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Введение. Дисплазия (dis — нарушения, рlasia — развитие, 
образование) — нарушение формирования соединительной ткани 
в эмбриональном и постнатальном периодах. Соединительная 
ткань определяет структурную целостность и форму органов, 
тканей и составляет около 50  % массы тела человека. Такое рас-
пространение соединительной ткани определяет полиорганность 
поражений и проявлений, развивающихся в результате ее дис-
плазии [1, 2].

Синдром дисплазии соединительной ткани (ДСТ) представлен 
аномалиями строения клапанов сердца, рефракции глаза бра-
хиоцефальных артерий (БЦА), глубоких вен мозга и относится 
к факторам риска проявлений цереброваскулярной патологии 
(до «помолодевшего» детского инсульта) [3–6].

Сосудистый синдром (цереброваскулярный) ДСТ может про-
является у пациента нарушениями функционального характера 
(головные боли, головокружения, носовые кровотечения, наруше-
ния артериального давления, нарушениями вегетативной нервной 
системы) и структурного строения (аномалии строения каротидной 
и вертебрально-базилярной систем) [7–12].

Отмечено, что деформации БЦА встречаются у фенотипически 
предрасположенных к дисплазиям или слабости соединительной 
ткани пациентам [13–15]. При этом, у большинства пациентов 
выявляется различная степень поражения микроциркуляторного 
русла, нарушение гомеостаза в тканях, органах.

И, хотя аномалии строения БЦА (извитости, гипоплазии) 
относятся к ДСТ и регистрируются у детей (направляемых вра-
чами с цереброваскулярными функциональными и структурными 
нарушениями), продолжается необоснованная дискуссия о зна-
чении этих аномалий как факторе риска у пациентов детского 
возраста [16–19].

Увеличение количества цереброваскулярной патологии, «по-
молодевшего» нарушения мозгового кровообращения (в детском 
возрасте) показывает необходимость определения неинвазивных, 
диагностических критериев.

Материалы и методы. Обследованы 70 детей в возрасте 
от 2 до 14 лет (средний возраст 9,2±3,3 лет, медиана возраста 
9 [8; 12] лет) с аномалиями (деформациями) внутренних сонных ар-
терий (ВСА). Из них: 47 (67,1  %) мальчиков и 23 (42,9  %) девочки.
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РЕЗЮМЕ
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бральной гемодинамики. Раннее выявление сосудистых аномалий позволит своевременно проводить диагностику и профилактику це-
реброваскулярной патологии у детей. Методы (ультразвуковой диагностики являются основными неинвазивными методами в алгоритме 
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SUMMARY
Syndrome of dysplasia connective tissue are recorded as cerebrovascular structural abnormalities of the vascular system include (deformations 
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Обследование проведено методами ультразвуковой диагно-
стики: дуплексное сканирование (УЗДС) экстракраниального 
отдела внутренних сонных артерий (ВСА) с цветным допплеров-
ским картированием и энергетическим допплеровским режимом, 
транскраниальная допплерография средних мозговых (СМА), 
передних мозговых артерий (ПМА).

Результаты. При проведении УЗДС регистрировались: 
у 42 (60  %) пациентов односторонние деформации, у 28 (40  %) — 
двухсторонние деформации. У большинства 37 (52,9  %) детей вы-
явлены S-образные деформации. В равном количестве: кинкинги — 
10 (14,3  %), петлеобразные — 9 (12,8  %). С-образные — 7 (10,0  %), 
извитости неопределенной формы — 7 (10,0  %) (табл. 1).

В распределении по возрастным группам пациентов с раз-
личными видами аномалий не выявлено статистически значимых 
различий. Общее количество исследованных сосудов: ВСА — 97, 
СМА — 61, ПМА — 61. Локализация аномалии ВСА у 52 (53,6  %) 
пациентов справа, у 45(46,4  %) — слева.

У детей с аномалиями строения ВСА проведено сопоставле-
ние (сравнение) показателей ЛСК по ВСА, СМА и ПМА с двух 
сторон (на стороне аномалии ВСА и на стороне без аномалии 
ВСА) с данными (ЛСК по ВСА, СМА и ПМА) у здоровых детей 
аналогичного пола и возраста (норма) [20]. Т. к., показатель ЛСК 
имеет распределение, отличное от нормы, то данные приведены 
в виде Медиана[25; 75 процентили] (табл. 2).

