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На основі обстеження 141 хворого з проявами 
вертебро-базилярної недостатності спондилоген-
ного походження виявлено, що наявність стенозу 
хребтового каналу було відмічено майже у 25% 
загальної кількості пацієнтів, достовірно частіше 
реєструючись на тлі прогресування захворювання 
(р < 0,05). Рівень кил міжхребцевих дисків шийного 
відділу хребта достовірно частіше візуалізувався 
на рівні C5 – C6 хребців, що відповідає рівню вхо-
дження хребтової артерії до кістково-суглобового 
каналу. Вивчення структурно-морфологічних зако-
номірностей порушень у шийному відділі хребта у 
даної категорії хворих дозволяє розширити уявлен-
ня про патогенетичні механізми формування та 
розвитку вертебро-базилярної недостатності на тлі 
спондилогенних порушень та може бути використа-
но у якості прогностично-діагностичного критерію з 
метою вибору подальшої лікувальної тактики для 
пацієнтів даної нозологічної групи. 

Ключові слова: структурно-морфологічні змі-
ни шийного відділу хребта, спондилогенна вертеб-
ро-базилярна недостатність. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження виконано згідно з 
планом НДР Харківського національного медично-
го університету МОЗ України, зокрема кафедри 
неврології № 1 (зав. каф. – д.мед.н., проф., Засл. 
діяч науки i техніки України І. А. Григорова) «Клініко-
патогенетичні особливості спондилогенних пору-
шень кровообігу в вертебрально-базилярному  
басейні та їх корекція у хворих молодого віку» 
(№ держ. реєстрації 0113U002278, 2013–2015 р.; 
шифр теми: 2301020 – прикладна) та кафедри нев-
рології № 2 (зав. каф. – д.мед.н., проф. О. Л. Това-
жнянська) «Клініко-патогенетичні аспекти форму-
вання дисметаболічних та демієлінізуючих захво-
рювань нервової системи» (№ держ. реєстрації 
0115U000988, 2015–2017 р.). Здобувач є безпосе-
реднім виконавцем цих науково-дослідних робіт. 

Вступ. Одним з найбільш відомих порушень 
кровообігу у вертебро-базилярному басейні є вер-
тебро-базилярна недостатність. Визначення експе-
ртів ВООЗ відносно даної дефініції: «Вертебро-
базилярна недостатність (ВБН) – це зворотнє по-
рушення функцій мозку, викликане зменшенням 
кровозабезпечення області, яка насичується хре-
бетними та основною артеріями» [10, 13]. У міжна-
родній класифікації хвороб десятого перегляду 
(МКХ-X порушення кровообігу в вертебро-
базилярному басейні класифікується як «синдром 
вертебро-базилярної артеріальної системи» (руб-
рика G 45.0 класу V – «Судинні захворювання нер-
вової системи»). Близькими за змістом є деякі інші 
розділи цієї рубрики – множинні та двобічні синдро-
ми церебральних артерій (С 45.2); минуща сліпота 
(G 45.3); інші транзиторні ішемічні атаки та пов'яза-
ні синдроми (G 45.8); транзиторна ішемічна атака 
неуточнена (G 45.9) [16, 21]. Провідне значення 
для гемодинамічних порушень у вертебро-
базилярній системі має порушення прохідності 
артерій [1–6, 9]. Серед них розрізняють: 

− оклюзуючі ураження (атеросклероз, емболії, 
артеріїти);  

− екстравазальні компресії (здавлення артерій 
остеофітами, гіпертрофованими або травмо-
ваними суглобовими відростками, м'язами);  

− деформації (патологічна звивистість, переги-
ни);  

− аномалії (гіпо- і аплазії, аномалії відходжен-
ня і розташування артерій).  

