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ВЕРТЕБРО-БАЗИЛЯРНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
А. Е. Барулин, О. В. Курушина, А. Е. Пучков

Вертебро-базилярная недостаточность является мультидисциплинарной проблемой. В лекции рассматривают-
ся современные подходы к диагностике и лечению острой и хронической недостаточности вертебро-базиляр ного
бассейна.
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VERTEBROBASILAR INSUFFICIENCY
A. E. Barulin, O. V. Kurushina, A. E. Puchkov

Vertebral basilar insufficiency is a multidisciplinary problem. The lecture discusses current approaches to diagnosis and
treatment of acute and chronic insufficiency of vertebral basilar system.
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Определение и терминология. Вертебрально-
базилярная недостаточность (ВБН) — это обратимое
нарушение функций мозга, вызванное уменьшением
кровоснабжения области, кровоснабжаемой позвоноч-
ными и основной артериями. Синонимы: недостаточ-
ность в вертебро-базилярной системе, дисциркуляция
в ВБС. При рассмотрении данного патологического
состояния с точки зрения МКБ-10, мы видим, что ВБН
именуется как «Синдром вертебробазилярной артери-
альной системы» (рубрика G45.0), но он помещен в
раздел «Преходящие транзиторные церебральные
ишемические приступы (атаки) и родственные синдро-
мы». Именно так ВБН рассматривается в зарубежной
литературе, в то время как в отечественной термино-
логии ВБН может обозначать более широкий круг про-
блем. Это и вариант острого нарушения мозгового кро-
вообращения — транзиторной ишемической атаки
(ТИА), и вариант хронической недостаточности мозго-
вого кровообращения в вертебрально-базилярном бас-
сейне. Также под термином ВБН часто указывается
синдром позвоночной артерии (как вариант эктрава-
зальной компрессии вертеброгенного и невертеброген-
ного генеза). Также в отечественной литературе неред-
ки случаи употребления термина ВБН в качестве зад-
нешейного симпатического синдрома Барре-Льеу, кли-
нические проявления которого включают цервикокра-
ниалгические и вегетативные расстройства.

Особенности кровообращения вертебро-ба-
зилярной системы (ВБС). В систему входят: позво-
ночная артерия (ПА), основная артерия (ОА), задние
мозговые артерии (ЗМА). В позвоночной артерии вы-
деляют четыре сегмента: V1 — до входа в канал по-

звоночной артерии, V2 — позвоночная артерия прохо-
дит в костном канале, V3 — участок после выхода из
канал, но до входа в череп и V4 — это интракраниаль-
ный сегмент. Обеспечивает кровоснабжение: сегмен-
тов спинного мозга от первого шейного (С1) до второго
грудного (D2) — верхний медуллярный сосудистый
бассейн (преимущественно С1-С4); структуры мозго-
вого ствола, внутреннее ухо, задние отделы таламуса
и гипоталамуса, мозжечок, медиобазальные отделы
височных долей и большую часть затылочных долей
головного мозга. Перечисленные выше структуры вклю-
чают жизненно-важные центры (центры регуляции ра-
боты сердца и дыхания, зрительный и слуховой цент-
ры). Даже незначительное снижение кровотока по по-
звоночным артериям приводит к таким симптомам, как
головокружение, нарушение равновесия, тошноте, рво-
те, шуме в ушах или в голове, понижении слуха, нару-
шениям зрения. При более тяжелом поражении возмож-
но появление грубой неврологической симптоматики, в
том числе плегии и чувствительных нарушений, нару-
шений речи и глотания, нарушений автоматизма сер-
дечной и дыхательной деятельности.

Причины развития ВБН. 1. Стенозирующее
поражение магистральных сосудов, в первую очередь,
экстракраниального отдела позвоночных, подключич-
ных артерий, безымянных артерий. Чаще обусловлено
атеросклеротическим поражением. Наиболее уязвимы-
ми местами являются: V1 и V4 сегменты ПА. Частое
поражение указанных зон обусловлено локальными
особенностями геометрии сосудов, предрасполагающи-
ми к возникновению участков турбулентного кровото-
ка, повреждению эндотелия.
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2. Врожденные особенности строения сосудисто-
го русла: аномальное отхождение позвоночных арте-
рий, гипоплазия/аплазия ПА, патологическая извитость
ПА или ОА, недостаточное развитие анастомозов на
основании мозга, в первую очередь артерий виллизие-
ва круга.

