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П е р в ы й  э п и л е п т и ч е с к и й  п р и п а д о к
Первый припадок — это очень распространенное и

пугающее явление, как для самого пациента, так и для его

окружающих людей. Согласно критериям Международной

противоэпилептической лиги первый припадок — это один

или несколько впервые случившихся припадков, которые

могут повторяться в течение 24 ч, с полным восстановлени-

ем сознания между ними [1]. 

Первый судорожный припадок до сих пор остается

серьезной проблемой для неврологов, что объясняется рядом

причин. Во-первых, при эпилептических припадках необхо-

димо провести дифференциальный диагноз, исключив дру-

гие пароксизмальные состояния, которые имеют иной про-

гноз и требуют иного терапевтического подхода. Во-вторых,

эпилептические припадки характеризуются стереотипными

эпизодическими проявлениями, которые могут рецидивиро-

вать в любом возрасте и имеют непредсказуемую частоту в

подавляющем большинстве случаев. В-третьих, этиология

судорог различна и это влияет в различной степени на веро-

ятность их рецидива. По времени наступления припадка и

возможности устранения провоцирующего фактора можно с

высокой точностью предсказать риск рецидива. В-четвертых,

у многих пациентов судороги повторяются редко, в связи с

чем лекарственную терапию не проводят с учетом возмож-

ных серьезных побочных эффектов противосудорожных

средств, а также достаточно высокой стоимости большинст-

ва новейших препаратов. В-пятых, даже если припадки слу-

чаются достаточно редко, они представляют риск для жизни

пациента и ограничивают его социальную адаптацию. При-

падки могут ограничивать возможности, в частности некото-

рые виды индивидуальной деятельности, больного (в учебе,

выборе профессии, вождении транспорта; беременность и

т.д.) и таким образом оказывать существенное влияние на ка-

чество его жизни. Припадок может стать причиной возник-

новения неотложного состояния, требующего проведения

срочных терапевтических вмешательств, что способствует

принятию решения о длительной противосудорожной тера-

пии. И, наконец, припадки могут развиваться у пациентов,

которые в связи с другими сопутствующими заболеваниями

принимают лекарственные средства, способные привести к

нежелательным явлениям при взаимодействии с противо-

эпилептическими препаратами [2].

Различают первый припадок эпилептический, острый

симптоматический, отдаленный симптоматический, про-

грессирующий симптоматический и психогенный. 

Эпилептический припадок — это преходящее появление

признаков и/или симптомов в результате патологической ли-

бо усиленной активности нейронов головного мозга [3]. 

Острый симптоматический припадок — припадок, раз-

вивающийся при тяжелом повреждении головного мозга

или в четкой временной зависимости от документально под-

твержденного острого повреждения головного мозга [4].

Отдаленный симптоматический припадок — припадок,

развивающийся без очевидного провоцирующего фактора,
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но с наличием предшествовавшего припадку диагностиру-

емого серьезного повреждения головного мозга, например

тяжелой травмы или сопутствующего заболевания [1].

Судорожный припадок, развивающийся при отсутст-

вии потенциально ответственного за него клинического со-

стояния или за пределами временного интервала, для кото-

рого возможны острые симптоматические припадки, и вы-

званный прогрессирующим нарушением (например, опухо-

лью или дегенеративным заболеванием), называется про-

грессирующим симптоматическим [4].

Психогенный припадок — преходящие нарушения по-

ведения без какой-либо причины органической природы. 

В классификации DSM-IV (American Psychiatric Association,

1994) такой приступ классифицируется как соматоформное

нарушение, в то время как по классификации МКБ-10

(ВОЗ, 1992) аналогичный приступ классифицируется как

диссоциативные судороги и относится к группе конверси-

онных расстройств [2]. 

Эпилептический, отдаленный симптоматический и

прогрессирующий симптоматический припадки являются

неспровоцированными припадками.

