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Хвороба моямоя (ХММ) – хронічне прогресуюче захворювання судин головного мозку невідомої етіології з роз-
витком критичних стенозів внутрішніх сонних артерій та утворенням патологічної судинної мережі у базальних 
відділах головного мозку у відповідь на порушення церебральної гемодинаміки, що супроводжується розвитком 
транзиторних ішемічних атак, інсультів, гематом. 
Мета дослідження: вивчення змін показників церебральної гемодинаміки та перфузії головного мозку у пацієнтів 
із хворобою моямоя. 
Матеріали та методи. Проведено ретроспективний аналіз результатів церебральної ангіографії та перфузії го-
ловного мозку 6 пацієнтів із хворобою моямоя, які знаходились на лікуванні в ДУ «Інститут нейрохірургії ім. акад. 
А.П.  Ромоданова НАМН України» з 2016 до 2020  рр. Пацієнтам проводили комплексне обстеження, яке вклю-
чало нейропсихологічне тестування, дуплексне сканування судин голови та шиї, мультиспіральну комп’ютерну 
томографію (МСКТ), селективну церебральну ангіографію (СЦАГ), МСКТ-ангіографію. Оцінку стану судин моя-
моя проводили за ангіографічною шкалою Сузуки. Церебральну гемодинаміку досліджували також за допомогою 
перфузійної МСКТ (ПМСКТ).
Результати. Діагноз хвороби моямоя був підтверджений в усіх пацієнтів за допомогою СЦАГ та МСКТ-ангіографії. 
Клінічна маніфестація захворювання була представлена ішемічним (n=5; 83,3%) та геморагічним (n=1; 16,7%) 
інсультами. Ангіографічно було діагностовано Stage 3, Stage 4 і Stage 6 за Сузукі. Зміни перфузії головного мозку 
були більш значущими при Stage 4 / Stage 6: CBV збільшувалось до 20%, CBF знижувалось >30% із подовженням 
МТТ (>6 с). Найбільші зміни було виявлено іпсілатерально в басейні СМА, помірні – в басейнах ПМА та ЗМА.
Заключення. Показана відповідність перебудови церебральної ангіоархітектоніки зниженню перфузії головного 
мозку при хворобі моямоя. ПМСКТ головного мозку дозволяє виявити ділянки з підвищеним ризиком розвитку 
ішемії та забезпечити вирішальну кількісну оцінку змін церебральної гемодинаміки для встановлення показань до 
хірургічного лікування. 
Ключові слова: хвороба моямоя, церебральна гемодинаміка, церебральна ангіографія, перфузійна комп’ютерна томографія.

Brain perfusion and hemodynamic changes in moyamoya desease
O.Yu. Harmatina, V.V. Moroz, N.A. Shahin, A. Affouri, T.I. Bondarchuk, O.V. Seliuk, 
L.D. Tsybenko, R.G. Krasilnikov, D.M. Rudkovskiy

Moyamoya disease (MMD) – is a chronic progressive disorder of the unknown etiology with the development of the critical 
stenoses in internal carotid arteries and abnormal vascular net formation at the basal cerebrum to compensate the hemodynamic 
insufficiency and further development of the ischemic attacks, strokes, hematomas. 
The objective: to study the cerebral hemodynamic parameters and brain perfusion in patients with moyamoya disease.
Materials and methods. We performed retrospective analysis of the cerebral angiography and cerebral perfusion investigations 
results of 6 patients with moyamoya desease, who were hospitalized in the State Institution «Romodanov Neurosurgery Institute 
of NAMS of Ukraine» in 2016–2020. All patients underwent a comprehensive examination, which included neuropsychological 
testing, the head and neck vessels duplex scanning, multispiral computed tomography (MSCT), selective cerebral angiography 
(SCA), and MSCT-angiography. The assessment of myamoya vessels was done by the Suzuki angiographic scale. Cerebral 
hemodynamics was studied by perfusion MSCT (PMSCT).
Results. The diagnosis of moyamoya desease was confirmed in all patients by SCA and MSCT-angiography. The clinical 
manifestation of the disease was represented by ischemic (n=5; 83.3%) and hemorrhagic (n=1; 16.7%) strokes. Stage 3, Stage 4 
and Stage 6 has been diagnosed by Suzuki angiographic scale. Changes of the cerebral perfusion were more significant at Stage 
4 / Stage 6: CBV was increased up to 20%, CBF was decreased > 30% with MTT time > 6 sec. The most significant changes 
were founed ipsilaterally in the territories of the MCA, moderate - in the territories of the ACA and PCA.
Conclusion. In patients with moyamoya disease we have found the restructuring of the cerebral angioarchitectonics which has been 
matching the decrease of cerebral perfusion. Perfusion MSCT allows to get identification of the areas with an increased risk of ischemia 
and provides a decisive quantitative assessment of cerebral hemodynamics changes to establish indications for surgical treatment.
Keywords: moyamoya disease, cerebral hemodynamics, cerebral angiography, perfusion computed tomography.
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Изменения церебральной гемодинамики и перфузии головного мозга при болезни моямоя
О.Ю. Гарматина, В.В. Мороз, Н.А. Шахин, А. Аффури, Т.И. Бондарчук, О.В. Селюк, 
Л.Д. Цибенко, Р.Г. Красильников, Д.Н. Рудковский 

