжали ле-
чение вальпроатом натрия в монотерапии или в ком-
бинации с другими АЭП до полного контроля над при-
ступами в течение 2 лет и нормализации ЭЭГ. В связи 
с риском аггравации фенитоин, фенобарбитал и кар-
бамазепин не применяли. При каждом контрольном 
обследовании регистрировали возникающие побоч-
ные эффекты. Детей, принимавших вигабатрин, 1 раз 
в 3 мес осматривал офтальмолог [24].

На фоне терапии АКТГ у 20 % пациентов отме-
чали ремиссию через 14 дней после начала лечения, 
у 40 % – через 28 дней. У 56 % детей отмечали умень-
шение частоты приступов. В 1 случае выявлена аг-
гравация приступов, и в 1 случае отмечен летальный 
исход. Из 20 детей с полной ранней ремиссией только 
у 5 в дальнейшем не было отмечено рецидива присту-
пов, а в 15 случаях диагностирован рецидив с последу-
ющим повторным достижением ремиссии.

Через 28 дней применения АКТГ полная норма-
лизация ЭЭГ констатирована только у 4 % больных. 
У 66 % пациентов сохранялась гипсаритмия, у 28 % 
отмечали улучшение в виде нормализации циклов сна 
и уменьшения пиков на ЭЭГ. Один пациент умер ра-
нее 28 дней после начала лечения. В возрасте 1 года 
только у 4 (9,3 %) из 43 детей отмечали нормальное 
психомоторное развитие. Четыре ребенка выпали 
из исследования, 1 пациент умер спустя 2 нед после 
начала наблюдения, 1 – в течение 1 года. В 1 случае от-
мечалось тяжелое клиническое течение заболевания.

Обследование завершили 43 ребенка (4 выпали 
из наблюдения, 3 погибли: 1 – на фоне терапии АКТГ 
вследствие развития пневмонии, 2 пациента с поро-
ками мозга – голопрозэнцефалией и лиссэнцефали-
ей). При контрольном обследовании спустя 3 года 22 
(51,2 %) ребенка достигли ремиссии (≥3 мес без при-
ступов), у 13 детей отмечались одиночные спазмы, 
у 7 – другие типы приступов, и в 1 случае – эволюция 
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в синдром Леннокса–Гасто. Среди пациентов, до-
стигших ремиссии, 2 не принимали АЭП, и по 10 де-
тей принимали монотерапию или комбинацию АЭП 
соответственно. У 16 из 22 детей в группе ремиссии 
отмечали полную нормализацию ЭЭГ, у 5 диагно-
стировали интериктальные изменения и у 1 – гипс-
аритмию. Среди 43 детей, завершивших обследование, 
у 16 (37,2 %) выявлены интериктальные изменения 
на ЭЭГ, у 8 (18,6 %) – гипсаритмия, у 3 (6,9 %) – син-
дром Леннокса–Гасто.

Через 3 года нарушения зрения наблюдали 
у 30 % детей, нарушения слуха – у 16 %, отсутствие 
нарушений мелкой и крупной моторики – у 14 и 16 % 
детей соответственно, нормальное речевое развитие – 
у 16 %, отсутствие аутизма – у 25,5 %. Только у 11,6 % 
пациентов отмечена ремиссия без моторных или ког-
нитивных нарушений, аутизма, синдрома двигатель-
ной гиперактивности с дефицитом внимания, нор-
мальным зрением и слухом. При этом только у 7 % 
детей клиническая ремиссия сочеталась с нормализа-
цией ЭЭГ. Из них 4,6 % пациентов не получали АЭП 
в течение ≥3 мес [24]. В ходе данного исследования 
не было выявлено факторов, способствующих улучше-
нию результатов применения АКТГ и психомоторного 
развития у детей с синдромом Веста [24]

B. T. Guveli и соавт. (2015) проводили амбула-
торное наблюдение за 109 детьми с синдромом Ве-
ста. Диагноз был установлен на основании данных 
анамнеза, клинических данных и результатов ЭЭГ. 
Пациенты проходили регулярное обследование 1 раз 
в год до достижения возраста 6–7 лет и далее каждые 
1–3 года в зависимости от стабильности состояния. 
По этиологии пациентов распределили на симптома-
тическую, криптогенную и идиопатическую группы. 
В соответствии с уровнем нервно-психического раз-
вития и социального статуса детей также разделили 
на 3 группы (по данным осмотра, консультации пси-
хиатра и опроса родителей): А – дети с нормальным 
или субнормальным двигательным и интеллектуаль-
ным развитием и социальным статусом; В – пациен-
ты, нуждающиеся в уходе и помощи для реализации 
потребностей; С – пациенты с тяжелыми двигатель-
ными или психическими расстройствами, нуждающи-
еся в уходе для поддержания жизни. По клиническому 
течению эпилепсии детей распределили на 3 группы:  
1) пациенты в ремиссии, без эпилепсии или получав-
шие лечение <2 лет; 2) пациенты с контролем над при-
ступами в течение ≥2 лет, но получающие АЭП; 3) ре-
зистентные пациенты с сохранением приступов вне 
зависимости от приема АЭП. По данным МРТ голов-
ного мозга выявлены нормальное состояние головного 
мозга, диффузное корковое и / или субкортикальное 
поражение, одностороннее корковое и / или субкорти-
кальное поражение. В статистическую оценку вклю-
чали возраст начала спазмов и фокальных приступов, 