Механічна обструкція, як патогенетичний меха-
нізм гострого порушення мозкового кровообігу, 
описаний при окремій формі ураження вертебро-
базилярної системи – «bow hunter's stroke» [22]. 
Крім того, в якості можливих причин порушення 
кровообігу в вертебро- базилярній системі висту-
пають subclavian steal syndrome (феномен «обкра-
дання» при закупорці проксимального відділу підк-
лючичної артерії до місця відходження від неї  
хребетної), порушення цілісності стінки артерій,  
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а також аневризми [12, 18, 19]. Довгий час взаємо-
зв'язок вертебро-базилярних розладів та остео-
хондрозу недооцінювався через недостатність кри-
теріїв причинно-наслідкових взаємовідносин пору-
шень мозкового кровотоку та остеохондрозу ший-
ного відділу хребта (ШВХ). На відміну від каротид-
ного басейну, саме ВББ знаходиться залежним від 
стану ШВХ. Патологія ШВХ найчастіше проявля-
ється остеохондрозом, значна поширеність якого 
тягне за собою і поширену проблему судинних роз-
ладів у вертебрально-базилярному басейні [3, 6, 7, 
11, 13, 14, 20]. Отже, проблема, що нами розгляда-
ється, знаходиться на межі двох глобальних розді-
лів неврологіії – судинних захворювань нервової 
системи та вертеброневрології. 

Оскільки ХА оповита вегетативним сплетінням, 
яке органічно пов'язане з її стінкою і становить з 
артерією єдине функціональне ціле, а основну час-
тину сплетіння утворює так званий хребетний нерв 
Франка, що йде по задньомедиальній поверхні ХА 
[18], у судинній стінці знаходяться рухові і чутливі 
волокна. При цьому зв'язок парасимпатичних і сим-
патичних волокон настільки інтимний, що ні макро-, 
ні мікроскопічно розрізнити їх не вдається. Сплетін-
ня ХА утворено гілками спинномозкових, симпатич-
них і парасимпатичних вузлів. ХА отримує сегмента-
рну іннервацію від восьми шийних і першого грудно-
го спинномозкових вузлів, нижнього вузла блукаю-
чого нерва і шийних симпатичних вузлів. При вида-
ленні спінальних вузлів у всіх трьох оболонках арте-
рії спостерігається переродження м’якотних і без-
м’якотних нервів. Широкі анатомо-фізіологічні зв'яз-
ки нервових волокон пояснюють той факт, що при 
подразненні ХА з її сплетінням виникають складні 
рефлекторні порушення в судинній системі мозку і 
розлади гемодинаміки в вертебро-базилярній сис-
темі, значні вегетативні порушення у верхньому 
квадранті тіла [13, 19]. У роботах вітчизняних і зару-
біжних авторів [9, 23, 24], було показано, що у осіб 
молодого віку (до 45 років) найбільш часто мозкові 
дисциркуляції формуються в вертебро-базилярному 
басейні, що в певній мірі пов'язано зі спондилоген-
ними порушеннями. Також відомо, що спондилоген-
ний фактор, негативно впливаючи на судинну сис-
тему мозку (за рахунок подразнення хребтового 
судинного сплетіння або безпосередньо механічно-
го впливу) може викликати в подальшому розвиток 
ендотеліальної дисфункції, що може закріплювати 
патологічне коло формування судинної патології 
мозку, включаючи в себе не тільки зовнішній нега-
тивний (спондилогенний) фактор, але і дисбаланс 
ендогенних систем (ендотеліальної, ліпідної), що 
впливають на гемодинаміку мозку[13, 16]. Отже, 
подальше вивчення цих взаємозв’язків має не тіль-
ки теоретичне, а й важливе практичне значення. 

Мета роботи: виявити основні закономірності 
структурно-морфологічних змін шийного відділу 
хребта у пацієнтів молодого віку на різніх стадіях 
спондилогенної ВБН. 

Матеріали та методи дослідження. Нами 
було обстежено 141 пацієнт молодого віку зі спон-
дилогенною ВБН на тлі м’язово-рефлекторних, 
нейросудинних та корінцевих синдромів остеохон-
дрозу шийного відділу хребта. В дослідження були 
включені хворі від 18 до 44 років (середний вік  
26,2 ± 5,1 років).  

Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю людини», 
затверджених Гельсінською декларацією (1964–
2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС  
№ 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Кожен пацієнт підписував 
інформовану згоду на участь у дослідженні. 

