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В статье в свете современных данных рассматриваются проблемы диагностики и ле-
чения ишемических инсультов в бассейне задних мозговых артерий (ЗМА) с учетом особен-
ностей их этиологии, клинической картины и данных нейровизуализации. 

Парные задние мозговые артерии, формирующиеся путем бифуркации базилярной ар-
терии и являющиеся ее терминальными ветвями, служат основными источниками кро-
воснабжения верхней части среднего мозга, таламусов и задне-нижних частей полушарий 
головного мозга, включая затылочные доли, медиобазальные отделы височных долей и ниж-
немедиальные отделы темени. 

Ишемические инсульты в бассейне задних мозговых артерий составляют, по разным 
данным, от 5-10 до 25% случаев всех ишемических инсультов. 

Наиболее частой причиной изолированных инфарктов в бассейне ЗМА является эмболи-
ческая окклюзия ЗМА и ее ветвей, которая имеет место примерно в 82% случаев. 

В 9% случаев в ЗМА выявляется тромбоз in situ, еще в 9% случаев причиной инсульта 
служат вазоконстрикция, связанная с мигренью, и коагулопатии. 

Очень редкой причиной инфаркта в данном бассейне может быть и артериальная дис-
секция, затрагивающая ЗМА. 

Наиболее частыми и характерными признаками инфарктов в бассейне ЗМА являются 
зрительные нарушения (гомонимная гемианопсия), центральный парез лицевого нерва, го-
ловная боль, нарушения чувствительности, афатические нарушения, гемипарез и ниглект.

Ключевые слова: ишемический инсульт, инфаркт мозга, задняя мозговая артерия, ней-
ровизуализация, тромболитическая терапия.
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In the article on the basis of present knowledge are considered the problems of diagnosis and 
treatment of ishemic strokes in a system of posterior cerebral arteries (PCA) taking into account their 
causation, clinical presentation and neuroimaging data. 

Paired posterior cerebral arteries, which are shaped by basilar artery bifurcation and are its 
terminal branches, are the main sources of blood supply of the upside of midbrain, thalamus and 
back and bottom parts of cerebral hemispheres, including occipital lobes, mediobasal branches of 
temporal lobes and lower medial crown branches.

Ishemic strokes in a system of posterior cerebral arteries amount to 5-10% or up to 25% of all 
ishemic strokes.

The most common cause of isolated heart attacks in a system of PCA is the embolic occlusion of 
PCA and its branches, which occurs in about 82% of cases. 

In 9% of cases in PCA is revealed thrombosis, in other 9% of cases the cause of stroke are 
vasoconstriction associated with migraine, and coagulopathy. 

A very seldom reason for a heart attack in this system can be artery dissection which affects PCA.
The most frequent and characteristic features of heart attacks in a system of PCA are visual 

impairments (equilateral hemianopsia), central paresis of facial nerve, headache, sensation 
disorders, aphatic disorders, hemiparesis and neglect.

Key words: ischemic stroke, cerebrovascular accident, posterior cerebral artery, neuroimaging, 
thrombolytic therapy.
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Ишемические инсульты в бассейне задних мозговых 
артерий (ЗМА) составляют, по разным данным, от 5-10 
до 25% случаев всех ишемических инсультов [1-4]. Они 
могут явиться причиной целого ряда клинических сим-
птомов, далеко не всегда своевременно и адекватно 
распознающихся самими пациентами, их родственника-
ми и врачами, ведь остро возникший грубый моторный 
дефицит, с которым обычно ассоциируется инсульт, в 
этом случае может быть невыраженным или вовсе от-
сутствовать. Отсрочка в своевременной диагностике 
или некорректный диагноз ставят под сомнение воз-
можность проведения больному адекватной терапии 
(прежде всего тромболизиса), что в свою очередь не 
может не влиять на исход болезни [5]. Большую роль 
в постановке диагноза играет возможность использо-
вания нейровизуализации, правильный выбор метода 
и грамотная интерпретация результатов [2]. Видится 
важным представление и анализ особенностей клини-
ческой картины, нейровизуализации и лечения ишеми-
ческих инсультов в бассейне задних мозговых артерий в 
свете современных данных.

