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Резюме. Вертебробазиларната система (ВБС) играе съществена роля в кръвоснабдяването на 
жизнено важни структури на нервната система. Като част от вилизиевия кръг, тя допринася за 
големите компенсаторни възможности на мозъчната циркулация при някои хемодинамични на-
рушения. От друга страна, някои патологичните процеси, засягащи ВБС могат да бъдат фатални 
или да доведат до тежки увреди и функционални дефицити у пациента. Множеството вариетети 
и аномалии на ВБС са честа причина за хемодинамични нарушения и съдово засягане от бо-
лестни процеси като атеросклерозата. Доброто познаване на вариететите, както и на анатомията 
ни позволяват да разберем патофизиологията и патогенезата на тези нарушения, което заедно с 
характерната клинична изява спомага за по-бързото и точно поставяне на диагнозата. Това стои в 
основата на започване на правилно лечение.
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Abstract. The vertebrabasilar (VB) system plays an essential role in the circulation of main structures of 
nervous system. As a part of Circle of Willis, it is responsible for major compensatory abilities of brain 
circulation in some hemodynamic disorders. On the other hand, some pathological diseases, involving 
VB system, could be fatal or could lead to severe injuries and functional wastes in the patient. Many 
variations and anomalies in VB system are common cause of hemodynamic disorders and vascular 
disease such as atherosclerosis. The good knowledge of variations and anatomy as well, allows us to 
understand pathophysiology and pathogenesis in those disorders, which in combination with specific 
clinical symptoms, helps us in making the fast and accurate diagnosis. This is fundamental for starting 
proper treatment.
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Въведение
Клиничната картина на пациенти с верте-

бробазиларна съдова недостатъчност (ВБСН) 
включва множество симптоми и синдроми. 
Най-честите от тях са: световъртеж, зама-
яност, слабост, главоболие, атаксия, нестабил-
на походка, гадене, вомитус, нарушено зрение, 
диплопия. Често пъти те са проява на исхеми-
чен мозъчен инсулт (ИМИ) или транзиторна 
исхемична атака (ТИА). По-долу са описани 
характерните клинични изяви на ВБСН и са 
сравнени най-честите симптоми от тях.

Вертебралните артерии преди да навлязат 
през foramen occipitale magnum преминават 
през вертебрален костен канал, образуван от 
proсc. transversi на първите 6 шийни прешле-
на. В този канал вертебралната артерия може 
да бъде компресирана при наличие на шийна 
патология, каквито най-често са остеофитоза-
та и дисковите хернии. Твърде често двете ар-
терии са разнокалибрени и в много от случаи-
те едната е с редуциран диаметър (хипоплас-
тична), за сметка на контралетарлната такава, 
която е компенсаторно уголемена.

Патологията на вертебралните артерии 
протича клинично със стволови синдроми – 
алтерниращи и неалтерниращи.

Синдромите на a. vertebralis – в най-го-
лямата си част, а именно при около 70% от 
инфарктите, са предшествани от транзиторна 
исхемична атака (ТИА) и са емболични. При 
екстракраниална оклузия и адекватно кръво-
снабдяване от контралатералната a. vertebralis 
могат да не възникнат клинични симптоми. 
Могат да възникнт алтерниращите медиален 
и латерален медуларен синдром.

Стенозите и обтурациите на a. vertebralis 
се появяват с разнообразна симптоматика, ка-
квато е: замаяност, гадене, хемианопсия, ко-
рова слепота, диплопия, нарушена сетивност 
на лицето, световъртеж, дизфагия, дизартрия, 
хемиплегия, хемианестезия, координацион-
ни нарушения, алтерниращи синдроми от 
medulla oblongata и pons, миоклонии на очни-

те мускули, езика, мекото небце, ларинкса и 
диафрагмата, дроп атаки, епизоди на амнезия 
и обърканост.

При малкомозъчните инфаркти бързо се 
нарушават виталните функции на болните, 
поради повишаването на интракраниалното 
налягане и вклиняване на малкомозъчните 
тонзили в големия тилен отвор.