Відповідно до клінічної класифікації ВБН [13, 
24], у залежності від стадії ВБН, всіх хворих було 
розподілено на 3 групи: до 1 групи було включено 
36 особи з ВБН-І (ангіодистонічна стадія), до 2 гру-
пи було включено 41 хворий з ВБН-ІІ (ангіоди-
стонічно-ішемічна стадія), до 3 групи було включе-
но 64 хворих з ВБН-ІІІ (ішемічна стадія). Параклі-
нічно при ВБН-І гемодинамічні зміни по ХА при про-
веденні ротаційної проби знаходилися у межах від 
15 до 30% відносно стану спокою; при ВБН-ІІ гемо-
динамічні зміни по ХА при проведенні ротаційної 
проби знаходилися у межах від 30 до 50% відносно 
стану спокою; при ВБН-ІІІ гемодинамічні зміни у 
відповідь на ротаційну пробу були ≥ 50%. Контро-
льну групу склали 20 здорових донорів, порівнян-
них за статтю і віком. Усім пацієнтам проводилася 
МРТ шийного відділу хребта. При проведенні МРТ 
шийного відділу хребта використовували традицій-
ний протокол сканування (або набір МР-послідов-
ностей): Т1FSE і T2FSE послідовності в сагітальній 
площині, T2FSE послідовність в аксиальній площи-
ні. Даний набор дозволяє виявити більшість деге-
неративно-дистрофічних змін структур хребта.  
Послідовність STIR (Short TI Inversion Recovery) в 
коронарної (фронтальної) площині, нахиленій  
уздовж сегмента V2 ХА, краще ніж інші послідовно-
сті, дозволяє оцінювати стан крючковідних відрост-
ків і унковертебральних зчленувань, формування 
артрозних змін до них, виявляти екстрафора-
мінальні протрузії і пролапси міжхребцевих дисків,  
що може обумовлювати звитість або компресію 
хребетних артерій. Коронарна орієнтація зрізів  
дозволяє не тільки візуалізувати зміну ходи ХА,  
а й достовірно визначити її причину, що немож-
ливо зробити за даними мр-ангіографії. Заради 
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виявлення спондилогенного походження ВБН, бу-
ло проведено ультразвукове доплерографічне дос-
лідження судин шиї (УЗДГ) із застосуванням функ-
ціональних навантажень з ротацією голови з по-
дальшим обчисленням функціональних гемодина-
мічних індексів [22], а також УЗДГ магістральних 
артерій голови (МАГ), з метою виключення атеро-
склеротичного ураження ХА та виявлення особли-
востей їх ходу було проведено дуплексне скану-
вання ХА. Результати досліджень піддавалися ста-
тистичному аналізу з використанням пакету статис-
тичних програм "STATISTICA 6,0". Розраховували-
ся середні значення і помилки середніх показників 
з подальшим визначенням критерію вірогідності 
Стьюдента. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Провідними MPT симптомами дегенеративно-
дистрофічного ураження ШВХ, виявленими у всіх 
обстежених, виявилися: зміни фізіологічного лор-
дозу ШВХ, сколіотичні деформації, зниження інтен-
сивності сигналу від міжхребцевих дисків в Т2-зва-
женому зображенні, зниження висоти між хребце-
вих дисків, крайові кісткові розростання, потовщен-
ня капсульно-зв'язкового апарату міжхребцевих 
суглобів, протрузії і пролапси міжхребцевих дисків, 
потовщення поздовжніх зв'язок. Фізіологічний лор-
доз був збережений у (34,7 ± 4,0)% хворих із спон-

дилогенною ВБН. Випрямлення фізіологічного лор-
дозу визначено у (65,2 ± 4,0)% пацієнтів, достовір-
но частіше реєструючись при ВБН-III (р < 0,05). 
Кіфотична деформація була виявлена без достові-
рних розбіжностей в трьох групах пацієнтів, причо-
му вершиною деформації визначені С4, С5, С6 хре-
бці. При планіметричному вивченні МРТ у хворих 
були виявлені зміни осі ШВХ в коронарній площині 
С-подібної форми. Правобічний сколіоз був визна-
чений у (41,8 ± 4,1)% пацієнтів загалом, лівобіч-
ний – у (29,1 ± 3,8)%. Виявлені сколіотичні дефор-
мації носили неструктурний характер, мали не-
значну вираженість. Вершинами сколіотичних дуг 
визначені С2, Сз, С4, С5, С6 і С7 хребці з різною час-
тотою для право- і лівосторонніх деформацій. 

