
2 ● 2022

ОБЗОРИ

Актуалност на проблема
Около 1/4 от исхемичните мозъчни ин-

султи се дължат на нарушения на кръвообра-
щението във вертебро-базиларната система 

(ВБС). 20% от тях могат да бъдат предизви-
кани от стенози на екстра- или интракрани-
алните сегменти на вертебралните артерии, 
което ги нарежда на второ място по честота 
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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 при пациента. Множеството вариете-
ти 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 vertebrobasilar (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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след стенозите в областта на бифуркацията 
на вътрешните сънни артерии [1]. Това прави 
познаването на анатомията, патоанатомията и 
патофизиологията на тези артерии изключи-
телно важна.

Анатомия
Анатомично вертебралните артерии се 

разделят на три екстракраниални и един ин-
тракраниален сегмент. Първият сегмент 
(V1) обхваща частта от остиума до зоната на 
навлизане на вертебралната артерия в интер-
вертебралния канал през трансверзалния от-
вор на пети (С5) или шести (С6) цервикални 
прешлени. Сегментът V1 се извива под ъгъл 
назад, между мускулите m. longus coli medialis 
и m. scalenus anterior встрани, и зад общата сън-
на артерия до влизането ѝ в отвора на С5 или 
С6. Вдясно V1 граничи с дясната обща сънна 
артерия, горните артериални клонове на дяс-
ната подключична артерия, костоцервикалния 
трункус, предната цервикална артерия, долна-
та тироидна артерия, както и с цервикалните 
вертебрални вени, лимфни съдове; отзад с С7 
и С8 коренчетата, трансверзалния израстък 
на прешлен С7, с долен и среден цервикален 
ганглии. Вляво V1 граничи с дуктус тораци-
кус. Вторият сегмент (V2) обхваща съда по 
хода на интервертебралния канал от С6 или 
С5 до изхода на артерията от интервертебрал-
ния канал на ниво С2. Интервертебралният 
канал се сформира от напречните израстъци 
на шийните прешлени. От V2 артерията отде-
ля множество малки клончета, които образу-
ват анастомози със съседни големи артерии 
на шията, включително и със срещуположна-
та вертебрална артерия, както и разклонения 
към гръбначния мозък. Третият сегмент 
(V3) води началото си от зоната, в която вер-
тебралната артерия напуска интервертебрал-
ния канал и достига до форамен магнум. V3 
се подразделя на две части – вертикална и 
хоризонтална. Вертикалната част преминава 
през корена на втори гръбначномозъчен нерв, 
след което навлиза в транзверзалния отвор на 

атласа. Следва хоризонталната част, при която 
артерията е извита медиално и назад. Преми-
нава зад горната ставна повърхност на атласа, 
след което ходът ѝ продължава върху задната 
дъга на първия цервикален прешлен. Навлиза 
във вертебралния канал през задната атлан-
тоокципитална мембрана, след което започва 
четвъртият сегмент (V4). Артерията про-
бива твърдата мозъчна обвивка (dura mater) и 
ходът ѝ продължава по предната повърхност 
на продълговатия мозък. Долната граница на 
понса е мястото където двете вертебрални 
артерии се събират и образуват базиларната 
артерия. Последната продължава по долната 
повърхност на понса, след което образува би-
фуркацията, отделяща лявата и дясната задна 
мозъчна артерия. Те участват във формиране-
то на задния раздел на Вилизиевия кръг по-
средством началните си отдели и двете задни 
артериални анастомози – лява и дясна, със 
средните мозъчни артерии [2, 5]. Това е връз-
ката между вътрешната и вертебробазиларна-
та система. Предният раздел на Вилизиевия 
кръг се състои от проксималните части на 
двете предни мозъчни артерии – лява и дяс-
на, и свързващата ги анастомоза. Вилизиевият 
кръг е разположен в субарахноидното прос-
транство на главния мозък и има решаващо 
значение за нормалното функциониране на 
мозъчното кръвообращение. Симетричният 
му строеж е отговорен за правилното разпре-
деление на кръвотока и неговата колатерална 
компенсация при запушване на някоя от мо-
зъчните артерии [3, 7].