Наиболее частой причиной изолированных инфарктов 
в бассейне ЗМА является эмболическая окклюзия ЗМА 
и ее ветвей, которая имеет место в 82% случаев. При 
этом кардиогенный генез наблюдается в 41% случаев, в 
то время как артерио-артериальная эмболия из позво-
ночных и базилярной артерий — лишь в 32% случаев. У 
10% пациентов источник эмболии установить не удает-
ся. В 9% случаев в ЗМА выявляется тромбоз in situ. Ва-
зоконстрикция, связанная с мигренью, и коагулопатии 
являются причинами инфаркта мозга в 9% случаев [6]. 
Если изолированные инфаркты в бассейне ЗМА в боль-
шинстве случаев имеют кардиоэмболическую природу, 
то вовлечение ствола мозга и/или мозжечка в сочетании 
с инфарктом в бассейне ЗМА наиболее часто связано с 
атеросклеротическим поражением сосудов вертеброба-
зилярного бассейна [7, 8]. Очень редкой причиной ин-
фаркта в данном бассейне может быть и артериальная 
диссекция, затрагивающая ЗМА [9]. Вне зависимости от 
причины инфаркта обычно он лишь частично захваты-
вает бассейн ЗМА [10, 11].

Парные задние мозговые артерии, формирующиеся 
путем бифуркации основной артерии и являющиеся ее 
терминальными ветвями, служат основными источника-
ми кровоснабжения верхней части среднего мозга, та-
ламусов и задне-нижних частей полушарий головного 
мозга, включая затылочные доли, медиобазальные от-
делы височных долей и нижнемедиальные отделы те-
мени [10, 12, 13]. 

На ранних стадиях развития организма человека за-
дняя мозговая артерия представляет собой ветвь вну-
тренней сонной артерии (ВСА) и кровоснабжается из 
системы каротид, при этом задняя соединительная ар-
терия (ЗСА) исполняет роль ее проксимального сегмен-
та. В последующем кровь в задние мозговые артерии 
начинает поступать из основной артерии, а ЗСА, яв-
ляясь ветвью внутренней сонной артерии, становится 
наиболее значимым анастомозом между каротидным 
и вертебробазилярным бассейнами. По разным дан-
ным, от 17 до 30% взрослых людей имеют фетальный 
(эмбриональный) тип строения ЗМА, при котором ВСА 
в течение всей жизни остается основным источником 
кровоснабжения ЗМА. Фетальный тип строения ЗМА 
в большинстве случаев наблюдается унилатерально, 
при этом противоположная ЗМА обычно начинается от 
асимметрично расположенной, изогнутой базилярной 
артерии. В случаях, когда обе задние мозговые артерии 
являются ветвями внутренних сонных артерий, как пра-
вило, наблюдаются хорошо развитые крупные задние 
соединительные артерии, а верхний сегмент базиляр-

ной артерии бывает короче, чем обычно (базилярная 
артерия заканчивается отходящими от нее двумя верх-
ними мозжечковыми артериями). Примерно в 8% слу-
чаев обе ЗМА исходят из одной и той же ВСА [7, 8, 12, 
14, 15].

ЗСА впадает в ЗМА примерно на 10 мм дистальнее 
места бифуркации базилярной артерии. Каждую ЗМА 
условно можно разделить на 3 части: предкоммуника-
ционная часть, или Р1-сегмент по Фишеру,  — участок 
ЗМА проксимальнее места впадения в нее ЗСА, пост-
коммуникационная часть, или Р2-сегмент, расположен-
ный дистальнее места впадения ЗСА в ЗМА, и конечная 
(корковая) часть, отдающая ветви к соответствующим 
областям коры головного мозга [12, 16]. От предкомму-
никационной части отходят парамедианная мезенцефа-
лическая, задняя таламоперфорирующая и медиальная 
задняя хороидальная артерии, участвующие преимуще-
ственно в кровоснабжении вентролатеральных ядер та-
ламуса и медиального коленчатого тела. Левая и правая 
задние таламоперфорирующие артерии могут отходить 
от общего ствола, называемого артерией Першерона; 
подобный вариант строения обычно встречается в со-
четании с односторонней гипоплазией Р1-сегмента и 
фетальным строением ЗМА. Ветвями посткоммуникаци-
онной части являются педункулярные перфорантные, 
таламо-геникулятная и латеральная задняя хороидаль-
ная артерии, кровоснабжающие латеральное коленча-
тое тело, дорсомедиальные ядра и подушку таламуса, 
часть среднего мозга и латеральную стенку бокового 
желудочка [2, 12, 17]. Основными корковыми ветвями 
ЗМА являются передняя и задняя височные, теменно-
височная и шпорная артерии [10]. Границы водораздела 
бассейнов средней и задней мозговых артерий значи-
тельно колеблются. Обычно границей бассейна ЗМА 
служит сильвиева борозда, но иногда средняя мозговая 
артерия кровоснабжает и наружные отделы затылоч-
ной доли вплоть до затылочного полюса. При этом ЗМА 
всегда снабжает кровью участки коры головного мозга в 
области шпорной борозды, а зрительная лучистость в 
ряде случаев получает кровь из средней мозговой арте-
рии, соответственно, гомонимная гемианопсия не всег-
да подразумевает инфаркт в бассейне ЗМА [12]. 