У хворих з вершиною сколіозу на рівні С4 хреб-
ця найчастіше виявлялися деформації суглобових 
фасеток, потовщення капсульно-зв'язкового апара-
ту суглобів хребта переважно на боці деформації. 
Найбільш часто морфологічні порушення виявлені 
в тілах С4 і С5 хребців – у (43,2 ± 4,2)% хворих, при-
чому найчастіше при ВБН-III (табл.). Поширеною 
ознакою були крайові остеофіти і гіпертрофія крюч-
ковидних відростків шийних хребців, наявність яких 
частіше реєстрували при ВБН-II та ВБН-III.  

МРТ картина ураження міжхребцевих дисків 
характеризувалася зміною інтенсивності сигналу 

Таблиця – Частота (Р ± m,%) МРТ порушень при спондилогенній вертебро-базилярній недостатності 

МРТ-порушення 

Стадії вертебро-базилярної недостатності Разом 
nІ-ІІІ=141 ВБН-І, nІ=36 ВБН-ІІ, nІІ=41 ВБН-ІІІ, nІІІ=64 

абс (Р ± m)% абс (Р ± m)% абс (Р ± m)% абс (Р ± m)% 

Випрямлення фізіологічного лордозу 18 50,0 ± 8,3 26 63,4 ± 7,5 48 75 ± 5,4 а 92 65,2 ± 4,0 а 

Кіфотична деформація 9 25,0 ± 7,2 11 26,8 ± 6,9 24 37,5 ± 6,0 44 31,2 ± 3,9 

Правобічний сколіоз 13 36,1 ± 8,0 19 46,3 ± 4,7 27 42,1 ± 6,1 59 41,8 ± 4,1 

Лівобічний сколіоз 8 22,2 ± 6,9 13 31,7 ± 7,2 20 31,2 ± 5,7 41 29,1 ± 3,8 

Крайові остеофіти 5 13,8 ± 5,7 б 19 46,3 ± 7,7 а 48 75 ± 5,4 а, б 72 51,1 ± 4,2 а 

Потовщення передньої поздовжньої 
зв'язки – – 15 36,5 ± 7,5 29 45,3 ± 6,2 44 31,2 ± 3,9 

Потовщення задньої поздовжньої 
зв'язки 3 8,3 ± 4,6 б 16 39,0 ± 7,6 а 24 37,5 ± 6,0 а 43 30,4 ± 3,8 а 

Звуження хребетного каналу 1 2,7 ± 2,7 б 6 14,6 ± 5,5 а 27 42,1 ± 6,2 а, б 34 24,1 ± 3,6 а, б 

Звуження міжхребцевих отворів 3 8,3 ± 4,6 б 9 21,9 ± 6,4 а 38 59,3 ± 6,1 а, б 50 35,5 ± 4,0 а, б 

Гіпертрофія жовтої зв’язки 5 13,8 ± 5,7 б 16 39,0 ± 7,6 а 49 76,5 ± 5,2 а, б 79 56,0 ± 4,1 а, б 

