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Синдром Лауна–Ганонга–Левайна является относительно редким нарушением ритма сердца,
которое чаще встречается у женщин. Клинически предположить данное нарушение ритма можно
у пациентов с пароксизмами тахикардии с коротким интервалом P–R при нормальной про-
должительности QRS на ЭКГ. В определенных ситуациях, когда постановка диагноза вызывает
значительные трудности, его уточнению может помочь проведение электрофизиологического
исследования.
Медикаментозная терапия, проводимая для профилактики приступов тахикардии, эффективна,
в связи с чем ее проведение обоснованно. Купирование приступа лекарственными средствами
из разных групп антиаритмических препаратов представляется вполне эффективным. В случае
неэффективности проводимой терапии возможно рассмотреть вариант с проведением операции
АВ-узловой модификации.

Ключевые слова: синдром Лауна–Ганонга–Левайна; тахикардия, ЭКГ, лечение.
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Введение

С
индром Лауна–Ганонга–Левайна (ЛГЛ)

клинически проявляется пароксизмами та-

хикардии с коротким интервалом P–R при нор-

мальной продолжительности QRS на ЭКГ. Синд-

ром ЛГЛ относится к классу синдромов с преэк-

зитацией, которые также включают в себя

синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта (тип пре-

экзитации Махейма). Изучение синдрома ВПУ

показало, что в основе этого типа предвозбужде-

ния лежат дополнительные пути проведения

(пучки Кента) из предсердий к желудочкам.

Меньше известно о структурных аномалиях, ле-

жащих в основе синдрома ЛГЛ. Теории, предло-

женные для объяснения синдрома ЛГЛ, сосредо-

точены вокруг возможного существования внут-

риузловых или околоузловых волокон, которые

обходят атриовентрикулярный (АВ) узел [1].

В 1938 г. А. Сlerc, R. Levy и C. Critesco [2]

впервые описали возникновение частых при-

ступов тахикардии у больных с коротким интер-

валом P–R и нормальной продолжительностью

QRS. Этот синдром был вновь описан в 1952 г.

B. Lown, W.F. Ganong и S.A. Levine [3], чьи име-

на образуют название данного синдрома.

В 1946 г. G.E. Burch и J.L. Kimball [4] предполо-

жили, что наличие дополнительных путей про-

ведения может быть признаком синдрома, хотя

такие пути еще не были выявлены анатомичес-

ки. В 1961 г. T.H. James [5] описал волокна, ко-

торые проходят в нижнем отделе предсердий

и заканчиваются в АВ-узле. А в 1974 г.

С. Brechenmacher et al. [6] сообщили об анато-

мической находке пучка Гиса. Последующее

изучение происхождения синдрома ЛГЛ в зна-

чительной мере связано с электрофизиологиче-

скими исследованиями (ЭФИ), которые пыта-

лись идентифицировать структурные и функ-

циональные аномалии, объясняющие этот син-

дром.

Критерии, по которым следует определять

синдром ЛГЛ, включают в себя: интервал P–R

меньше или равный 0,12 с (120 мс), нормальную

продолжительность комплекса QRS (длитель-

ность менее 120 мс) и приступы наджелудочко-

вой тахикардии. 

Исторически сложилось так, что некоторые

авторы относят пациентов с коротким интерва-

лом P–R и нормальной продолжительностью

QRS к больным синдромом ЛГЛ. Тем не менее по

мере накопления данных появились доказатель-

ства, демонстрирующие, что такие пациенты без

анамнеза тахикардии, вероятнее всего, относятся

к классу нормальных вариантов. Если на ЭКГ па-

циента есть изолированный короткий интервал

P–R, то это может быть охарактеризовано как по-

вышенная атриовентрикулярная проводимость. 

Термин «повышенная атриовентрикулярная

проводимость» относится к набору функцио-

нальных критериев, которые включают интер-

вал А–Н меньше либо равный 60 мс, способ-

ность АВ-узла к проведению один к одному (бо-

лее  200 импульсов в минуту) и аномально

слабое увеличение интервала А–Н при повыше-

нии частоты стимуляции предсердий. 