При ишемических инсультах в бассейне ЗМА в зави-
симости от локализации окклюзии сосуда, а также от 
состояния коллатерального кровоснабжения в клини-
ческой картине могут выявляться симптомы пораже-
ния среднего мозга, таламусов и полушарий головного 
мозга. В целом до 2/3 всех инфарктов в бассейне ЗМА 
являются корковыми, таламусы вовлекаются лишь в 20-30% 
случаев, а средний мозг менее чем в 10% случаев [7, 
18, 19]. Соответственно наиболее частым вариантом 
ишемического инсульта в бассейне ЗМА является изо-
лированный инфаркт полушарий большого мозга, в 
первую очередь затылочных долей, реже встречается 
сочетанное поражение таламусов и мозговых полуша-
рий, в небольшом проценте случаев — изолированный 
инфаркт таламуса и, наконец, комбинация поражения 
среднего мозга, таламуса и/или гемисфер является наи-
более редким вариантом [2]. 

Иногда наблюдается билатеральное поражение обла-
стей мозга, кровоснабжаемых из ЗМА. Это имеет место 
в первую очередь при синдроме верхушки базилярной 
артерии (top of the basilar syndrome), который представ-
ляет собой эмболическую окклюзию дистального отдела 
основной артерии и характеризуется угнетением созна-
ния, зрительными нарушениями, глазодвигательными и 
поведенческими расстройствами, часто без моторной 
дисфункции [2].

По данным ряда авторов, наиболее частыми и ха-
рактерными признаками инфарктов в бассейне ЗМА 
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являются зрительные нарушения (до 95% случаев), го-
монимная гемианопсия (66,7% случаев), центральный 
парез лицевого нерва (52% случаев), головная боль, 
преимущественно в затылочной области (50 случаев), 
нарушения чувствительности (40% случаев), афатиче-
ские нарушения (38% случаев), гемипарез (18% случа-
ев) и ниглект (10% случаев). Пациенты обычно имеют 
комбинацию симптомов [2, 7, 8, 11]. 

Гомонимная гемианопсия возникает с контрлатераль-
ной стороны при инфарктах в зонах кровоснабжения 
полушарных ветвей ЗМА вследствие поражения стри-
арной коры, зрительной лучистости или латерального 
коленчатого тела. В отсутствие вовлеченности заты-
лочного полюса макулярное зрение остается сохран-
ным. Дефект полей зрения может ограничиваться лишь 
одним квадрантом. Верхнеквадрантная гемианопсия 
возникает при инфаркте стриарной коры ниже шпор-
ной борозды или нижней части зрительной лучистости 
в височно-затылочной области. Нижнеквадрантная ге-
мианопсия — следствие поражения стриарной коры 
выше шпорной борозды или верхней части зрительной 
лучистости в теменно-затылочной области. Окклюзия 
шпорной борозды также может быть ассоциирована с 
болями в ипсилатеральном глазу. Нарушения зрения 
могут иметь и более сложный характер, особенно при 
двустороннем поражении затылочных долей, включая 
зрительные галлюцинации, зрительную и цветовую 
агнозию, прозопагнозию (агнозия на знакомые лица), 
синдром отрицания слепоты (синдром Антона), дефи-
цит зрительного внимания и оптико-моторную агнозию 
(синдром Балинта). Часто нарушения зрения сопрово-
ждаются афферентными нарушениями в виде паресте-
зий, расстройств глубокой, болевой и температурной 
чувствительности. Последние указывают на вовле-
чение таламуса, теменной доли либо ствола мозга 
(вследствие окклюзии проксимальных отделов верте-
бробазилярного бассейна) [2, 8, 10, 20]. 