Болезнь моямоя (БММ) – хроническое прогрессирующее заболевание сосудов головного мозга неизвестной этиологии 
с развитием критических стенозов внутренних сонных артерий и образованием патологической сосудистой системы в 
базальных отделах мозга для компенсации гемодинамических нарушений, что сопровождается развитием транзитор-
ных ишемических атак, инсультов и гематом. 
Цель исследования: изучение показателей церебральной гемодинамики и перфузии головного мозга у пациентов с 
болезнью моямоя.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ церебральной ангиографии и перфузии головного мозга 6 паци-
ентов с болезнью моямоя, которые находились на лечении в ГУ «Институт нейрохирургии им. акад. А.П. Ромоданова НАМН 
Украины» с 2016 по 2020 гг. Пациентам проводили комплексное обследование, которое включало нейропсихологическое те-
стирование, дуплексное сканирование сосудов головы и шеи, мультиспиральную компьютерную томографию (МСКТ), селек-
тивную церебральную ангиографию (СЦАГ), МСКТ-ангиографию. Оценку состояния сосудов моямоя проводили по ангио-
графической шкале Сузуки. Церебральную гемодинамику исследовали при помощи перфузионной МСКТ (ПМСКТ).
Результаты. Диагноз болезни моямоя был подтвержден у всех пациентов при помощи СЦАГ и МСКТ-ангиографии. 
Клиническая манифестация заболевания была представлена ишемическим (n=5; 83,3%) и геморрагическим (n=1; 16,7%) 
инсультами. Ангиографично было диагностировано Stage 3, Stage 4 и Stage 6 по Сузуки. Изменения перфузии головного 
мозга были более значимыми при Stage 4 / Stage 6: CBV увеличивалось до 20%, CBF снижалось >30% с удлинением МТТ 
(>6 с). Наибольшие изменения были выявлены ипсилатерально в бассейне СМА, умеренные – в бассейнах ПМА и ЗМА.
Заключение. Показано соответствие перестройки церебральной ангиоархитектоники снижению перфузии головного 
мозга при болезни моямоя. Перфузия головного мозга позволяет выявить участки с повышенным риском развития 
ишемии и обеспечить решающую количественную оценку изменений церебральной гемодинамики для установления 
показаний к хирургическому лечению.
Ключевые слова: болезнь моямоя, церебральная гемодинамика, церебральная ангиография, перфузионная компьютер-
ная томография.

Хвороба моямоя (ХММ) – хронічне прогресуюче 
оклюзійно-стенотичне захворювання церебральних 

судин нез’ясованої етіології, яке характеризується роз-
витком критичних стенозів внутрішніх сонних артерій 
(ВСА) та утворенням аномальної мережі судин у базаль-
них відділах головного мозку (ГМ), яка отримала назву 
судин моямоя [1]. Критичне ураження брахіоцефальних 
артерій (БЦА) є однією з причин порушення мозкового 
кровообігу при ХММ, яка обумовлює прогресуюче зни-
ження кровопостачання головного мозку (ГМ). Біль-
шість пацієнтів зазвичай страждають на транзиторні іше-
мічні атаки (ТІА), судоми, а з прогресуванням хвороби 
– на ішемічні та/або геморагічні інсульти. Розвиток ко-
латерального кровообігу дозволяє забезпечити альтерна-
тивний шлях підтримки церебральної перфузії, але така 
компенсація зазвичай недостатня та/або незбалансована 
та є причиною ішемічних і геморагічних інсультів [2]. 

Лікування ХММ залежить від агресивності її пере-
бігу. Для виявлення показань та вирішення питання хі-
рургічної реваскуляризації, що є єдиним ефективним 
методом для відновлення кровотоку, необхідно ретель-
не вивчення церебральної гемодинаміки [3]. Порушен-
ня гемодинаміки ГМ при ХММ можуть бути швидко 
та ефективно оцінені за допомогою селективної цере-
бральної ангіографії (СЦАГ) та перфузійної мульти-
спіральної комп’ютерної томографії (ПМСКТ), які 
набули широкого застосування у клінічній практиці 
[4, 5, 6]. Крім того, в деяких дослідженнях показана не-
відповідність кореляції показників перфузії головного 
мозку з даними церебральної ангіографії [6]. У зв’язку 
з цим вивчення показників перфузії є важливим для 
прогнозування розвитку симптомів захворювання.