Екстракраниалните сегменти на верте-
бралната артерия отделят малки клончета, 
които хранят периоста и телата на цервикал-
ните прешлени, а също и клончета към пара-
вертебралната мускулатура в тази област. От 
V4 водят началото си артерии, които хранят 
части от продълговатия и от гръбначния мо-
зък, а също така и най-големият клон на верте-
бралната артерия – задна долна малкомозъчна 
артерия (PICA – posterior inferior cerebellаr 



Анатомия, дизонтогенеза, патофизиология и патогенеза на... 7

artery), която кръвоснабдява чат от малкия мо-
зък [1, 3, 5].

От средните сегменти на базиларната ар-
терия се отделят двете предни, долни малко-
мозъчни артерии – anterior inferior cerebellar 
arteries (AICAs) [4, 6]. Чрез клончетата, които 
отделят, те участват в кръвоснабдяването на 
ствола, на малкия мозък, на вътрешното ухо 
и на лабиринта. Дисталните сегменти на ба-
зиларната артерия дават началото на горните 
малкомозъчни артерии, които кръвоснабдяват 
части от малкия мозък и вермиса [3, 6].

Задните мозъчни артерии играят важна 
роля в кръвоснабдяването на окципиталния, 
медиобазалната повърхност на темпоралния 
дял, мезенцефалона, диенцефалона, плексус 
хороидеос, части от латерален вентрикул и 
трети вентрикул, част от таламуса и корпус 
калозум [3, 6].

Структурно V4 се различава от остана-
лите сегменти на вертебралната артерия, като 
при него се наблюдава изтъняване на адвен-
тицията и медията, също и намалена еластич-
ност на съдовата стена. 

Дизонтогенеза
Вертебралните артерии обичайно се от-

делят от проксималните сегменти на подклю-
чичните артерии, като често се наблюдават 
аномалии в отделянето им. Познаването на 
вариациите на вертебралните артерии е от ва-
жно значение по време на ангиография, интер-
венционално лечение или хирургични проце-
дури. Голяма част от анатомичните вариации 
са разновидност на нормата и те обикновено 
са доброкачествени. По-редки са аномалиите 
в ембрионалното развитие, които често во-
дят до облитериране на артерията в по-късни 
етапи на развитието ѝ. По-често срещаните 
анатомични вариации на дясната вертебрална 
артерия са свързани с отделянето ѝ от аортна-
та дъга и прилежащите ѝ магистрални съдове 
отдясно и отляво. Обичайно дясната верте-
брална артерия се отделя от дясната подклю-
чична артерия. Това се наблюдава в 60-90% от 

случаите. В 1-4% от случите тя се отделя от 
бифуркацията на дясната подключична арте-
рия и дясната обща сънна артерия. В 1-3% се 
отделя директно от аортната дъга, по-често в 
зоната между лявата подключична артерия и 
лявата обща сънна артерия. Описани са слу-
чаи на произход от дясната обща сънна арте-
рия, както и от дясната вътрешна или външна 
сънна артерия, също и няколко случая на из-
лизане от аортната дъга, дистално от лявата 
подключична артерия. Регистрирани са над 10 
случая на излизане с два остиума от дясната 
подключична артерия. Вариациите в произхо-
да на лявата вертебрална артерия са свързани 
предимно с посоката и хода на съда спрямо 
подключичната артерия и по-малко с мястото 
ѝ на произход. Най-често остиумът е насочен 
нагоре или назад при 45-47% от случаите. При 
8% от пациентите се отделя от аортната дъга с 
отделен остиум [5]. 

Друг вариетет е нивото на навлизане на 
вертебралните артерии в интервертебралния 
канал през транзверзалния отвор на шийните 
прешлени. В 88-94% те навлизат в транзвер-
залния отвор на С6. В други случаи това се 
случва на ниво С7, С5, С4 и С3 съответно в 
2%, 5%, 2% и 1%. Друг вариетет с практическо 
значение засяга V3 сегмента на вертебралната 
артерия, а именно когато артерията минава в 
браздата на задно-страничната част на атласа, 
където е абнормно покрита от костна пластин-
ка, превръщата браздата в костен канал. Това 
създава предпоставка за притискане на арте-
рията при завъртане на главата настрани. По-
добна ситуация възниква и при проникване на 
артерията през атлантоокципиталната връзка, 
където може да бъде прищипната от контрахи-
рани долни коси мускули на шията [5]. 

