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Хвороба дрібних судин головного мозку (ХДСГМ) є  однією з  провідних причин судинної 
деменції та  інсультів, характеризується хронічним ураженням артеріол, капілярів і  дрібних 
вен, що забезпечують кровопостачання білої речовини та глибоких структур сірої речовини. 
Метою дослідження було оцінити поширеність та спектр нейровізуалізаційних проявів ХДСГМ 
серед пацієнтів 45—80 років на основі магнітно-резонансної томографії (МРТ). Проаналізовано 
результати обстеження 465 пацієнтів у 2020—2025 рр. з використанням високопольних сканерів 
(1,5—3,0 Тл) у  режимах T1, T2, FLAIR, DWI та  SWI. Оцінювали маркери ХДСГМ за  протоколом 
STRIVE та  напівкількісними шкалами Fazekas, BALI, Klarenbeek, індексами Шелтенса, Кедама, 
DAA, BFI, а  також характеристиками лакунарних інфарктів, мікрокрововиливів і  розширених 
периваскулярних просторів.

Отримані результати продемонстрували чітку вікову залежність вираженості змін: у пацієнтів 
до 65 років переважали мінімальні або помірні прояви лейкоараіозу (Fazekas 1—2), поодинокі 
лакуни, легка кортикальна та медіотемпоральна атрофія, поодинокі розширені периваскулярні 
простори та  рідкісні мікрокрововиливи. У  групі пацієнтів старших за  65  років реєструвалися 
зливні вогнища лейкоараіозу (Fazekas 2—3), множинні лакунарні інфаркти, медіотемпораль-
на, тім’яна та  глобальна атрофія кори, більше розширених периваскулярних просторів, вищі 
показники індексів BALI, BFI, Klarenbeek та  набагато більша кількість мікрокрововиливів. 
Статистичний аналіз підтвердив достовірне збільшення середніх балів оцінок за усіма шкалами 
з  віком (p  <  0,05), що  свідчить про  прогресувальний мультифакторний характер ураження.

Висновки підкреслюють більшу поширеність ХДСГМ у пацієнтів старших вікових груп, знач
ну кореляцію між  віком та  нейровізуалізаційними маркерами, а  також доцільність раннього 
МРТ-скринінгу та  моніторингу осіб середнього віку з  факторами ризику. Результати можуть 
бути підґрунтям для розробки персоналізованих профілактичних та терапевтичних стратегій, 
спрямованих на уповільнення прогресування ХДСГМ та зниження ризику судинних катастроф.
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Cerebral small vessel disease (CSVD) is one of the leading causes of vascular dementia and stroke, 
characterized by chronic damage to arterioles, capillaries, and small veins that supply the white matter 
and deep gray matter structures. The  aim of  the study was to  assess the prevalence and  spectrum 
of  neuroimaging manifestations of  CSVD in  patients aged 45–80 years using magnetic resonance 
imaging (MRI). We  analyzed the MRI findings of  465 patients examined between 2020 and 2025 
using high-field scanners (1.5–3.0 T) in T1, T2, FLAIR, DWI, and SWI  sequences. CSVD markers were 
assessed according to  the STRIVE protocol and semi-quantitative scales including Fazekas, BALI, 
Klarenbeek, Scheltens, Kadam, DAA, and BFI indices, as  well as  characteristics of  lacunar infarcts, 
cerebral microbleeds, and enlarged perivascular spaces.

The results demonstrated a clear age-dependent pattern of severity: in patients under 65 years, 
minimal or  moderate leukoaraiosis (Fazekas 1–2), single lacunes, mild cortical and medial temporal 
atrophy, isolated enlarged perivascular spaces, and rare microbleeds predominated. In  the group 
over 65 years, confluent leukoaraiosis (Fazekas 2–3), multiple lacunar infarcts, medial temporal, 
parietal, and global cortical atrophy, greater enlargement of  perivascular spaces, higher BALI, BFI, 
and Klarenbeek scores, and a significantly greater number of microbleeds were recorded. Statistical 
analysis confirmed a significant increase in mean scores for all evaluated scales with age (p < 0.05), 
indicating the progressive, multifactorial nature of  brain damage.