Острые симптоматические припадки отличаются от

эпилепсии по ряду важных признаков. Во-первых, в отличие

от эпилепсии, непосредственная причина этих припадков чет-

ко определяется. При наличии явной временной связи суще-

ствует вероятность, что причинами припадка стали такие со-

стояния, как уремия, травма головы, гипоксия или инсульт,

которые всегда предшествуют припадку или развиваются од-

новременно с ним. Причинная связь подтверждается также в

случаях, когда острое нарушение целостности головного мозга

или метаболического гомеостаза развивается в связи с инсуль-

том. Во многих случаях более тяжелая травма повышает веро-

ятность развития судорог. Во-вторых, в отличие от эпилепсии

острые симптоматические припадки необязательно повторя-

ются при рецидивах состояний, ставших их причиной. 

В-третьих, хотя острые симптоматические припадки являются

бесспорным фактором риска развития эпилепсии, их нельзя

включить в определение эпилепсии, для которой необходимо

наличие 2 и более неспровоцированных припадков [4].

Неспровоцированный припадок — это припадок или се-

рия припадков, развившихся в течение 24 ч у пациента в воз-

расте старше 1 мес при отсутствии провоцирующих факторов. 

Неспровоцированные припадки могут быть единич-

ными или рецидивирующими. Хотя у всех пациентов с

одиночными неспровоцированными припадками есть ве-

роятность развития эпилепсии, рецидив припадков насту-

пает лишь в половине случаев [5]. По данным популяци-

онных исследований, риск рецидива припадков в течение

1 года составил 36—37%, в течение 2 лет — 43—45%. Пос-

ле 2-го неспровоцированного припадка риск развития 

3-го достигает 73%, а 4-го — 76% [5]. 

Различия между провоцированными и неспровоциро-

ванными и между одиночными и рецидивирующими при-

падками лежат в основе диагностирования эпилепсии и

прогностического консультирования в клинической прак-

тике. Различать острые симптоматические и неспровоциро-

ванные припадки важно для принятия решений относи-

тельно лечения и прогнозирования.

Характеризующие эпилепсию слова Гуверса — «каж-

дый приступ облегчает наступление следующего за счет уве-

личения нестабильности нервных волокон» — за век с лиш-

ним были перефразированы: «припадки влекут за собой

припадки». С учетом этого положения, а также из-за методо-

логически несовершенных исследований сложилось мнение

о необходимости лечения первого припадка. Более поздние

работы, включая хорошо организованные проспективные

рандомизированные клинические исследования, позволили

точнее оценить общий риск рецидивов в будущем и опреде-

лить факторы, которые помогли бы выделить лиц с относи-

тельно высоким и относительно низким риском рецидива. 

Р и с к  п о в т о р е н и я  э п и л е п т и ч е с к о г о  п р и п а д к а
Риск рецидива после первого неспровоцированного

припадка изучен в рамках многочисленных исследований.

С определенностью оценить риск рецидива после нелеченого

первого неспровоцированного припадка позволяют результа-

ты многоцентрового исследования FIR.S.T (First Seizure Trial

Group, Италия) и общеевропейского (the European-wide) мно-

гоцентрового исследования эпилепсии и одиночных припад-

ков — MESS, которые включали как первые припадки, так и

впервые диагностированную эпилепсию. В среднем обоб-

щенные данные этих наблюдательных исследований позво-

лили оценить риск рецидива в течение 2 лет в пределах 40% в

зависимости от методики исследования [5].

В ходе обоих рандомизированных исследований, особен-

но MESS, была выявлена картина, отмечаемая во всех долго-

временных наблюдательных исследованиях по первым при-

падкам [5]. В частности, подтвердилось, что риск рецидива

наиболее высок в период непосредственно после первого при-

падка. Согласно данным многочисленных исследований с дли-

тельным периодом последующего наблюдения у 80—90% лиц с

повторными припадками рецидив развился в течение 2 лет [6].