Вариациите на V4 на вертебралната ар-
терия имат голямо практическо значение за 
интерпретация на клиничните синдроми при 
съдови нарушения на продълговатия мозък и 
горните сегменти на гръбначния мозък. В 73% 
сливането на двете артерии в базиларната ар-
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терия е на ниво долния край на понса. При 
8% сливането е по-високо, а при 19% – по-
ниско. При ниско сливане се засилва ролята 
на базиларната артерия в кръвоснабдяването 
на продълговатия мозък. Високото сливане 
увеличава ролята на вертебралната артерия в 
кръвоснабдяването на понса. При високо сли-
ване предната долна малкомозъчна артерия се 
отделя от вертебралната, а не от базиларната 
артерия [5].

Към вродените аномалии на вертебрални-
те артерии се отнасят и хипоплазиите. За хи-
попластична се приема артерия, която е с диа-
метър под 2 mm и запълването ѝ с контрастно 
вещество по време на ангиография е забавено 
[1, 5]. В около 60% от случаите се наблюдава 
разминаване в диаметрите на двете вертебрал-
ни артерии, като по-често се наблюдава по-го-
лям размер на лявата артерия спрямо дясната. 
Честотата на хипоплазия на лявата артерия 
достига до 45%, на дясната – до 32%, а двус-
транна хипоплзаия се наблюдава при до 25% 
от случаите. Описани са случаи, в които двете 
вертебрални артерии не се свързват в базилар-
ната артерия, а завършват двустранно със зад-
на долна малкомозъчна артерия. Вариант на 
тежка хипоплазия е аплазията, достигаща до 
атрезия на артерията в дисталните участъци, с 
липсваща задна долна малкомозъчна артерия. 
Вариант, обратен на хипоплазията, е абнорм-
ното разширение на някой от сегментите. Оп-
исан е случай на разширение на V4 сегмента, 
водещо до мегабазиларис [5].

Патофизиология
Мозъчният кръвоток представлява 15-

20% от минутния сърдечен обем, което е сред-
но 50-58 ml кръв на 100 g мозъчно вещество за 
1 min. Когато мозъчната перфузия спадне под 
23 ml/100 g/min се предизвиква загуба на съз-
нание, а стойности под 10 ml/100 g/min водят 
до мозъчна некроза (инфаркт). Адекватният 
мозъчен кръвоток е жизнено важен за мозъка, 
поради високите кислородни нужди от поря-
дъка на 3.0-3.5 ml/100 g/min. Това представля-

ва около 20% от общата кислородна консума-
ция. Мозъкът е с висок аеробен механизъм и 
спадането на кислорода под 2.6-1.9 ml/100 g/
min води до хипоксия. Друг необходим суб-
страт за пълноценното му функциониране е 
глюкозата, която също се доставя с кръвото-
ка. Мозъкът няма собствен глюкозен резерв 
и консумира 27 mmol/100 g/min глюкоза. На-
рушенията на кислородния и на глюкозния 
транспорт чрез мозъчното кръвообращение 
водят до исхемия. Един от факторите, оси-
гуряващ адекватни нива на кислород и глю-
коза, е проходимостта на мозъчните артерии. 
При нарушение на проходимостта на някоя от 
артериите се развиват регионална исхемия и 
мозъчен инфаркт. Големината на исхемията се 
определя от нивото на засягане и от калибъра 
на засегнатия съд, а също така и от скоростта 
на развитие на съдовата обтурация, от нали-
чието на колатерална мрежа, от адекватното 
артериално налягане (АН), от състоянието на 
Вилизиевия кръг и др. Мозъчният кръвоток се 
определя от отношението между мозъчното 
перфузионно налягане и съдовото съпроти-
вление на мозъка. Перфузионното налягане 
се дефинира като разликата между средното 
АН и интракраниалното налягане. Съдовото 
съпротивление е зависимо от просвета на съда 
и от вискозитета на кръвта. Ето защо проходи-
мостта на екстракраниалните и интракрани-
алните артерии е от изключителна важност. 
Мозъкът е орган, който разполага с големи 
компенсаторни възможности в условията на 
исхемия. Компенсаторните механизми се кри-
ят в анатомичните особености на мозъчното 
кръвообращение, а именно – добре развитата 
колатерализация през Вилизиевия кръг и екс-
тракраниалните артерии. Друг компенсаторен 
механизъм е авторегулацията. Тя осигурява 
приблизително константен кръвоток към мо-
зъка при стойности на средното АН между 
50 и 150 mm Hg. Мозъчната авторегулация се 
осъществява от миогенни, метаболитни и не-
врогенни механизми [3]. 