3. Поражение мелких мозговых артерий на фоне
артериальной гипертензии, сахарного диабета.

4. Сдавление ПА патологически измененными
шейными позвонками: при спондилезе, спондилолис-
тезе, значительных размеров остеофитах (в настоящее
время считается, что компрессионное воздействие на
ПА является одной из основных причины ВБН).

5. Экстравазальная компрессия подключичной
артерии гипертрофированной лестничной мышцей, ги-
перплазированными поперечными отростками шейных
позвонков.

6. Острая травма шейного отдела позвоночника:
хлыстообразная травма, ятрогенная при неадекватных
манипуляциях мануальной терапии, неправильном вы-
полнении гимнастических упражнений.

7. Воспалительные поражения сосудистой стен-
ки: болезнь Такаясу и другие артерииты. Формируется
дефектная стенка сосуда с истончением медии и утол-
щенной, уплотненной интимой. Возможно ее расслое-
ние даже в условиях незначительной травматизации.

8. Антифосфолипидный синдром: сочетание на-
рушения проходимости экстра- и интракраниальных
артерий и повышение тромбообразования у лиц моло-
дого возраста.

Дополнительными факторами, способствующими
церебральной ишемии, при ВБН являются: изменение
реологических свойств крови и расстройств микроцир-
куляции с повышенным тромбобразованием, кардио-
генная эмболия (частота которой достигает 25 % по
данным T. Glass и соавт., (2002), мелкие артерио-арте-
риальные эмболии, полная окклюзии просвета сосуда.

Клинические проявления ВБН
1. Зрительные и глазодвигательные расстрой-

ства. Являются весьма частым симптомами и проявля-
ются затуманиванием зрения, неясностью видения пред-
метов, иногда фотопсиями (появление зрительных обра-
зов — «мушек», «огоньков», «звездочек» и т.п.) или мер-
цательными скотомами (темные пятна) и выпадениями
полей зрения. Глазодвигательные нарушения выраже-
ны преходящей диплопией (двоение) с негрубыми па-
резами мышц глаза. У большинства больных эти нару-
шения относятся к начальным проявлениям заболева-
ния, а у четверти из них служат одной из главных жалоб.

2. Двигательные расстройства (на стороне, про-
тивоположной вертебрально-базилярной ишемии): пре-
ходящая слабость в руке и ноге или во всех конечнос-
тях, оживление глубоких рефлексов с появлением па-
тологических сгибательных рефлексов в руках (Россо-
лимо и др.) и разгибательных в ногах (Бабинского и
др.), слабость и онемение в руках при ишемии верхне-
го медуллярного бассейна.

3. Нарушения статики и координации движе-
ния. Сочетание динамической атаксии в конечностях
и интенционного тремора, нарушений походки, одно-
стороннего снижения мышечного тонуса. Следует от-
метить, что клинически далеко не всегда удается
идентифицировать вовлечение в патологический про-
цесс зон кровоснабжения сонных или позвоночных
артерий, что делает желательным применение мето-
дов нейровизуализации.

4. Сенсорные расстройства. Проявляются на-
рушением поверхностной и глубокой чувствительнос-
ти (встречаются у четверти больных с ВБН и, как пра-
вило, обусловлены поражением вентролатерального та-
ламуса в зонах кровоснабжения a. thalamogeniculatа
или задней наружной ворсинчатой артерии), симптома-
ми выпадения с появлением гипо- или анестезии в од-
ной половине туловища, конечности, возможно появ-
ление парестезий, обычно вовлекаются кожные покро-
вы конечностей и лица.

5. Глоточные и гортанные симптомы. Перше-
ние в глотке, ощущение кома в горле, затруднение при
глотании пищи, боли, спазмы глотки и пищевода; осип-
лость голоса, афония, чувство инородного тела в гор-
тани, покашливание.

6. Нарушения функций черепных нервов.
Проявляются в виде глазодвигательных расстройств
(диплопия, сходящееся или расходящееся косоглазие,
разностояние глазных яблок по вертикали), перифери-
ческим парезом лицевого нерва, бульбарным синдро-
мом (реже псевдобульбарный синдром).

