
21

Милли Невролоэийа Журналы, 2017 № 1 (11), 21-28

Одна из частых форм цереброваску-
лярных расстройств _ вертебрально-
базилярная недостаточность (ВБН),

рассматриваемая как обратимая ишемия моз-
говых структур, кровоснабжаемых из сосудов
позвоночных и основной артерий.

Особенности строения и функций вертеб-
рально-базилярной артериальной системы и
своеобразие клинической симптоматики при
дисциркуляции в ней обусловили выделение в
Международной классификации болезней
(МКБ-Х) [10] "синдрома вертебробазилярной
артериальной системы" в рамках "преходя-
щих транзиторных церебральных ишемичес-
ких приступов [атак] и родственных синдро-
мов" (МКБ-Х, G45.0). Если ранее хроничес-
кая недостаточность мозгового кровообра-
щения в ВБС рассматривалась в дисциркуля-
торной энцефалопатии, то в МКБ-Х вместо
этого термина введен термин "хроническая
ишемия мозга" (ХИМ). Разнообразные фор-
мы патологии сосудистой системы мозга,
приводящие к ХИМ, в МКБ рубрифицирова-
ны в разделе "Цереброваскулярные болезни"
МКБ следующим образом: закупорка и сте-
ноз прецеребральных (I65) и церебральных
(I66) артерий, не приводящие к инфаркту моз-
га, другие цереброваскулярные болезни (I67),
церебральный атеросклероз (I67.2), гипертен-
зивная энцефалопатия (I67.4), ишемия цереб-
ральная хроническая генерализованная
(I67.8), последствия цереброваскулярных бо-
лезней (I69) [14].

Применительно к национальной классифи-

кации сосудистых поражений мозга ВБН бо-
лее всего соответствует преходящим наруше-
ниям мозгового кровообращения (ПНМК), в
частности, транзиторным ишемическим ата-
кам (ТИА) и дисциркуляторной энцефалопа-
тии. Тем самым подчеркивается сосудистая
природа данного состояния и внимание врача
акцентируется на необходимости установле-
ния характера фонового сосудистого заболе-
вания. Несмотря на обратимый характер сим-
птомов у большинства пациентов с ВБН, дан-
ное состояние характеризуется морфологи-
ческими изменениями мозгового вещества.
Результаты нейровизуализационных методов
исследования, секционные данные позволяют
выявить у больных с ВБН последствия пере-
несенных эпизодов острой церебральной
ишемии (кисты, глиальные рубцы), расшире-
ние периваскулярных пространств, подтвер-
ждающие отнюдь не "безобидный" характер
данного синдрома [3,9,15].

Вертебрально-базилярная система (ВБС)
образуется за счет двух позвоночных арте-
рий, отходящих от подключичных справа на
1,4-3,6 см и слева на 1,6-5 см от их начала и
сливающихся на основании головного мозга
в базилярную артерию, располагающуюся в
базилярной борозде на вентральной поверх-
ности моста.

Топографически в позвоночной артерии
различают 4 части: pars prevertebralis (пред-
позвоночная) - между musculus scalenus anteri-
or и musculus longissimus cervicis до входа в
отверстие поперечного отростка VI шейного
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позвонка; pars transversaria - проходит через
отверстия в поперечных отростках VI- II шей-
ных позвонков (т.н. canalis arteriae verte-
bralis); pars atlantis (выйдя из поперечного от-
ростка II шейного позвонка, артерия повора-
чивает латерально и входит в отверстие попе-
речного отростка атланта, огибает сзади его
верхнюю суставную ямку, проходит через
заднюю атланто-затылочную мембрану,
твердую мозговую оболочку и входит в
canalis vertebralis); pars intracranialis  (от края
большого затылочного отверстия до уровня
слияния с аналогичной позвоночной арте-
рией противоположной стороны).

ВБС осуществляет кровоснабжение одной
трети мозга и охватывает отделы, значитель-
но различающиеся как в структурном, так и
функциональном отношении. Это - шейный
отдел спинного мозга, мозговой ствол и моз-
жечок, часть зрительного бугра и гипотала-
мической области, частично затылочные, те-
менные и медиобазальные отделы височных
долей мозга [2,3,9,15].

