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За поширеністю деменції в осіб старших 
вікових груп судинна деменція (СД) є 
другою після хвороби Альцгеймера (її по- 

ширеність та захворюваність ростуть зі збіль-
шенням віку). За даними клінічних досліджень, 
її питома вага становить близько 20%, пошире-
ність – від 0,9 до 2%, а захворюваність – 0,75-
11,4 випадків на 1000 персоно-років у віковій 
когорті 65+ років. За даними патологоанатоміч-
них досліджень, частота чистих форм СД знахо-
диться в межах від 4 до 10,8%. Зі збільшенням 
віку зростає кількість змішаних форм деменцій. 
Найбільш поширеною судинною патологією, 
що призводить до розвитку СД, є атеросклероз 
церебральних артерій (АЦА), артеріолоскле-
роз та церебральна амілоїдна ангіопатія (ЦАА). 
Переважаючими патоморфологічними типами 
СД є субкортикальна деменція внаслідок ар-
теріолосклерозу (найбільш поширений тип), 
мультиінфарктна енцефалопатія та деменція 
внаслідок інфаркту в стратегічно важливих для 
когніцій зонах. Фактори ризику виникнення 
СД поділяють на судинні, генетичні, пов’язані 
з об’ємом і локалізацією ураження головного 
мозку та спричинені стилем життя. СД збільшує 
ризик смертності приблизно в 2 рази. Прямі за-
трати на хворого з СД перевищують такі, що 
йдуть на пацієнта зі хворобою Альцгеймера 
(ХА). Вони пов’язані переважно з витратами на 
госпіталізації. За показником «затрати – ефек-
тивність» призначення донепезилу є найбільш 
доцільним при легких та помірних формах СД. 

СД є гетерогенною групою когнітивних розла-
дів, пов’язаних з різними типами судинних ура-
жень головного мозку [18]. У даному огляді про-
аналізовано сучасні англомовні дані за останні 
п’ять років щодо епідеміологічних аспектів 
СД, які опубліковані в інформаційній мережі 
PubMed та MEDLINE.

Поширеність СД за даними 
клінічних досліджень

Аналіз поширеності СД в різних географічних 
регіонах представлений в таблиці 1. Наразі, в епі-
деміологічних дослідженнях СД переважно ви-
користовуються такі показники: питома вага СД 
серед інших дементуючих процесів (у відсотках), 
поширеність СД у окремій віковій когорті (у відсо-
тках), показник захворюваності (кількість випад-
ків на 1000 персоно-років). Показник поширеності 
свідчить про загальну кількість уражених даним за-
хворюванням у популяції на конкретний проміжок 
часу. Захворюваність показує число нових випад-
ків на одиницю персоно-часу (зазвичай кількість 
нових випадків на 1000 персоно-років). Переважна 
кількість досліджень свідчить, що частка СД серед 
інших деменцій у старших вікових групах стано-
вить близько 20% [11, 14, 37]. Значення цього по-
казника є майже однаковими у різних географіч-
них регіонах. За ними СД посідає друге місце серед 
дементуючих процесів літнього та старечого віку, 
поступаючись лише ХА. Вирівнювання показника 
питомої ваги СД у різних географічних регіонах є 
особливістю саме останнього десятиліття вивчен-
ня цієї патології [4]. Крім того, слід відзначити, 
що співвідношення деменцій у країнах Азії стає 
схожим на таке у західних країнах [7]. Найбільш 
вірогідним поясненням цього факта може бути 
уніфікація підходів до діагностики СД, що запро-
ваджується у всьому світі. 

Поширеність СД у когорті людей віком 65+ ро-
ків коливається від 0,9 до 2%. Істотної залежності 
від географічного регіону даний показник не мав. 
Захворюваність СД була в межах 0,75-11,4 ви- 
падків на 1000 персоно-років. В європейських 
країнах захворюваність має дещо нижчій рівень, 
ніж у США та Китаї. 