В л и я н и е  л е ч е н и я
Влияние лечения на риск рецидивов четко продемон-

стрировано в 2 упомянутых крупных исследованиях. В ис-

следовании FIR.S.T. пациенты разных возрастов были ран-

домизированы по назначению лечения: немедленное

(n=204) или отсроченное до появления 2-го припадка

(n=193) (First Seizure Trial Group, 1993). По сравнению с

группой нелеченых больных риск рецидива был существен-

но ниже в группе пациентов, которым лечение было назна-

чено сразу же после первого припадка: к 3, 6, 12 и 24-му ме-

сяцам после рандомизации он составил 7, 8, 17 и 25%, в

группе с отсроченным началом лечения — 18, 28, 41 и 51%

соответственно. Общее соотношение рисков в группах не-

медленного и отсроченного лечения составило 0,4, т. е. час-

тота рецидивов при немедленном назначении лечения по

сравнению с отсроченным снизилась на 60%.

В исследовании MESS участвовали 812 пациентов с

первым припадком. Риск рецидива у 404 пациентов, вклю-

ченных в группу с немедленным лечением, составил 18, 32, 42

и 46% к 6-му месяцу, 2, 5 и 8 годам соответственно после ран-

домизации; в группе с отсроченным лечением — 26, 39, 51 и

52%. Общий относительный риск (ОР), по данным этого ис-

следования (первый припадок и впервые диагностированная

эпилепсия одновременно), составил 1,4 для нелеченых паци-

ентов по сравнению с лечеными, что соответствовало эффе-

кту уменьшения риска рецидива приблизительно на 30%.

Различия в показателях влияния лечения в ходе 2 ис-

следований оказались значительными (60 и 30%). Причины

этого до конца неясны. Следует учесть, что при оценке ре-

зультатов исследования MESS были скомбинированы дан-

ные о пациентах с первым припадком и впервые выявлен-

ной эпилепсией. Кроме того, ОР оценивался исходя из более

длительного периода наблюдения — до 8 лет. Ко 2-му году
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наблюдения после рандомизации, однако, влияние лечения

было еще более скромным в исследовании MESS по сравне-

нию с FIR.S.T. Различия между этими 2 исследованиями от-

мечали главным образом в группах лечения, и они могли

быть обусловлены степенью строгости выполнения началь-

ной методики рандомизации пациентов [5]. 

Э л е к т р о э н ц е ф а л о г р а ф и ч е с к и е  ( Э Э Г )  
и  н е в р о л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я
Считают, что существует 2 фактора, оказывающих вли-

яние на риск рецидива как у детей, так и у взрослых. Это па-

тологические ЭЭГ-изменения (особенно наличие эпилепти-

формной активности) и органные причины припадка или

патологические изменения при неврологическом обследова-

нии. Эти факторы могут взаимно усиливать друг друга, т.е.

риск рецидива выше у лиц с симптоматической этиологией

припадка и патологическими ЭЭГ-изменениями по сравне-

нию с имеющими лишь 1 из указанных факторов [5].

Исследование MESS показало, что лица с нормальной

ЭЭГ-картиной и нормальным неврологическим статусом

характеризуются наименьшим риском рецидива, который

составил приблизительно 20, 25 и 30% через 1, 2 и 4 года со-

ответственно после рандомизации. 

В большинстве наблюдательных исследований также

отмечается, что симптоматическая этиология припадков и

патологические ЭЭГ-изменения служат надежными факто-

рами, позволяющими оценить риск развития рецидива [5, 6].

В о з р а с т
В ходе наблюдательных исследований не получено

убедительных данных о зависимости риска возникновения

рецидива припадков от возраста, которую нельзя было бы

объяснить различным распределением симптоматической

эпилепсии и патологических ЭЭГ-изменений [5]. 

Ге н е р а л и з о в а н н ы е  и  п а р ц и а л ь н ы е  п р и п а д к и
На первый взгляд может показаться, что риск развития

рецидива при парциальных припадках повышен; часто это

происходит из-за того, что такие припадки являются сим-

птоматическими и сопровождаются ЭЭГ-изменениями [5].