пол, наследственность, родственный брак, задержку 
развития или неврологический дефицит до начала 
эпилептических приступов, этиологию, характери-
стику познавательной и двигательной активности 
во время активной фазы спазмов и при дальнейшем 
наблюдении, реакцию на лечение и течение эпилеп-
сии при дальнейшем наблюдении [17].

Группа наблюдения состояла из 65 (59,6 %) мальчи-
ков и 44 (40,4 %) девочек. Средняя продолжительность 
наблюдения составила 8 (3–16) лет. По группам нервно-
психического развития пациенты распределились сле-
дующим образом: в группе А – 9 (8,3 %) детей, в груп-
пе B – 63 (57,8 %), в группе С – 30 (27,5 %). При этом 
лучшие показатели нервно-психического развития 
отмечены у девочек. В группах В и С у 91,3 % детей 
диагностирована симптоматическая форма синдрома 
Веста. Семь умерших пациентов не включены в эти 
группы. По клиническому течению эпилепсии 6 (5,5 %) 
детей отнесены к 1-й группе, 50 (45,9 %) – ко 2-й, 
46 (42,2 %) – к 3-й. В качестве препаратов 1-й линии 
применяли вальпроат натрия (48,6 %), вигабатрин 
(23,9 %), АКТГ (19,3 %), фенобарбитал (8,2 %). По воз-
расту дебюта пациентов разделили на 3 группы: 0–3 
мес, 4–9 мес и ≥10 мес. В ходе исследования не выяв-
лено прогностической значимости нервно-психическо-
го развития, социального статуса, тяжести эпилепсии, 
типов инфантильных спазмов и возраста на момент 
начала заболевания. Нарушения нервно-психическо-
го развития до начала заболевания, свидетельствую-
щие о пре- или перинатальной этиологии поражения 
нервной системы, служили предвестником негативного 
исхода. На прогноз не влияли близкородственный брак 
и семейный анамнез. Наличие фокальных приступов 
имело отрицательную корреляцию с возрастом дебю-
та. Фокальные приступы отмечали в 81,3; 24,5 и 21,2 % 
случаев у больных с началом эпилептических спазмов 
в возрасте ≥10, 4–9 и 0–3 мес соответственно. Таким 
образом, авторы сделали вывод о том, что при симп-
томатической этиологии синдрома Веста фокальные 
приступы, нарушения нервно-психического развития 
до появления эпилептических спазмов и плохой ответ 
на АЭП служат предикторами неблагоприятного про-
гноза и будущей инвалидности, что коррелирует с дан-
ными других авторов [17, 52, 53, 64].