Мета дослідження: вивчення стану церебральної 
гемодинаміки у пацієнтів з ХММ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
Проведено ретроспективний аналіз 6 історій хво-

роби пацієнтів з ХММ (n=6; чоловіки/жінки, 4/2; вік 
– 16–55 років), які перебували на обстеженні та ліку-
ванні в ДУ  «Інститут нейрохірургії ім. акад. А.П. Ро-
моданова НАМН України» у період з 2016 до 2021 рр. 

Критерії включення у дослідження:
– діагностика ХММ згідно з рекомендаціями [7];
– вік від 16 до 70 років;
– результати попередніх досліджень СЦАГ та 

ПМСКТ головного мозку; 
– відсутність гострого порушення мозкового крово-

обігу; 
– відсутність попередньої хірургічної реваскуляри-

зації. 
Пацієнтам проводили комплексне обстеження, яке 

включало нейропсихологічне тестування, дуплексне 
сканування судин голови та шиї, мультиспіральну 
комп’ютерну томографію (МСКТ) та ПМСКТ дослі-
дження ГМ, СЦАГ, МСКТ-ангіографію (МСКТАГ). За 
допомогою СЦАГ проводили оцінку стану судин моя-
моя за ангіографічною шкалою Сузуки [8]. Церебраль-
ну гемодинаміку досліджували за допомогою ПМСКТ 
за стандартною методикою після безконтрастного до-
слідження з використанням мультидетекторного рент-
генівського комп’ютерного томографа Toshiba Aquilion 
Prime 160, надалі пацієнту болюсно вводили 50  мл 
йодвмісної контрастної речовини (концентрація йоду 
300–370 мг/мл) зі швидкістю 4,0–4,5 мл/с. 

Отриману інформацію обробляли на робочій стації 
Vitrea. Перфузійні гемодинамічні показники, а саме: 
об’єм мозкового кровотоку (CBV, мл/100  г); об’ємну 
швидкість кровотоку (CBF, мл/хв на 100 г); середній 
час транзиту контрасту (МТТ, с) реєстрували та оці-
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нювали в симетричних ділянках перфузійних карт на 
рівні базальних гангліїв. Отримані перфузійні карти 
– це КТ-зображення в аксіальній площині, які відпо-
відають 4 зрізам мозкової речовини товщиною 1 см на 
обраному рівні. В кожній півкулі головного мозку оби-
рали по 6 зон інтересу (ROI), які мали форму кола пло-
щиною 1–1,8  см2 та відповідали артеріальним басей-
нам передньої, середньої та задньої мозкових артерій. 

Дослідження виконували за принципами біоетики. 
Отримана інформована згода пацієнтів на проведення та 
оброблення результатів дослідження. Результати дослі-
дження вважалися статистично достовірними при рівні 
вірогідності помилки р<0,05. Отримані результати аналі-
зувалися методами варіаційної статистики з використан-
ням пакета програм Statistica для Windows, версія 10.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Діагноз ХММ був підтверджений у всіх пацієнтів за 
допомогою СЦАГ та МСКТАГ. Серед супутніх станів в 
одному випадку виявлено синдром Дауна. Результати 
дослідження засвідчили, що ХММ зустрічалась частіше 
серед чоловіків (чоловіки/жінки – 4/2). До надходжен-
ня на лікування ТІА зареєстрована у 4 (66,7%) випадках. 
Клінічна маніфестація захворювання була представле-
на переважно ішемічним інсультом як результатом про-
гресування оклюзії БЦА (n=5; 83,3%) (рис. 1). 

Ішемічне ушкодження було у басейні середньої моз-
кової артерії (СМА) з однієї сторони (n=4; 66,7%), в обох 
басейнах СМА – в 1 (16,7%) випадку. Геморагічний ін-
сульт реєстрували в одному випадку, інсульт-гематома 
локалізувалась у скронево-підкірковій ділянці (16,7%). 

