
СЛГ се среща по-често при мъжете 
отколкото при жените 

4,5
СЛГ засяга  
приблизително 
2 на 10 000 души 
в Европейския съюз 3
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*За да се постави диагноза СЛГ не е задължително да има забавяне в развитието, 
  като 30% от децата обикновено са с нормално развитие към момента на диагнозата
  МРТ - магнитно-резонансна томография; КТ - компютърна томография
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Синдром на 
Ленокс-Гасто (СЛГ)
Основни факти

Тази информация е изготвена от UCB

Синдром на Ленокс-Гасто: 
рядка и тежка форма на епилепсия, 
която обикновено дебютира в 
детска възраст 1

Никой не се ражда със СЛГ
СЛГ може да се развие с времето в 
резултат на припадъци в детска 
възраст, които остават 
неконтролирани въпреки 
терапията2

BG-FA-2500017  Дата на изготвяне: октомври 2025 г. *За да се постави диагноза СЛГ не е задължително да има забавяне в развитието, 

Диагностициране:
8,9

Структурна мозъчна аномалия (в резултат 
на травма на главата, травма при усложнено 
раждане, туберозна склероза, инфекции като 

енцефалит и менингит или тумори)

Генетични заболявания

Метаболитни причини

История на заболяването: 
(вид на припадъците и 

изоставане в умственото 
развитие)

Клинична оценка (например ЕЕГ 
и невро-образна диагностика 

като МРТ или КТ)

Генетични изследвания

Лабораторни изследвания

Известни причини:
4,6,7

Дебютиране на припадъците 
в детска възраст

Повече от един вид 
припадъци

Абнормни  мозъчните вълни
в електроенцефалограма (ЕЕГ)

Изоставане в развитието* 

Основни характеристики:
10

Фокален припадък 
с нарушено съзнание



Приблизителна честота
12

Децата и възрастните със СЛГ

10,14

от 
пациентите 
имат 
ежедневни
припадъци

75%
13

80-90%

Влияние върху съня

Забавяне на когнитивното 
развитие и поведенчески проблеми

Други 

характерни 

особености

при СЛГ:___

 СЛГ

Оказва значително влияние върху 
качеството на живот както на 
пациентите, така и на семействата им

Пациентите често страдат от 
двигателни, когнитивни и поведенчески 
нарушения през целия си живот

Повишен риск от внезапна неочаквана смърт 
при епилепсия (SUDEP) вследствие на 
неконтролирани припадъци

Ограничени перспективи за 
подобрение

Обикновено не се постига пълно 
овладяване на припадъците

19

20-22

9,19

9

9

Повишен риск от внезапна неочаквана смърт 

двигателни, когнитивни и поведенчески 
нарушения през целия си животнарушения през целия си живот

Основни 
трудности за 

обгрижващите 
лица 23,24

























      

обгрижващите обгрижващите 
           

       

                      
Страх

Затруднения  при 

Семейните 

Преминаване от 
педиатрична  към 
грижа за възрастни

Липса на 
разбиране за СЛГ

Финансово 
обременяване

Емоционално бреме и 
изолация  осигуряването 

на грижи

отношения

Най-честите видове пристъпи са: 10

Тонични 

Атонични внезапно отпускане на мускулите, 
което обикновено предизвиква падане

започват със скованост на ръцете и краката, 
последвана от конвулсивни движения на ръцете, 
краката и главата, със загуба на съзнание

скованост на ръцете и краката

Генерализирани 
тонично-клонични 

Атипичен абсанс кратък епизод на изменено състояние на съзнанието 
с продължително втренчване и фини движения

неволеви, кратки, подобни на конвулсивни движения, 
причиняващи внезапно съкращаване на мускулите

засяга ограничена област на мозъка и 
човек остава в съзнание

кратки епизоди на флексия или екстензия на ръцете, 
краката и главата

продължителен припадък без конвулсииНеконвулсивен 
статус епилептикус

Миоклонични

Фокален припадък 
с нарушено съзнание

Епилептичен спазъм

0,1 до 0,28 случая на 100 000 души

от децата с СЛГ 
продължават да 
имат припадъци 
в зряла възраст

имат сходни характеристики на заболяването, като най-често 
получават няколко различни видове припадъци, които не се 

повлияват достатъчно от лечението (резистентни на лечение 
припадъци)