The  findings highlight the high prevalence of  CSVD in  older age groups, the strong correlation 
between age and neuroimaging markers, and the need for early MRI screening and  monitoring 
in  middle-aged individuals with cerebrovascular risk factors. These results may serve as  a  basis 
for  the  development of  personalized preventive and therapeutic strategies aimed at  slowing CSVD 
progression and reducing the risk of  vascular events.

*Хвороба дрібних с удин головного мозку 
(ХДСГМ) — це хронічне прогресувальне захворю-
вання артеріол, капілярів і дрібних вен, які забезпе-
чують кровопостачання білої речовини та глибоких 
структур сірої речовини. ХДСГМ характеризується 
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різноманітною клінічною картиною і специфічними 
нейровізуалізаційними змінами [1—3].

Є  підстави вважати ХДСГМ найпоширенішим 
цереброваскулярним захворюванням. На хворих 
з ХДСГМ припадає близько 20 % усіх інсультів, серед 
них 25 % ішемічних інсультів і 45 % випадків судинної 
деменції [1; 4].
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Номенклатура та радіологічні фенотипи ХДСГМ 
були описані 2013 року [5]. Протокол STRIVE (Stan-
dards for Reporting Vascular Changes on Neuroimag-
ing — Стандарти для звітування про зміни судин 
при нейровізуалізації) встановлює стандарти діаг
ностики та оцінює індивідуальні рентгенологічні 
фенотипи ХДС та їх клінічні наслідки (рис. 1). 

Друга редакція цього протоколу (STRIVE-2) була 
представлена конференції Європейської організа-
ції інсульту у Мюнхені (Німеччина) 2023 року. Вона 
містить доповнення, запроваджуючи додаткові 
критерії оцінки кортикальних церебральних мікро-
інфарктів та випадкових дифузійно-зважених зобра
жень.

Недавні малі 
субкортикальні 

інфаркти

Гіперінтенсивні 
ураження білої 

речовини
Лакуни Периваскулярні 

простори
Церебральні 

кровотечі

Зображення

Схема

діаметр ≤ 20 mm варіює 3—15 mm ≤ 2 mm ≤ 10 mm
DWI ↑ ↔ ↔ / (↓) ↔ ↔

FLAIR ↑ ↑ ↓ ↓ ↔
T2 ↑ ↑ ↑ ↑ ↔
T1 ↓ ↔ / (↓) ↓ ↓ ↔

T2*-weighted GRE ↔ ↑ ↔ (↓ при кровотечі) ↔ ↓ ↓

Рис. 1. Критерії STRIVE [5]

Діагноз Х ДСГМ може бу ти вс тановлений 
як за допомогою комп’ютерної томографії (КТ), так 
й магнітно-резонансної томографії (МРТ), але остан-
ній метод має більшу чутливість і  специфічність. 
Для діагностики використовують високопольні ска-
нери (1,5 Тл та більше) у режимах FLAIR, T2, SWI, T1 
і DWI [1; 2; 5—7].

Часто у літніх людей під час МРТ-скринінгу вияв-
ляють німі інфаркти головного мозку. За даними су-
часних епідеміологічних досліджень, у 25 % пацієн
тів старших за 80 років виявляють один або більше 
перенесений «німий», а на кожен симптоматичний 
інсульт у літніх осіб припадає близько 10 «німих» ін-
фарктів мозку [1; 4; 8].

Поширеність ХДСГМ зростає зі збільшенням віку, 
без істотних статевих відмінностей. Якщо гіперінтен-
сивні вогнища білої речовини у осіб віком 51—55 ро-
ків виявляють у 5 % випадків, то у осіб, що дожили 
до  90  років,  — практично у  100  %. Поширеність 
мікрокрововиливів збільшується відповідно з 6,5 % 
до 36—40 % [4; 8; 9]. Втім, даних щодо поширеності 
ХДС в українській популяції досі мало.

Метою дослідження є оцінювання поширеності 
різних нейровізуалізаційних проявів ХДС серед па
цієнтів віком 46—60 років.