Позвоночные артерии окружены периарте-
риальным симпатическим сплетением, регу-
лирующим сосудистый тонус. Регуляторное
действие симпатической нервной системы вы-
ражается и в интегрирующем влиянии на
микроциркуляцию, сопряжении различных
сосудистых уровней системы микроциркуля-
ции. В образовании периартериального сим-
патического сплетения позвоночной артерии
участвуют пучки, волокна и нервные оконча-
ния. Особый интерес представляет позвоноч-
ный нерв, являющийся частью глубокой шей-
ной симпатической системы [3,4,8]. Позво-
ночная артерия и позвоночный нерв предс-
тавляют собой тесное, неразрывное функцио-
нальное единство. Поэтому и патологию этих
образований невозможно себе представить в
разрыве друг от друга.

В настоящее время установлено, что наибо-
лее частыми причинами нарушений вертеб-
рально-базилярного кровообращения являют-
ся снижение кровотока в системе позвоночных
артерий вследствие их окклюзии или повреж-
дения нервного аппарата [2,3,4,8,13,15], при-
чем в 65% случаев нарушение вертеб- рально-

базилярного кровообращения связано с пора-
жением экстракраниальных отделов позво-
ночных артерий. При этом возможно развитие
как внезапной, так и нарастающей окклюзии
артерий, в том числе под действием ряда экст-
равазальных факторов, оказывающих механи-
ческое и рефлекторное влияние на величину их
просвета.

Большинство исследователей разделяют
мнение Н.В.Верещагина о выделении 4-х
основных видов поражений позвоночных
артерий с нарушением их проходимости в
соответствии с этиологическими фактора-
ми [2,3,15]:

1. Окклюзирующие поражения (атероскле-
ротические стенозы и тромбозы, эмболии, ар-
терииты различной этиологии, фибромуску-
лярная дисплазия и др.);

2. Экстравазальные компрессии (сдавление
артерий остеофитами, суставными отростка-
ми, мышцами, сосудами, опухолями, рубцами
и др.);

3. Деформации (патологическая извитость,
тромбы);

4. Аномалии (гипоплазия, аномалии от-
хождения, расположения и вхож-дения арте-
рий и др.).

Определенную роль в патогенезе синдро-
ма позвоночной артерии играют венозные
нарушения. Даже небольшой застой в позво-
ночных венах, находящихся в тесном кост-
ном канале, может превратить относитель-
ную компрессию позвоночной артерии в аб-
солютную.

Отдельную группу составляют аневризмы
(незатромбированные и неразорвавшиеся) и
аномалии в виде увеличения размеров и рас-
ширения просвета артерий, их необычного
соединения или расположения, при которых
причиной нарушений кровотока являются из-
мененные условия гемодинамики при со-
хранной проходимости артерий, а также
травматические повреждения (разрывы, кро-
воизлияния в стенку артерий и др.) [11,12,13].
Вследствие своей филогенетической молодос-
ти вертебральная артерия, в первую очередь
ее задняя мозговая ветвь, является особо ра-
нимой, а ее повреждение или стенозирование
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чаще всего происходит в экстракраниальном
отрезке [3,15].

Одной из основных причин развития синд-
рома вертебрально-базилярной недостаточ-
ности (СВБН) является стенозирующее пора-
жение экстракраниального отдела позвоноч-
ных и подключичных артерий. В подавляю-
щем большинстве случаев нарушение их про-
ходимости обусловлено атеросклерозом, пред-
расположенность к атеротромботическому
поражению имеют первый и четвертый сег-
менты позвоночной артерии. Атеросклероти-
ческий стеноз позвоночной артерии может ос-
ложниться формированием пристеночного
тромба, способного привести к полной окклю-
зии просвета сосуда. Данное состояние, расце-
ниваемое как нарастающий тромбоз позво-
ночной и (или) основной артерии, может де-
бютировать клинической картиной транзи-
торных ишемических атак в вертебрально-
базилярной системе, перерастая в тяжелый
стволовой инсульт. Существует точка зрения о
том, что вероятность тромбоза повышается в
области травматизации сосуда, например, в
области прохождения костного канала попе-
речных отростков С6-С2. Провоцирующим
моментом при этом может оказаться длитель-
ное пребывание в неудобной позе с вынужден-
ным положением головы. Тем не менее ре-
шающим фактором развития тромбоза позво-
ночной артерии является состояние коагули-
рующих свойств крови и функциональное сос-
тояние сосудистой стенки.