Из таблицы видно, что показатели ЛСК во ВСА, СМА и ПМА 
на стороне выявленной аномалии статистически значимо не от-
личаются от ЛСК на противоположной стороне без аномалии, 
что может свидетельствовать о подтверждении наличия дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) всех отделов экстракраниальной 
и церебральной сосудистой системы.

Различия ЛСК по ВСА, СМА у пациентов с аномалиями вы-
соко значимо (р < 0,000001) отличаются от соответствующих 
показателей здоровых детей (табл. 2).

При сравнении ЛСК по сосудам на стороне аномалии ВСА 
с ЛСК на противоположной стороне (ВСА без аномалии) опре-
делены величины асимметрии (%) с оценкой соотношения ЛСК 
на разных уровнях (табл. 3).

Из таблицы видно, что показатели ЛСК по ВСА и СМА 
на стороне аномалии были у большей части пациентов как ниже 
(до 54  % и 70,8  % соответственно), так и выше (до 118  % 
и до 242,9  %, соответственно), чем на стороне без аномалии.

Таким образом, при деформации ВСА (как до, так и после) от-
мечалась явная тенденция к усилению (повышению) показателей 
ЛСК по сравнении с нормой. По СМА и ПМА (интракраниальные 
ветви ВСА) регистрировались следующие данные: у большинства 
пациентов (59,3  %) выявлено снижение ЛСК по средним моз-
говым артериям (СМА), но также регистрировалось и повыше-
ние ЛСК у 40,7  % пациентов, которое было более выраженным 

Таблица 1 
Распределение детей с различными видами аномалии по возрастным группам

Вид аномалии

Возрастная группа, 
лет S- образные С- образные

Извитости 
неопределенной 

формы
Кинкинги Петлеобразные Всего

№ 37 7 7 10 9 70

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

От 3 до 5 1 2,7 - - - - - - - - 1 1,4

От 5 до 7 6 16,2 - - - - 2 20,0 - - 8 11,4

От 7 до 9 2 5,4 - - 1 14,3 1 10,0 2 22,2 6 8,6

От 9 до 11 7 18,9 1 14,2 1 14,3 - - 2 22,2 11 15,7

От 11до 13 7 18,9 2 28,6 1 14,3 3 30,0 3 33,4 16 22,9

От 13до15 8 21,7 2 28,6 3 42,8 3 30,0 1 11,1 17 24,3

От 15до 18 6 16,2 2 28,6 1 14,3 1 10,0 1 11,1 11 15,7

Средний возраст 8,9±3,6 10,9±2,3 10,0±2,9 8,7±3,4 8,9±2,6 9,2±3,3

Таблица 2 
ЛСК по ВСА, СМА и ПМА. Показатели по сосудам на стороне деформации — 

без деформации (на противоположной стороне) и нормой (Ме [квартили], (мин-макс.значение))

ЛСК Лск см/сек. на стороне аномалии Лск см/сек. на стороне без аномалии Норма. Лск см/сек

№ Медиана ЛСК № Медиана ЛСК № Медиана ЛСК

ВСА

до деформации 97 100,0[85,0;135,0] 
(60–220)* 42 Проксимально

100,0[80;119,0] (60–210)* 512 Проксимально 
78,0[69,0;85,0] (48–159)

в месте деформации 65 156,0[127,0;200,0]  
(65–333)* 20 - -

после деформации 88 117,0[94,5;136,5]  
(61–236)* 30

Дистально 
111,0[92,0;136,0]  

(61–201)*
372

Дистально 
67,0[54,0;80,0]  

(35–118)

СМА 61 130,0[114,0;146,0]  
(35–214)* 27 134,0[116,0;146,0]  

(35–176)* 384 100,0[93,0;110,0]  
(60–164)

ПМА 61 90,0[85,0;97,0]  
(60–138) 26 91,0[88,0;97,0]  

(51–114) 383 90,0[77,0;100,0]  
(45–132)

*статистически значимые различия по сравнению с нормой, р<0,000001.
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(на 242,9  %). По передним мозговым (ПМА) артериям отмечено 
снижение или повышение ЛСК в равной степени (табл. 3).

Для определения особенностей различных видов деформа-
ций (аномалий строения) мы сравнили ЛСК до, в месте и после 
деформации (табл. 4).

Т. о., показатели ЛСК при всех видах деформации статисти-
чески значимо выше показателей нормы и в проксимальном 
и в дистальном отделе ВСА (p < 0,005), кроме ЛСК у С-образных 
(до аномалии).

