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Резюме
В огляді літератури наведено дані про гетерогенність клінічних проявів і наслідки ішемічних інсультів вертебраль-
но-базилярного басейну. Висвітлено різноманітність факторів, що визначають прогноз при інфарктах головного 
мозку цієї локалізації. 
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Мозковий інсульт (МІ) належить до найбільш 
тяжких форм цереброваскулярних захворювань. 
Щороку в Україні від 100 до 120 тис. населення 
вперше переносять МІ, тобто захворюваність ста-
новить 280-290 випадків на 100 тис. населення і 
перевищує середній показник захворюваності на 
МІ в економічно розвинених країнах Європи (200 
на 100 тис. населення). У 2010 році в Україні впер-
ше захворіли на МІ 106427 осіб, що становить 
282,3 випадки на 100 тис. населення. За останні 10 
років захворюваність на мозковий інсульт в Укра-
їні зросла на 5%, переважно за рахунок людей 
працездатного віку (35,5% усіх мозкових інсультів 
сталися в людей працездатного віку) [3].

У структурі судинних захворювань головного 
мозку провідне місце (80-85%) займають гострі 
ішемічні інсульти. Частота розвитку інфарктів го-
ловного мозку в судинах вертебрально-базиляр-
ного басейну (ВББ), за даними європейських та 
азіатських інсультних реєстрів (TOAST, LSR, Yonsei, 
HSR), коливається в досить широких межах (від 
14 до 40% у структурі всіх ішемічних інсультів) [6, 
22, 23, 25] та варіює з віком. Французькі вчені [31] 
проаналізували розповсюдженість задньоцирку-
лярної ішемії серед пацієнтів похилого та старе-
чого віку й виявили, що частота інсультів у першій 
групі становила – 13,9%, тоді як у пацієнтів стар-
ших за 85 років – 11,6%. Судинна система задньо-
циркулярного бассейну порівняно з каротидним 
басейном еволюційно є більш старішою (тому, 
ймовірно, й менш вразливою) [1, 16]; судини ма-
ють більший потенціал до механічної дилатації та 
констрикції, що визначає кращі ауторегуляторні 
властивості [24, 33]. Натомість, ризик повторного 
інсульту після перенесеної транзиторної ішемічної 

атаки в судинах ВББ вищий, ніж після ішемічного 
інсульту в каротидному басейні.

Як відомо, локалізація осередку інфаркту та 
його розміри здебільшого визначають клінічну 
картину, перебіг і наслідки вертебрально-бази-
лярного інсульту. Тому визначення ділянки оклю-
зії інфарктзалежної артерії ВББ є важливим для 
динаміки захворювання та подальшого прогнозу. 
Знання клінічних особливостей, характерних для 
ізольованих і множинних задньоциркулярних ін-
фарктів, може допомогти лікарю верифікувати 
локалізацію вогнища, віддиференціювати стовбу-
ровий інфаркт від півкульного [36]. 

Ураження артерій ВББ зумовлює розвиток за-
дньоциркулярних інфарктів із локалізацією в різ-
них відділах стовбура головного мозку (довгастий 
мозок, міст, середній мозок), таламусі, потилич-
них і скроневих частках півкуль великого мозку і 
мозочка. Відповідно до сучасної класифікації, зад-
ньоциркулярний басейн підрозділяють на три ін-
тракраніальні судинні території: проксимальна, 
серединна та дистальна [15]. Наведена класи-
фікація враховує наявність судинних синдромів, 
водночас вона ґрунтується не тільки на ураженні 
поверхневих, але й глибоких артерій. Серед ти-
пових клінічних ознак вертебрально-базиляр-
ного інфаркту Caplan L.R. (1995) [9] виділяє такі 
симптоми: системне запаморочення, ураження 
черепно-мозкових нервів (ЧМН), парез погляду в 
бік осередку, наявність іпсилатеральних симптомів 
ураження черепних нервів у поєднанні з гетерола-
теральними симптомами геміпарезу (геміплегії) 
та/або геміанестезії, двобічність ураження (симе-
тричне або асиметричне) моторних або сенсорних 
провідних шляхів, геміанопсія, наявність атаксії, 
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дизартрії, синдрому дизартрії та незграбної руки.
Дані клініко-електрофізіологічних та МР-томо-

графічних обстежень 245 пацієнтів, проведених 
Marx J.J., Thomke F. (2009) [28], свідчать про те, що 
найчастішими клінічними ознаками в гострому 
періоді стовбурового інфаркту були атаксія ходи 
(60,8%), іпсилатеральне ураження черепних нер-
вів (78,8%), ністагм (17,1%), між’ядерна офталь-
моплегія (11,0%), дизартрія (22,4%), ураження ру-
хових і сенсорних провідних шляхів із контрлате-
ральним і гомолатеральним геміпарезом (21,6%), 
геміатаксія (10,2%), сенсорна больова/температур-
на анестезія (14,3%), тактильна анестезія (7,3%). 