Нейропсихологические нарушения, ассоциирован-
ные с инфарктами в ЗМА, значительно варьируют 
и присутствуют более чем в 30% случаях. Инсульт в 
бассейне мозолистых ветвей левой ЗМА у правшей, 
затрагивающий затылочную долю и валик мозолисто-
го тела, проявляется алексией без аграфии, иногда 
цветовой, предметной или фотографической аноми-
ей. Правополушарные инфаркты в бассейне ЗМА не-
редко вызывают контрлатеральный геминиглект. При 
обширных инфарктах с вовлечением медиальных от-
делов левой височной доли или двусторонних мезо-
темпоральных инфарктах развивается амнезия. Также 
при моно- или билатеральном мезотемпоральном ин-
фаркте может развиться ажитированный делирий. Об-
ширные инфаркты в бассейне левой задней височной 
артерии клинически могут проявляться аномией и/или 
сенсорной афазией. Таламические инфаркты в зонах 
кровоснабжения пенетрирующих ветвей ЗМА могут вы-
зывать афазию (при заинтересованности левой подуш-
ки), акинетический мутизм, глобальную амнезию и син-
дром Дежерина – Русси (расстройства всех видов чув-
ствительности, грубые дизестезии и/или таламическая 
боль и вазомоторные нарушения в контрлатеральной 
половине тела, сочетающиеся с обычно преходящим 
гемипарезом, хореоатетозом и/или баллизмом). Также 
инфаркты в бассейне ЗМА могут быть ассоциированы 
с дискалькулией, пространственной и временной дез-
ориентацией. [6, 12, 21, 22]. 

Билатеральные таламические инфаркты нередко 
связаны с глубокой комой. Так, окклюзия артерии Пер-
шерона вызывает развитие двусторонних инфарктов в 
интраламинарных ядрах таламусов, что приводит к тя-
желому нарушению сознания [2, 12]. 

Гемипарез при инфарктах в бассейне ЗМА встре-
чается лишь у 1/5 больных, чаще является легким и 
преходящим и обычно ассоциирован с вовлечением в 
патологический процесс ножек мозга [23, 24]. Описа-
ны случаи инфарктов в бассейне ЗМА, когда у больных 
выявлялся гемипарез без вовлечения ножек мозга. У 
этих пациентов имело место поражение дистальных 
отделов ЗМА, в первую очередь заинтересованность 
таламо-геникулятной, латеральной и медиальной за-
дних хороидальных артерий [23, 25]. Предполагается, 
что гемипарез при инфарктах в бассейне задних хо-
роидальных артерий может быть связан с поражени-
ем кортико-бульбарных и кортико-спинальных трактов, 
даже при отсутствии видимого поражения внутренней 
капсулы или среднего мозга по данным нейровизуали-
зации [23]. Существуют мнения, что развитие гемипа-
реза связано со сдавлением внутренней капсулы отеч-
ной тканью таламуса [12].

Инфаркты в бассейне ЗМА имитируют инфаркты в 
каротидном бассейне у 17,8% пациентов [24], особенно 
при сочетанном поражении поверхностных и глубоких 
ветвей ЗМА, которое наблюдается приблизительно в 
38% случаев [7, 19, 26]. Дифференциальная диагно-
стика бывает затруднена вследствие наличествующих 
афатических нарушений, ниглекта, сенсорного дефи-
цита, а также обычно легкого и преходящего гемипаре-
за, возникающего вследствие вовлечения пирамидных 
трактов. Кроме того, нарушения памяти и другие остро 
возникшие нейропсихологические нарушения могут су-
щественно осложнять обследование таких пациентов 
[2, 18, 19].