Также не зависимо от формы деформации ВСА отмечалась 
явная тенденция к усилению (повышению) ЛСК как до, так и по-
сле деформации ВСА. Максимальное увеличение показателя ЛСК 
по СМА выявлено в группе пациентов с аномалией «Кинкинг», 
минимальное — в группе детей аномалиями по типу С-образных 
(табл. 5).

Таким образом, показатели ЛСК в СМА при всех видах де-
формации статистически значимо выше показателей нормы. 
Показатели ЛСК в ПМА не имели статистически значимых 
различий с показателями нормы и между собой при всех видах 
деформации.

Для выявления критических точек для ЛСК, определяющих 
наличие аномалии в изучаемых сосудах, мы провели анализ 
ROC-кривых (рис. 1–3). Проанализирована линейная скорость 
кровотока (ЛСК) в проксимальной части внутренней сонной ар-
терии (ВСА) до аномалии в 97 случаях против ЛСК в проксималь-
ной части ВСА 512 здоровых детей (норма) (рис. 1). С помощью 
ROC-кривой (Площадь под кривой составила 0,832 (95  % ДИ 
0,782 – 0,882, р = 0,0001) определили критическую точку по Юдену– 
значение ЛСК в ВСА до аномалии 92,5 см/сек., чувствительность 
в которой составила 69,1  % при специфичности 87,0  %.

Т. о., при значениях линейной скорости кровотока (ЛСК) 
по внутренней сонной артерии до аномалии менее 92,5 см/сек. 
вероятность наличия патологии низкая (30 / 467 = 6,4  %), а больше 
92,5 см/сек. — высокая (67 / 142 = 47,2  %, р = 0,00001).

Также проанализирована ЛСК в ВСА (в дистальной части) 
после аномалии в 88 случаях против ЛСК в ВСА (дистальной 
части) 372 пациентов без жалоб (норма) (рис. 2).

С помощью ROC-кривой (Площадь под кривой составила 0,928 
(95  % ДИ 0,898 – 0,959, р = 0,0001) определили критическую точку 
по Юдену– значение ЛСК в ВСА после аномалии 87,5 см/сек., 

чувствительность в которой составила 
85,2  % при специфичности 85,2  %.

Отмечено, что при ЛСК в ВСА после 
аномалии менее 87,5 см/сек. вероятность 
наличия патологии низкая (12 / 324 = 3,7  %), 
а больше 87,5 см/сек. — высокая (75 / 130 = 
57,7  %, р = 0,00001).

Для выявления критических точек для 
ЛСК в СМА, определяющих наличие ано-
малии, мы провели анализ ROC-кривых

Проанализирована ЛСК в СМА в 61 
случаях с аномалиями против ЛСК в СМА 
384 пациентов без жалоб (норма) (рис. 3).

С помощью ROC-кривой (Площадь 
под кривой составила 0,855 (95  % ДИ 
0,793 – 0,917, р = 0,0001) определили крити-
ческую точку по Юдену — значение ЛСК 
в СМА при аномалии 111,5 см/сек., чув-
ствительность в которой составила 85,2  % 
при специфичности 79,9  %. При ЛСК 
в СМА менее 111,5 см/сек. вероятность на‑ 
личия патологии низкая (9 / 316 = 2,8  %), 
а больше 111,5 см/сек. — высокая (52 / 129 = 
40,3  %, р = 0,00001).

Таблица 4 
Показатели ЛСК в различных частях ВСА с наличием аномалии в зависимости от вида 

деформации и в норме (Ме [квартили], (мин-макс. значение))

Аномалии ВСА ЛСК. До аномалии ЛСК. В месте 
аномалии ЛСК. После аномалии

S- образные
100,0[80,0;126,0]

(60–126)
*0,0000001 +0,041

158,0[126,0;200,0]
(72–333)

*0,0000001

117,0[93,0;138,0]
(62–236)

*0,0000001

С- образные 83,0[65,0;100,0] 
(65–106) +0,010

138,0[113,0;181,0]
(100–212)

88,0[75,0;130,0]
(66–132) *0,004

Извитости 
неопределенной формы

122,0[101,0;174,0]
(75–210)

*0,0000001

144,0[134,0;165,0]
(130–180)

114,5[89,0;140,5]
(81–236) *0,00003

Кинкинги
126,5[90,0;142,0]
(68–170) *0,00002

#0,043

189,0[145,0;300,0]
(65–300)

128,0[107,0;150,0]
(96–190)

*0,0000001

Петлеобразные
100,0[100,0;135,0]

(70–160)
*0,0000001

160,0[124,0;200,0]
(70–220)

125,5[101,0;145,0]
(61–215)

*0,000003

Норма
Проксимально
78,0[69,0;85,0]

(48–159)

Дистально
67,0[54,0;80,0]

(35–118)

* — статистически значимые различия по сравнению с нормой, р < 0,000001;
+ — статистически значимые различия по сравнению с Извитостями неопределенной формы, р < 0,000001;
# — статистически значимые различия по сравнению с С-образными аномалиями, р < 0,05.