Повышенная атриовентрикулярная проводи-

мость представляет собой функциональную ха-

рактеристику АВ-узла, в то время как синдром

ЛГЛ относится к синдрому суправентрикуляр-

ной тахикардии в сочетании с коротким интер-

валом P–R. А
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LOWN–GANONG–LEVINE SYNDROME

O.L. Bockeria, T.N. Kanametov

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, 
Russian Federation

Bockeria Ol’ga Leonidovna, MD, PhD, DSc, Professor, Chief Research Associate, Deputy Chief of Department;
Kanametov Teymuraz Nartshaovich, Postgraduate, Cardiologist; e-mail: tima586@mail.ru

Lown–Ganong–Levine syndrome is a relatively common cardiac arrhythmia, which more frequently occurs
in women. This clinical presumption of such rhythm disorder becomes possible with the presence of paroxysms
of tachycardia and electrocardiogram findings of a short P–R interval and normal QRS duration. In some
cases the diagnosis is quite difficult, and the electrophysiological study can clarify the situation.
Drug therapy for prevention of tachycardia paroxysms is proven to be effective and reasonable for using in
practice. Mutual using of antiarrhythmic drugs of different groups for paroxysm relief is quite effective. In case
of the therapy failure an operation of AV nodal modification might be considered as an option.

Key words: Lown–Ganong–Levine syndrome; tachycardia, ECG, treatment.
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Короткий интервал P–R при синдроме ЛГЛ

может быть связан с наличием повышенной ат-

риовентрикулярной проводимости. Синдром

ЛГЛ и повышенная атриовентрикулярная про-

водимость могут сосуществовать, но любое из

этих состояний может существовать и отдельно. 

Патофизиология
Проведенные исследования не смогли иден-

тифицировать анатомическую основу, которая

объединяет два признака аритмии – возникно-

вение тахикардии и наличие короткого интерва-

ла P–R. Было предложено несколько механиз-

мов для объяснения сосуществования короткого

промежутка P–R и нормальной продолжитель-

ности QRS, в то время как возникновение тахи-

кардии, выявленное отдельно, в значительной

степени основано на ранее выявленных заболе-

ваниях, таких как АВ-узловая реципрокная та-

хикардия (АВУРТ), фибрилляция предсердий,

желудочковая тахикардия.

При синдроме ЛГЛ ни одна структурная ано-

малия непосредственно не вовлечена в качестве

причины короткого промежутка интервала P–R

и нормальной продолжительности QRS. На са-

мом деле большинство авторов считают, что

синдром ЛГЛ не существует как отдельное от

других известных причин явление. Было пред-

ложено несколько структурных аномалий для

объяснения возможной основы синдрома ЛГЛ,

в том числе наличие волокон Джеймса, волокон

Махейма, волокон Брехенмахера и анатомичес-

ки недостаточно развитый (гипоплазия) или ма-

ленький АВ-узел [3, 4].

Пучки Джеймса идут от верхней части АВ-уз-

ла и внедряются в нижнюю часть АВ-узла

или в пучок Гиса. Таким образом, импульс, про-

ходя по пучку Джеймса лишается части внутрен-

ней АВ-узловой задержки, что приводит к укоро-

чению интервала P–R; конфигурация QRS оста-

ется нормальной, так как активация желудочков

происходит обычным путем, через систему

Гис–Пуркинье [5].

Пучки Махейма являются мышечными мос-

тиками, как правило, правосторонними. Они

возникают в нижней части АВ-узла, идут из

верхней части пучка Гиса или ножек ветвей

и оканчиваются в межжелудочковой перегород-

ке или ножке пучка Гиса. С. Brechenmacher опи-

сал волокна, которые исходят из предсердия

к пучку Гиса, минуя АВ-узел. Каждое из этих

волокон было определено гистологически. Тем

не менее ни одна из этих аномальных связей не

была сопряжена с синдромом ЛГЛ. Кроме то-

го, анатомическое наличие волокон не говорит

о том, что они являются функциональными

[6–10].

Повышенная АВ-узловая проводимость была

исследована в качестве возможного функцио-

нального основания синдрома ЛГЛ. Критерии

повышенной АВ-узловой проводимости были

установлены произвольно, на основе наблюде-

ния некоторых пациентов – по всей видимости,

с повышенной АВ-узловой проводимостью.

И все же в 1980 г. R.A. Bauernfeind et al. описали

одномодальное распределение интервалов P–R

у серии из 65 пациентов с АВ-узловой возврат-

ной тахикардией [11, 12].