Дослідження виконане на базі ТОВ «Експерт Хелс» 
(м. Одеса) у 2020—2025 роках. Проаналізовані резуль-
тати МРТ-сканування головного мозку 46 пацієнтів 
віком 56—80 років. Усі МРТ-дослідження проводили 
на високопольних сканерах (1,5—3,0 Тл) з викорис-
танням стандартних T1- і T2-зважених імпульсних 
послідовностей, послідовності FLAIR (Fluid attenuated 
inversion recovery — «інверсія-відновлення» з ослабле-
ним сигналом від рідини), дифузно-зваженому режимі 
(DWI — diffuse weighted image) в аксіальній, фронталь-
ній і сагітальній площинах (товщина зрізу: 3,5—5 мм).

Ступінь лейкоараіозу оцінювали за  шкалою 
Fazekas, де: Fazekas 0 — немає лейкоараіозу, Faze-
kas 1 — точковий, Fazekas 2 — початковий зливний, 
Fazekas 3 — виражений зливний [10 ]. Також оцінюва-
ли локалізацію лейкоараіозу — переважно перивен-
трикулярний (протяжність від шлуночків становила 
до 1 мм), зливний (якщо його протяжність становила 
понад 10 мм), глибокий (зона лейкоараіозу не при-
лягає до шлуночків) та змішані форми (сполучення 
перивентрикулярного з глибоким, зливного з глибо-
ким). За формою розрізняли точковий, еліпсоїдний 
та неправильний лейкоараіоз [11].

Вогнищеві дрібні підкіркові ураження в  зоні 
живлення малих перфоративних мозкових артерій 
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(наприклад, внутрішня капсула, базальні ганглії, 
таламус), що не перевищували 15 мм у діаметрі, ви-
значали як лакуни судинного походження. Лакуни 
визначали як вогнища округлої форми, ізоінтенсивні 
до сигналу від спинномозкової рідини, з кільцем 
перифокальної гіперінтенсивності у режимі FLAIR. 
Під час оцінювання лакун зважали на  їх кількість, 
розміри та локалізацію [5; 6].

Мозкову атрофію оцінювали за  візуальними 
шкалами. Додатково визначали шлуночкові індекси, 
оцінювали товщину звивин та борозен головного 
мозку. Кортикальну атрофію оцінювали за візуаль-
ною шкалою глобальної кортикальної атрофії (ГКА) 
(від 0 до 3 балів). За відсутності кортикальної атрофії 
визначали її ступінь як 0 балів, 1 бал відповідав лег-
кій атрофії (розкриття борозен); 2 бали — помірній 
атрофії (втрата об’єму звивин); 3 бали — важкій атро-
фії («атрофія леза ножа») [12].

Медіотемпоральну гіпокампальну атрофію визна-
чали за шкалою Шелтенса (від 0 до 4 балів). Критерії 
оцінки: 0 балів — спинномозкової рідини навколо 
гіпокампа не видно, 1 бал — судинна щілина дещо роз-

ширена, 2 бали — помірне розширення судинної щі-
лини, помірне збільшення скроневого рогу та помірна 
втрата висоти гіпокампа, 3 бали — помітне розширен-
ня судинної щілини, помірне збільшення скроневого 
рогу та помірна втрата висоти гіпокампа, 4 бали — 
помітне розширення судинної щілини, помітне збіль-
шення скроневого рогу, гіпокамп помітно атрофо
ваний і втрачена його внутрішня структура [13].

Тім’яну атрофію передклину оцінювали за шка-
лою Кедам (від 0 до 3 балів). Критерії оцінки: 0 ба-
лів  — немає атрофії; 1  бал  — легке розширення 
борозен без явної втрати об’єму звивин; 2 бали — 
значне розширення борозен і втрата об’єму звивин; 
3 бали — важка кінцева стадія атрофії [14].

Атрофію глибоких структур ГМ визначали за візу
альною шкалою DAA (від 0 до 2 балів) [15], де 0 — немає 
атрофії, 1 — помірна атрофія, 2 — виражена атрофія.

Загальний ступінь тяжкості атрофії ГМ оцінювали 
за індексом BALI (Brain Atrophy and Lesion Index) [16]. 
Цей  індекс (табл. 1) враховує ураження як корти-
кальних, так і підкіркових структур, включно з мікро
крововиливами.