Поширеність СД збільшується зі зростанням 
віку обстежених (табл. 2). Таку ж закономірність 
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має захворюваність СД [24]. Серед пацієнтів вікової 
групи 60-69 років істотно переважають чоловіки, а в 
когорті 90+ років – жінки [16]. Стали з’являтися до-
кази того, що поширеність СД збільшується за останні 
десятиріччя. В японському дослідженні, яке вивчало 
поширеність деменцій у суспільній популяції осіб ві-
ком 65+ років, показано наявність тренду до збільшен-
ня поширеності СД протягом останніх 20 років [31]. 
Так, у 1985 та 2005 роках розповсюдженість СД мала 
такі показники: 2,3 та 2,5% відповідно. Дана тенденція 
потребує подальшого вивчення. 

Поширеність СД за даними 
патологоанатомічних досліджень 

В австрійському дослідженні K. A. Jellinger і J. At- 
tems [18] вивчали поширеність деменцій за харак-
терними патологоанатомічними ознаками при про-
веденні 1100 автопсій осіб 60+ років (60% померлих 
за життя мали когнітивні показники, що свідчили про 
наявність деменції). Поширеність «чистої» СД в ко-
горті померлих осіб літнього та старечого віку стано-
вила 10,8%. Ще 5,5% випадків належали до змішаної 
СД, переважно у сполученні з патоморфологічними 
ознаками ХА. Відмінні від наведених дані отримані в 
британському патологоанатомічному дослідженні по-
мерлих, які страждали деменціями. Частка «чистої» 
СД становила 4%, а змішаної – 22% [6]. Важливим є 
також висновок, що частота «чистих» форм СД зни-
жувалася при збільшенні віку від 60 до 90 років [18].

Епідеміологічні дані про патологію 
судин, що спричиняє СД 

Найбільш поширеною судинною патологією, що 
призводить до розвитку СД, є АЦА, артеріолосклероз, 
або хвороба дрібних судин головного мозку (ХДСГМ), 
та ЦАА [5, 12, 17]. Вказані ураження судин часто зус- 
трічаються в осіб старших вікових груп, а їх частота та 
тяжкість зростають зі збільшенням віку [18]. Існують 
більш рідкі форми патології церебральних судин, що 
спричиняють СД. До них відносять різноманітні фор-
ми васкулітів та спадкові захворювання з ураженням 
судинної стінки – такі, як CADASIL [17]. 

АЦА є дегенеративним ураженням судин великого 
та середнього калібру, яке призводить до проліферації 
інтими та акумуляції холестерину в середині стінки 
судини. Дані процеси викликають генерацію атеро-
склеротичної бляшки, яка, в свою чергу, може бути 
причиною формування тромбозу або ембологенним 
субстратом. АЦА спричиняє формування інфарктів 
мозкової речовини переважно великих розмірів та 
різноманітної локалізації [13]. 

У патогенезі ХДСГМ істотну роль відіграють вік, арте-
ріальна гіпертензія, а також спадкові форми артеріоскле-
розу, ліпогіалінозу та артеріолосклерозу. Дані зміни стін-
ки мілких судин загалом аналогічні тим, що виникають у 
судинах більшого калібру, за виключенням процесу каль-
цифікації. ХДСГМ може викликати лакунарні інфаркти, 
мікроінфаркти, великі геморагії та мікрокрововиливи 
[13]. ХДСГМ уражає в першу чергу судини базальних 
ядер, субкортикальної білої речовини. В подальшому 

процес захоплює лептоменінгеальні артерії, таламічні 
артерії, а в кінці – артерії стовбура мозку. Зазвичай кор-
кові судини не залучені у патологічний процес. 

Спорадичні форми ЦАА характеризуються накопичен-
ням β-амілоїду в стінці лептоменінгеальних та церебраль-
них судин [5]. Ці депозити можуть викликати розриви 
ураженої судини з геморагіями та мікрокрововиливами, 
оклюзію капілярів із порушеннями локального кровото-
ку та мікроінфарктами [23]. При сімейних формах ЦАА 
в стінці судин крім β-амілоїду накопичуються також інші 
протеїни: пріон-протеїн, цистатин С тощо [27]. Найбільш 
часто ЦАА уражає лептоменінгеальні та неокортикальні 
артерії, вени та/або капіляри гіпокампу, енторінальної  

Дослідження 

Епідеміологічні показники СД

Питомавага 
серед 
інших 

деменцій, 
% %

Поширеність 
у даній 
віковій 

когорті, %

Захворюваність, 
кількість 

випадків/1 тис.
персоно-років

Європейські країни

Великобританія, 
1998-2008;

когорта  
65+ років [15]