Таблица 3 
Асимметрия ЛСК между стороной с аномалией ВСА и противоположной стороной 

 (частота, %, мин — макс. значения  %)

ЛСК № На стороне аномалии (снижение 
ЛСК)

ЛСК на стороне аномалии и на 
стороне без аномалии совпадают

На стороне аномалии (повышение 
ЛСК)

ВСА

до деформации 41 20(48,8%)
От –54 до –1,1%

5(12,2%)
0%

16(39,0%)
От 7,5 до 118,8%

в месте деформации 13 7(53,9%)
От –33,3 до –9,1% - 6(46,2%)

От 11,1 до 50,0%

после деформации 27 14(51,9%)
От –45,1% до –0,9% - 13(48,2%)

От 0,9 до 96,4%

СМА 27 16(59,3%)
От –70,8 до –0,8% - 11(40,7%)

От 2,1 до 242,9%

ПМА 26 12(46,2%)
От –33,3 до –1,1%

1(3,9%)
0%

13(50,0%)
От 1,1 до 50,0%
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Для выявления критических точек для  
ЛСК в ПМА, определяющих наличие ано-
малии, мы провели анализ ROC-кривых.

Проанализирована ЛСК в ПМА в 61 
случаях с аномалиями против ЛСК в СМА 
383 пациентов без жалоб (норма). С помо-
щью ROC-кривой нам не удалось определи-
ли критическую точку (Площадь под кри-
вой составила 0,540 (95  % ДИ 0,469 – 0,612, 
р = 0,312) (табл. 6).

Таким образом, для наличия деформа-
ций внутренних сонных артерий у детей 
найдены критические точки:1 — при ЛСК 
по ВСА до аномалии менее 92,5 см/сек. 
вероятность наличия патологии низкая 
(30 / 467 = 6,4  %), а больше 92,5 см/сек. — 
высокая (67 / 142 = 47,2  %, р = 0,00001). 
При ЛСК в СМА менее 111,5 см/сек. веро-
ятность наличия патологии низкая (9 / 316 = 
2,8%), а больше 111,5 см/сек. — высокая 
(52 / 129 = 40,3  %, р = 0,00001).

Выявленная у детей корреляция показателей нормальных 
скоростных характеристик сосудов каротидной и вертебрально-
базилярной системы с возрастом представлялось оправдано вклю-
чить данный параметр (возраст пациентов) в анализ (табл. 7) [21–
23]. Как видно из таблицы, все показатели статистически значимы.

На втором этапе мы провели многофакторный регрессионный 
анализ. Регрессионная модель, простроенная методом пошагового 
исключения, имела коэффициент детерминации 0,74 при р = 0,001, 
что позволяет использовать ее на практике. Получены коэффи-
циенты для вычисления цифрового обоснования вероятности 
наличия аномалии (табл. 8).

Для составления индивидуального прогноза наличия анома-
лии необходимо вычислить ее вероятность по формуле:

Индекс вероятности аномалии = 0,002 х ЛСК 
в ВСА до аномалии + 0,004 х ЛСК в ВСА после 
аномалии + 0,003 х ЛСК в СМА – 0,055 х возраст

С помощью ROC-кривой (Площадь под кривой составила 
0,979 (95  % ДИ 0,960 – 0,998, р = 0,0001) определили критическую 
точку по Юдену — значение индекса вероятности аномалии 0,269, 

чувствительность в которой составила 93,0  % при специфичности 
94,9  % (рис. 4).

Для удобства использования на практике мы умножили 
все члены уравнения на 1000. Получили:

Индекс вероятности аномалии = 2 х  ЛСК 
в ВСА до аномалии + 4 х ЛСК в ВСА после 
аномалии + 3 х ЛСК в СМА – 55 х возраст

Если полученная сумма более 269 — можно прогнозировать 
наличие аномалии. Если же сумма меньше или равна 269, нали-
чие аномалии маловероятно.Чувствительность данной модели 
составила 93,0  %, специфичность — 94,1  %, точность — 93,9  %. 
прогностическая ценность положительного результата — 70,7  %, 
прогностическая ценность отрицательного результата — 98,9  %.