Причиной развития вертебрально-бази-
лярной недостаточности у людей молодого и
среднего возраста часто является внешняя
компрессия позвоночных артерий в результа-
те сдавления их остеофитами (костными на-
ростами), грыжей диска, спазмированными
мышцами шеи [2,3,4,8,13,15]. Патогенетичес-
кая роль компрессии позвоночной артерии
возрастает при острой травме шейного отде-
ла позвоночника (в т.ч. - ятрогенной при про-
ведении сеанса мануальной терапии, непра-
вильном выполнении гимнастических упраж-
нений).

Экстракраниальный отдел позвоночной
артерии может поражаться воспалительным

процессом (болезнь Такаясу), может быть
местом расслоения артерии, фиброзно-мы-
шечной дисплазии, определенную роль иг-
рают также аномалии развития (гипо- или ап-
лазия, патологическая извитость) [2].

Причиной возникновения ВБН может
явиться поражение мелких мозговых артерий
(микроангиопатия), обусловленное, в первую
очередь, артериальной гипертензией, сахар-
ным диабетом. 

Большую роль в развитии вертебрально-
базилярной недостаточности играет болевой
спазм позвоночной артерии вследствие ирри-
тации симпатического нервного сплетения.
Боль в шее, например, при остеохондрозе,
может способствовать формированию пато-
логического вегетативного рефлекса [3,15].
При этом в результате болевого раздражения
структур позвоночника возникает гиперакти-
вация симпатических нервов, иннервирую-
щих позвоночную артерию, что сопровож-
дается её длительным и устойчивым спазмом. 

Причиной появления симптомов вертебраль-
но-базилярной недостаточности может стать
также стеноз подключичной артерии, кровос-
набжающей верхнюю конечность. Это заболе-
вание, называемое подключичным синдромом
обкрадывания, возникает вследствие перерасп-
ределения крови из вертебро-базилярной систе-
мы в артерии, кровоснабжающие верхнюю ко-
нечность, во время физической нагрузки.

Преходящие нарушения вертебрально-
базилярного кровообращениия (транзитор-
ные ишемические атаки) распространены в
большей степени, чем инсульты (в соотно-
шении примерно 4:1) и примерно в 95% слу-
чаев вызваны атеросклерозом церебраль-
ных и прецеребральных артерий, пораже-
нием мелких церебральных артерий вследст-
вие артериальной гипертензии, сахарного
диабета или кардиогенной эмболией. В бо-
лее редких случаях они обусловлены васку-
литом, гематологическими заболеваниями
(эритремия, серповидноклеточная анемия,
тромбоцитопения, лейкемия), иммунологи-
ческими нарушениями (антифосфолипид-
ный синдром), венозным тромбозом, миг-
ренью, расслоением прецеребральных (сон-



24

ных, позвоночных) или церебральных арте-
рий, у женщин - приемом оральных контра-
цептивов [11,15,19].

В последние годы антифосфолипидный
синдром (АФС) называется в качестве одной
из предполагаемых причин ювенильных нару-
шений мозгового кровообращения [11,12,13].
В основе его лежит выработка антител к фос-
фолипидным компонентам коагуляционного
каскада, мембран эндотелия, тромбоцитов и
нервных клеток с развитием иммунологичес-
ки опосредованной коагулопатии, ряда нев-
рологических и соматических расстройств.
Антитела к фосфолипидам, связываясь с
тромбоцитами, эндотелием сосудов, фактора-
ми свертывающей и противосвертывающей
систем крови, способствуют возникновению
артериальных и венозных тромбозов. Некото-
рые антитела являются антинейрональными
и, взаимодействуя с антигенами ткани мозга,
могут вызвать неврологическую дисфункцию.
Ведущим неврологическим проявлением пер-
вичного АФС являются ишемические цереб-
роваскулярные расстройства (ТИА и ишеми-
ческие инсульты), развитие которых чаще все-
го связывают с тромбозом мелких мозговых
артерий, реже с кардиогенной или артерио-
артериальной эмболией.