7. Вестибулярные (кохлеовестибулярные) на-
рушения. Приступы головокружения (длительностью
от нескольких минут до часов), что может быть обус-
ловлено морфофункциональными особенностями кро-
воснабжения вестибулярного аппарата, его высокой
чувствительностью к ишемии. Как правило, головок-
ружение носит системный характер (зачастую голо-
вокружение носит несистемный характер и пациент
ощущает чувство проваливания, зыбкости окружаю-
щего пространства, укачивания), проявляется ощуще-
нием вращения или прямолинейного движения окру-
жающих предметов или собственного тела. Интенсив-
ность головокружения с течением времени может ос-
лабевать, выявляющиеся при этом очаговые симпто-
мы (нистагм, атаксия) становятся более выраженны-
ми и приобретают стойкий характер. Внезапно появ-
ляющееся системное головокружение, в особеннос-
ти в сочетании с остро развившейся односторонней
глухотой и ощущением шума в ухе, может явиться
характерным проявлением инфаркта лабиринта (хотя
изолированное головокружение нечасто является един-
ственным проявлением ВБН).

8. Психоэмоциональные расстройства: страх,
тревога, эмоциональная лабильность, повышенная
утомляемость, нарушения сна.

9. Цефалгии: боль в затылочной или шейно-за-
тылочной области.
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Перечисленные выше группы симптомов редко
встречаются изолированно, как правило, они появляют-
ся в различной комбинации. Это обусловлено, прежде
всего, особенностями кровоснабжения мозговых струк-
тур из разных систем (сонных и позвоночных артерий).

Выделяют следующие стадии течения ВБН:
Функциональная стадия. Отличается отсутстви-

ем органической симптоматики. При этом пациенты
жалуются на головную боль, которая может носить пуль-
сирующий, мозжащий, ноющий или жгучий характер.
Она может быть постоянной и усиливаться приступо-
образно, особенно при движениях. По локализации го-
ловная боль преимущественно распространяется от
затылка вперед до лба. Могут присоединяться кохлео-
вестибулярные и зрительные расстройства.

Органическая стадия. Основой клинической кар-
тины является развитие очаговой неврологической сим-
птоматики, отражающей преходящую острую ишемию
мозга в зонах васкуляризации периферических ветвей
ПА и ОА. Некоторые патологические изменения могут
быть выявлены у больных и после завершения ишеми-
ческой атаки. Возможно сочетание нескольких клини-
ческих симптомов и синдромов у одного и того же боль-
ного с ВБН. Выделяют:

 пароксизмальные (симптомы и синдромы, ко-
торые наблюдаются во время ишемической атаки). Не-
продолжительные атактические нарушения, тошнота,
нарушения артикуляции и другие выпадения функции
со стороны IX—X или других черепных нервов. Возни-
кают в момент поворота или наклона головы. Это при-
ступы внезапного падения при сохранении сознания
(синкопальные);

 перманентные (отмечаются длительно и мо-
гут быть выявлены у пациента в межприступном перио-
де). При стойких нарушениях кровообращения в вер-
тебробазилярной системе симптомы стволовой и моз-
жечковой патологии остаются длительно, по крайней
мере, дольше суток.

Описанные в классической литературе невроло-
гические синдромы ВБН относительно редко встреча-
ются в чистом виде по причине вариабельности систе-
мы кровоснабжения мозгового ствола и мозжечка. Об-
ращает на себя внимание, что во время приступов мо-
жет меняться сторона преимущественных двигатель-
ных и чувствительных нарушений. Это обусловлено тем,
что артерии поражаются неравномерно, а ишемия моз-
гового ствола характеризуется «пятнистостью» и моза-
ичностью. Сочетание признаков и степень их выражен-
ности находятся в прямой зависимости от локализации
очага поражения, размеров поражения, возможностей
коллатерального кровообращения.