Згідно з даними нового регістру Англійського 
медичного центру задньоциркулярного кровообі-
гу (New England medical center posterior circulation 
registry – NEMC-PCR), що ґрунтується на оцінці 
клінічних особливостей вертебрально-базиляр-
них інфарктів у 407 пацієнтів, задньоциркулярна 
ішемія рідко викликає один симптом (лише в 1% 
пацієнтів з ішемічним інсультом ВББ), а проявля-
ється набором ознак і симптомів залежно від ді-
лянки ураження [10, 13, 35]. Комбінації симптомів 
характерні для ураження різних відділів стовбура 
мозку, але частіше виявлялись у разі розвитку дор-
зальних/латеральних медулярних інфарктів [28]. 
У гострому періоді ішемічного інсульту найчасті-
ше виявлялись запаморочення (47%), однобічна 
слабкість кінцівок (44%), дизартрія (31%), голов-
ний біль (28%), атаксія (33%), ураження мімічних 
м’язів (29%), ністагм (24%) [21]. При проведенні 
логістичного регресійного аналізу віднайдено 
позитивні кореляції для дисфагії (р=0,004; довір-
чий інтервал (ДІ) 1,8-24,4), нудоти і блювання 
(р=0,002; ДІ 1,6-8,2), запаморочення (р=0,047; ДІ 
1,0-5,4), синдрому Бернара-Горнера (р=0,001; ДІ 
2,4-26,6) з ураженням проксимальної території; 
однобічної слабкості в кінцівках (р=0,001; ДІ 1,7-
8,7) і патології 7 пари ЧМН (р=0,02; ДІ 1,1-8,3) – з 
ураженням серединної території; чутливих роз-
ладів (р=0,001; ДІ 2,3-12,4) та летаргії (р=0,001; ДІ 
5,3-23,9) – з ураженням дистальної території ВББ.

За даними різних літературних джерел, у ди-
ференціальній діагностиці стовбурових і півкуль-
них інфарктів автори повідомляють також про 
деякі рідкісні симптоми ураження стовбура голов-
ного мозку: відчуття поколювання навколо очей 
[12]; блефароспазм [20]; гикавка [34]; тризм [32]; 
різкий шум у вусі на початку інсульту [18], дихаль-
на дисфункція [7]; наявність специфічного типу 
галюцинозу (педункулярний галюциноз), який ви-
никає не лише в разі ураження стовбура головно-
го мозку [14, 29], а й таламуса [17, 30] та стріато-
капсулярної ділянки головного мозку [27]. 

На сьогоднішній день з’являються досліджен-
ня, в яких науковці демонструють, що тріада 
симптомів (рухові, чутливі розлади за гемітипом, 
а також ураження 7 і 12 пар ЧМН за центральним 

типом) є частими симптомами не лише для ура-
ження каротидного басейну, а й ВББ [38]. З іншо-
го боку, симптоми, які вважаються специфічними 
для інфаркту ВББ, – синдром Бернара-Горнера, 
перехресний чутливий дефіцит, квадрантна гемі-
анопсія, парез окорухових м’язів та перехресний 
моторний дефіцит – характеризувалися дуже 
низькою частотою поширеності – від 1,3% до 4,0%. 

Наявність чи відсутність альтернувальних син-
дромів не дозволяє лікарю правильно оцінити 
клінічну ситуацію, що може призводити до діа-
гностичних помилок. Marx J.J. і Thomke F. у 2009 
році опублікували роботу «Клінічні альтернуваль-
ні синдроми стовбура головного мозку: міф чи 
реальність» [28]. Аналіз результатів дослідження 
308 пацієнтів, проведений авторами з викорис-
танням церебральної та судинної візуалізації, по-
казав, що тільки альтернувальний синдром Валєн-
берга-Захарченка відігравав клінічне значення. 
Водночас інші класичні альтернувальні синдроми 
не мали своєї значимості в клінічній практиці. Від-
носно рідко виявлялися при ішемічному інсульті 
синдроми Вебера, Клода, Раймонда-Сестана, Ба-
бінського-Нажота. За даними авторів, синдром 
Авеліса взагалі не відповідав історичному опису 
альтернувального бульбарного синдрому. 