Синдроми на a. bаsilaris. Тъй като исхе-
мията в този съдов басейн включва двете 
страни на pons, има наличие на двустранни 
симптоми, включване на симптоми от лезия на 
ядрата на краниалните нерви и други структу-
ри, които лежат в pons-fasciculus longitudinalis 
medialis.

При запушване на а. basilaris се появя-
ват квадриплегия, двустранни сетивни нару-
шения, малкомозъчни симптоми, засягане на 
краниалните нерви, диплопия или парализа 
на съдружните очни движения. Могат да се 
прибавят симптоми от територията на зад-
ните мозъчни артерии – хемианопсия или ко-
рова слепота, понякога се развива locked-in 
синдром, при който се засяга пирамидният 
път двустранно. Развива се централна квадри-
плегия и псевдобулбарна парализа. Единстве-
но съхранени са движенията на клепачите и 
вертикалните погледни движения. Пациентът 
е със запазено съзнание, чува и вижда всичко, 
но не може да говори и да се движи.

Внезапната емболия на а. basilaris преди 
отделянето на задните мозъчни артерии е при-
чина за бърза кома, ступор или делир и зрител-
ни халюцинации с квадриплегия. Възникват 
различни нарушения в движенията на очите 
– парализа при поглед нагоре, ретракционен 
нистагъм, ретракция на горния клепач.

Запушването на парамедианните перфо-
риращи артерии води до контралатерални пи-
рамидни и сетивни нарушения, хомолатерал-
на атаксия и лезия на III и VI краниален нерв 
(KН), понякога и VII КН.

Двустранните инфаркти в парамедианни-
те артерии протичат с квадрипареза или пле-
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гия, тежък псевдобулбарен синдром и малко-
мозъчни нарушения. По-ограничените лезии 
водят до долна спастична парапареза или па-
раплегия, които се отличават от спиналните 
по наличието на псевдобулбарен и други пон-
тинни симптоми.

Инфарктите в medulla oblongata се проя-
вяват с хомолатерална лезия на XII KН и кон-
тралатерална хемипареза или плегия, наруше-
ния в ставно-мускулния и вибрационния усет.

Исхемията в късите циркумферентни ар-
терии предизвиква хомолатерално атаксия и 
лезия на VII и VIII KH, синдром на Horner, a 
контралатерално – хемипареза или плегия и 
нарушения в усета за болка и температура.

Атеросклеротичната оклузия само на ня-
кои от перфориращите клонове на a. basilaris 
причинява малки по обем лакунарни инфар-
кти с моносимптомна клинична картина. Мо-
гат да възниккнат погледни парези, интранук-
леарна офталмоплегия и нистагъм.

Синдроми на задната долна малкомо-
зъчна артерия (a. cerebelli inferior posterior). 
Инфарктите в този басейн възникват по-често 
при обтурация на а. vertebralis, която блоки-
ра и устието на задната долна малкомозъчна 
артерия. Появяват се с различни варианти 
на синдрома на Wallenberg – от страната на 
увредата се наблюдава булбарна пареза, ли-
цева хипестезия, синдром на Claude-Bernard 
Horner (птоза, миоза, енофталм), атаксия, а в 
контралатералната телесна половина – хеми-
хипестезия за болка и температура.

Изолирани латерални инфаркти в про-
дълговатия мозък. Наблюдава се остатъчен 
синдром на Horner (птоза, миоза, енофталм, 
хемианхидроза), хомолатерална хипестезия за 
лицето и контралатерална за тялото. 

Исхемията в дисталната територия на a. 
cerebelli inferior posterior, която не засяга лате-
ралната медула предизвиква внезапно свето-
въртеж, повръщане, нистагъм и лека атаксия.

Синдроми на предна долна малкомо-
зъчна артерия (а. cerebelli inferior anterior). 

Протичат с малкомозъчна атаксия, световър-
теж, повръщане, глухота, хомолатерална за-
губа на сетивността за допир, болка и тем-
пература на лицето, ядрена лезия на VII КН, 
синдром на Horner (птоза, миоза, енофталм, 
хемианхидроза).