Причиной ВБН изредка может явиться
диссекция (расслоение стенки) позвоночной
артерии в результате травмы шеи и даже гру-
бых медицинских манипуляций во время ма-
нуальной терапии [11,12,13]. Иногда при дос-
таточно редком системном заболевании -
фибромаскулярной дисплазии - формируются
множественные стенозы артерий среднего ка-
либра с распространением процесса на позво-
ночные артерии, что также может привести
к нарушению кровотока в вертебрально-
базилярном бассейне.

В начальном периоде ВБН может быть
компенсирована перераспределением крово-
тока по позвоночной артерии здоровой сто-
роны, а также перераспределением кровотока
по Вилизиеву кругу за счет увеличения объем-
ного кровотока по внутренним сонным арте-
риям. Этот механизм возможен у людей с хо-
рошими эластическими свойствами артерий

брахио-цефальной области.
При длительно существующей патологии,

а также при частых повторных стрессах, ком-
пенсаторный механизм иссякает, что приво-
дит к снижению объемного кровотока по со-
судам головного мозга. Это обуславливает
хроническую гипоксию мозгового вещества и
впоследствии может привести к ишемическо-
му инсульту.

Клиническая картина. Ядром клинической
картины вертебрально-базилярной недоста-
точности является развитие неврологической
симптоматики, отражающей преходящую ос-
трую ишемию мозга в зонах васкуляризации
периферических ветвей позвоночных и основ-
ной артерий. Вместе с тем некоторые патоло-
гические изменения могут быть выявлены у
больных и после завершения ишемической
атаки. Условно все клинические проявления
ВБН можно разделить на пароксизмальные
(симптомы и синдромы, которые наблюдают-
ся во время ишемической атаки) и перманен-
тные (отмечаются длительно и могут быть
выявлены у больного в межприступном пе-
риоде). В бассейне артерий вертебрально-
базилярной системы возможно развитие как
транзиторных ишемических атак, так и ише-
мических инсультов различной степени тя-
жести, в том числе лакунарных [1,4,6,7,8]. 

Транзиторные ишемические атаки в вер-
тебрально-базилярной системе характери-
зуются быстрым началом (от появления пер-
вых симптомов до их максимального разви-
тия проходит не более 5 мин, обычно менее 2
мин), а также следующей неврологической
симптоматикой: 

1) двигательные нарушения: слабость, не-
ловкость движений или паралич конечностей
любой комбинации, вплоть до тетраплегии
(иногда во время различных приступов сто-
рона двигательных нарушений меняется);
и/или 

2) расстройства чувствительности: потеря
чувствительности или парестезии конечнос-
тей в любой комбинации, включая все четы-
ре, или распространяющиеся на обе полови-
ны лица или рта (чувствительные нарушения
часто двусторонние, однако во время различ-
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ных приступов могут отмечаться то на одной,
то на другой стороне тела); и/или 

3) гомонимная гемианопсия или корковая
слепота; и/или 

4) атаксия, нарушение равновесия, неус-
тойчивость, не связанные с головокруже-
нием; и/или 

5) приступ головокружения (сопровож-
дающийся или не сопровождающийся тошно-
той и рвотой) в сочетании с диплопией, дис-
фагией и дизартрией. 

Ни один из этих симптомов, возникающий
изолированно, не должен рассматриваться,
как проявление ТИА. Только при комбина-
ции таких симптомов или при появлении рас-
стройств, перечисленных в пунктах 1, 2, 3 или
4, приступ следует отнести к категории тран-
зиторных ишемических атак [9,18,19,20,21,22].