Раніше вважали, що летальність від інфарктів 
ВББ є високою. Результати двох останніх великих 
реєстрів демонструють значно меншу частоту 
смертності – від 4% протягом 30 днів спостере-
ження за пацієнтами [19] до 10-11% протягом 30-
90 днів [4, 11]. Рівень функціональної неспромож-
ності в цих 2-х дослідженнях було порівняно: у 
NEMC-PCR 28% пацієнтів мали повне відновлення 
неврологічних функцій, мінімальна неспромож-
ність залишалася серед 51% на 30-день [19], се-
ред пацієнтів реєстру Катару [5] оцінка за шкалою 
мШР≤2 була зареєстрована у 68% пацієнтів на 33 
день. Однак серед пацієнтів з оклюзією базиляр-
ної артерії та розвитком синдрому «замкнутої лю-
дини» летальність сягає 90% [5]. Китайські вчені 
досліджували функціональні наслідки та рівень 
смертності не лише через 1 міс., а й через 3 міс. 
та 1 рік і порівнювали ці дані з наслідками хво-
рих з інсультами в каротидному басейні. Леталь-
ність від другого в судинах ВББ через 1,3 місяці 
та 1 рік спостереження була нижчою порівняно 
з каротидним басейном і становила – 3,93; 5,3 
та 9,7% для ВББ порівняно з 7,26; 9,3 та 13,9 для 
КБ; р<0,05). Схожа пропорція спостерігалась і для 
функціональної неспроможності 19,6% порівняно 
з 29,1% (р<0,001) через 3 міс. та 6,5% порівняно з 
15,2% (р<0,001) відповідно через 1 рік. 

Прогнозування наслідків ішемічних інсультів 
вертебрально-базилярного басейну залишаєть-
ся складним і суперечливим питанням. У літера-
турі можна зустріти повідомлення про такі пре-
диктори, як вік і вогнищеве ураження дистальної 
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території басейну задньої циркуляції [2, 39, 41]; 
патологія базилярної артерії, кардіоемболічний 
підтип інсульту, поєднане ураження структур зад-
ньоциркулярного басейну [19]; рівень порушення 
свідомості на момент госпіталізації та поєднане 
ураження серединної та дистальної судинних те-
риторій [37], вираженість неврологічного дефі-
циту [26]. Однак чітких критеріїв несприятливого 
прогнозу на сьогоднішній день не існує.

Отже, клінічна симптоматика задньоциркуляр-
них інсультів є значно гетерогенною та неодно-
рідною. Задньоциркулярні інфаркти порівняно з 
інсультами в каротидному басейні є менш вивче-
ними та дослідженими. Причин цьому кілька: 

1) менша розповсюдженість; 
2) тісне розташування ядер черепних нервів і 

провідних структур у межах стовбура головного 
мозку; 

3) території циркуляції суміжних ділянок при-
кривають одна одну та створюють тісно пов’язане 
судинне об’єднання; 

4) велика численність вроджених особливос-
тей кількості та розмірів судин, що постачають 
кров ВББ; 

5) різноманітність за філогенетичним розвит-
ком та функцією анатомічних структур, що нале-
жать до басейну задньої циркуляції: неокортекс 
(потиличні та задні частки скроневих часток), 
алокортекс (гіпокамп), базальні ганглії, стовбур 
головного мозку. 

Зазначене вище зумовлює необхідність за-
стосування додаткових інструментальних мето-
дів обстеження для визначення топічного діаг-
нозу, локалізації інфарктного осередку. Разом із 
тим, використання рутинних методів візуалізації 
– комп’ютерної, магнітно-резонансної томографії – 
не завжди дозволяє виявити інфаркт ВББ у гострий 
період. Дослідження критеріїв сприятливого та не-
сприятливого прогнозу наслідків ішемічних інсуль-
тів ВББ дозволить удосконалити лікувальну такти-
ку, попередити прогресування інсульту, медичні 
ускладнення, зменшити вираженість інвалідизації 
та фатальних наслідків.
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the review of literature presents data about the heterogeneity of clinical manifestations and consequences of posterior circulation 

ischemic strokes. variety of factors, that determines the prognosis of cerebral infarction of this localization, is covered. 
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