Таблиця 1. Алгоритм розрахунку індексу BALI

Категорії Опис Критерії

Ураження сірої речовини 
та підкіркові розширені пе-
риваскулярні простори (Grey 
Matter  — Subcortical Vir-
chow–Robin spaces, GM-SV)

Категорія оцінює будь-які ураження кор-
тикальної сірої речовини, як-от невеликі 
ділянки енцефаломаляції та  юкстакор-
тикальне розширення периваскулярних 
просторів

0 = відсутність; 1 = пунктирна ненормальна інтенсив-
ність сигналу в сірій речовині або кілька пунктирних/
лінійних аномальних сигналів в підкіркові ділянки; 
2  =  невеликі плями ненормальної інтенсивності 
сигналу в сірій речовині ГМ або дифузні та численні 
пунктирні/лінійні аномальні сигнали в підкіркових 
відділах; 3 = плями аномальної інтенсивності сигналу

Глибокі ураження білої ре-
човини (Deep White Matter 
lesions, DWM)

Категорія оцінює гіперінтенсивність білої 
речовини, за винятком перивентрикуляр-
ної та юкстакортикальної білої речовини. 
Оцінки 4 і 5 дають, коли є тотальне ура-
ження білої речовини всього мозку

0 = відсутність; 1 = пунктирна аномальна інтенсивність 
сигналу; 2 = невеликі плями аномальної інтенсивності 
сигналу; 3  =  велика пляма аномального сигналу; 
4 = велика пляма аномального сигналу із залученням 
усіх часток головного мозку; 5 = ненормальна інтен-
сивність сигналу від усієї білої речовини ГМ

Перивентрикулярні уражен-
ня (Periventricular lesions, PV)

Категорія оцінює ураження білої речо-
вини, що прилягає до бічних шлуночків. 
Гіперінтенсивність білої речовини є най-
частішим типом ураження

0 = відсутність; 1 = «шапочка» або тонка підкладка, 
як олівець; 2 = гладкий «ореол» із розмитим полем; 
3  =  нерегулярна перивентрикулярна аномальна 
інтенсивність сигналу, що поширюється на глибокі 
відділи білої речовини

Ураження базальних гангліїв 
(Basal Ganglia lesions, BG)

Категорія включає ураження хвостатого 
ядра, путамена, блідої кулі, внутрішньої 
капсули, таламуса, зовнішньої капсули, 
клауструма та острівця

0  =  відсутність; 1  =  одне вогнищеве ураження; 
2 = більше ніж одне вогнищеве ураження; 3 = пля-
мисті злиті ураження (незалежно від розширених 
периваскулярних просторів)

Ураження інфратенторіаль-
них структур (Infratentorial 
lesions, ІТ)

Категорія включає ураження стовбура 
мозку (довгастий мозок, міст і середній 
мозок) і  мозочка. Ураження найбільш 
часто є наслідком ішемічних змін дрібних 
судин і лакунарних інфарктів

0  =  відсутність; 1  =  одне вогнищеве ураження; 
2 = більше ніж одне вогнище ураження; 3 = плямисті 
злиті ураження

Глобальна атрофія (Global 
Atrophy, GA)

Оцінює атрофію всього мозку, включно 
з  розширеннями шлуночків і  борозен. 
Оцінки 4 і 5 дають, коли виявляється ви-
ражена атрофія в медіальних скроневих 
частках

0 = відсутність явної атрофії; 1 = легка атрофія; 2 = по-
мірна атрофія; 3  =  важка атрофія; 4  =  виражена 
атрофія, наявна особливо в медіальних скроневих 
частках; 5 = найважча атрофія, особливо в медіальних 
скроневих частках і корі головного мозку

Мікрокрововиливи (Micro
hemorrhages, MH)

Мікрокрововиливи будь якої локалізації 0 = відсутність; 1 = одне вогнищеве ураження; 2 = біль-
ше ніж одне вогнище ураження; 3 = дифузні ураження