Среди других состояний, нередко клинически имити-
рующих инфаркты в бассейне ЗМА, следует выделить 
некоторые инфекционные заболевания (в первую оче-
редь токсоплазмоз), синдром задней обратимой лейко-
энцефалопатии, неопластические поражения, как пер-
вичные, так и метастатические, и таламические инфар-
кты, вызванные тромбозом глубоких мозговых вен [2, 
27]. Зачастую при постановке диагноза определяющую 
роль играют методы нейровизуализации.

Основными требованиями к нейровизуализации в 
острейшем периоде ишемического инсульта являются 
быстрота проведения исследования и информатив-
ность полученных данных. Главными задачами, стоя-
щими перед врачом при использовании этих методов, 
являются исключение неишемической причины сим-
птомов у пациента, определение локализации и раз-
меров ишемических очагов и наличия жизнеспособной 
мозговой ткани, определение состояния церебральных 
сосудов, выявление отека мозга и смещения средин-
ных структур, а также наличия геморрагического про-
питывания ишемических очагов. Эти данные должны 
помочь в скорейшем определении тактики лечения па-
циента — возможности проведения внутривенного или 
внутриартериального тромболизиса, механического 
удаления бляшки, операции по декомпрессии головно-
го мозга [28, 29]. 

Компьютерная томография (КТ) обычно не выявляет 
ишемические изменения в паренхиме мозга в течение 
первых нескольких часов от начала инсульта, времени, 
наиболее важном для начала терапии, а иногда даже и 
в более поздние сроки заболевания. Особенно затруд-
нительна визуализация задних отделов мозга вслед-
ствие артефактов, обусловленных костями черепа. Од-
нако при инсультах в бассейне ЗМА, как и при инсуль-
тах в бассейне средней мозговой артерии, в ряде слу-
чаев КТ может показывать гиперинтенсивный сигнал от 
самой ЗМА, что является наиболее ранним признаком 
инсульта в ее бассейне и выявляется в 70% случаях в 
течение первых 90 минут от начала заболевания и в 
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15% случаях в сроки от 12 до 24 часов. Данный признак 
появляется за счет визуализации кальцифицированно-
го эмбола или атеротромбоза in situ. На стандартной 
КТ плоскость срезов параллельна орбито-меатальной 
линии (линии, соединяющей наружный угол глаза с на-
ружным слуховым проходом и далее идущей к перво-
му шейному позвонку). Исходя из хода СМА ее просвет 
обычно визуализируется на одном срезе, что позволя-
ет легко выявить гиперденсную СМА, особенно при на-
личии атрофических изменений мозга. Ход ЗМА более 
сложен. Обычно проксимальный ее сегмент восходит 
латерально вокруг ножек мозга и, достигая обводной 
цистерны, идет горизонтально внутрь к височной доле, 
в непосредственной близости от намета мозжечка. 
Циркулярная часть (Р1- и Р2-сегменты) заканчивается 
в квадригеминальной цистерне, где начинается корти-
кальная часть ЗМА. Только Р2-сегмент идет параллель-
но срезу внутри обводной цистерны и, соответственно, 
гиперденсность, при ее наличии, наиболее вероятно 
может быть обнаружена в этой области. Впоследствии 
КТ-признаки ишемических изменений проявляются в 
виде участков гипоинтенсивности в паренхиме голов-
ного мозга [2, 3, 30].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) позволяет 
более точно определить наличие и характер ишемиче-
ских изменений в головном мозге при инсульте. Полу-
чение диффузионно-взвешенных изображений (DWI) 
позволяет выявлять ранние ишемические изменения, 
часто в течение часа от начала симптомов, и опреде-
лять локализацию и распространенность очагов более 
точно, чем КТ [2]. Совместное использование режи-
мов DWI, ADC и FLAIR позволяет дифференцировать 
острые, подострые и хронические ишемические изме-
нения в паренхиме мозга, а также отличать цитотокси-
ческий отек мозга, наблюдающийся при ишемическом 
инсульте, от вазогенного отека при синдроме задней 
обратимой лейкоэнцефалопатии и гипертонической 
энцефалопатии [2, 27, 31, 32].