Кроме того, в 1983 г. W.M. Jackman et al. по-

казали, что повышенной АВ-узловой проводи-

мости как феномена, отдельного от нормальной

физиологии АВ-узла, не существует. Но такая

физиология АВ-узловой проводимости содер-

жит определенный спектр интервалов А–Н.

У исследованной группы пациентов, состояв-

шей из 160 человек, не смогли определить от-

дельную группу с аномально быстрой АВ-узло-

вой проводимостью. Скорее, был обнаружен

широкий спектр интервалов А–Н в унимодаль-

ном, непрерывном распределении. Важно от-

метить, что среди пациентов с двойными путя-

ми проведения при наличии более коротких

интервалов А–Н действительно есть высокая

вероятность развития АВ-узловой возвратной

тахикардии [13].

Синдром ЛГЛ был идентифицирован как

клинический синдром изначально, еще до появ-

ления электрофизиологических методов иссле-

дований. ЭФИ и гистологические исследования

выявили несколько основных механизмов, ко-

торые могут объяснить присутствие короткого

интервала P–R и нормального комплекса QRS.

Эти механизмы включают: повышение АВ-узло-

вой проводимости, несколько типов волокон,

которые обходят весь АВ-узел или его часть,

и анатомически небольшой АВ-узел. Исследо-

вания, включающие электрофизиологические

данные, должны определить отдельно несколь-

ко типов тахикардии, которые возникают у па-

циентов с синдромом ЛГЛ. 

До сегодняшнего времени не установлено,

участвуют ли основные механизмы, генерирую-

щие короткий интервал P–R при синдроме ЛГЛ,

в развитии тахикардии, которая выявлялась

у ряда пациентов с этим синдромом. В случае А
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увеличения АВ-узловой проводимости корот-

кий интервал P–R отражает антеградную прово-

димость по быстрым АВ-узловым путям [14].

Однако при АВ-узловой риентри тахикардии,

которая является наиболее распространенной

тахикардией у пациентов с синдромом ЛГЛ,

проводимость осуществляется антероградно по

медленным АВ-узловым путям и ретроградно

по быстрым АВ-узловым путям.

Увеличенная проводимость по быстрому пути

не является необходимой для существования та-

хикардии, для этого вполне достаточно и нор-

мальной проводимости. Частота тахикардии

в значительной степени определяется проведени-

ем по медленным путям и не зависит от коротко-

го интервала P–R. Кроме того, наличие волокон,

обходящих весь АВ-узел или его часть, не явля-

ются необходимым условием для возникновения

фибрилляции предсердий или трепетания пред-

сердий, которые также могут развиваться при

синдроме ЛГЛ. Функционально эти волокна мо-

гут способствовать более быстрому проведению

предсердных аритмий на желудочки.

Мутации нескольких генов ионных каналов

связаны с коротким P–R синдромом, механиз-

мы которого неясны [15].

Таким образом, синдром ЛГЛ является кли-

ническим диагнозом, который родился в эпоху,

когда не существовало ЭФИ. Было предложено

множество механизмов, объясняющих сосуще-

ствование короткого интервала P–R и нормаль-

ного QRS, и выявлены многие виды тахикардий

у пациентов с синдромом ЛГЛ. Тем не менее ни

один из выявленных механизмов, объясняющих

короткий интервал P–R, не является необходи-

мым для генерации ЛГЛ-тахикардии [16].

Эпидемиология
В. Lown et al. описали возникновение тахи-

аритмии у 17% пациентов с коротким интерва-

лом P–R [3]. Некоторая часть взрослого населе-

ния США (2–4%) имеет интервал P–R меньше

или равный 0,12 с. Все это в совокупности пока-

зывает, что частота ЛГЛ среди взрослого населе-

ния составляет 0,5%. Частота возникновения

данного синдрома в других странах такова же,

как и в США.

Смертность и заболеваемость

Что касается прогноза заболевания, то иссле-

дований, в которых была бы показана высокая

смертность от внезапной сердечной смерти у па-

циентов с критериями диагноза LGL, не прово-

дилось [17–19].

Осложнения

Осложнения варьируются в зависимости от

основного заболевания.