Рівень стенозу хребетного каналу 

на рівні С1-С2 –   –   1 1,5 ± 1,5 1 0,7 ± 0,7 

на рівні С2-С3 –   1 2,4 ± 2,4 4 6,2 ± 3,0 5 3,5 ± 1,5 

на рівні С3-С4 –   5 12,2 ± 5,1 7 10,9 ± 3,9 12 8,5 ± 2,3 

на рівні С4-С5 1 2,7 ± 2,7 4 9,7 ± 4,6 8 12,5 ± 4,1 а 13 9,2 ± 2,4 

на рівні С5-С6 4 11,1 ± 5,2 5 12,2 ± 5,1 11 17,2 ± 4,7 20 14,2 ± 2,9 

на рівні С6-С7 2 5,5 ± 3,8 5 12,2 ± 5,1 4 6,2 ± 3,0 11 7,8 ± 2,2 

Примітки: а – достовірні відмінності у частоті проявів у порівнянні з ВБН-І при р < 0,05; б –у порівнянні з ВБН-ІІ при  
р < 0,05. 
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на Т2-зважених зображеннях, зниженням висоти, 
наявністю протрузій і пролапсів. Зміни інтенсивнос-
ті сигналу визначені у всіх досліджених сегментах 
С2-С3 – С6-С7. Найбільш часто сигнал зниженої 
інтенсивності в Т2-зваженому зображенні був отри-
маний від міжхребцевих дисків сегментів С5-С6 хво-
рих з спондилогенною ВБН. Ізольоване зниження 
висоти одного міжхребцевого диска визначено 
тільки у 2 хворих, у всіх інших спостереженнях зни-
ження висоти диска і зміни інтенсивності сигналу 
від нього зазначені в 2 і більше сегментах С2-Сз – 
C6-C7. У (6,4 ± 2,0)% пацієнтів зниження висоти 
міжхребцевих дисків відзначено в 2 сегментах, у 
(14,8 ± 2,9)% – зниження висоти в 3 сегментах, у 
(12,7 ± 2,8)% – в 4 сегментах, більше ніж у третини 
обстежених – (32,6 ± 3,9) зниження висоти міжх-
ребцевих дисків відзначені в 5 сегментах ШВХ. У 
84 хворих, що склало (59,5 ± 4,1)% від обстежених 
було визначено зниження висоти всіх міжхребце-
вих дисків ШВХ. 

У хворих зі спондилогенною ВБН при МРТ 
шийного відділу хребта було виявлено потовщення 
передньої і задньої поздовжніх зв'язок різного сту-
пеня вираженості і поширеності. Ознаки потовщен-
ня передньої поздовжньої зв'язки виявлені у  
(31,2 ± 3,9)% хворих, без достовірних розбіжностей 
по групах. Потовщення частіше візуалізувалося на 
рівні С1-С2 сегментів, у 61,25% випадків, остеофіти 
передньої поздовжньої зв’язки локалізувалися на 
рівні С5-С6 і С6-С7 сегментів. Потовщення задньої 
поздовжньої зв'язки достовірно частіше реєструва-
лася при ВБН-II та ВБН-III (р < 0,05) (табл.). Потов-
щення поздовжніх зв'язок, без ознак окостеніння, 
було більш частою ознакою спондильозу. Обмеже-
не потовщення поздовжніх зв'язок у 81% хворих 
припадало на сегменти С5-С6 і С6-С7. У 12,16% і 
17,57% пацієнтів потовщення передньої поздовж-
ньої зв'язки візуалізувалося на рівні С2-С3, С3-С4, 
задньої поздовжньої зв'язки - у 9,46% і 14,86% хво-
рих на рівні цих же сегментів. Зміни, характерні 
для дистрофічного ураження суглобів хребта вияв-
лені у 93,6% (п = 132) хворих. Як правило, уражен-
ня суглобів мало поширений характер. Приблизно 
у половини пацієнтів виражені прояви спондилоар-
трозу були в сегменті С4-С5. При аналізі частоти 
спондилоартрозу на цьому рівні виявлялися най-
більші коливання у хворих з різною стадією захво-
рювання, Тенденція збільшення частоти виявлення 
МРТ ознак спондилоартрозу була виявлена для 
атланто-аксіального зчленування. У хворих із спон-
дилоартрозом в сегменті С1-С2 було виявлено аси-
метричне стояння зубовидних відростка. За резуль-
татами МРТ дослідження нами було виявлено та-
кож гіпертрофію жовтої зв'язки (загалом у 56% хво-
рих). Відомо, що у разі, коли при цьому не спостері-

гається звуження хребетного каналу на тому ж рівні 
хребта, цей стан розглядають, як безпечний [15]. 

