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Резюме 
Введение. Аномалии строения Вилизиевого круга могут быть ассоциированы сbразвитием церебро-
васкулярной патологии. 
Описание случаев. Вbстатье представлено крайне редкое клиническое наблюдение пациента сbдву-
сторонней агенезией внутренних сонных артерий, уbкоторого случился ишемический инсульт вbвер-
тебробазилярном бассейне наbфоне диссекции иbокклюзии одной изbпозвоночных артерий. 
Обсуждение иbзаключение. Наbосновании представленного случая иbнемногочисленных научных 
публикаций обсуждается возможная патогенетическая связь между двусторонней агенезией вну-
тренней сонной артерии иbразвитием нарушений мозгового кровообращения.
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Abstract
Introduction. Abnormalities ofbthebcircle ofbWillis canbbe associated with thebdevelopment ofbcerebro-
vascular pathology. 
Description ofbcases. This article presents anbextremely rare clinical observation ofbabpatient with bi-
lateral agenesis ofbthebinternal carotid arteries who suff ered anbischemic stroke inbthebvertebrobasilar 
territory due tobdissection andbocclusion ofbone ofbthebvertebral arteries. 
Discussion andbconclusion. Based onbthebpresented case andbabfew scientifi c publications, thebpossible 
pathogenetic link between bilateral internal carotid artery agenesis andbthebdevelopment ofbcerebrovas-
cular disorders isbdiscussed.
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Введение 
Цереброваскулярные заболевания оста-

ются одной изbведущих причин смертности 
населения вbглобальном масштабе. Вbмного-
факторной этиологии нарушений мозгового 
кровообращения определенную патогене-
тическую роль играет анатомическая вариа-
бельность церебральных артерий. 

Индивидуальные особенности строения 
иbконфигурации артериального круга мозга 
могут определять какb возможную предрас-
положенность кb патологии, такb иb компен-
саторные резервы приb ееb развитии. Под-
тверждением этого служит исследование 
Н.А.bТрушель (2016), основанное наbанализе 
467b анатомических препаратов головного 
мозга лиц, умерших отb причин, неb связан-
ных сbцереброваскулярными заболеваниями. 
Было выявлено, чтоb классический тип стро-
ения Виллизиевого круга вb норме встре-
чается вb 34,3b % случаев. Примечательно, 
чтоbприbисследовании ангиографий 100b па-
циентов сb установленной цереброваскуляр-
ной патологией классический тип строения 
Виллизиевого круга неbбыл выявлен ниbвbод-
ном случае [1].

Известны различные варианты строения 
Виллизиевого круга, включая гипоплазию 
илиb аплазию некоторых ветвей. Вb клиниче-
ской практике наbангиограммах уbпациентов 
сbразной патологией иbбезbнее нередко мож-
но встретить гипоплазию/аплазию одной 
илиb обеих задних соединительных артерий, 
гипоплазию А1-сегмента передней мозго-
вой артерии, гипоплазию/аплазию передней 
соединительной артерии, гипоплазию/апла-
зию Р1-сегмента задней мозговой артерии. 
Приb этом аплазия внутренней сонной ар-
терии (ВСА) встречается достаточно редко, 

аbдвустороннее отсутствие внутренних сон-
ных артерий наблюдается ещеbреже, иbвbна-
учных публикациях описано всего несколько 
десятков случаев. 

Следует отметить, чтоbотсутствие ВСА од-
ними авторами обозначается какb«аплазия», 
другимиb– какb«агенезия», иbнеbвсегда ясно, 
какую именно аномалию они описывают. 
Приbэтом между данными аномалиями суще-
ствует конкретная разница: вbобоих случаях 
отсутствуют ВСА, однако приbагенезии также 
отсутствует канал сонной артерии вb височ-
ной кости, тогдаbкак приbаплазии онbобнару-
живается, ноbвbредуцированном виде [2].

M.bOrellana-Donoso иb соавт. (2025) пред-
ставили обзор литературы поbагенезии ВСА, 
вb который вошли 176b человек. Чаще всего 
встречалась односторонняя агенезия левой 
ВСА. Двусторонняя агенезия ВСА наблюда-
лась вb22,4b% случаев. Поbданным исследо-
вателей, вbбольшинстве случаев данная ано-
малия протекает бессимптомно [3]. 

Поb другим данным, агенезия ВСА может 
быть ассоциирована сb формированием це-
ребральных аневризм, вероятно, вb силу вы-
соких гемодинамических нагрузок наbсосуды 
вертебробазилярного бассейна (ВББ) [3–6]. 
Также имеются сведения оb повышенном ри-
ске развития транзиторных ишемических 
атак иbишемического инсульта приbагенезии 
ВСА [5, 7–9].