На момент відвідування пацієнтами клініки МСКТ 
даних щодо гострого порушення мозкового кровообігу 
виявлено не було. Усім пацієнтам виконували СЦАГ, яка 
вважається золотим стандартом вивчення стану цере-
бральних судин, та МСКТАГ, за результатами яких було 
виявлено стенооклюзійне ураження термінальних відділів 
внутрішньої сонної артерії (ВСА), проксимальних відділів 
ПМА та СМА, аномальні судини моямоя в базальних від-
ділах головного мозку. Аналізуючи передопераційну ангі-
ографію, було діагностовано Stage 
3, Stage 4 і Stage 6 за ангіографіч-
ною шкалою Сузукі (див.  рис.  1). 
Стан колатерального кровообігу 
при ХММ за ступенями Сузукі 
представлений у таблиці. 

Порушення мозкового крово-
обігу зі зміною усіх перфузійних 
параметрів було діагностовано за 
допомогою ПМСКТ, яка виявила 
зниження перфузії головного моз-
ку у відповідних басейнах оклю-
зованих ВСА. Так, при судинах 
моямоя Stage 3 за ангіографічною 
шкалою Сузукі зі збільшенням 
компенсаторного кровообігу від-
значали зменшення CBV до 18–
25% (1,9±0,2 vs. 2,3±0,1 мл/100 г) 
та подовження МТТ (>3  с) з не-
значним зниженням CBF до 25% 

(61,3±5,7 vs. 79,4±4,2 мл/100 г/хв) (р<0,05) особливо у 
скроневих ділянках та базальних гангліях, а при Stage 4 і 
Stage 6 за Сузукі CBV збільшувалось до 20% (4,2±0,7 vs. 
6,9±1,1 мл/100 г), CBF знижувалось >30% (26,9±2,7 vs. 
79,4±4,2  мл/100  г/хв) із подовженням МТТ (>6  с) 
(р<0,05), що пов’язано з тривалим хронічним порушен-
ням мозкового кровообігу. У меншому ступені ці змі-
ни спостерігались у лобових ділянках головного мозку 
(рис. 2). 

CBF за наявності судин моямоя мало суттєві від-
мінності з її зниженням у скроневих та тім’яних до-
лях, особливо в їхніх кіркових ділянках, де швидкість 
значно знижувалась майже до 67–75% (р<0,05). При 
збільшенні колатералей відмінності CBF були менш 
вираженими. Найбільш чутливим до змін показником 
перфузії виявився MTT. Найбільші зміни було вияв-
лено у басейні СМА іпсілатерально (скронево-тім’яна 
ділянка), помірні – у басейнах ПМА та ЗМА. 

ХММ – хронічне прогресуюче захворювання з клі-
нічними проявами на різних стадіях стенозу БЦА та 
порушенням мозкової перфузії. Раніше було показано, 
що ТІА в анамнезі та регіональні зміни церебрально-
го гемодинамічного резерву пов’язані з підвищеним 
ризиком розвитку інсульту. В більшості випадків ТІА 
при ХММ є результатом тимчасової оклюзії БЦА, яка 
спричинюється емболією або тромботичною оклюзією 
in situ та є високим ризиком розвитку інсульту. 

У пацієнтів із ХММ ТІА головним чином є резуль-
татом тимчасового, але глибокого зниження кровообігу 

Стадіювання колатерального кровообігу у пацієнтів  
із хворобою моямоя за класифікацією Сузукі

Стадія ХММ
Розподіл

n %

3 2 33,3

4 1 16,7

6 3 50

Усього 6 100

Примітка. ХММ – хвороба моямоя.

Рис. 1. Передопераційна селективна церебральна ангіографія: оклюзія лівої 
внутрішньої сонної артерії (A), судини моямоя на рівні базальних гангліїв (Б)
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при хронічному стенооклюзивному ураженні БЦА при 
перевищенні можливостей судинної ауторегуляції. Тому 
при цій патології наявність будь-яких причин, які можуть 
спричинити звуження судин на церебральному рівні, при-
зводить до гемодинамічних змін та ішемічних проявів. З 
прогресуванням ХММ значна тривалість ішемії, втрата 
нейронів, атеросклеротичні ураження судин, цукровий 
діабет, гіпертонія, впливаючи на церебральну гемодинамі-
ку, cпричинюють зниження метаболічних потреб у хворих 
з ХММ та призводять до неврологічного дефіциту як ре-
зультату місцевих гемодинамічних змін [9].