– – 0,99

Нідерланди, 
2000; когорта 

60-90 років [30]
– – 0,75

Болгарія, 2011; 
когорта  

65+ років [10]
– 2,0 –

Іспанія, 2010; 
когорта  

75+ років [37]
18,6 1,4  –

Північно-Американські країни

США, 2001-
2009; когорта 
72+ роки [24] 

18,7 –

2,1 в когорті 70-
79 років  

11,4 в когорті  
80-89 років

Азіатські країни

Японія, 2009; 
когорта 65-99 

років [14]
 18,9 – –

Китай, 1990-
2010; когорта 
65-99 років [9]

– 1,04 2,42

Китай, 1980-
2010; когорта 
60+ років [43]

 – 0,9  —

Південна Корея, 
2010; когорта 
65+ років [19]

 — 2,0 –

Африканські країни

Єгипет, 2011; 
когорта  

50+ років [11]
 28,7 – –

Таблиця 1. Поширеність та захворюваність СД  
за даними клінічних досліджень

Показник 60-69 років, % 90+ років, %

Всі деменції 0,8 28,5

СД 0,3 5,2

Чоловіки 0,5 3,6

Жінки 0,1  5,8

Таблиця 2. Гендерно-вікова поширеність СД  
за даними клінічних досліджень [16]
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та цингулярної кори, мигдалини. Судини мозкового 
стовбура залучаються до процесу пізніше. 

Патоморфологічні типи СД 
На сучасному етапі переважаючими патоморфологіч-

ними типами СД є субкортикальна деменція внаслідок 
артеріолосклерозу (найбільш поширений), мультиін-
фарктна енцефалопатія та деменція внаслідок інфаркту 
в стратегічно важливих для когніцій зонах [18]. Частота 
їх не залежить від віку та статі хворих. 

Патоморфологічні ознаки субкортикальної СД (мік- 
роваскулярної деменції) містять у собі наявність лакун, 
мікроінфарктів або мікрокрововиливів, які залучають у 
патологічний процес центральну білу речовину та під-
кіркові структури (таламус, базальні ядра, внутрішню 
капсулу, стовбур мозку, білу речовину мозочка). Дані 
ураження є наслідком описаної вище ХДСГМ [29]. До 
мультиінфарктної деменції призводять великі лакунар-
ні інфаркти внаслідок ураження крупних артерій голов-
ного мозку, дистальні інфаркти (в зонах колатерального 
кровотоку артеріальних басейнів), які в основному є на-
слідком гемодинамічних подій та стенозів каротидних 
артерій, а також ембологенні мікроінфаркти в різних 
церебральних зонах [17]. 

Деменція внаслідок одиничного інфаркту створює уні-
латеральні ураження, які залучають функціонально важ-
ливі для когнітивних функцій церебральні зони та нейро-
нальні кола (таламус, медіальна скронева зона/гіпокамп, 
фронтальна кора, базальні ядра та ін.). Найчастіше вони 
виникають через ураження крупних мозкових артерій, 
емболічні події, гемодинамічні порушення та церебраль-
ну ішемію різноманітної етіології [12, 17]. 

Фактори ризику розвитку СД 
Умовно фактори ризику виникнення СД поділяють на 

судинні, генетичні, пов’язані з об’ємом і локалізацією ура-
ження головного мозку та спричинені стилем життя [2].  
У валідних дослідженнях встановлено асоціацію між СД та 
артеріальною гіпертензією [15], ступенем вираженості ате-
росклерозу сонних артерій [3, 38, 39], гіперліпідемією [33], 
цукровим діабетом [1], фібриляцією передсердь [15, 25]. 

Генетичні фактори можуть впливати як на виникнен-
ня СД, так і на її перебіг [17]. ApoE ε4 і ε2 з їх потенціаль-
ною амілоїдогенною роллю можуть бути відповідальни-
ми за деякі мікроваскулярні зміни головного мозку при 
СД. Мутація Notch 3 відповідальна за виникнення спад-
кової форми субкортикальної СД – CADASIL [8]. 