Інші знахідки Пухлини, гідроцефалія, травматичні ушко-
дження тощо

0 = немає інших знахідок; 1 = будь-яка одна ознака; 
2 = будь-які два види; 3 = більше ніж два види
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Розширені периваскулярні простори Робіна — 
Вірхова та Гіса — Робена визначали як точки округ-
лої або  яйцеподібної форми (перпендикулярний 
перетин проєкцією сканування) або лінійної фор-
ми (паралельний перетин проєкцією сканування) 
діаметром до 3 мм, ізоінтенсивні до спинномозкової 
рідини. Підрахунок розширених периваскулярних 
просторів (ПВП) проводили на рівні базальних ядер 
та субкортикальному рівні. Кількісну оцінку вира-
женості патологічного процесу проводили за такою 
шкалою: 0 балів — немає розширених ПВП, 1 бал — 
від 1 до 10 розширених ПВП, 2 бали — 11—20 роз-
ширених ПВП, 3 бали — 21—40 розширених ПВП, 
4 бали — понад 40 розширених ПВП. Для підрахунку 
обирали зріз з найбільшою кількістю розширених ПВП, 
розрахунки вели окремо для кожної півкулі, для ба-
зальних гангліїв та субкортикальних структур [5; 17].

Церебральні мікрокрововиливи були визначені 
як множинні яйцеподібні вогнища з помітною втра-
тою інтенсивності сигналу на Т2*-зваженій ехо-МРТ 
з градієнтним відгуком. Порівняно з FLAIR і турбо 
спін-ехо T2-зваженими послідовностями, T2*-зважена 
градієнт-ехо послідовність має більшу чутливість 
до неоднорідності локального магнітного поля, спри-
чиненого мікроскопічними відкладеннями гемо
сидерину, які можуть залишатися в макрофагах ро-
ками після мікрокрововиливу. Мікрокрововиливи 
в мозок диференціювали від порожнеч судинного 
кровотоку та церебральних кальцифікатів. Граничний 
розмір мікрововиливів становив 5 мм [5; 18].

Загальну тяжкість ХДС оцінювали за Klarenbeek P. 
et  al. (2013)  [19], наявність кожного з  маркерів 
(асимптомні лакунарні інфаркти, ураження білої 
речовини, мікрокрововиливи, розширені ПВП) 
оцінювали 1 балом, що давало мінімальну оцінку 0 
і максимальну — 4 бали.

Додатково розраховували показник ламкості 
мозку (Brain Frailty Index, BFI), як суму ступеня тяжко-
сті лейкоараіозу за Fazekas, кількості лакун та ступе-
ня тяжкості кортикальної атрофії [20]. Показник BFI 
включає 1 бал для лейкоараіозу (оцінка дорівнює 
1 або 2 бали (спереду та/або ззаду)), церебральної 
атрофії (оцінка дорівнює 1 або 2 бали (кортикально 
та/або центрально) та старих судинних уражень/
інфарктів (максимум 3 із 3).

Для остаточної діагностики ХДСГМ застосовували 
критерії STRIVE [5; 6].

Статистичне оброблення проводили за допомо-
гою дисперсійного та частотного аналізу з викорис-
танням програмного забезпечення Statistica 14.1.25 
(TIBCO, США) [21].

Під час аналізу розподілу обстеженого континген-
ту за віком та статтю (табл. 2) встановлено незначне 
переважання жінок (58,9 %) та осіб віком 50—65 ро-
ків (57,6 %). Це збігається із даними дослідження 
структури амбулаторних звернень у  інших країнах 
з низьким та середнім доходом [4; 22].

Частота виявлення ознак ХДСГМ корелювала 
із віком. У пацієнтів молодших 50 років у 7 (8,4 %) ви
падках виявляли мінімальні зміни у вигляді пери-

вентрикулярного лейкоараіозу I ступеня. У пацієнтів 
віком 51—60 років у 29,0 % випадків спостерігали 
прояви лейкоараіозу I ступеня.

У хворих 61—65 років прояви лейкоараіозу були 
у всіх хворих, водночас в половині випадків реєст
рували поодинокі лакуни та  мікрокрововиливи. 
У пацієнтів віком від 66 до 70 років в 60—65 % вияв-
ляли зміни білої речовини, що відповідали критеріям 
Fazekas 2—3.

У старших пацієнтів реєстрували змішані форми 
у вигляді комбінації лейкоараіозу, постішемічних ла-
кун та атрофії кіркових структур, причому у пацієнтів 
старших за 75 років таку комбінацію реєстрували 
в усіх обстежених.