Приступы тахикардии представлены первич-

ной заболеваемостью синдромом ЛГЛ. Сущест-

вует малое количество данных, касающихся час-

тоты этих приступов. Данные о смертности от

синдрома ЛГЛ скудны. В своем первом докладе

В. Lown, W.F. Ganong и S.A. Levine сообщили

о 6 пациентах с пароксизмальной формой фиб-

рилляции предсердий, 2 из которых умерли от

внезапной сердечной смерти [3]. Цифры в опуб-

ликованных исследованиях слишком малы, что-

бы оценить уровень смертности. При отсутствии

значительных структурных болезней сердца

смертность, по-видимому, очень низка [20].

Половая принадлежность

В своем исследовании 1952 г. В. Lown,

W.F. Ganong и S.A. Levine сообщили, что в 70,9%

из 34 случаев приступы тахикардии были у жен-

щин [3].

Возраст

Средний возраст начала тахикардии при син-

дроме ЛГЛ – 33,5 года.

Анамнез
Должны быть выявлены типичные симптомы

пароксизмальной тахикардии. Проявлениями

приступов является учащенное сердцебиение,

головокружение и одышка. В случаях наличия

основного структурного заболевания сердца или

ишемической болезни сердца эпизоды тахикар-

дии могут вызвать перегрузку сердца и боли за

грудиной. Возможно развитие гипотонии или

другие нарушения гемодинамики. При высокой

частоте желудочковых сокращений могут возни-

кать обмороки, желудочковая тахикардия или

фибрилляция желудочков [21].

Обследование
Акцент первого тона закрытия митрального

клапана может присутствовать в 87% случаев,

что в некоторых случаях вписывается в синдром

пролапса митрального клапана. В случае паро-

ксизма тахикардии обследование выявляет уча-

щенное сердцебиение. Отсутствие высокой час-А
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тоты желудочковых сокращений не исключает

синдрома ЛГЛ в качестве возможного диагноза,

так как тахикардия при синдроме ЛГЛ является

пароксизмальной.

Причины
Факторы окружающей среды, которые спо-

собствовали бы развитию синдрома ЛГЛ, не вы-

явлены. Некоторые данные свидетельствуют

о том, что синдромы ВПУ и ЛГЛ могут быть на-

следственными в определенных семьях [22].

Дифференциальный диагноз
Варианты дифференциального диагноза:

– трепетание предсердий;

– фибрилляция предсердий;

– предсердная тахикардия;

– АВУРТ;

– пароксизмальная суправентрикулярная

тахикардия;

– суправентрикулярная тахикардия;

– фибрилляция желудочков;

– желудочковая тахикардия;

– синдром ВПУ;

– синусовая тахикардия;

– атипичная АВ-узловая возвратная тахи-

кардия;

– персистирующая форма ювенильной воз-

вратной тахикардии.

Клиническое обследование
Лабораторные исследования

Клиническое обследование направлено на

выявление причины тахикардии. Синдром ЛГЛ

является устаревшим диагнозом – таким обра-

зом, нет клинического алгоритма обследования

для подтверждения данного диагноза. Тем не менее

определение короткого интервала P–R во время

синусового ритма у пациентов с пароксизмаль-

ной суправентрикулярной тахикардией должно

вызвать подозрение о возможном обходном трак-

те (например, синдром ВПУ). В случае изолиро-

ванного существования короткого интервала

P–R без анамнеза тахикардии или симптомов,

указывающих на пароксизмы тахикардии, специ-

фического клинического обследования нет.

Пациенты могут находиться в остром перио-

де тахикардии, или из анамнеза могут быть

определены симптомы, свидетельствующие

о пароксизмах тахикардии. 

В острых случаях необходимо применить

стандартное клиническое обследование как при

тахикардии, в том числе ЭКГ-диагностику, ис-

следование электролитов: кальция, магния

и гормонов щитовидной железы [23].

При клиническом течении, когда возникают

частые рецидивирующие приступы тахикардии,

суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру яв-

ляется полезным методом для диагностики ост-

рого приступа. Когда приступы тахикардии бо-

лее редки, возможна имплантация записываю-

щих устройств.

В случае присутствия одышки необходимо

выполнение рентгеновского исследования

в двух проекциях.

Другие исследования

ЭКГ-критерии синдрома ЛГЛ: при нормаль-

ном синусовом ритме необходимо выявить ин-

тервал P–R меньше или равный 0,12 с, а также

нормальную продолжительность QRS, как пока-

зано на рисунке 1.