Диагностика. Наиболее доступными и безопас-
ными методами являются ультразвуковые способы ис-
следования (УЗИ) сосудистой системы мозга. Так, на-
пример, с помощью дуплексного сканирования хоро-
шо визуализируется состояние стенок артерий, харак-
тер и структура стенозирующих образований. Допле-

рографические данные указывают на проходимость ПА,
направленность тока крови в них, а также линейные ско-
ростные характеристики. Проведение компрессионно-
функциональных проб дает возможность оценить со-
стояние и ресурсы коллатерального кровообращения,
кровоток в сонных, височных, надблоковых и других
артериях. Проведение транскраниальной допплерогра-
фии (ТКДГ) с фармакологическими пробами дает воз-
можность определить церебральный гемодинамичес-
кий резерв. При этом УЗДГ дает представление об ин-
тенсивности микроэмболического потока и о кардиоген-
ном или сосудистом эмбологенном потенциале.

Считаются наиболее ценными данные, получен-
ные данные с помощью МРТ, которая позволяет увидеть
даже небольшие очаги. А в режиме ангиографии —
состояние магистральных артерий головы. Проведение
контрастной рентгеновской панангиографии необходи-
мо в случае решения вопроса о необходимости тром-
болитической терапии или при хирургическом вме-
шательстве на ПА. Помимо исследования сосудистого
русла необходимо включение в диагностический про-
цесс рентгенографии, с выполнением функциональных
проб, для исключения вертеброгенного влиянии на ПА.
Особое место занимает отоневрологическое исследо-
вание, особенно если оно подкрепляется компьютер-
ными электронистагмографическими и электрофизио-
логическими данными о слуховых вызванных потенци-
алах, характеризующих состояние стволовых структур
мозга. Определенное значение имеют исследование
коагулирующих свойств крови и ее биохимического
состава. Последовательность применения перечислен-
ных методов исследования определяется особеннос-
тью определения клинического диагноза.

Тактика ведения пациентов с ВБН
1. Пациенты с острой ВБН, которая соответствует

ТИА, должны быть госпитализированы в сосудистый
центр в кратчайшие сроки.

2. Пациенты с хронической ВБН (хроническая
цереброваскулярная расстройства) или вертеброгенная
форма ВБН (синдром ПА) должны быть осмотрены не-
врологом с дальнейшим динамическим наблюдением.

Алгоритм исследования представлен на рис.
Дифференциальная диагностика. Сложность

дифференциальной диагностики синдрома ВБН обус-
ловлена тем, что имеющиеся клинические проявления
(головокружение, нарушение равновесия, координации,
зрения, слуха), характерные для этого состояния, встре-
чаются и при других заболеваниях. Например, голо-
вокружение и расстройство равновесия могут быть
обусловлены заинтересованностью в процессе и цент-
ральных вестибулярных структур (ствол, мозжечок или
кора), и периферических (лабиринт или вестибулокох-
леарный нерв). При этом широко встречаются и комор-
бидные состояния, когда на имеющееся неврологичес-
кое нарушение накладываются такие расстройства, как
нарушение сердечного ритма, синдром каротидного
синуса, анемия, гипогликемия, заболевания щитовид-
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ной железы. Вследствие этого, дифдиагностика долж-
на проводиться с группой следующих заболеваний:

 ишемический и геморрагический инсульт в ВББ
или каротидном бассейне;

 опухоль задней черепной ямки и мостомозжеч-
кового угла;

 аномалии краниовертебральной области;
 черепно-мозговая травма или ее последствия;
 нейроинфекция (базальный менингит, стволовой

энцефалит);
 рассеянный склероз или рассеянный энцефало-

миелит;
 эпилепсия и эпилептические синдромы;
 вегетативная дисфункция с паническими атаками;
 мигрень (с аурой, базилярная мигрень);

 болезнь Меньера;
 неврозы, психосоматические расстройства, со-

матоформные расстройства;
 лабиринтит, средний отит;
 доброкачественное позиционное пароксизмаль-

ное головокружение;
 вестибулярный нейронит;
 сенсоневральная тугоухость;
 соматическая патология (артериальная гипертензия,

артериальная гипотензия, анемия, гипогликемия и др.).
Лечение. Эффективность лечения ВБН неразрыв-

но связана с качеством и своевременностью диагнос-
тики. Для профилактики развития ВБН, прежде всего,
необходимо динамическое наблюдение с применени-
ем методов УЗИ, комплексного лучевого обследова-

Рис. Алгоритм исследования пациента с ВБН
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ния (функциональная рентгенография, магниторезонан-
сная и спиральная компьютерная томография, ультра-
звуковая диагностика).