Вbрусскоязычной литературе обнаружено 
только одно наблюдение, описывающее дву-
стороннюю аплазию ВСА уbчеловека безbне-
врологических нарушений [10].

Представляем собственное клиническое 
наблюдение пациента сb двусторонней аге-
незией ВСА иb развитием ишемического ин-
сульта вbвертебробазилярном бассейне.
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Клинический случай

Пациентb И., 52b года, поступил вb прием-
ное отделение КГБУЗ «Краевая клиническая 
больница» (ККБ) г.bКрасноярска сbжалобами 
наb головокружение, головную боль вb тече-
ние последних двух месяцев, периодические 
синкопальные состояния вbанамнезе. 

Соb слов больного, вb течение последних 
трех дней отмечает ежедневные эпизоды 
кратковременной потери сознания около 
минуты. Заb медицинской помощью неb об-
ращался. После очередного синкопального 
состояния пациент вызвал бригаду скорой 
помощи иbбыл доставлен вbрегиональный со-
судистый центр. 

Наb момент осмотра врачом-неврологом 
пациент вbясном сознании (15b баллов шкалы 
комы Глазго), ориентируется вbместе, времени 
иb личности. Критика сохранена. Контакт воз-
можен вbполном объеме, инструкции выполня-
ет. Речь неbнарушена, память сохранена. Объ-
ем активных иb пассивных движений полный. 
Мышечная сила воbвсех сегментах составила 
5b баллов. Поверхностная иbглубокая чувстви-
тельность неbнарушены. Вbпозе Ромберга вы-
раженная шаткость. Пальценосовая проба 
выполнена сb промахиванием сb обеих сторон. 
Ригидность мышц затылка отсутствует. Оценки 
поbшкалам приbпоступлении: NIHSS (National 
Institute ofbHealth Stroke Scale)b– 2bбалла; ин-
декс мобильности Ривермидb– 11b баллов; мо-
дифицированная шкала Рэнкинаb– 2bбалла.

Поb данным магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) вb режиме DWI определяется 
ограничение диффузии вbнижнемедиальных 
отделах правой гемисферы мозжечка (Рису-
нокb1).

Пациенту выставлен диагноз: ишемиче-
ский инсульт вb ВВБ сb формированием зоны 
ишемии вbнижнемедиальных отделах право-
го полушарии мозжечка.

Ввиду наличия малого неврологическо-
го дефицита (NIHSSb– 2b балла) тромболити-
ческая терапия неb выполнялась. Такb как па-
циент неb рассматривался дляb применения 
дляb его лечения эндоваскулярных техно-
логий (тромбэкстракция), ангиопрограмма 
неb выполнялась, однако рентгенолог обра-
тил внимание, чтоb наb Т2-взвешенных изо-
бражениях (Т2-ВИ) сb двух сторон неb визуа-
лизируются ВСА (Рисунокb2).

Вb рамках дообследования пациенту на-
значена мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ) сbангиографией сосудов 
шеи иbголовного мозга. Наbангиографии со-
судов шеи обе внутренние сонные артерии 
неb определяются. Общая сонная артерия 
непосредственно переходит вb наружную 
сонную артерию, отдавая несколько ветвей 
наbшее (Рисунокb3).

Обращает наbсебя внимание неbтолько от-
сутствие ВСА сbдвух сторон, ноbиbуменьшен-
ный диаметр (гипоплазия) обеих общих сон-
ных артерий приbрезкой гипертрофии левой 
позвоночной артерии (Рисунокb4).

Рисунок 1. Пациент И., МРТ в режиме DWI: стрелкой 
указан участок ограничения диффузии (острая ише-
мия) в нижнемедиальных отделах правого полушария 
мозжечка. Источник: составлено авторами

Figure 1. Patient I., magnetic resonance imaging in DWI 
mode: the arrow indicates the area of diff usion restriction 
(acute ischemia) in the lower medial regions of thebright hemi-
sphere ofbthe cerebellum. Source: created by the authors

Рисунок 2. Пациент И., МРТ в режиме Т2-ВИ: на фоне 
визуализирующихся ветвей средней мозговой артерии 
с двух сторон белыми стрелки обозначены каверноз-
ные синусы с отсутствующими в них внутренними сон-
ными артериями. Источник: составлено авторами

Figure 2. Patient I., magnetic resonance imaging 
inbT2 mode: in the background of the visualized branch-
es of the middle cerebral artery on both sides, the white 
arrows indicate theb cavernous sinuses with theb absent 
internal carotid arteries. Source: created by the authors
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Диаметр правой общей сонной артерииb– 
3,8bмм, левой общей сонной артерииb– 4,1bмм. 
Диаметр позвоночной артерии наb уровне 
V3-сегмента справаb– 4,1bмм, слеваb– 8,3bмм.