Ураховуючи зазначене вище, метаболізм головно-
го мозку при ХММ буде залежати від його кровообігу. 
Для оцінки церебральної гемодинаміки використову-
вали СЦАГ та ПМСКТ. Відомо, що розвиток судин 
моямоя тісно пов’язаний з ангіографічною стадією 
ХММ за Сузукі та не відображає тяжкості хвороби, 
але допомагає встановити компенсаторну фізіологіч-
ну реорганізацію церебрального кровообігу. Поява 
судин моямоя є сигналом до гемодинамічної ішемії 
головного мозку. Розвиток судин моямоя в базальних 
відділах ГМ є ознакою тяжкого гемодинамічного по-
рушення, який прискорюється стійкою кортикальною 
ішемією [8]. У даному дослідженні було зареєстрова-
но раніше перенесені ГПМК у басейнах СМА та ЗМА, 
особливо в термінальних їх гілках, що підтверджує 
дану гіпотезу.

Гемодинамічні зміни при цереброваскулярній пато-
логії в більшості випадків сфокусовані на змінах регіо-
нарної церебральної перфузії, оцінку яких виконували за 
допомогою ПМСКТ. Метод ПМСКТ дозволяє швидко 
та кількісно оцінити зміни кровотоку та спрогнозувати 
можливі наслідки. Прогресуюче хронічне стенооклю-
зуюче ураження термінальних відділів ВСА та прокси-
мальних відділів ПМА та СМА призводить до значного 
зниження CBF у басейні їхнього кровопостачання. За-
фіксовано, що критичні стенози та оклюзії БЦА при-
зводили до змін CBV, CBF та МТТ. Це узгоджується з 
даними інших авторів, які засвідчили одночасну ішемію 
та компенсацію даного стану. Розвиток судин моямоя 
дозволяє підтримувати адекватний CBF у базальних від-
ділах, але крихкість цих судин призводить до утворення 
тромбів, розриву мікроаневризм, що є причиною ішемії 
та крововиливів. Крім того, відсутність адекватного кро-
вотоку може привести до коркової та підкоркової ішемії, 
що є причиною неврологічного дефіциту [10, 11]. 

Результати дослідження узгоджуються з результатами 
авторів, які засвідчили погіршення перфузії головного моз-
ку іпсілатерально в зоні ішемії. Крім того, раніше повідо-
млялося, що співвідношення CBV/CBF вказує на час цир-
куляції крові при оклюзійно-стенотичній патології ВСА, 
зокрема при ХММ [12]. Показано, що стенози ВСА та ЗМА 
призводять до значного подовшення МТТ на фоні низького 
перфузійного тиску, що також мало місце в наших спосте-
реженнях [13]. На фоні критичних стенозів та оклюзій БЦА 
ми відзначали зміни CBF та МТТ, без особливих змін CBV, 
які вказують на одночасну ішемію мозку та компенсацію. 
Незначущі зміни CBF у базальних відділах головного моз-
ку можуть передбачати такий розвиток судин моямоя, який 
підтримує перфузію головного мозку на достатньому рівні. 

У деяких роботах відзначали значне зниження CBF у 
лобових та скроневих ділянках порівняно з потиличною 
та підкорковою. У наших дослідженнях CBF було вищим 
у скроневих, потиличних ділянках та базальних гангліях, 
що пов’язано з особливостями розвитку колатерального 
кровообігу з вертебро-базилярного басейну, на відміну 
від лобових ділянок, де подібні колатералі відсутні. Вва-
жається, що колатеральний кровообіг дозволяє тривалий 
час підтримувати перфузійний тиск на достатньому рівні, 
у зв’язку з чим CBF змінюється в останню чергу, однак 
внутрішньомозкові колатералі навіть при повному їхньо-
му розвитку не можуть забезпечити адекватний кровообіг 
кори головного мозку [14]. Таким чином, динамічні данні, 
включаючи CBV, CBF та МТТ, зручні для оцінки перфузії 
головного мозку та планування подальших дій при ХММ. 

ВИСНОВКИ
1. У дослідженні показана відповідність перебудови 

церебральної ангіоархітектоніки зниженню перфузії го-
ловного мозку у пацієнтів із хворобою моямоя. 

2. Аналіз мультимодального дослідження церебральної 
гемодинаміки при хворобі моямоя дозволяє встановити 
показання до хірургічного лікування. Перфузія головного 
мозку дозволяє виявити ділянки з підвищеним ризиком 
розвитку ішемії та забезпечити вирішальну кількісну оцін-
ку змін церебральної гемодинаміки. Отримані результати 
дослідження важливі для прогнозування ризику клінічно-
го погіршення, змін тканини головного мозку та вибору 
подальшого лікування при хворобі моямоя. 

3. Потрібні подальші проспективні дослідження та 
більш велика вибірка для оцінки гемодинамічних змін 
при даному цереброваскулярному захворюванні.

Рис. 2. Передопераційні показники перфузії головного мозку при хворобі моямоя: помірне підвищення CBV 
ліворуч (A), зниження CBF ліворуч (Б), подовження MTT ліворуч (B)
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