Синдроми на горна малкомозъчна ар-
терия (a. cerebelli superior). Инфарктите в 
тази дълга циркумферентна артерия предиз-
викват хомолатерална малкомозъчна атаксия, 
постурален тремор на ръката, хореични и ате-
тозни хиперкинезии в крайниците, синдром 
на Horner. Контралатерално водят до наруше-
ние за усета за болка и температура.

Съдовите понтинни лезии са резултат от 
оклузия на a. basilaris или нейните клонове: а. 
cerebelli inferior anterior, а. cerebelli superior, 
трансверзални артерии, като алтерниращите 
синдроми включват: медиален долен понти-
нен синдром, изразяващ се в ипсилатерална 
парализа на m. rectus lateralis, локомоторна 
атаксия и контралатерална парализа на лице-
вата мускулатура, хемипареза и загуба на про-
приорецепция.

Синдромът на Foville е медиален долен 
понтинен синдром, описан за първи път през 
1858 г. от Achille Louis Francois Fоvillе. Дължи 
се на съдова лезия на перфориращите клонове 
на a. basilaris. Засягат се ядрата на VI и VII КН, 
а също и пирамидният път. Ипсилатерално се 
установява парализа на VI KН, периферна ли-
цева парализа и контралатерален пирамиден 
синдром с парализа и на лицевата мускулату-
ра от централен тип, нарушена сетивност по 
хемитип и интрануклеарна офталмоплегия 
със спрегнато отклонение на главата и очите.

Латерален долен понтинен синдром е 
резултат от оклузия на дългия циркумферен-
тен клон на базиларната артерия (а. cerebelli 
anterior inferior). Ипсилатерално се наблюдава 
лицева парализа, загуба на вкуса в предните 
2/3 на езика, на болковия и температурен усет 
на лицето, синдром на Horner, локомоторна 
атаксия. Контралатерално има загуба на усета 
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за болка и температура от туловището и край-
ниците, както и нистагъм, гадене, повръщане, 
световъртеж.

Латералният синдром на средната част на 
моста е резултат от оклузия на късия цирку-
мферентен клон на a. basilaris. Към симптоми-
те спадат парализа на дъвкателните мускули, 
лицева хемианестезия за болка, температура, 
допир и проприорецепция, загуба на корнеа-
лен рефлекс.

Латералният горен понтинен синдром е 
резултат от оклузия на дългия циркумферен-
тен клон на a. basilaris – a. cerebelli superior. 
Наблюдават се ипсилатерално атаксия на 
крайника и туловището, дизметрия и интен-
ционен тремор, и синдром на Horner. Кон-
тралатерално има загуба на усета за болка и 
температура на туловището, крайниците и 
лицето, загуба на проприорецепция, дискри-
минационен тактилен и вибрационен усет от 
туловището и долния крайник.

Синдромът на Marie-Foix се дължи на 
оклузия на перфориращите клонове на a. 
basilaris и a. cerebelli anterior inferior с инфаркт 
на латералната част на моста. Проявява се с 
ипсилатерална малкомозъчна атаксия, контра-
латерална хемипареза и променлива хемихи-
пестезия за болка и температура. Могат да се 
добавят ипсилатерална лицева пареза, нару-
шение на слуха, вертиго, нистагъм.

Горният мостов синдром на Reymond-
Cestan се проявява с ипсилатерална хоризон-
тална парализа на погледа встрани, парализа 
на дъвкателните мускули и сетивни наруше-
ния на половината лице, малкомозъчна атак-
сия с интенционен тремор, както и контрала-
терална хемипареза и хемихипестезия.

Вентролатерлният синдром на Brissaus-
Sicard включва ипсилатерален лицев хемис-
пазъм със симптоми на периферна лицева па-
реза и контралатерална хемипареза.