Ураження мозку об’ємом більшим ніж 100 мл, залу-
чення до ураження домінантної гемісфери, лівої ангу-
лярної звивини, білатеральні пошкодження базальних 
гангліїв, голівок хвостатих ядер, кортико-таламічних, 
таламо-кортикальних шляхів та гіпокампів істотно під-
вищують ризик розвитку СД [17]. До факторів стилю 
життя, що підвищують ймовірність виникнення СД, на-
лежать неправильні дієтологічні переваги [2], ожиріння 
та фізична інактивність [34]. 

Спеціальний систематичний огляд 133 досліджень за 
період з 1980 по 2011 рр. [21] показав, що низький рівень 
освіти підвищує ризик захворюваності деменціями,  
в тому числі СД. Авторами доведено, що клінічні прояви 

СД у осіб з більш високим рівнем освіти починаються 
при більшій вираженості ураження головного мозку, що 
в подальшому призводить до більш швидкого функціо-
нального зниження.

 
Рівень смертності при СД 

За усередненими даними, СД збільшує смертність 
приблизно в 2 рази [9, 41]. У термінах підвищення ступе-
ня ризику таке підвищення оцінюють від легкого (ВШ =  
2,23; 95% ДI: 1,77-2,82) до помірного (ВШ = 3,10; 95% 
ДI: 2,47-3,89) [36]. Факторами, що збільшують смерт-
ність, є старший вік [20, 36], чоловіча стать, коморбідна 
патологія [36], менша маса мозку, більша вираженість 
мікроваскулярного ураження субкортикальних відділів 
мозку, множинна церебральна судинна патологія [20]. 
Вік є головним фактором ризику смертності від СД [22]. 

У дослідженні В.Н. Strand та співавт. [35] вивчали 
фактори ризику середнього віку, що підвищували рі-
вень смертності від деменцій в літньому та старечому 
віці. Вони проаналізовані нами через те, що переважна 
більшість учасників цього дослідження мали СД. Серед 
значущих у середньому віці факторів, що збільшували 
смертність від СД, були підвищений (> 7,80 ммоль/л) 
рівень загального холестерину, цукровий діабет та змен-
шений (< 20 кг/м2 проти 20-25 кг/м2) індекс маси тіла. 
Артеріальна гіпертензія та паління тютюну в середньо-
му віці не впливали істотно на смертність від деменцій  
в старших вікових періодах життя. 

Економічні затрати на СД 
СД належить до групи захворювань, які спричиня-

ють найбільший негативний вплив, пов’язаний із за-
тратами на охорону здоров’я [26]. За деякими даними, 
загальна вартість затрат на хворого із СД є більшою, 
ніж на пацієнта з ХА [32]. 

Згідно з даними Іспанського національного інсти-
туту здоров’я, середня річна вартість лікування ста-
ціонарного пацієнта (прямі затрати) із СД становить 
~22 631 долар, що істотно більше, ніж у хворих із су-
динними легкими когнітивними порушеннями [26].  
В Аргентині прямі затрати на лікування пацієнта із СД 
за рік складають біля 5112 доларів [28]. Серед прямих 
затрат при СД переважає питома вага витрат на госпі-
талізації. Значення цього показника є більшими, ніж 
при ХА та фронто-темпоральній деменції, при яких 
переважна кількість витрат іде, відповідно, на протиде-
ментні та антипсихотичні препарати. Серед форм СД 
мікроваскулярна субкортикальна лейкоенцефалопатія 
Бінсвангера була найбільш вартісною [26]. 

У систематичному огляді C.L. Wong та співавт. [40] 
вивчали показник «затрати – ефективність» лікування 
донепезилом, галантаміном, рівастигміном, мемантином  
у стандартних дозах по відношенню до заходів нагляду 
за пацієнтами з легкою та помірною стадіями СД. Всі 
інгібітори ацетилхолінестерази та мемантин були ефек-
тивнішими, але більш вартісними, ніж стандартний на-
гляд за пацієнтом. За показником «затрати – ефектив-
ність» перевага надана донепезилу в дозі 10 мг на добу. 
Інші медикаментозні впливи були більш затратними та 
менш ефективними. 
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Окремі дослідження вивчали обтяжливість СД для осіб, 
що оточують пацієнта та здійснюють догляд за ним. Наразі 
вважається доведеним, що найбільш обтяжливими є пси-
хопатологічні симптоми в структурі деменції та ступінь 
порушення функціональної активності у повсякденному 
житті, ніж когнітивна дисфункція сама по собі [42]. 
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