Анатомия, дизонтогенеза, патофизиология и патогенеза на... 9

Миогенната авторегулация действа чрез 
изменение на съдовия тонус при промяна на 
средното АН. При високи стойности на АН 
мускулният тонус се повишава и води до 
вазоконстрикция, която ограничава кръвото-
ка. Ниските стойности на АН предизвикват 
вазодилатация, засилваща кръвотока. При 
средно АН под 50 mm Hg се развива генера-
лизирана мозъчна хипоксемия, водеща до за-
губа на съзнания. Стойности на средното АН 
над 150 mm Hg предизвикват генерализиран 
артериален спазъм с последващ мозъчен едем 
и хипертонична енцефалопатия [3].

Метаболитната авторегулация се осъ-
ществява въз основа на промяна в тонуса 
на артериалната гладка мускулатура в зави-
симост от нивото на СО2 и рН. Повишени-
ят мозъчен метаболизъм води до повишено 
отделяне на СО2 и до развитие на ацидоза. 
Ацидозата от своя страна предизвиква вазо-
дилатация, осигуряваща засилване на кръво-
тока. По този начин се постига задоволяване 
на метаболитните нужди, а също и намалява-
не на нивата на СО2. Намалените количества 
на СО2 довеждат до развитие на алкалоза, 
която предизвиква вазоконстрикция и пони-
жение на кръвотока [3].

Третият тип авторегулация е неврогенна-
та. В нея участват симпатиковите сплитове, 
разположени по хода на екстракраниални-
те сегменти на каротидните и вертебрални-
те артерии. Тяхното дразнене предизвиква 
вазоконстрикция. Такъв е примерът с дразне-
нето на синус каротикус, обуславящо вагусов 
ефект със спад на АН и СЧ. Парасимпатику-
совата инервация играе роля в регулацията на 
интракраниалните сегменти на вертебралната 
артерия, където тя е с 10-40 пъти по-изразе-
на спрямо екстракраниалните сегменти, т.е. 
обратно на симпатикусовата инервация. Па-
расимпатикусът има мощен вазодилататорен 
ефект върху интракраниалните сегменти на 
ВБС. Трансмитерите, отговорни за вазодила-
тацията, са основно вазоактивният интести-

нален пептид, хипофизният аденилат-циклаза 
активиращ пептид и азотният оксид (NO). По-
следният има най-мощно действие. Друга осо-
беност на интракраниалните артерии от ВБС, 
е че те не продуцират ацетилхолин, което ги 
прави холинергично независими. Ето защо 
NO е най-мощният и най-значимият вазодила-
таторен невротрансмитер на парасимпатикуса 
интракраниално [3].

 Класификацията на нарушенията на мо-
зъчното кръвообращение ги разделя на три 
големи групи: остри исхемични нарушения на 
мозъчното кръвообращение; хронична недос-
татъчност на мозъчното кръвообращение; мо-
зъчна хеморагия [3]. Голям дял в етиологията 
на първите две групи заемат ендогенни риско-
ви фактори, които засягат екстракраниалните 
сегменти на мозъчните артерии като: атеро-
склероза, вродени съдови аномалии, локална 
дисекация, аневризма, васкулити [1].

Патогенеза
Най-честата причина за мозъчен инфаркт 

или за транзиторна исхемична атака (ТИА) 
в басейна на ВБС е атеросклерозата [3]. По-
следната често обхваща екстракраниалните 
и големите интракраниални сегменти на мо-
зъчните артерии. Субстрат на атеросклероза-
та е атеросклеротичната плака, която може да 
доведе до хемодинамично значима стеноза на 
съдовия лумен. Тя предизвиква хипоперфузия 
дистално от стенотичния участък и често се 
превръща в причина за развитие на мозъчен 
инфаркт. От друга страна, атеросклеротични-
те плаки, особено разязвените, се превръщат 
в място на тромбообразуване. Ендотелът на 
засегнатото място губи своите антиагрегант-
ни свойства, което повишава адхезията и аг-
регацията на тромбоцитите. Постепенно се 
активира цялата каскада на тромбообразу-
ването и се развива пристенен тромб, който 
може да доведе до пълна съдова оклузия и до 
голям мозъчен инфаркт, или да се превърне в 
ембологенен източник, причиняващ един или 
повече емболични мозъчни инфаркти. Това е 



10 Н. Иванов

т.нар. артерио-артериален емболизъм. Ми-
кроемболите са много чести и обикновено 
се предизвикват ТИА. Засегнатите от атеро-
склеротични плаки сегменти реагират на ре-
дица фактори с вазоспазъм, който допринася 
за нарастване на обусловената стеноза и може 
да имат значение за развитието на исхемия в 
съответния съдов регион.