Вентролатералният синдром на Millard 
Gubler се дължи на едностранна, най-често 
съдова лезия, с оклузия на циркумферентните 

клонове на a. basilaris. Характерни са хомо-
латералната периферна лицева парализа със 
загуба на корнеалния рефлекс, диплопия, въ-
трешен страбизъм, затруднено отвеждане на 
очите навън и контралатерална централна хе-
миареза/плегия.

Синдромът на каудалния понтинен 
тегментум се дължи на оклузия на къси-
те и дългите циркумферентни клонове на a. 
basilaris. Характеризира се с погледна паре-
за към страната на лезията, контралатерална 
аналгезия и термоанестезия, хипестезия, на-
рушен вибрационен усет.

Синдромът на оралния понтинен тегмен-
тум възниква при оклузия на дългите цирку-
мферентни клонове на a. basilaris a. cerebelli 
superior. Клинично протича с ипсилатерална 
загуба на лицева сетивност, парализа на дъв-
кателните мускули, хемиатаксия, интенцио-
нен тремор и контралатерално нарушение на 
всички сетивни модалности.

Синдромът на средната част на basis 
pontis възниква при оклузия на парамедиан-
ните и късите циркумферентни клонове на a. 
basilaris. Клинично протича с ипсилатерална 
вяла пареза на дъвкателните мускули, лицева 
хипестезия, аналгезия и термоанестезия, хе-
миатаксия и контралатерална спастична хе-
мипареза.

Синдроми на а. cerebri posterior. Поради 
доброто колатерално кръвообращение, тотал-
ната исхемия е рядкост. Инфарктите засягат 
окципиталния и долния темпорален лоб. Про-
явяват се с внезапна контралатерална хомо-
нимна хемианопсия.

Двустранните синдроми на оклузия на a. 
cerebri posterior водят до двустранна лезия на 
окципиталните дялове с корова слепота. По-
някога е придружено със зрителни халюцина-
ции. Зеничните реакции са запазени.

При двустранни лезии, ограничени до 
окципиталните полюси може да има наруше-
ние само на централното зрение. Характерна 
е тежката амнезия, корсаков синдром, прозо-
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пагнозия. Синдромът на Balint възниква при 
лезии двустранно в окципитотемпоралната 
гранична зона. Характеризира се със симулта-
нагнозия (невъзможост да се възприемат ча-
стите на един обект като едно цяло), нарушена 
координация на погледа.

Лезията в проксималната територия пре-
ди съединението с a. communicаns posterior се 
проявява с нарушения в движенията на очите. 
Исхемията в заднолатералния таламус про-
тича с преходна хемипареза, атаксия, тремор. 
Таламичният инфаркт предизвиква контра-
латерална силна пареща болка – синдром на 
Dejerine-Roussy. При засягане на таламуса мо-
гат да се добавят и някои атипични симптоми 
като атаксия и афазия.

Пълната проксимална оклузия води до 
синдром, който комбинира проксималните с 
коровите синдроми.

Коровите синдроми на a. cerebri posterior 
възникват поради оклузия на клоновете към 
темпоралните и окципитлните лобове. Проти-
чат с чиста контралатерална хомонимна хеми-
анопсия. Обичайно болните имат анозогнозия 
за зрително нарушение.

Централните мезенцефални и субтала-
мични синдроми настъпват при оклузия на 
интерпедункуларните клонове на a. cerebri 
posterior при вариантна артерия на Percheron, 
изхождаща едностранно, но кръвоснабдяваща 
двустранно mesencephalon и thalamus. Проти-
чат с вертикална погледна пареза, ступор, кома.

Предно-медиално долните таламични 
синдроми настъпват при оклузия на тала-
моперфориращи клонове. Протичат с екстра-
пирамидни двигателни нарушения, каквито 
са хемиатаксия, тремор, нарушена дълбока 
сетивност.

При парамедианни мезенцефални инфар-
кти, включително проксималната част на a. 
cerebri posterior, се появяват алтерниращи и 
неалтерниращи синдроми на mesencepfalon.

Вентромедиален синдром на Weber. Дъл-
жи се на инфаркт във вентромедиалната част 

на мезенцефалона поради тромбоза на перфо-
риращите артерии, излизаши от a. basilaris –
хомолатерална окуломоторна офталмопареза 
и контралатерална централна хемипареза.