Одним из самых полезных диагностических

инструментов является ЭКГ в 12 отведениях, за-

писанная во время приступа тахикардии. Дель-

та-волна на комплексе QRS исключает диагноз

синдрома ЛГЛ, потому что один из критериев

для него – нормальный QRS-комплекс. Дельта-

ритм предполагает наличие дополнительного

пути. Возникновение суправентрикулярной та-

хикардии при наличии дополнительного пути

проведения предполагает синдром ВПУ, как по-

казано на рисунке 2.

Процедуры
Во время приступа тахикардии одним из

диагностических методов для определения

причины является проба Вальсальвы. Если

давление стабильное, у пациента нет стено-

кардии, нет предобморочного состояния и от-

сутствуют шумы над сонной артерией, массаж

каротидного синуса может также дать диагно-

стическую информацию. В идеале массаж сон-

ной артерии должен выполняться при посто-

янном контроле ритма сердца по ЭКГ. Резуль-

татом массажа сонной артерии может быть

прекращение тахикардии или временная АВ-бло-

када, которая может обеспечить паузу желудоч-

ков на достаточно долгое время для выявления

предсердной аритмии. Если эти маневры не пре-

кращают тахикардию, внутривенное введение

аденозина, также с одновременной записью А
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ЭКГ, может выявить ритм. Аденозин не следует

назначать, если есть какие-либо признаки пред-

возбуждения на поверхностной ЭКГ [24].

В случае рецидивирующего характера тахи-

кардии инвазивное электрофизиологическое

исследование является оправданным. Это осо-

бенно необходимо, когда симптомы становятся

интенсивными, медикаментозная терапия неэф-

фективна и есть вероятность развития желудоч-

ковой аритмии [25].

Лечение
Из-за того что ЛГЛ является устаревшим ди-

агнозом, специфической терапии не существует.

В случае приступа тахикардии целью медика-

ментозного лечения является определение ее

причины, а в симптоматических случаях кон-

троль частоты сердечных сокращений (ЧСС).

Лечение должно быть направлено на устранение

причины тахикардии. Как и при любых тахикар-

диях, госпитализация необходима в случаях на-

рушения гемодинамики.

В амбулаторных условиях возможен эмпи-

рический подбор медикаментозной терапии,

как при непрерывно рецидивирующей супра-

вентрикулярной тахикардии. К основным

группам препаратов относят бета-блокаторы,

блокаторы кальциевых каналов и дигоксин.

Амбулаторное ведение такого больного вклю-А
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Рис. 1. На ЭКГ виден короткий интервал P–R (около 100 мс) и нормальная продолжительность QRS-комплекса

Рис. 2. ЭКГ показывает предвозбуждение желудоч-

ков. Дельта-волны отвечают за начальную деполя-

ризацию миокарда через обходной тракт, появля-

ются в начале каждого комплекса QRS
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чает в себя также следующие дополнительные

обследования:

1) если нет документально подтвержден-

ной аритмии на ЭКГ или по телеметрии и ре-

гистрируются ежедневные приступы, необхо-

димо наладить суточное мониторирование

ЭКГ с дневником;

2) если нет документально подтвержденной

аритмии на ЭКГ или по телеметрии и симптомы

встречаются редко, требуется рассмотреть им-

плантацию регистраторов ЭКГ (event recorder)

минимум на 3 мес, чтобы документировать при-

ступ тахикардии [11];

3) если пациент находится в стабильном

состоянии и не требует госпитализации, а так-

же если не была зарегистрирована тахиарит-

мия, но симптомы тахикардии вызываются

с помощью физических упражнений, необхо-

димо выполнить тредмил-тест в амбулаторных

условиях;

4) если симптомы сохраняются, но невоз-

можно зарегистрировать тахиаритмию с помо-

щью любого из этих методов, следует выполнить

ЭФИ для постановки точного диагноза.

Хирургическое лечение

Редко у пациентов, у которых присутствуют

критерии, характерные для синдрома ЛГЛ,

при ЭФИ не индуцируется тахиаритмия. Иногда

медикаментозная терапия неэффективна у симп-

томатичных пациентов с рецидивами приступов

тахикардии. В таких случаях возможно выполне-

ние имплантации электрокардиостимулятора

с последующей радиочастотной аблацией (РЧА)

АВ-узла или пучка Гиса [12].