Головокружение, атаксия и зрительные
расстройства образуют характерную для
ВБН триаду Labaiige, указывающую на ише-
мию мозгового ствола, мозжечка и затылоч-
ных долей мозга. Альтернирующие синдро-
мы с четко локализованными очагами в пре-
делах вертебрально-базилярного бассейна,
которые вместе со своими эпонимами яв-
ляются частью "классической неврологии"
(например, синдромы Вебера, Мийяра-Губле-
ра, Валленберга-Захарченко), на практике
редко встречаются в чистом виде. Это связа-
но с большим количеством аномалий разви-
тия ВБС и того факта, что вместо парной сис-
темы артерий, в которой диаметр сосуда
уменьшается в дистальном направлении, в
данном случае имеет место единственный в
организме пример слияния двух больших ар-
терий, одной артерии еще большего диамет-
ра. Неравномерность поражения артерий
приводит к тому, что ишемия мозгового ство-
ла характеризуется мозаичностью, "пятнис-
тостью". Поражения вертебрально-базиляр-
ной системы могут клинически проявляться,
как типичные лакунарные инсульты (синдро-
мы "чистой гемигиперстезии", "чистого геми-
пареза", "чистой гемиатаксии", "дизарт-
рия+неловкость кисти" и т.д.). Двумя харак-
терными для стволовой локализации ВБС
(так называемые расширеные синдромы по-

ражения) являются: "чисто двигательный" ин-
сульт, который может дополняться наруше-
нием движения глазного яблока или пораже-
нием черепного нерва (например, глазодвига-
тельного при синдроме Вебера), и изолиро-
ванная межъядерная офтальмоплегия. Следо-
вательно, надо признать, что синдром пора-
жения вертебрально-базилярного бассейна
представляет собой гетерогенную группу ин-
сультов [9,18,19,20,21,22].

Термин хроническая вертебрально-бази-
лярная недостаточность все реже употреб-
ляется в отечественной научной литературе.
Применение его в клинической практике наи-
более соответствует вертиго-атактическому
синдрому, как проявлению дисциркулятор-
ной энцефалопатии. Клинически вертиго-
атактический синдром проявляется жалоба-
ми на головокружение и нарушение коорди-
нации движений, особенно в виде пошатыва-
ния, забрасывания при ходьбе. По мере прог-
рессирования заболевания субъективные
ощущения больных уменьшаются, в то время
как объективные признаки в виде нистагма,
координаторных нарушений нарастают. 

Головокружение и нарушение равновесия -
две наиболее частые жалобы, возникновение
которых зачастую приводит к гипердиагнос-
тике вертебрально-базилярной недостаточ-
ности. 

Головокружение (вертиго) может быть оп-
ределено, как какая-либо субъективная или
объективная иллюзия движения (обычно вра-
щения) или положения. Это обусловлено дис-
балансом тонических сигналов от отолитово-
го аппарата и полукружных каналов к вести-
булярным ядрам. Головокружение может
быть признаком дисфункции лабиринта, вес-
тибулярного нерва, вестибулярных ядер ство-
ла или путей к вестибулярной коре. Если оно
проявляется изолированно и вызывается из-
менениями положения тела, то расценивается
как симптом периферической, а не централь-
ной дисфункции. Понятно, что не только
ишемия лабиринта, но также некоторые моз-
жечковые инсульты и даже поражения еще
более центральных путей могут имитировать
эти симптомы [10]. В целом, периферические
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поражения чаще нежели центральные, соче-
таются с потерей слуха или шумом в ушах, от-
сутствуют другие неврологические жалобы и
симптомы (за исключением горизонтального
или горизонтально-ротаторного нистагма),
имеется тенденция к быстрому выздоровле-
нию. Дифференцирование от доброкачест-
венного пароксизмального позиционного го-
ловокружения (ДППГ) может быть затрудне-
но, но при ДППГ головокружение обычно
длится секунды, и имеет место характерный
затухающий нистагм во время пробы по
Hallpike's. Хотя большинство случаев, ве-
роятно, являются следствием поражения по-
лукружных каналов, надо помнить, что
ДППГ может быть следствием ишемии лаби-
ринта, но приступы головокружения не нуж-
но расценивать, как следствие повторной
ишемии [12]. 