Дляb разграничения аплазии иb агенезии 
ВСА сbдвух сторон вbкостном режиме МСКТ 
оценено строение пирамид височных костей. 
Каналы внутренних сонных артерий отсут-

ствуют сb двух сторон, чтоb свидетельствует 
обbагенезии ВСА (Рисунокb5).

Поb данным ангиографии интракрани-
альных сосудов отмечается отсутствие ВСА 
сb двух сторон, аплазия А1-сегмента правой 
передней мозговой артерии; левая средняя 
мозговая артерия иb А1-сегмент передней 
мозговой артерии отходят отb гипертрофи-
рованной задней мозговой артерии. Счита-
ем, чтоbвbданном случае неbсовсем уместно 
говорить проb гипертрофированную заднюю 
соединительную артерию, такb как данная 
артерия является ветвью супраклиноидного 
сегмента ВСА, который отсутствует сb двух 
сторон. Темb неb менее, вb большинстве лите-
ратурных источников данные сосуды ука-
зываются какb«гипертрофированные задние 
соединительные артерии». Правая средняя 
мозговая артерия отходит непосредственно 
отbправой задней мозговой артерии. Опреде-
ляется окклюзия интракраниального сегмен-
та правой позвоночной артерии (Рисунокb6).

Дляb уточнения характера окклюзии пра-
вой позвоночной артерии пациенту назна-
чена МРТ сосудов шеи, поb данным которой 
наb Т2-ВИ обнаружено, чтоb просвет правой 
позвоночной артерии отb устья наbвсем про-
тяжении экстракраниального отдела харак-
теризуется гиперинтенсивным сигналом, 
обусловленным тромбозом. Наb этом фоне 
визуализируется двуконтурность ееb стенки, 
вероятнее всего, обусловленная диссекци-
ей, которая наиболее отчетливо выражена 
наbуровне С2–С4 (Рисунокb7).

Рисунок 3. Пациент И., МСКТ-ангиография сосудов шеи: красной стрелкой обозначены левая и правая общая сон-
ная артерия, непосредственно переходящие в наружные сонные артерии; синими стрелками обозначена гипер-
трофированная левая позвоночная артерия. Источник: составлено авторами

Figure 3. Patient I., computed tomography angiography of the neck vessels: the red arrow indicates the left andbright 
common carotid arteries, which directly transition into the external carotid arteries; the blue arrows indicate thebhyper-
trophied left vertebral artery. Source: created by the authors

Рисунок 4. Пациент И., МСКТ-ангиография сосудов 
шеи (фронтальный срез): визуализируются гипопла-
зированные общие сонные артерии (белые стрелки), 
гипертрофированная левая позвоночная артерия (чер-
ная стрелка) и правая позвоночная артерия (только 
на уровне сегмента V3) обычного диаметра (синяя 
стрелка). Источник: составлено авторами

Figure 4. Patient I., computed tomography angiography 
of the neck vessels (frontal section): hypoplastic 
common carotid arteries are visualized (white arrows), 
as well as a hypertrophied left vertebral artery (black 
arrow) andb ab right vertebral artery (visualized only 
atbthebV3bsegment level) ofbnormal diameter (blue arrow). 
Source: created by the authors
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Учитывая окклюзию правой позвоноч-
ной артерии наbвсем протяжении иbприbэтом 
небольшой очаг ишемии вb нижнемедиаль-
ных отделах правого полушария мозжеч-
ка, мыb зарегистрировали несоответствие 
объема ишемии вb зоне кровоснабжения ок-
клюзированного сегмента. Вb этой связи ве-

роятны хроническая окклюзия позвоночной 
артерии наb фоне диссекции иb возможность 
развития ишемии поbмеханизму артерио-ар-
териальной эмболии илиb декомпенсации 
коллатерального кровотока. Сb учетом мало-
го неврологического дефицита и,b вероятно, 
хронической окклюзии правой позвоночной 

Рисунок 5. Пациент И., МСКТ головного мозга в костном режиме: в пирамидах височной кости с обеих сторон от-
сутствует канал внутренней сонной артерии. Источник: составлено авторами