Данные, касающиеся независимого от других факторов

эффекта парциальных судорог, вариабельны и недостаточно

убедительны [5, 6]. И все же повышенный риск рецидива при

парциальных припадках нельзя совершенно исключить, осо-

бенно у лиц с симптоматическим первым припадком [5, 6].

Т и п  п р и п а д к а
За исключением результатов исследований, посвя-

щенных генерализованным и парциальным судорогам, нет

данных, четко указывающих на то, что больший или мень-

ший риск развития рецидива зависит от типа первого при-

падка, если он является неспровоцированным [5]. 

Ф а з а  с н а
Многочисленные данные позволяют предположить,

что риск рецидива выше, если первый припадок наступает

во время сна, хотя не все сообщения согласуются с этими

данными. При наступлении первого припадка во время сна

риск возникновения рецидива может быть повышенным, но

не всегда припадок, случившийся во время сна, можно чет-

ко отличить от припадка, развившегося во время пробужде-

ния. Поэтому высока вероятность того, что у большей части

пациентов, у которых первый припадок наступил во сне, на

самом деле ранее уже мог быть 1 припадок или более [5].

С е м е й н ы й  а н а м н е з
Несколько типов эпилепсии имеют стойкую генетиче-

скую основу, в таких случаях повышена вероятность нали-

чия припадков у кого-либо из других членов семьи. Однако

при этом на основании имеющихся данных нельзя с уверен-

ностью сказать, повышается ли вероятность рецидива после

первого припадка [5].

Ф е б р и л ь н ы е  с у д о р о г и  в  а н а м н е з е
«Взаимоотношения» между фебрильными судорогами

и эпилепсией сложны. В некоторых случаях фебрильные су-

дороги могут на самом деле быть первым симптомом эпи-

лепсии. Это особенно очевидно при синдроме Драве, кото-

рый в 75% всех случаев изначально проявляется судорож-

ным фебрильным припадком. Опубликованные данные, ка-

сающиеся прогностического значения наличия в анамнезе

фебрильных судорог у лиц с первым неспровоцированным

припадком, противоречивы. Возможно, существует повы-

шенный риск рецидива, связанный с наличием фебрильных

судорог в прошлом, в группе лиц с отдаленными симптома-

тическими первыми неспровоцированными припадками. 

У лиц с неизвестной причиной первого припадка фебрильные

судороги в анамнезе имеют меньшее значение, хотя нельзя

исключить и некоторое повышение риска рецидива [5].

П о в т о р е н и е  э п и л е п т и ч е с к о г о  п р и п а д к а
Если у пациента с первым припадком случился реци-

див, то существует высокая вероятность развития рецидивов

в будущем. По данным одного проспективного исследова-

ния, включавшего преимущественно взрослых, риск перво-

го рецидива составил 21, 27 и 33% соответственно через 1, 2

и 5 лет после первого припадка. Риск 2-го рецидива прибли-

жается к 90% в группе лиц с отдаленными симптоматически-

ми припадками и достигает 60% у пациентов с криптогенны-

ми/идиопатическими припадками. Как показало отдельное

исследование, проведенное исключительно на детях, риск 2-го

рецидива составил 57, 63 и 72% соответственно через 1, 2 и 5

лет после первого рецидива, что почти не отличается от по-

казателей у взрослых. Симптоматическая этиология оказа-

лась наиболее достоверным фактором риска 2-го рецидива

(ОР 1,69, доверительный интервал — ДИ — 1,17—2,45,

p=0,005). У тех детей, у которых первый рецидив развился в

течение 6 мес после первого припадка, также отмечали зна-

чительно более высокий риск 2-го рецидива по сравнению с

теми, у кого первый рецидив наступил позже. Выраженность

этой зависимости была такой же, как и для симптоматиче-

ской этиологии (ОР 1,6; ДИ 1,14—2,26, p=0,007) [5].