Лечение острой вертебро-базилярной недо-
статочности. Лечение на догоспитальном этапе не
отличается от тактики ведения пациента при (ОНМК).
Необходимо обратить внимание на то, что все пациен-
ты с ОНМК должны находиться в постели с приподня-
тым головным концом (без сгибания шеи).

Коррекция АД. Необходимо постепенное снижение
АД только при превышении более чем 200/110 мм рт. ст.,
а при подозрении на геморрагический инсульт АД мож-
но снижать только до 170/100 мм рт. ст. Уровень АД
должен поддерживаться на 15—20 мм рт. ст. выше, чем
среднее давление пациента.

Купирование острого системного головок-
ружения. Необходимо обеспечить максимальный по-
кой пациенту, ограничение движения головы, глаз и
ортостатические нагрузки. При нестабильности шей-
ного отдела позвоночника возможно применение во-
ротника Шанца.

Нейропротективная терапия является одним
из важных аспектов лечения острой ВБН. Ее назначе-
ние способствует предотвращению развития наруше-
ний церебрального метаболизма у пациентов с повы-
шенным риском ишемии мозга, в частности при сниже-
нии цереброваскулярного резерва. Особое значение
нейропротективная терапия приобретает у пациентов с
органическими стадиями ВБН — ТИА, синкопальным
вертебральным синдромом, приступами дроп-атаки.
В данных случаях именно нейропротекция является ос-
новным фактором, предотвращающим трансформацию
преходящей ишемии в стойкий неврологический де-
фицит. Наиболее эффективной схемой является приме-
нение цитиколина (улучшает метаболизм мозга, улуч-
шает кровообращение в области ствола мозга и про-
цессы утилизации кислорода и глюкозы в тканях голов-
ного мозга) и актовегина (улучшает микроциркуляцию
и трофику тканей организма и повышает устойчивость
мозговой ткани к гипоксии). В качестве нейропротекто-
ра также используется магния сульфат, который дол-
жен вводиться в/в медленно (10 мл 25%-го раствора в
разведении на 100 мл 0,9%-го раствора хлорида на-
трия) в течение 30 мин. Глицин применяется сублинг-
вально или трансбуккально по 1 г (10 таблеток по
100 мг) в таблетках или в виде порошка после измельче-
ния таблетки. Однако необходимо отметить, что, по дан-
ным зарубежных исследований (международные кли-
нические рекомендации), проведение нейропротектив-
ной терапии не имеет убедительной доказательной базы.

Симптоматическое лечение. Направлено на
купирование наиболее распространенных таких кли-
нических проявлений, как головокружение, тошнота
и рвота.

Лечение головокружения. Бетагистин в таб. по
16 или 24 мг, 48 мг в сутки, вертигохель 1 таб. под язык
каждые 15 минут (не более 2 ч), дименгидринат в таб.

по 50 мг, 150—300 мг в сутки, меклозин в таб. по 25 мг,
25—100 мг в сутки, в отдельных случаях диазепам в
таб. 2 мг и 5 мг, 4—5 мг в сутки; амп. 2 мл 0,5%-го р-ра
(10 мг), в/м 2 мл.

Лечение тошноты и рвоты. Метоклопрамид в
таб. по 10 мг, 30 мг в сутки; амп. 2 мл (10 мг) в/м по
2 мл; домперидон в таб. по 10 мг, 30 мг в сутки; ондан-
сетрон в таб. по 4 мг, 4—8 мг в сутки; в амп. 2 мл (4мг),
4 мл (8 мг) в/м по 2—4 мл.

Лечение хронической вертебро-базилярной
недостаточности. В первую очередь представляется
актуальным воздействие на механические факторы ком-
прессии ствола ПА и вегетативных сплетений. Широ-
кое применение получили немедикаментозные методы
лечения с воздействием на шейный отдел позвоночни-
ка (мануальная терапия, постизометрическая релакса-
ция, лечебная гимнастика, физиотерапия), которые мо-
гут способствовать устранению экстравазальной комп-
рессии ПА, связанной с миофасциальными болевыми
синдромами. Особый интерес представляет проведе-
ние локальной медикаментозной терапии (лечебные
медикаментозные блокады ПА и ее симпатического
сплетения), направленной на снятие локального отеч-
ного синдрома ирритации симпатического сплетения.