Редица фактори могат да бъдат предпос-
тавка за образуване на атеросклеротични пла-
ки по хода на екстракраниалните сегменти на 
вертебралните артерии. Такива са: вродените 
съдови аномалии, аневризмите, дисекациите, 
койлинг и кинкинг, васкулитите, остеофитоза-
та, травмите на шийния отдел, някои анатомич-
ни особености на прилежащите структури.

Обичайният калибър на вертебралните 
артерии е 3-5 mm, което е в пъти по-малко от 
калибъра на подключичните артерии, който е 
средно 9-12 mm. Тази разлика в диаметрите, 
както и почти правият ъгъл на отделяне на 
вертебралните артерии от подключичните са 
анатомична предпоставка за развитие на ате-
росклероза в остиопроксималните сегменти 
на вертебралните артерии с формиране на ате-
росклеротични плаки, които лесно могат да се 
превърнат в ембологенен източник, поради 
високото налягане в тази част на съда [5].

Хипо- или аплазията на вертебралните 
артерии, за които стана въпрос при вродени-
те аномалии, могат да доведе до нарушение 
в кръвотока в съответната страна, което при 
здрави хора обикновено се компенсира от кон-
тралатералната артерия, която е компенсатор-
но уголемена. Има случаи, в които кръвото-
кът в компенсиращата артерия е засегнат от 
някои от изброените по-горе фактори. Тогава 
се създава голяма предпоставка за развитие на 
исхемия [5]. 

Друг тип функционални нарушения, кои-
то могат да доведат до компрометиране кръво-
тока на вертебралните артерии, са т.нар. кин-
кинг и койлинг. И двете състояния са свързани 
с девиации в хода на артериите. Койлингът е 

вродена съдова аномалия, вследствие на де-
фект в ембрионалното развитие. Изразява се 
в прекомерно удължаване и S-образно или 
спираловидно извиване на екстракраниал-
ните сегменти на вертебралната артерия [8]. 
Сам по себе си койлингът не е патологично 
състояние, освен в случаите на насложена 
атеросклероза. Тогава могат да настъпят хе-
модинамични промени, водещи до симптоми 
от страна на пациента. Кинкингът е по-чес-
то срещано нарушение на хода на артерията. 
Представлява вид елонгация на даден сегмент 
с прегъване на лумена, при което се образува 
остър ъгъл < 90 градуса. Прегъването може да 
предизвика турбуленция на кръвотока, спад в 
налягането и улцерация на интимата. В опре-
делени случаи може да доведе до пълно пре-
късване на кръвотока, често асоциирано с ро-
тация на главата, по-често при ипсилатерално 
завъртане. Това често е предпоставка за поя-
ва на исхемия, която може да бъде преходна 
по типа на ТИА или трайна, предизвикваща 
мозъчен инфаркт. Кинкингът се наблюдава 
по-често при жени и при пациенти, при които 
вече има някаква друга изява на атеросклеро-
за. Симптомите, които предизвиква прегъва-
нето на вертебралната артерия, са идентични 
с предизвиканите от атеросклеротичните пла-
ки (замайване, световъртеж, синкоп, тинитус, 
дроп атаки и др.) [8, 9, 10]. 