Консультации

Срочная консультация кардиолога требуется

в случаях наличия жалоб на предобморочные

состояния и обмороки, тахикардию, сопровож-

дающуюся гипотонией, стенокардию или другие

признаки клинической нестабильности на мо-

мент оценки состояния пациента. 

Выполнение РЧА необходимо предлагать

в следующих случаях: 

– неэффективность фармакологической те-

рапии при контроле ритма;

– длительная нестабильность состояния

пациента на фоне оптимально подоб-

ранной терапии;

– желание пациента;

– тяжелые побочные эффекты от медика-

ментозной терапии.

Лекарства
Специфической терапии в лечении синдрома

ЛГЛ не существует. Цели терапии должны быть

определены причиной тахикардии [26].

Бета-блокаторы

Обладают отрицательным хронотропным,

инотропным действием, способствуют расши-

рению сосудов при бета-адренергической сти-

муляции и замедляют АВ-узловую проводи-

мость.

Метопролол – селективный блокатор бета1-

адренергических рецепторов, его применение

приводит к снижению автоматизма сокраще-

ний. Во время внутривенного введения следует

внимательно следить за артериальным давлени-

ем, ЧСС и показаниями ЭКГ. 

Атенолол селективно блокирует бета1-рецеп-

торы с небольшим влиянием или отсутствием

влияния на бета2-рецепторы.

Блокаторы кальциевых каналов

В специализированных клетках проводя-

щей системы и клетках автоматизма в сердце

кальций участвует в генерации потенциала

действия. Блокаторы кальциевых каналов ин-

гибируют движение ионов кальция через кле-

точную мембрану, вызывая депрессию как про-

цессов автоматизма, так и скорости проведе-

ния импульса. 

Верапамил (Изоптин) может уменьшить

преждевременное желудочковое сокращение,

связанное с перфузионной терапией, и сни-

зить риск возникновения фибрилляции желу-

дочков и желудочковой тахикардии. С целью

прерывания риентри на АВ-узле восстанавли-

вает нормальный синусовый ритм у больных

с пароксизмальной суправентрикулярной та-

хикардией.

Дилтиазем (Кардизем) во время деполяри-

зации ингибирует вход ионов кальция внутрь

по медленным каналам в потенциалчувстви-

тельные зоны гладкой мускулатуры сосудов

и миокарда.

Сердечные гликозиды

Уменьшают АВ-узловую проводимость, в пер-

вую очередь за счет увеличения тонуса блуждаю-

щего нерва. 

Дигоксин – сердечный гликозид с прямым

инотропным действием в дополнение к кос-

венному воздействию на сердечно-сосудис-

тую систему. Действует непосредственно на А
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сердечную мышцу, увеличивая систолические

сокращения миокарда. Косвенные действия

приводят к повышенной активности нервов

каротидного синуса.

Обучение пациентов
Синдром ЛГЛ является старым клиническим

диагнозом с неизвестной анатомической осно-

вой. Отсутствуют какие-либо конкретные рис-

ки, связанные с диагнозом. 

Пациентам, которые перенесли синкопе, сле-

дует советовать воздерживаться от управления

транспортными средствами в течение 6 мес по-

сле перенесенного приступа синкопе или пока

не будет выяснена причина и назначено адек-

ватное лечение [27].

Заключение
Синдром Лауна–Ганонга–Левайна является

относительно редким нарушением ритма серд-

ца, который чаще регистрируется у женщин.

Клинически предположить наличие ЛГЛ-синд-

рома можно у пациента с пароксизмами тахи-

кардии с коротким интервалом P–R при нор-

мальной продолжительности комплекса QRS на

ЭКГ. В ситуациях, когда постановка диагноза

представляет значительные трудности, его уточ-

нению может помочь проведение электрофизио-

логического исследования.

В большинстве случаев эффективной являет-

ся модификация АВ-проведения. При наличии

противопоказаний или каких-либо других при-

чин, препятствующих выполнению аблации,

а также приступов требуется проведение меди-

каментозного лечения. При этом эффективны-

ми являются препараты разных групп. 

Данный синдром не относится к группе жиз-

неугрожающих, поэтому при отсутствии присту-

пов специального лечения не требуется.
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