Медикаментозное лечение. Применются вес-
тибулотропные средства для лечения головокружения:
бетагистин по 24 мг 2 раза в сутки. Длительность такой
терапии должна быть не менее 1—3 месяцев. Вазоак-
тивные средства: винпоцетин по 10 мг 3 раза в сутки в
течение 1—3 мес.; пентоксифиллин по 100—200 мг
3 раза в сутки в течение 1—3 мес.; циннаризин по
25—50 мг 3 раза в сутки в течение 1—2 мес.; вазобрал
по 1 таб. 2 раза в сутки в течение 1 мес. Антиоксиданты
и антигипоксанты: этилметилгидроксипиридина сукци-
нат по 125 мг 3 раза в сутки в течение 4—6 недель;
цитофлавин по 2 таб. 2 раза в сутки в течение 1 месяца;
тиоктовая кислота по 600 мг 1 раз в сутки в течение
1 мес. Ноотропные средства: пирацетам таб. по 400 мг
3 раза в сутки в течение 1—2 месяцев; гамма-аминомас-
ляная кислота по 250—500 мг 3 раза в сутки в течение
1—2 месяцев; фенибут по 250 мг 3 раза в сутки в течение
1 месяца, Гинкго билоба листьев экстракт (EGb 761)
80 мг 3 раза в сутки в течение 1—2 месяцев.

Необходимо также отметить, что убедительного
подтверждения высокой эффективности использования
церебропротективных и вазоактивных средств в лече-
нии пациентов с хронической ВБН, с точки зрения до-
казательной медицины, также не отмечается.

Хирургическое лечение. В настоящее время
активно стали использоваться малоинвазивные техно-
логии сосудистой хирургии. Так, например, при окклю-
зии V1 сегмента ПА применяются операции каротидно-
подключичного шунтирования и операции каротидно-
подключичной транспозиции. Однако оперативное вме-
шательство на ПА и подключичных артериях сопряже-
ны с целым рядом осложнений, обусловленных как осо-
бенностями доступа к этим сосудам, так и микрохирур-
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гическим характером самой реконструкции. К наибо-
лее частым осложнениям доступа к V1 сегменту ПА и к
1-му сегменту подключичной артерий относятся такие,
как лимфорея, плексит плечевого сплетения, парез ку-
пола диафрагмы. Общая частота этих осложнений по
различным оценкам может достигать 30—35 %. Поэто-
му задачами невролога и ангиохирурга являются: не
только установление диагноза ВБН и выявление пора-
жения ПА, но и определение гемодинамически значи-
мого поражения и установление показания или проти-
вопоказания к хирургическому лечению, для снижения
процента побочных явлений.

В ряде случаев также применяются для декомп-
рессии ПА: микродискэктомия со стабилизацией позво-
ночника, лазерная реконструкция межпозвонковых дис-
ков, удаление унковертебральных разрастаний и осте-
офитов и периартериальная симпатэктомия.

Профилактика при ВБН. Должна быть направ-
лена на коррекцию образа жизни и факторов риска (ди-
ета, повышение регулярной аэробной физической на-
грузки, борьба с ожирением, отказ от курения и зло-
употребления алкоголем и др.). Регулярный контроль и
коррекция (с помощью индивидуализированной фар-
макотерапии) АД при артериальной гипертензии. Анти-
агрегантная терапия и антикоагулянтная терапия.
При гиперхолестеринемии рекомендуется принимать
статины до достижения целевых уровней, зависящих
от группы риска. Показано выполнение специальной ле-
чебной физкультуры для опроно-двигательного аппара-
та, а при декомпенсации ВБН показано ограничение
резких движений (повороты и разгибание) в шейном
отделе позвоночника и в сочетании с постизометричес-
кой релаксацией мышц шеи. Также пристальное вни-
мание должно уделяться своевременной коррекции пси-
ховегетативных и невротических расстройств.
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