В неинвазивной диагностике стено-окклюзивного по-
ражения крупных экстра- и интракраниальных артерий 
немалую роль играет КТ ангиография (КТА). Эта мето-
дика позволяет выявить степень стеноза, морфологию 
бляшки, а также наличие артериальной диссекции как 
при поражениях сосудов вертебробазилярного, так и 
каротидного бассейнов. Кроме того, оцениваются ана-
томические особенности коллатералей и вариантов 
циркуляции ЗМА [2, 33, 34]. Дополнительную информа-
цию о сосудистой анатомии можно получить с помощью 
МР ангиографии с контрастированием, которая в соче-
тании с КТА позволяет оперировать данными, которые 
раньше можно было получить только с помощью клас-
сической ангиографии. Кроме того, эти методы имеют 
значение в оценке эффективности тромболитической 
терапии в случае артериальной реканализации [2]. 

В настоящее время тромболитическая терапия ише-
мического инсульта может применяться при поражении 
артерий как каротидного, так и вертебробазилярного 
бассейнов. Тем не менее все существующие на сегод-
няшний день руководства по проведению тромболи-

зиса ориентированы в первую очередь на сосудистую 
катастрофу в каротидном бассейне, в первую очередь 
средней мозговой артерии; это связано прежде всего 
с наличием у таких пациентов явного неврологическо-
го дефицита в виде грубых парезов и нарушений чув-
ствительности. Типичный функциональный дефицит у 
больного с инфарктом в бассейне ЗМА в острейшем 
периоде не всегда расценивается врачом как инвали-
дизирующий. Оценка неврологического дефицита по 
шкале инсульта национального института здоровья 
(NIHSS), являющаяся одним из критериев отбора па-
циентов для тромболитической терапии, обычно не в 
состоянии в полной мере отразить тяжесть состояния 
больного с инфарктом в вертебробазилярном бассейне 
[7]. По отношению к изолированному дефекту зритель-
ных полей при остром инфаркте в бассейне ЗМА вооб-
ще не существует каких-либо рекомендаций [2]. Поэто-
му тромболитическая терапия у больных с инфарктами 
в бассейне ЗМА используется недостаточно широко. 
Тем не менее, учитывая, что гемипарез в ряде случаев 
является значительной клинической составляющей ин-
фарктов в бассейне ЗМА, таким пациентам при отсут-
ствии противопоказаний обоснованно проводится си-
стемный и/или внутриартериальный тромболизис [35]. 

При сравнении профилей эффективности и безопас-
ности внутривенного тромболизиса, проводимого в 
течение первых трех часов от появления симптомов, 
у пациентов с инфарктами в каротидном бассейне и 
инфарктами в бассейне ЗМА значимой разницы в без-
опасности и исходе лечения обнаружено не было [7]. 
При этом, по данным ряда авторов, при проведении 
внутривенной тромболитической терапии при ишеми-
ческих поражениях в вертебробазилярном бассейне, и 
в частности ЗМА, возможно расширение терапевтиче-
ского окна до 6,5-7 часов и даже больше по сравнению 
с 4,5 часами при инфарктах в каротидном бассейне [36, 
37]. 

Проведение внутриартериального тромболизиса при 
окклюзии средней мозговой артерии рекомендуется в 
течение не позднее 6 часов от начала симптомов, при 
окклюзии основной артерии — не позднее 12 часов 
[28]. При этом на сегодняшний день не существует чет-
ких рекомендаций по временным пределам при прове-
дении внутриартериального тромболизиса у пациентов 
с поражением ЗМА [15]. N. Meier и соавт. (2011) опи-
сали 9 случаев внутриартериального тромболизиса у 
пациентов с окклюзией ЗМА в течение первых 6 часов 
от начала заболевания. Через 3 месяца после лечения 
функциональная независимость (по модифицирован-
ной шкале Ренкина 0-2 балла) была выявлена у 67% 
пациентов, что соотносится с аналогичными данными 
по каротидному бассейну [15]. 

Установленный на ранних сроках диагноз ишеми-
ческого инсульта в бассейне ЗМА позволяет врачу 
своевременно определить тактику лечения пациента 
и рассмотреть при отсутствии противопоказаний воз-
можность проведения тромболитической терапии, что, 
несомненно, делает прогноз для больного более благо-
приятным.
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