Дисекациите на вертебралните артерии са 
една от редките причини за мозъчен инфаркт 
при възрастни хора > 65-годишна възраст, но са 
най-честата такава за инфаркт при млади лица 
< 45 години. Възникват в резултат на разслоя-
ване на съдовата стена и проникване на кръв 
между слоевете. В зоната на дисекацията се 
образува хематом и е предпоставка за тромбо-
образуване и тромбоемболизъм. Разделят се на 
два основни вида – спонтанни и травматични. 
Предразполагащи фактори за спонтанните ди-
секации са неконтролираната АХ, васкулити, 
системни заболявания на съединителната тъ-
кан (синдром на Marfan, васкулит на Ehlers-
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Danlos, автозомно-доминантна поликистоза на 
бъбреците, pseudoxanthoma elasticum, фибро-
мускуларна дисплазия и тип I на osteogenesis 
imperfecta), резките изпъвания в областта на 
шията, кихане, кашляне, йога и др. Травмите 
с тъп предмет, резките ротации на шията, хи-
ропрактиката са най-честите причини за трав-
матична дисекация на вертебралните артерии. 
Могат да засегнат както екстракраниалните, 
така и интракраниалните сегменти. Екстрак-
раниалните обичайно възникват в дисталните 
сегменти на V3 и често обхващат началото на 
V4, тоест зоната на вертебралната артерия око-
ло атласа и аксиса. Интракраниалните дисека-
ции са асоциирани с интракраниални хемора-
гии и са с по-лоша прогноза. Дисекациите на 
вертебралните аретрии са причина за едва 2% 
от всички исхемични мозъчни инфаркти. При 
млади хора (35-45-годишна възраст) този про-
цент обаче нараства от 10-25% [11].

Аневризмите на вертебралните артерии 
също са относително редки – едва 5% от всич-
ки аневризми, и са 1/3 от аневризмите на ВБС. 
По дефиниция аневризмата е нарушение в съ-
довата стена, водещо до формиране на аневри-
змален сак и разширение на артерията. Могат 
да бъдат вродени и придобити, истински и 
фалшиви. Стените на истинските аневризми са 
изградени от всички слоеве на съда – интима, 
медия и адвентиция, които са силно изтънени. 
Фалшивите, или наричани още псевдоаневри-
зми, имат съдова стена, състояща се само от 
адвентиция и формени елементи на кръвта. По 
форма аневризмите се делят на вретеновидни 
(фузиформени), торбовидни (сакциформени) и 
дисекиращи. Торбовидните са най-често сре-
щаните аневризми на ВБС. Вретеновидните се 
срещат предимно при възрастни лица с атеро-
склероза. Дисекиращите са относително редки 
и се асоциират с травматични увреждания. В 
клиничната практика се използва класифика-
цията на Drake, Peerless и Hernesniemi, която 
разделя аневризмите на 6 групи според лока-
цията им спрямо PICA (фиг. 1).

Aneurysm classification:
1 = Proximal VA
2 = PrePlCA
3 = PostPlCA
4 = Distal VA
5 = Proximal Distal PlCA
6 = Distal Distal PlCA

Фиг. 1.

Причините за придобитите вертебрални 
аневризми са различни. Най-често това са де-
генеративни промени в съдовата стена, атеро-
склероза в съчетание с недобре контролирана 
АХ и наличие на предразполагащи фактори 
– наследствени (синдром на Марфан, глю-
козидазен дефицит, алфа1-антитрипсинов
дефицит, поликистозна болест на бъбреците,
фибромускулна дисплазия) и придобити –
хронични микротравми, възпалитени проце-
си (сифилис, болест на Takayasu, болест на
Behcet, болест на Kawasaki, панартериитис
нодоза, лупус еритематодес, септичен ен-
докардит, микотични инфекции и др.), тю-
тюнопушене. Аневризмите на вертебралната
артерия могат да се усложнят с руптура, сте-
ноза или тромбоза. Стенотичните и тромбози-
ралите аневризми са с висок риск от дистални
емболизации, предизвикващи ТИА или исхе-
мичен мозъчен инфаркт [12].

Някои анатомични особености като фи-
бромускулни влакна, лигаменти, остеофити, 
дискова херния, други прилежащи структури, 
могат да предизвикат механична компресия 
на вертебралната артерия при ротация на гла-
вата в някой от екстракраниалните ѝ сегмен-
ти. Тези от случаите, в които се развива верте-
бро-базиларна недостатъчност, предизвикана 
от механична компресия на ВА при ротация 
на главата, се дефинират като синдром на Bow 
Hunter. Най-често засягането е в областта на 
С1-С2, т.е. V3. Динамичната стеноза създава 
висок емболичен риск, поради предпоставка 
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за тромбообразуване в зоната на компресия 
[13, 14, 15].
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