Д и а г н о ст и ч е с к и е  и  те р а п е в т и ч е с к и е  
м е р о п р и я т и я  д л я  п а ц и е н та  с  п е р в ы м  
п р и п а д к о м  ( сте п е н и  д о сто в е р н о ст и  с м .  н и ж е )
Для определения прогноза первого эпилептического при-

падка и выработки терапевтической тактики рекомендуется
учитывать следующие клинические характеристики (класс ре-

комендаций III, уровень доказательности В):

• Возраст.

• Оценка высших корковых функций и поведения.

• Клинические признаки припадка:

1. Симптомы, наблюдающиеся во время припадка:

— аура: субъективные ощущения;

— поведение: изменения настроения или поведения

до начала припадка;

— симптомы до начала припадка: описываются паци-

ентом или свидетелем припадка;

— голосовые симптомы: крик или удушье, нечлено-

раздельная речь;

— двигательные нарушения: мотание головой, закаты-

вание глаз, запрокидывание головы, подергивания (ритми-
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ческие), ригидность, амбулаторные автоматизмы (бессмыс-

ленные движения, например поиск, застегивание и рассте-

гивание пуговиц и т. п., причмокивание губами); генерали-

зованные или фокальные движения;

— дыхание: изменение типа дыхания, остановка дыха-

ния, цианоз;

— вегетативные расстройства: расширение зрачков,

слюнотечение, изменение ритма дыхания и сердечного рит-

ма, непроизвольное мочеиспускание и дефекация, блед-

ность кожных покровов, рвота;

— потеря сознания или невозможность понимать об-

ращенную речь или говорить.

2. Симптомы, наблюдающиеся после припадка:

— амнезия;

— дезориентация;

— вялость, заторможенность, апатия;

— сонливость;

— головная боль и боли в мышцах;

— паралич Тодда;

— тошнота или рвота.

• Ритм сна/бодрствования.

• Сопутствующие симптомы/состояния: лихорадка,

инфекционное заболевание, травма, дегидратация, артери-

альная гипертензия.

• Провоцирующие факторы: депривация сна, инток-

сикация, фотостимуляция, другие стимулы.

• Сопутствующие заболевания (предшествующие или

текущие).

• Эпилепсия/припадки в семейном анамнезе [7].

Рекомендуется проведение следующего обследования
(класс рекомендаций III, уровень доказательности В):

• Общее соматическое обследование.

• Неврологическое обследование.

Из всего многообразия симптомов надежными ин-

дикаторами эпилептической природы судорожного при-

падка являются цианоз и в меньшей степени — гиперса-

ливация (сопутствующие симптомы), прикусывание язы-

ка и дезориентация (симптомы, появляющиеся после

припадка).

Закрытые во время тонико-клонической фазы при-

падка глаза свидетельствуют в пользу диссоциативного при-

падка с чувствительностью 96% и специфичностью 98% [7].

Рекомендуется проведение следующего биохимических
исследований крови (класс рекомендаций II, уровень доказа-

тельности В):

• Общий анализ крови.

• Глюкоза.

• Мочевина.

• Электролиты.

• Кальций.

• Креатинин.

• Аспартатаминотрансфераза, аланинаминотрансфераза.

• Креатинкиназа/пролактин.

• Анализ мочи.

• Токсикологические тесты (по необходимости).

За исключением детей первых 6 мес жизни, у которых

гипонатриемия (<125 ммоль/л) в 70% случаев сопутствует

эпилептическим припадкам, метаболические нарушения

(гипер- и гипогликемия, электролитные нарушения и др.)

редко обнаруживаются у детей и взрослых при биохимиче-

ском/гематологическом скрининге после припадка (уровни

доказательности А, С) [7].