Обсуждение. Отмечено выделение основных фенотипов ДСТ 
детского возраста: классифицируемые («дифференцированные»), 
имеющие согласованные рекомендации по диагностике(синдром 
Элерса-Данлоса, синдром Марфана) и не классифицируемые (не-
дифференцированные) нарушения или диспластические фенотипы 
(элерсоподобные синдромы), согласно пересмотренным Гентским 

Рисунок 1. ЛСК = 92,5 см/сек.; чувствитель-
ность — 69,1  %; специфичность — 86,5  %

Кривые ROC

Рисунок 2. ЛСК = 87,5 см/сек.; чувствитель-
ность — 85,2  %; специфичность — 85,2  %

Таблица 5 
Показатели ЛСК в СМА и ПМА 

в зависимости от вида деформации и в норме 
(Ме [квартили], (мин-макс. значение))

Аномалии ВСА СМА ПМА

S- образные
123,0[114,0;144,0]

(74–214)
*0,0000001

89,0[84,0;97,0]
(60–138)

С- образные
117,0[108,5;133,0]

(103–146)
*0,025

93,0[88,5;96,5]
(87–97)

Извитости неопределенной 
формы

134,0[120,0;140,0]
(118–174)
*0,0005

93,0[93,0;114,0]
(78–125)

Кинкинги
139,0[136,5;151,5] 

(102–162)
*0,00002

91,0[80,5;110,5]
(62–138)

Петлеобразные
129,0[112,0;146,0]

(35–165)
*0,001

92,5[90,0;100,0]
(70–112)

Норма 100,0[93,0;110,0]
(60–164)

90,0[77,0;100,0]
(45–132)

* — статистически значимые различия по сравнению с нормой, р<0,05.

Рисунок 3. ЛСК = 111,5 см/сек.; чувствитель-
ность — 85,2  %; специфичность — 79,9  %
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критериям диагностики 2010 года [1, 2]. Классифицированные 
и неклассифицированные формы дисплазии соединительной 
ткани у детей (аномалии строения БЦА, глубоких вен мозга и т. д.) 
определяют большое количество «сосудистых» симптомов и син-
дромов, из-за распространенности соединительной ткани в цере-
броваскулярной системе. Выявление ДСТ отмечается с высокой 
частотой у детей с внутриутробного периода (с 5–6 недельного 
возраста плода). Это аномалии хода БЦА и аорты (связанные 
с дефектом эмбриогенеза третьей жаберной дуги), множествен-
ные проявления в сердечно-сосудистой системе (ООО, ВПС, 
МАРС). ДСТ в постнатальном периоде представлена уже нару-
шениями осанки, гипермобильностью крупных и мелких суста-
вов, плоскостопием, нарушением рефракции глаза [1–4, 24–28]. 
Диспластические изменения артериальной стенки (уменьшение 
количества эластических волокон, фиброз внутренней оболочки) 
с нарушением эластичности (участки истончения или полного 
отсутствия внутренней эластической мембраны) предрасполагают 
к развитию аномалий строения (деформаций) интра- и экстракра-
ниального отделов брахиоцефальных сосудов. ДСТ обусловливает 
«слабость» сосудистой стенки (сосудистый вариант дисплазии 
соединительной ткани)[14–15, 24, 25]. При этом, деформаци-
ям (патологическая извитость, гипоплазии) как клиническому 
фактору риска цереброваскулярной патологии до настоящего 
времени не придается должного значения. Исследования УЗДС 
и ТКДС по изучению аномалий строения сосудов церебральной 
и экстрацеребральной систему детей представлены единичными 
работами [3, 4, 24–26].

Выводы
1.	Показатели линейной скорости кро-

вотока по внутренним сонным, средним 
и передним мозговым артериям (ВСА, 
СМА, ПМА) на стороне выявленной ано-
малии статистически значимо не отлича-
ются от ЛСК на противоположной стороне 
без аномалии, что может свидетельство-
вать о подтверждении наличия дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ) всех отделов 
экстракраниальной и церебральной сосу-
дистой системы.

2.	 Различия линейной скорости кровотока по ВСА, СМА 
у пациентов с аномалиями высоко значимо (р < 0,000001) отли-
чаются от соответствующих показателей здоровых детей.