15-18

Нарушения в двигателните 
способности и мобилността



СЛГ и другите епилептични 
синдроми имат сходна клинична 
картина и резултати от образна 
диагностика 10,25

Епилептичен синдром
Отличителни 
характеристики в 
сравнение с СЛГ

Епилепсия с 
миоклонично-атонични 
припадъци

Продължителни хемиклонични 
припадъци в детска възраст, често 
по време на фебрилни заболявания

Синдром на пръстеновидна 
хромозома 20

DEE-SWAS (епилептична 
енцефалопатия в детска и 
младежка възраст с активиране на 
пик-вълна по време на сън) и 
EE-SWAS (епилептична 
енцефалопатия с активиране на 
пик-вълна по време на сън)

• Нормално развитие преди появата 
на припадъците

• Миоклонично-атонични припадъци

• По-бърз генерализиран комплекс пик-вълна, 
обикновено >3 Hz

• Продължителни хемиклонични припадъци

• Тоничните припадъци дебютират по-късно

• Регресия и отчетливо активиране на 
епилептиформни аномалии по време на сън

SWAS (активиране на пик-вълна по време на 
сън) – “почти непрекъснати дифузни 
пик-вълна комплекси по време на съня с 
бавни вълни“

•

• Рефрактерна епилепсия

• Умствена изостаналост

• Поведенчески нарушения

• Тоничните припадъци обикновено 
възникват по време на сън

www.ucbcares.bg/Епилепсия

Материалът се разпространява в партньорство с:

References: 
1. Verrotti A, Striano P, Iapadre G, et al. Seizure. 2018;63:17–25. 2. Ajinkya S, Wirrell E. What is Lennox-Gastaut Syndrome. LGS Foundation. 
www.lgsfoundation.org/about-lgs-2/what-is-lennox-gastaut-syndrome/. Updated March 2024. Accessed April 2024. 3. European Medicine Agency EU/3/17/1855. 
www.ema.europa.eu/en/medicines/human/orphan-designations/eu3171855. Accessed April 2024. 4. Epilepsy Foundation – Lennox-Gastaut Syndrome Overview. 
5.  Orphanet: Lennox-Gastaut syndrome. 6.  Al-Banji MH, Zahr DK, Jan MM. Neurosciences (Riyadh). 2015;20(3):207–12. 7. Amrutkar C, Riel-Romero RM. Lennox-Gastaut 
Syndrome. StatPearls. 2023. www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK532965/. Accessed April 2024. 8. Arzimanoglou A, French J, Blume WT, et al. Lancet Neurol. 2009;8(1):82–93. 
9. Camfield PR. Epilepsia. 2011;52(S5): 3–9. 10. Specchio N, Wirrell EC, Sche�er IE, et al. Epilepsia. 2022;63(6):1398–1442. 11. Oguni H, Hayashi K, Osawa M. Epilepsia. 
1996;37(S3):44–7. 12. Trevathan E, Murphy CC, Yeargin-Allsopp M. Epilepsia. 1997;38(12):1283–8. 13. Bourgeois BF, Douglass LM, Sankar R. Epilepsia. 2014;55(S4):4–9. 14. 
Jahngir MU, Ahmad MQ, Jahangir M. Cureus. 2018:e3134. 15. Parisi P, Bruni O, Pia Villa M, et al. Dev Med Child Neurol. 2010;52(9):805–10. 16. Livingston JH. Dev Med Child 
Neurol. 1988;30(4):536–40. 17. Aicardi J, Chevrie JJ. Dev Med Child Neurol. 1982;24(3):281–92. 18. Ogawa K, Kanemoto K, Ishii Y, et al. Seizure. 2001;10(3):197–202. 19.
Cross HJ, Auvin S, Falip M, et al. Front Neurol. 2017;8:505. 20. Berg AT, Nickels K, Wirrell EC, et al. Pediatrics. 2013;132(1):124–31. 21. Resnick T, Sheth RD. J Child Neurol. 
2017;32(11):947–55. 22. Autry AR, Trevathan E, Van Naarden Braun K, et al. J Child Neurol. 2010;25(4):441–7. 23. Gibson PA. J Multidiscip Healthc. 2014;7:441–48. 24. Gallop 
K, Wild D, Veridan L, et al. Seizure. 2010;19(1):23–30. 25. Wirrell, EC, Nabbout R, Sche�er IE, et al. Epilepsia. 2022;63(6):1333–48.