Для дифференциации эпилептических припадков и

психогенных неэпилептических припадков целесообразно

определить уровень пролактина в сыворотке (двукратное

превышение базального уровня или >36 нг/мл позволяет

предположить либо генерализованные тонико-клониче-

ские, либо комплексные парциальные припадки (уровни

доказательности А, С) [7, 8]. 

Рекомендуется проведение ЭЭГ. У детей с первым при-

падком наличие фокального замедления или эпилепти-

формной ЭЭГ-активности повышают риск рецидива при-

падка (класс рекомендаций I) [7]. 

У детей с криптогенным припадком выявление пато-

логических ЭЭГ-изменений говорит об удвоении риска ре-

цидива (класс рекомендаций I) [7]. 

У взрослых прогностическая ценность ЭЭГ в отноше-

нии риска рецидива меньше. Если стандартная ЭЭГ, запи-

санная во время бодрствования, неинформативна, реко-

мендуется записать ЭЭГ на фоне сна (класс рекомендаций

II, уровень доказательности В) [7].

ЭЭГ, записанная в течение 24 ч после припадка помо-

гает выявить эпилептиформную активность с большей сте-

пенью вероятности, чем записанная в последующие дни [7]. 

Напротив, замедление базальной ЭЭГ-активности че-

рез 24—48 ч после припадка может быть преходящим и

должно интерпретироваться с осторожностью [7].

Рекомендуется проведение компьютерной томографии
(КТ) и магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного
мозга (класс рекомендаций II, уровень доказательности В):

Хотя патологические изменения можно обнаружить

почти у половины взрослых и 1/3 детей, вклад нейровизу-

ализационных методов исследования ограничен у пациен-

тов с имеющимися эпилептогенными повреждениями

мозга и/или парциальными припадками (уровни доказа-

тельности А, С) [7].

Нет данных о том, что МРТ информативнее КТ при

неотложных состояниях, по крайней мере у детей [7].

Ценность КТ-исследования при отсутствии патологи-

ческих изменений неврологического статуса составила 5—

10% [8].

Несмотря на то, что до 1/3 детей имеют патологиче-

ские изменения, которые выявляются с помощью нейрови-

зуализации, большинство этих находок не влияют на даль-

нейшую тактику лечения и ведения пациентов, например на

необходимость госпитализации и назначение дальнейшего

обследования [8].

Показания к исследованию цереброспинальной жидко-
сти (класс рекомендаций II, уровень доказательности В).

Ввиду высокой чувствительности и специфичности иссле-

дование спинно-мозговой жидкости обычно выполняют

при фебрильных припадках, сопровождающихся менинге-

альными симптомами, для исключения инфекции головно-

го мозга. У детей до 6-месячного возраста с нарушением и

неполным восстановлением сознания в спинно-мозговой

жидкости могут наблюдаться патологические изменения

даже при отсутствии симптомов раздражения мозговых обо-

лочек. Напротив, ценность исследования спинно-мозговой

жидкости у пациентов с первым нефебрильным припадком

до сих пор не определена (уровни доказательности В, С) [7].

Л е ч е н и е  
При наличии первого острого симптоматического

припадка (метаболическая энцефалопатия, острая травма

ЦНС у пациентов с устранимым лежащим в основе припад-
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ка состоянием) рекомендуется лечение заболевания, явив-

шегося причиной припадка. 

Симптоматическая терапия первого неспровоциро-

ванного припадка неправомерна, если только припадок не

является эпилептическим статусом [7, 9, 10]. 

Решение о начале лечения противоэпилептическими

средствами после первого припадка в значительной мере

зависит от риска рецидива. Хотя этот риск может сущест-

венно различаться в разных случаях, он самый высокий у

пациентов с наличием патологических ЭЭГ-изменений и

подтвержденной (документально) травмой головного моз-

га. В целом риск рецидива самый высокий в течение пер-

вых 12 мес и снижается почти до 0 через 2 года после при-

падка. Исследования, соответствующие уровням доказа-

тельности А, С, показали, что лечение первого неспрово-

цированного припадка снижает риск рецидива в последу-

ющие 2 года, но не влияет на отдаленные исходы как у де-

тей, так и у взрослых [7—9].