Проведенные в России исследования, посвящен-
ные анализу факторов прогноза при синдроме Вес-
та, немногочисленны. В исследовании Л. С. Краевой 
(2009) изучались клинико-эпидемиологические харак-
теристики эпилепсии и эпилептических синдромов 
у детей и подростков Томской области [1]. В течение 
7 лет автор наблюдала 31 пациента с синдромом Вес-
та, из них 14 (45,16 %) мальчиков и 17 (54,84 %) дево-
чек. Заболевание дебютировало в возрасте ≤5 мес у 20 
(64,52 %) пациентов и >5 мес – у 11 (35,48 %). Крипто-
генная форма диагностирована у 2 (6,45 %) пациентов, 
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симптоматическая – у 29 (93,55 %). Только у 2 детей 
с криптогенным синдромом Веста и у 5 – с симптома-
тической формой заболевания отмечались нормаль-
ное психомоторное развитие и неврологический ста-
тус до дебюта инфантильных спазмов. В 24 (82,76 %) 
случаях при симптоматической форме заболевания 
наблюдалась задержка психомоторного развития 
с раннего возраста, которая прогрессировала после 
дебюта заболевания. В исследуемой группе типичная 
гипсаритмия диагностирована у 5 (16,12 %) пациен-
тов, из них у 2 детей с криптогенным и у 3 – с симп-
томатическим синдромом Веста. Различные виды ати-
пичной гипсаритмии, характеризующиеся наличием 
локальных паттернов на фоне дисритмичной ЭЭГ, 
наблюдали у 26 (83,88 %) детей. У пациентов с ати-
пичной гипсаритмией чаще отмечали более грубые 
нарушения постнатального созревания нервной сис-
темы, сопровождающиеся задержкой психомоторного 
и речевого, а у детей с типичной гипсаритмией – пси-
хоречевого развития. Частота инфантильных спазмов 
у пациентов с симптоматическим синдромом Веста 
и атипичным вариантом гипсаритмии была выше, 
чем при криптогенной форме с типичным вариантом 
гипсаритмии на ЭЭГ (различия недостоверны). У 13 
пациентов в качестве стартовой терапии применяли 
гормонотерапию синактеном депо. Длительная ремис-
сия приступов наступила в 6 (46,15 %) случаях (1 ребе-
нок с криптогенной и 5 – с симптоматической формой 
заболевания). У 4 (30,77 %) пациентов зафиксирова-
но уменьшение частоты приступов более чем на 50 % 
от исходной, у 3 (23,08 %) – незначительное снижение 
количества пароксизмов. У 6 пациентов применяли 
базовую терапию препаратами вальпроевой кисло-
ты с последующим присоединением топирамата. У 1 
(7,14 %) ребенка достигнута ремиссия, у 4 (28,57 %) – 
значительное уменьшение частоты приступов (более 
чем на 50 % от исходной), у 9 (64,29 %) пациентов 
частота инфантильных спазмов снизилась на ≤25 % 
от исходной. В период от 6 мес до 10 лет ремиссия 
приступов зафиксирована у 10 (32,26 %) пациентов, 
трансформация в симптоматическую фокальную 
эпилепсию – у 11 (35,48 %), трансформация в син-
дром Леннокса–Гасто – у 5 (16,13 %). У 4 (12,9 %) 
детей раннего возраста сохранился синдром Веста, 
1 (3,23 %) ребенок умер от сопутствующей пневмонии. 
У всех детей с криптогенной формой синдрома Веста 
наступила ремиссия. Среди пациентов с симптомати-
ческой формой ремиссия достигнута только у больных 
с наименее тяжелым поражением, наличием типичной 
гипсаритмии на ЭЭГ и ранним началом и высокой 

интенсивностью лечения гормонами и современны-
ми АЭП. При назначении гормонотерапии достоверно 
реже происходила эволюция в фокальные формы эпи-
лепсии и реже отмечались нарушения психомоторного 
развития. Через 7 лет наблюдения только 4 (13,3 %) 
пациента, находящиеся в длительной клинической 
ремиссии, не получали АЭП, 7 (23,33 %) находились 
на монотерапии препаратами вальпроевой кислоты, 
19 (63,33 %) – на политерапии сочетанием вальпро-
евой кислоты с топираматом, ламикталом, вигабат-
рином, кеппрой, суксилепом и барбитуратами. Автор 
сделал вывод о том, что на исход синдрома Веста наря-
ду с ранним началом гормональной терапии и после-
дующим длительным приемом АЭП влияют этиология 
и характер нарушений биоэлектрической активности 
головного мозга на ЭЭГ. Криптогенные формы с ти-
пичной гипсаритмией на ЭЭГ и симптоматические 
формы с минимальным поражением центральной 
нервной системы и легкими неврологическими на-
рушениями имеют более благоприятный прогноз [1].

В заключение необходимо отметить, что, несмо-
тря на длительную историю изучения синдрома Веста, 
остается много вопросов касательно исхода заболева-
ния и выбора терапии. По данным многих авторов, 
лучший прогноз имеют дети с криптогенной формой 
синдрома [1, 13, 31, 36, 40], при этом симптомати-
ческая форма также не исключает благоприятный 
прогноз [27]. Неясен период негативного влияния 
гипсаритмии на развивающийся мозг [20, 47, 48], 
при этом существует единое мнение о том, что про-
медление в установке диагноза и начале терапии ухуд-
шает исход [6, 52, 64]. Однако стандартов стартовой 
терапии не существует не только в мире, но и в рамках 
отдельного государства, при этом основные препара-
ты по данным разных исследований демонстрируют 
различную эффективность, что обусловливает инди-
видуальный подход к терапии каждого больного [4, 
5, 34, 36]. Отмеченные в литературе прогностические 
факторы, которые помогают при определении исхода 
заболевания, требуют дальнейшего исследования [37, 
52, 53, 64]. Малочисленность групп детей, короткий 
период наблюдения, особенности страны, лекарст-
венные ограничения и нередко эмпирический подход 
к терапии, ограничение в выборе методов обследо-
вания усложняют прогнозирование исхода синдрома 
Веста. В связи с этим необходимо проведение даль-
нейших исследований, которые могут помочь в вы-
боре оптимальной терапии, определении сроков ди-
намического наблюдения и улучшении результатов 
лечения.
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