Дорзален синдром на Benedikt – хомола-
терална окуломоторна офталмопареза и кон-
тралатерална малкомозъчна симптоматика с 
атаксия, интенционен тремор и понякога хе-
михореоатетоза.

Тегментен синдром на а. cerebelli superior 
– хомолатерален малкомозъчен синдром, хемиа-
таксия, интенционен тремор, синдром на Claude-
Bernard Horner, а на контралатералната страна – 
хемихипестезия за болка и температура.

Синдром на Parinaud – характеризира се 
с вертикална погледна пареза, зенична аре-
флексия, вертикален нистагъм, конвергентно 
ретракционен нистагъм, инсуфициенция на 
конвергенцията.

Предно-медиално долните таламични 
синдроми настъпват при оклузия на тала-
моперфориращи клонове. Протичат с екстра-
пирамидни двигателни нарушения – хемиа-
таксия, тремор, нарушена дълбока сетивност.

Материал и методи
Проведено е проспективно (юни 2020-де-

кември 2022) клинико-епидемиологично про-
учване, обхващащо 74 пациенти, суспектни за 
хемодинамично нарушение във ВБС. Използ-
вани са анамнестични данни, данни от клини-
чен статус, както и статистически методи за 
разпознаване и анализ на най-честите симпто-
ми, възникващи при нарушения в циркулаци-
ята на ВБС.

Резултати
Данните получени от представеното про-

учване показват, че (фиг. 1-2 и табл. 1): 
● С най-голям относителен дял (28,8%) 

са пациентите със световъртеж, следвани от 
тези със слабост и замаяност с по 6,8%.

● Три от изследваните симптоми – неста-
билна походка, атаксия, главоболие, са пред-
ставени с по 3 случая.
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Фиг. 1. Честотно разпре-
деление на пациентите 
по установената симп-
томатика (цяла извадка, 
липсват данни за една от 

пациентките)

Фиг. 2. Честотно раз-
пределение на установе-
ната симптоматика по 
полова принадлежност 
(липсват данни за една 
от пациентките)

Таблица 1. Честотно разпределение на установената симптоматика по възрастови групи

Симптоми Честота Възрастова група (години)
40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

Световъртеж (n = 21) n 0 1 9 8 3
% 0 4,8 42,9 38,1 14,3

Замаяност (n = 5) n 0 1 1 3 0
% 0 20,0 20,0 60,0 0

Слабост (n = 5) n 1 0 3 1 0
% 20,0 0,0 60,0 20,0 0

Главоболие (n = 3) n 0 1 0 2 0
% 0 33,3 0,0 66,7 0

Атаксия (n = 3) n 0 0 2 1 0
% 0 0 66,7 33,3 0

Нестабилна походка (n = 3) n 0 0 0 3 0
% 0 0 0 100,0 0

Гадене (n = 1) n 0 1 0 0 0
% 0 100,0 0 0 0

Вомитус (n = 1) n 0 1 0 0 0
% 0 100,0 0 0 0

Нарушено зрение (n = 1) n 0 0 0 0 1
% 0 0 0 0 100,0

Диплопия (n = 0) n 0 0 0 0 0
% 0 0 0 0 0
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● Установени са също така единични 
случаи на нарушено зрение, вомитус и гадене, 
а пациенти с диплопия няма.

● При симптомите световъртеж, слабост, 
замаяност и нарушено зрение преобладават 
пациентите от мъжки пол, докато при неста-
билна походка, атаксия, главоболие, вомитус 
и гадене – от женски.

● При единствения симптом със статисти-
ческа представителност най-голям брой случаи 
(9, или 42,9%) са от възрастова група 60-69 годи-
ни, следвани от 70-79 години (8, или 38,1%), а във 
възрастовата група 40-49 години няма пациенти.