Figure 5. Patient I., computed tomography of the brain in bone mode: the internal carotid artery canal is absent in the 
temporal pyramids on both sides. Source: created by the authors

Рисунок 6. Пациент И., МСКТ-ангиография (трехмерная реконструкция): а – место дистальной окклюзии правой 
позвоночной артерии; б – правая средняя мозговая артерия, отходящая от задней мозговой артерии; в – задняя 
мозговая артерия, разделяющаяся на левую переднюю (г) и среднюю (д) мозговые артерии; е – гипертрофирован-
ная левая позвоночная артерия; ж – правая задняя мозговая артерия. Источник: составлено авторами

Figure 6. Patient I., computed tomography angiography (three-dimensional reconstruction): а – distal occlusion ofbthe 
right vertebral artery; б – right middle cerebral artery originating from the posterior cerebral artery; в – posterior 
cerebral artery dividing into the left anterior (г) and middle (д) cerebral arteries; еb– hypertrophied left vertebral artery; 
жb– right posterior cerebral artery. Source: created by the authors
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артерии наb фоне диссекции эндоваскуляр-
ные методики лечения неbрассматривались.

Вb рамках дообследования произведен 
поиск возможных факторов риска инсуль-
та. Поb данным суточного холтеровского 
мониторирования регистрировался сину-
совый ритм. Пароксизмальных нарушений 
ритма иb динамики сегмента ST неb зафик-
сировано. Поb данным суточного монито-
рирования средние цифры артериального 
давления днемb – 119/85b ммb рт.b ст., ночьюb – 
112/77bммbрт.bст.

Приb исследовании системы гемостаза 
определяется нормальный уровень печеноч-
ных факторов свертывания. Конечный этап 
свертывания неb нарушен. Волчаночный ан-
тикоагулянт неbвыявлен. Нарушений вbсисте-
ме протеинаb С неb зарегистрировано. Отме-
чается легкое снижение протеинаbS (68b%), 
снижение уровня индуцированной агрега-
ции тромбоцитов, отсутствует вторая волна 
агрегации сbаденозиндифосфатом.

Таким образом, источников возможной 
кардиоэмболии, аb также состояний, способ-
ствующих развитию гемореологического 
подтипа инсульта, неbвыявлено. Других сосу-
дистых факторов риска, такихbкак сахарный 
диабет, дислипидемия, курение, уbпациента 
неbобнаружено. Изbчисла хронических забо-
леваний отмечается хронический гепатитbС, 
внеbобострения.

Признаков системной дисплазии сое-
динительной ткани, аb также травмы шеи 
вb анамнезе, способных объяснить развитие 
диссекции правой позвоночной артерии, 
неbвыявлено.

Сbучетом малого очага ишемии вbправом 
полушарии мозжечка, малого неврологиче-
ского дефицита (2b балла поbNIHSS) и,b веро-
ятно, хронической окклюзии правой позво-
ночной артерии наbфоне диссекции вbрамках 
антитромботической терапии антикоагулян-
ты неb показаны иb пациенту назначена дез-
агрегантная терапия. 

Рисунок 7. Пациент И., МРТ сосудов шеи (в режиме Т2-ВИ): красной стрелкой обозначена тромбированная на всем 
протяжении правая позвоночная артерия; синей стрелкой обозначена гипертрофированная левая позвоночная 
артерия. Источник: составлено авторами

Figure 7. Patient I., magnetic resonance imaging of the neck vessels in T2 mode: the red arrow indicates the thrombus 
in the right vertebral artery; the blue arrow indicates thebhypertrophied left vertebral artery. Source: created by the 
authors
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Наb фоне проводимого лечения иb реаби-
литации вb состоянии пациента наблюдает-
ся положительная динамика вb виде купиро-
вания вестибуло-атактического синдрома. 
Наb 10-еb сутки пациент выписан наb амбу-
латорное долечивание сb рекомендациями. 
Сb целью вторичной профилактики инсуль-
та назначена ацетилсалициловая кислота 
поb 125b мг утром после еды, аторвастатин 
40bмг поb1b таблетке 1bраз вbдень. Также не-
обходим контроль липидного спектра крови, 
аспартатаминотрансферазы, аланинами-
нотрансферазы через 4bнедели сbрешением 
вопроса коррекции терапии.

Наbмомент выписки функциональный ста-
тус поb модифицированной шкале Рэнкинаb – 
наbуровне Рэнкинb1, поbшкале NIHSSb– 0 бал-
лов, индекс мобильности Ривермидb– 14.