Можно рассмотреть возможность лечения у больных с

повышенным риском рецидива (по данным электрофизио-

логических и визуализационных методов исследования; ча-

ще всего это структурные аномалии центральной нервной

системы и/или патологические ЭЭГ-изменения) и/или у

тех, у кого с учетом социальных, эмоциональных и индиви-

дуальных последствий как рецидива припадков, так и лече-

ния самого по себе соотношение риск/польза склоняется в

сторону последней [11—13]. 

Для того чтобы оценить риск рецидива, провести диф-

ференциальный диагноз и принять решение о назначении

лечения, необходима консультация невролога, специализи-

рующегося по проблеме эпилепсии. Вот почему все пациен-

ты, с впервые развившимся судорожным припадком долж-

ны быть проконсультированы в специализированных цент-

рах или кабинетах в течение 1—2 нед после припадка. Так

как поиск дополнительной информации при ведении паци-

ентов, у которых впервые развился судорожный припадок,

требует времени, а его проведение и хорошая организация

обязательны, проблема организации специализированных

структурных подразделений по работе с пациентами, стра-

дающими эпилепсией, особенно актуальна. Примером та-

кой структуры может быть отделение пароксизмальных со-

стояний при Витебском областном диагностическом центре

(Республика Беларусь). В его составе организован кабинет

по приему пациентов с впервые развившимся судорожным

припадком и некурабельной эпилепсией для взрослых и де-

тей. Это позволило проводить раннюю диагностику объем-

ных образований головного мозга и дифференциальную ди-

агностику в соответствии со стандартами диагностики эпи-

лепсии, снизить число госпитализаций пациентов с эпилеп-

сией на 30% и повысить качество жизни пациентов с паро-

ксизмальными состояниями. 

С т е п е н и  д о с т о в е р н о с т и  д а н н ы х
(цит. по: European Handbook of Neurological Management.

Edited by Richard Hughes, Michael Brainin and Nils Erik Gilhus,

Blackwell Publishing Ltd., 2007)

Классы рекомендаций
Класс I. Рекомендации основаны на проспективном

исследовании широкого спектра лиц, у которых подозрева-

ется данное состояние, с использованием «золотого стан-

дарта» со скрытым анализом результатов и возможностью

использования адекватных методов исследования с высо-

кой диагностической точностью.

Класс II. Рекомендации основаны на проспективном

исследовании узкого спектра лиц, у которых подозревается

данное заболевание (состояние), или хорошо организован-

ном ретроспективном исследовании широкого спектра лиц

с установленным диагнозом (с использованием «золотого

стандарта») в сравнении с широким спектром контрольных

случаев со скрытым анализом результатов и возможностью

использования адекватных методов исследования с высо-

кой диагностической точностью.

Класс III. Рекомендации основаны на данных ретро-

спективных исследований, в которых участвовали либо па-

циенты с установленным заболеванием, либо небольшое

количество людей, у которых отсутствовало заболевание, со

скрытым анализом результатов. 

Класс IV. Рекомендации основаны на любом исследо-

вании без скрытого анализа результатов, либо мнении экс-

пертов, либо описательной серии случаев.

Уровни доказательности
Уровень А. Диагностические мероприятия оценены

как полезные или бесполезные, что основывается как ми-

нимум на одном исследовании класса I с убедительными ре-

зультатами или как минимум двух исследований класса II,

не противоречащих друг другу.

Уровень В. Диагностические мероприятия оценены как

вероятно полезные или бесполезные, что основывается на

минимум одном исследовании класса II с убедительными ре-

зультатами или большом количестве исследований класса III.

Уровень С. Диагностические мероприятия оценены

как возможно полезные или бесполезные, что основывает-

ся на данных не менее чем двух исследований класса III.
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