От табл. 2 и фиг. 3 става ясно, че от раз-
глежданите показатели ИМИ големи хемисфе-
ри, ИМИ ВБС и ТИА: 

● С най-голям относителен дял (40,5%) 
са ИМИ големи хемисфери, следвани от ИМИ 
ВБС с 24,3%.

● Най-малко (само един или 1,4%) са па-
циентите с ТИА.

На фиг. 4-5 се вижда, че: 
● При ИМИ големи хемисфери преобла-

дават мъжете, а при ИМИ ВБС – жените
● Единствената ТИА е на пациент от 

мъжки пол
● ИМИ големи хемисфери имат пред-

ставители във всички възрастови групи, но 
са най-много (40%) в групата 60-69 години, 
следвана от 70-79 год. – с 33,3%.

● Пациентите с ИМИ ВБС са най-много 
във възрастова група 70-79 години, следвани 
от тези във възрастовия диапазон 60-69 и 80-
89, а в най-младите възрастови групи липсват 
напълно;

● Пациентът с ТИА е от възрастова група 
60-69 години.

Таблица 2. Честотно разпределение на ИМИ големи хемисфери, ИМИ ВБС, ТИА общо, по пол и възрастови групи

Показатели Честота Общо
Пол Възрастова група (години)

Мъже Жени 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

ИМИ големи хемисфери
n 30 17 13 1 5 12 10 2

% 40,5 56,7 43,3 3,3 16,7 40,0 33,3 6,7

ИМИ ВБС
n 18 8 10 0 0 6 9 3

% 24,3 44,4 55,6 0 0 33,3 50,0 16,7

ТИА
n 1 1 0 0 0 1 0 0

% 1,4 100,0 0 0 0 100,0 0 0

Фиг. 3. Честотно разпределение на ИМИ големи хемисфери, ИМИ ВБС и ТИА, общо
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Обсъждане
Клиничната картина при пациенти с хе-

модинамични нарушения във ВБС е широко-
обхватна и разнообразна. В проведено прос-
пективно клинико-епидемиологично проуч-
ване, обхващащо 74 пациенти, са изследвани 
и сравнени най-често срещаните симптоми, 
явяващи се при ВБСН, както и клинични и 
анамнестични данни за преживян мозъчен 
инфаркт или ТИА. Резултатите сочат, че с 
най-голям относителен дял са ИМИ в голе-
мите хемисфери, следвани от ИМИ във ВБС. 
Най-малко са пациентите с преживяна ТИА. 
По отношение на клиничните симптоми 
най-голям относителен дял имат пациентите 

Фиг. 4. Честотно разпре-
деление на ИМИ големи 

хемисфери, ИМИ ВБС, ТИА 
по пол

Фиг. 5. Честотно разпре-
деление на ИМИ големи 
хемисфери, ИМИ ВБС, 
ТИА по възрастови групи

със световъртеж, следвани от тези със слабост 
и замаяност. Три от изследваните симптоми – 
нестабилна походка, атаксия, главоболие са с 
равен дял при изследваните болни. По-редки 
са случаите на нарушено зрение, вомитус и 
гадене, а пациенти с диплопия няма.

Изводи
Вертебробазиларната система (ВБС) иг-

рае съществена роля в кръвоснабдяването на 
жизнено важни структури на нервната систе-
ма. Като част от вилизиевия кръг, тя допри-
нася за големите компенсаторни възможности 
на мозъчната циркулация при някои хемоди-
намични нарушения. От друга страна, някои 
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патологичните процеси, засягащи ВБС, могат 
да бъдат фатални или да доведат до тежки 
увреди и функционални дефицити при паци-
ента. Затова е необходимо активното търсене 
и доказване на патологичните процеси, зася-
гащи циркулацията на ВБС. Методите и из-
следванията, които са от полза в доказването 
и изобразяването на патологичните находки в 
циркулацията на ВБС са подробни анамнесит-
чни данни, данни от клиничен статус, данни 
от доплер-сонографски изследване, ангиогра-
фия на вертебралните артерии, която е и зла-
тен стандарт за поставяне на диагнозата при 
хемодинамични нарушения във ВБС.
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