Пациент записан вb кабинет вторичной 
профилактики инсульта ККБ, вbкотором будет 
наблюдаться наb протяжении года (далееb – 
уbневролога вbполиклинике поbместу житель-
ства). Рекомендовано плановое выполнение 
МСКТ-перфузии дляbоценки кровоснабжения 
головного мозга одной функционирующей 
позвоночной артерией иb определения воз-
можности микрохирургической реваскуля-
ризации.

Обсуждение
Двусторонняя агенезия ВСА является 

редкой аномалией строения, приb которой 
кровоснабжение головного мозга осущест-
вляется заb счет коллатерального кровото-
ка вb первую очередь гипертрофированны-
ми задними соединительными артериями. 
Приbэтом вbколлатеральном кровотоке могут 
участвовать экстра-интракраниальные ана-
стомозы через офтальмическую, среднюю 
оболочечную, восходящую глоточную иbдру-
гие артерии [3, 4]. Развитие транзиторных 
ишемических атак иb инсульта уb пациентов 
сb двусторонней агенезией ВСА может про-
исходить наb фоне декомпенсации коллате-
рального кровотока, вbтом числе вbситуациях, 
сопровождаемых резким снижением артери-
ального давления [5]. 

Вbстатье представлен редкий случай дву-
сторонней агенезии ВСА уb пациента сb ише-
мическим инсультом вb вертебробазилярном 
бассейне. Возможно представить связь дан-
ной аномалии сb развитием диссекции пра-
вой позвоночной артерии иb последующим 
развитием инсульта. Так,b приb двусторонней 
агенезии ВСА чрезмерная нагрузка наb со-
суды вертебробазилярного бассейна могла 
способствовать развитию диссекции иb ок-

клюзии правой позвоночной артерии. Раз-
витие нетяжелого ишемического инсульта 
вb правом полушарии мозжечка может быть 
обусловлено какb декомпенсацией коллате-
рального кровотока наb фоне хронической 
окклюзии ипсилатеральной позвоночной ар-
терии, такbиbмеханизмом артерио-артериаль-
ной эмболии.

P.bZhang иbсоавт. (2018) проанализирова-
ли 64bслучая агенезии ВСА (10bсобственных 
наблюдений иb54b случая изbнаучных публи-
каций). Уb17b пациентов отмечались транзи-
торные ишемические атаки [5].

A.bKulhari иbсоавт. (2023) представили слу-
чай пациента сbагенезией левой ВСА иbраз-
витием ишемии вb левой теменной области 
наbгранице водораздела. Авторы связывают 
развитие ишемии сbвозможным истощением 
коллатерального кровотока [11]. Этоb под-
тверждают данные J.E.bCohen иbсоавт. (2010), 
которые проанализировали 5b случаев аге-
незии ВСА иb заключили, что приb данной 
аномалии хорошо развито коллатеральное 
кровообращение, ноbмогут возникать иbише-
мические осложнения приb декомпенсации 
коллатерального кровотока [9]. 

Представленный нами клинический слу-
чай уникален неb только двусторонней аге-
незией ВСА, ноb иb хронической окклюзией 
(наb фоне диссекции) правой позвоночной 
артерии. Кровоснабжение всего головного 
мозга уbпациента осуществляется через ле-
вую позвоночную артерию. Приb этом нали-
чие только одной функционирующей позво-
ночной артерии, кровоснабжающей весь 
головной мозг пациента, создает риск раз-
вития повторных эпизодов нарушения моз-
гового кровообращения приbразвитии вbней 
стено-окклюзионных процессов илиb де-
компенсации коллатерального кровотока. 
Вbэтой связи очень важно динамическое на-
блюдение заb пациентом сb регулярным вы-
полнением ультразвукового исследования 
единственной левой позвоночной артерии 
иb МСКТ-/МРТ-перфузии, чтобы своевремен-
но рассмотреть возможности эндоваскуляр-
ного лечения (стентирование), либоb микро-
хирургической реваскуляризации. 

Заключение
Двусторонняя агенезия ВСА представля-

ет собой крайне редкую аномалию развития, 
приbкоторой кровоснабжение головного моз-
га осуществляется заbсчет коллатерального 
кровотока изb вертебробазилярного бассей-
на, аb также естественных экстра-интракра-
ниальных анастомозов. Данная аномалия 
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может протекать бессимптомно, ноb также 
может быть ассоциирована сb развитием це-

ребральных аневризм, транзиторных ишеми-
ческих атак иbишемического инсульта. 
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