3.	 Показатели ЛСК по ВСА и СМА на стороне аномалии 
были у большей части пациентов как ниже (до 54  % и 70,8  % соот-
ветственно), так и выше (до 118  % и до 242,9  %, соответственно), 
чем на стороне без аномалии. При этом на стороне деформации 
ВСА (как до, так и после) отмечалась явная тенденция к усилению 
(повышению) показателей ЛСК по сравнении с нормой.

4.	 Показатели ЛСК при всех видах деформации стати-
стически значимо выше показателей нормы и в проксимальном 
и в дистальном отделе ВСА (p < 0,005), кроме ЛСК у С-образных 
(до аномалии). Также не зависимо от формы деформации ВСА от-
мечалась явная тенденция к усилению (повышению) ЛСК как до, 
так и после деформации ВСА. Максимальное увеличение пока-
зателя ЛСК по СМА выявлено в группе пациентов с аномалией 
«Кинкинг», минимальное — в группе детей аномалиями по типу 
С-образных.

5.	 Показатели ЛСК в ПМА не имели статистически зна-
чимых различий с показателями нормы и между собой при всех 
видах деформации.

6.	 Определена вероятность наличия патологии по вну-
тренней сонной артерии у детей (найдены критические точки): 
при ЛСК по ВСА до аномалии менее 92,5 см/сек. вероятность 
наличия патологии низкая (30 / 467 = 6,4  %), а больше 92,5 см/
сек. — высокая (67 / 142 = 47,2  %, р = 0,00001). При ЛСК в СМА 
менее 111,5 см/сек. вероятность наличия патологии низкая 

Таблица 8 
Результаты многофакторного регрессионного анализа

Нормированная 
интенсивность

Нестандиртизованные 
коэфициенты

Стандиртизованные 
коэффициенты 

Бета

Достигнутый 
уровень 

значимости (р)В Стд.Ошибка

Возраст -0,055 0,003 -1,787 0,0001
ЛСК в ВСА до аномалии 0,002 0,001 0,520 0,0001
ЛСК в ВСА после аномалии 0,004 0,0001 0,843 0,0001
ЛСК в СМА 0,003 0,001 0,834 0,0001

Рисунок 4. Индекс вероятности аномалии = 
0,269; чувствительность — 93  %; специфич-
ность — 94,9  %

Таблица 7 
Результаты однофакторного регрессионного анализа

Нестандиртизованные 
коэфициенты

Стандиртизован-
ные коэффициен-

ты Бета

Достигнутый 
уровень 

значимости (р)В Стд.Ошибка

Возраст 0,013 0,002 0,342 0,0001
ЛСК в ВСА до аномалии 0,002 0,0001 0,516 0,0001
ЛСК в ВСА после аномалии 0,003 0,0001 0,623 0,0001
ЛСК в СМА 0,002 0,0001 0,449 0,0001

Таблица 6 
Критические точки значения ЛСК по ВСА, СМА, ПМА 

при деформациях (аномалиях) ВСА

ЛСК, см/сек. Чувствительность, % Специфичность, %

ВСА
до деформации 92,5 69,1 86,5

после деформации 87,5 85,2 85,2

СМА 111,5 85,2 79,9

ПМА - - -

Функциональные исследования сосудов
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(9 / 316 = 2,8  %), а  больше 111,5  см/сек.  — высокая 
(52 / 129 = 40,3  %, р = 0,00001).

7.	 Выявленная у детей корреляция показателей нормальных 
скоростных характеристик сосудов каротидной и вертебрально-
базилярной системы с возрастом представлялось оправдано 
включить данный параметр (возраст пациентов) в анализ.

8.	 Получены коэффициенты для вычисления цифрового 
обоснования вероятности наличия аномалии.

Индекс вероятности аномалии = 2 х ЛСК 
в ВСА до аномалии + 4 х ЛСК в ВСА после 
аномалии + 3 х ЛСК в СМА – 55 х возраст.

При сумме более 269 — можно прогнозировать наличие 
аномалии. Если же сумма меньше или равна 269, наличие ано-
малии маловероятно. Чувствительность данной модели соста-
вила 93,0  %, специфичность — 94,1  %, точность — 93,9  %. 
прогностическая ценность положительного результата — 70,7  %, 
прогностическая ценность отрицательного результата — 98,9  %.

Учитывая ограниченные возможности обследования пациен-
тов детского возраста, нами предложено включение в обязатель-
ные обследования детей неинвазивных методов ультразвуковой 
визуализации (дуплексного исследования брахиоцефальных со-
судов, сердца, транскраниальной допплерографии/дуплексного 
сканирования [29].
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