Звуження хребетного каналу за даними авторів 
[17] призводить до того, що спинний мозок може 
пошкоджуватися під час рухів. Він може здавлюва-
тися між задньо-нижньою частиною тіла одного 
хребця і дужкою або жовтої зв'язкою нижчого сег-
мента. Цей механізм викликає не тільки пошкод-
ження спинного мозку, але і судин, що живлять 
його. Отже, може здавлюватися передня спинно-
мозкова артерія, по-друге, здавлення спинного 
мозку призводить до перекручення поперечних 
борозен, в яких залягають інші артерії. Ці судини 
кровопостачають сіру речовину і медіальну білу 
речовину, що страждає в першу чергу. Таким чи-
ном, стеноз на рівні шийного відділу не завжди 
викликає симптоми, але якщо вони виникають, то 
вони завжди пов'язані з цервікальної радикулопаті-
єю або цервікальної мієлопатією. Звуження хре-
бетного каналу і деформації інтрадурального прос-
тору спинного мозку визначалися за рахунок про-
трузій і пролапсів міжхребцевих дисків, потовщен-
ня задньої поздовжньої зв'язки та жовтих зв'язок, 
дегенеративно-дистрофічних змін міжхребцевих 
суглобів. Крім цього, було візуалізовано звуження 
міжхребцевих отворів: на рівні сегмента С4-С5 злі-
ва – у (2,1 ± 1,2)% хворих (п = 3), праворуч – у  
(3,5 ± 1,5)% (п = 5) хворих; на рівні сегмента С5-С6 
зліва – у (12,1 ± 2,7)% (п = 17), у – (14,8 ± 2,9)%  
(п = 21); на рівні сегмента С6-С7 зліва – у (1,4 ± 0,9)% 
(п = 2), праворуч – у (4,9 ± 1,8)% (п = 7). Необхідно 
зазначити, що наявність стенозу хребетного кана-
лу було відмічено майже у 25% загальної кількості 
пацієнтів зі спондилогенною ВБН, достовірно часті-
ше реєструючись на тлі прогресування захворю-
вання (табл.). Стеноз хребетного каналу утво-
рюється внаслідок прогресуючої дегенерації міжх-
ребцевого диска, що може супроводжуватися утво-
ренням протрузії, вентральних остеофітів, потов-
щенням жовтої зв'язки і гіпертрофією фасеточних 
суглобів. Також причинами стенозу хребетного 
каналу є: артроз (розростання) фасеткових сугло-
бів, гіпертрофія (потовщення) жовтої зв'язки, спон-
дильоз (утворення кісткових розростань тіл хребців 
всередині хребетного каналу – остеофітів), спонди-
лолістез (зміщення одного хребця щодо іншого), 
міжхребцева кила диска (частіше в поєднанні з 
артрозом фасеточних суглобів). Рівень кил між-
хребцевих дисків шийного відділу хребта достовір-
но частіше візуалізувався на рівні C5-C6 хребців, 
що відповідає рівню входження ХА по кістково-
суглобового каналу. Більш ніж у третини всіх паці-
єнтів визначалося поєднання протрузії і пролапсу 
міжхребцевих дисків суміжних сегментів. Розриви, 
або пролапс, міжхребцевих дисків ШВХ виявлені 
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майже у 52% пацієнтів зі спондилогенною ВБН. 
При цьому сагітальний розмір пролапсів, як прави-
ло, не перевищував 4 мм.  

Таким чином, у роботі висвітлено закономірно-
сті структурно-морфологічних уражень шийного 
відділу хребта на етапах прогресування ВБН.  
Наявність стенозу хребтового каналу було відміче-
но майже у 25% загальної кількості пацієнтів зі спо-
ндилогенною ВБН, достовірно частіше реєструю-
чись на тлі прогресування захворювання (р < 0,05). 

Висновки 
1. Рівень кил міжхребцевих дисків шийного відділу 

хребта достовірно частіше візуалізувався на 
рівні C5-C6 хребців, що відповідає рівню вход-
ження ХА до кістково-суглобового каналу.  

2. Наявність стенозу хребетного каналу достовірно 
частіше реєструється на тлі прогресування за-
хворювання. 

3. Вивчення структурно-морфологічних закономір-
ностей порушень ШВХ у хворих молодого віку 
дозволяє розширити уявлення про патогенетичні 
механізми формування та розвитку спондило-
генної ВБН та може бути використаний у якості 
прогностично-діагностичного критерію з метою 
вибору подальшої лікувальної тактики для паці-
єнтів даної нозологічної групи. 
Перспективи подальших досліджень з цієї 

проблематики пов`язані з вивченням гемодинаміч-
но зумовлених метаболічних розладів та їх взає-
мозв`язку зі стадійністю ВБН у молодому віці. 
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СТРУКТУРНО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА  
ПОЗВОНОЧНИКА У БОЛЬНЫХ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА  
СО СПОНДИЛОГЕННЫМИ НАРУШЕНИЯМИ КРОВООБРАЩЕНИЯ  
В ВЕРТЕБРО-БАЗИЛЯРНОМ БАССЕЙНЕ 
Некрасова Н. А., Костюковская А. Е. 
Резюме. На основании обследования 141 больного с проявлениями вертебро-базилярной недоста-