Нарушение равновесия - это ощущение
дисбаланса при стоянии и ходьбе. Оно может
быть следствием утраты вестибулярной, моз-
жечковой, сенсорной или двигательной функ-
ций и соответственно вызываться очагами во
многих частях нервной системы. Другие сен-
сорные нарушения (например, ощущение
"легкости" в голове, укачивания, "дурноты в
голове" и т.д.) нельзя локализовать. Они мо-
гут быть связаны с более диффузной ишемией
мозга, но также могут иметь место при тре-
вожных состояниях, панических атаках и ги-
первентиляции, ортостатической гипотензии. 

Не следует любой эпизод "головокруже-
ния" (особенно у больных пожилого возрас-
та) считать проявлением вертебрально-бази-
лярной ишемии или вертебрально-базиляр-
ной недостаточности. Очень часто встре-
чаются больные, которые жалуются на голо-
вокружения при повороте шеи и у которых на
рентгенограммах шейного отдела позвоноч-
ника имеются дегенеративные изменения
(обычное явление у пожилых людей). В такой
ситуации больным сообщают, что у них "зат-
руднено кровоснабжение мозга". Немного-
численные данные в пользу этого утвержде-
ния базируются в основном на посмертных
ангиографических исследованиях [5,16,17].
Прижизненные ангиографические исследова-

ния показали большую редкость случаев вер-
теброгенной компрессии позвоночных арте-
рий. Применение этих терминов к большинс-
тву больных с неочаговыми жалобами по-
рождают неуместную тревогу относительно
надвигающегося инсульта и отвлекают вни-
мание от более вероятных объяснений пато-
логии (например, лабиринтной дисфункции). 

Хотя головокружение является достаточно
характерным проявлением ишемии в вертеб-
рально-базилярной системе, достоверно об
этом можно говорить только тогда, когда у
пациента одновременно имеется один или
несколько сопутствующих симптомов: зри-
тельные, реже глазодвигательные расстройст-
ва, нарушения статики и координации движе-
ний, включая приступы падения и внезапной
обездвиженности ("дроп-атака"), а также син-
копальные пароксизмы, иногда транзиторная
глобальная амнезия [18,19,20].

В связи с этим диагностика ВБН должна
основываться на анализе субъективных
проявлений заболевания (жалоб пациента),
оценке анамнестических данных, данных об-
щесоматического, неврологического и лабо-
раторно-инструментального обследования и
включать несколько этапов:

- диагностика ТИА в вертебрально-бази-
лярной системе основывается на клинических
критериях;

- этиологическая диагностика - диагности-
ка основного заболевания, про-явлением ко-
торого является ТИА - основывается на об-
щесоматическом и клинико-неврологичес-
ком, а в необходимых случаях - клинико-фи-
зиологическом, психологическом и лабора-
торно-инструментальном обследовании па-
циента);

- вазотопическая диагностика - диагности-
ка преимущественного уровня поражения со-
судов вертебрально-базилярной системы - ос-
новывается на тщательном клиническом обс-
ледовании с привлечением дополнительных
методов (ультразвуковая доплерография,
компьютерная томография, радионуклидные
методы нейровизуализации, магнитно-резо-
нансные методы нейровизуализации, ангиог-
рафия) [12,16,21,22].
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Мягалядя вертебро-базилйар щювзядя ган дювраны чатмамазлыьы проблеми иля баьлы гыса иъмал тягдим едилмиш-
дир. Вертбевро-базилйар системин дамарларынын топографийасынын гыса характеристикасы верилмиш, бейин кютцйцн-
дя дамар позулмаларынын етиолоэийа вя патоэенези мцзакиря едилмишдир. Бундан башга вертебро-базилйар да-
мар щювзясиндя ган дювранынын позулмаларынын ясас клиник яламятляри вя мцасир диагностика методлары барядя
мялумат верилмишдир.
Ачар сюзляр: ветебро-базилйар чатмамазлыг, сереброваскулйар хястяликляр, транзитор ишемик щямляляр.
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