точности спондилогенные происхождения было выявлено, что наличие стеноза позвоночного канала 
регистрируется почти в 25% общего количества пациентов, достоверно чаще на фоне прогрессирования 
заболевания (р < 0,05). Грыжи межпозвонковых дисков шейного отдела позвоночника достоверно чаще 
визуализируются на уровне C5 - C6, что соответствует уровню вхождения позвоночной артерии в костно-
суставной канал. Изучение структурно-морфологических закономерностей нарушений в шейном отдела 
позвоночника у данной категории больных позволяет расширить представление о патогенетических ме-
ханизмах формирования и развития вертебро-базилярной недостаточности на фоне спондилогенных 
нарушений и может быть использована в качестве прогностически-диагностического критерия с целью 
выбора дальнейшей лечебной тактики для пациентов данной нозологической группы. 

Ключевые слова: структурно-морфологические изменения шейного отдела позвоночника, спонди-
логенная вертебро-базилярная недостаточность. 
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Structural-Morphological Changes of the Сervical Column in Young Patients  
with Spondologenic Dyscirculation in the Vertebro-Basilary System 
Nekrasova N., Kostyukovska A. 
Abstract. The study of the spondylogenic circulatory disorders in the vertebro-basilar system in terms of 

structural and morphological changes of the cervical spine and their association with hemodynamic determined 
metabolic disorders has a significant scientific interest. 

Material and methods. The study deals with researching the patterns of structural and morphological 
changes of cervical column of 141 patients with manifestations of vertebral-basilar insufficiency (VBI) of spondy-
logic origin. In order to detect the spondylogenic origin of the VBI, we performed an ultrasound doppler examina-
tion of the vertebral arteries using functional rotation head loads, followed by the calculation of functional hemo-
dynamic indices. After examination 3 groups were formed: Group 1 (angiodystonic stage of VBI) consisted of 36 
patients with changes of hemodynamic indices in vertebral artery on the background of VAT compared to rest 
state from 15÷30%; Group 2 (angiodystonic-ischemic stage of VBI) consisted of 41 patients with changes of 
hemodynamic compared to rest state from 30 ≥ 50%; Group 3 (ischemic stage of VBI) consisted of 64 patients 
with changes of hemodynamic compared to rest state ≥ 50%. Changes of hemodynamic characteristics more 
than 15% along rotational probe compared to rest were considered to be spondylogenic. In order to exclude 
atherosclerotic lesions of VA and identification of the peculiarities of their course the duplex scanning of VA was 
done.  

Results and discussion. During the MRI of the cervical spine, we used a traditional scanning protocol (or a 
set of mp-sequences): T1FSE and T2FSE sequences in the sagittal plane, the T2FSE sequence in the axial 
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plane. This set allowed us to detect most informative degenerative-dystrophic changes in the structures of the 
vertebral column. The Short TI Inversion Recovery (STIR) sequence in the coronary (frontal) plane, inclined 
along the X2 segment, allowed assessing the state of crochet-like processes and intervertebral joints, to form 
arthrosis changes, to detect extra-prominent protrusions and prolapses of intervertebral discs, which can cause 
lumbago or compression of the vertebral arteries. The coronal orientation of the sections also allows visualizing 
the changes of the VA passage. 

The leading MRI symptoms of degenerative-dystrophic lesions detected in all subjects were: changes in the 
physiological lordosis of Schwh, scoliostic deformations, decrease in the intensity of the signal from interverte-
bral discs in T2-weighted image, decrease in height between vertebral discs, marginal bone growth, thickening 
of the capsule’s apparatus for intervertebral joints, protrusion and prolapse of intervertebral discs, thickening of 
longitudinal ligaments. 

The presence of the spinal canal stenosis was noted in 25% of patients, significantly more often on the 
background of the progression of disease (p < 0.05). Herniated intervertebral discs were reliably more often 
visualized at C5-C6 vertebral column, which corresponds to the entry of the vertebral artery into the osteoarticu-
lar canal. 

Conclusions. The study of the structural and morphological patterns of disorders in the cervical column al-
lows us to expand our understanding of the pathogenetic mechanisms of the formation and development of 
spondylogenic blood dyscirculation in this category of patients and can be used as a prognostic diagnostic crite-
rion in order to prescribe the subsequent therapeutic tactics for such patients.  

Keywords: structural-morphological changes of the сervical column, spondylogenic vertebro-basilar insuffi-
ciency. 
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