Під час аналізу МРТ-зображень (рис. 2, 3) визна-
чали гіперінтенсивні ділянки в білій речовині, пост
ішемічні лакуни та мікрокрововиливи. Частим яви-
щем було незначне розширення задніх рогів бічних 
шлуночків, що може бути наслідком атрофії суміжної 
білої речовини. На МРТ-сканах візуалізувалося роз-
ширення борозен, яке може свідчити про помірну 
загальну атрофію (див. рис. 2).

Рис. 2. Пацієнт С., 68 років. Т2-зважене аксіальне 
МРТ-зображення головного мозку. Fazekas 2—3

Таблиця 2. Розподіл пацієнтів за віком та статтю

Вік, роки
Чоловіки Жінки

абс. % абс. %

45—50 36 18,8 47 17,2

51—55 69 36,1 84 30,7

56—60 25 5,4 49 10,5

61—65 19 4,1 22 4,7

66—70 21 4,5 25 5,4

71—75 9 1,9 13 2,8

76—80 12 2,6 34 7,3
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На сагітальних сканах (див. рис. 3) виявляли озна-
ки перивентрикулярної гіперінтенсивності, зокрема 
безперервну гіперінтенсивну зону уздовж тіла і рогів 
бічних шлуночків, що є типовим для лейкоараіозу. 
Типовим явищем були зміни в глибокій білій речо-
вині у вигляді поширеного підвищення інтенсив-
ності сигналу у центрі півкуль, з частковим злиттям 
зон. Ці зміни є ознаками дифузної демієлінізації, 
пов’язаної з хронічною ішемією. Невеликі округлі 
гіпоінтенсивні ділянки на межі кори і білої речовини, 
які потенційно відповідають мікрокрововиливам, 
також були типовим явищем.

Рис. 3. Пацієнт П., 70 років. Т2-зважене сагітальне 
МРТ-зображення головного мозку. Fazekas 2—3

Спостерігалося субтильне розширення борозен 
кори, особливо у фронтальній та тім’яній ділянках. 
В окремих випадках визначалося розширення шлу-
ночкової системи та  тім’яно-потиличної щілини, 
що свідчить про помірну загальну та перивентрику-
лярну атрофію.

Морфологія мозочка і стовбурових структур зде-
більшого була збережена, але у пацієнтів з ХДСГМ 
в половині випадків відзначалося невелике роз-
ширення четвертого шлуночка, що може мати ком-
пенсаторний характер або свідчити про супутню 
атрофію мозочка.

Під час подальшого аналізу нейровізуалізаційних 
змін у пацієнтів з ХДСГМ різного віку встановлені 
такі закономірності. У  хворих віком до  65  років 
(149 осіб) переважали мінімальні або помірні проя
ви лейкоараіозу (Fazekas 1—2), переважно пери-
вентрикулярного та точкового, без значних зливних 
вогнищ, протяжністю до 10 мм. У 33 (7,1 %) пацієнтів 
віком до 65 років визначалися вогнища розміром 
до 15 мм, що характерно для лакунарних інфарктів, 
переважно в зоні живлення малих перфоративних 
мозкових артерій (внутрішня капсула, базальні 
ганглії). Лакуни мали вигляд округлих вогнищ, ізо-
інтенсивних до спинномозкової рідини на FLAIR, 
з перифокальним гіперінтенсивним кільцем. Також 
у хворих спостерігалася легка кортикальна атро-

фія (1 бал за ГКА індексом) з розкриттям борозен, 
а також медіотемпоральна гіпокампальна атрофія: 
1—2 бали за Шелтенс, яка характеризувалася по-
мірним розширенням судинної щілини та частковим 
збільшенням скроневого рогу). Також відзначалася 
легка тім’яна атрофія — 1 бал за Кедам. Розширені 
периваскулярні простори на зрізах визначалися 
у кількості до 10, що відповідає 1—2 балам. Мікро-
крововиливи у цій віковій когорті не було або були 
поодинокі (1 бал). Змін у стовбурі мозку та мозочку 
не було (табл. 3).

Порівняльний аналіз нейровізуалізаційних ха-
рактеристик хвороби дрібних судин головного 
мозку у пацієнтів різних вікових груп демонструє ви-
ражену вікову тенденцію до прогресування струк-
турних змін мозку. В осіб віком до 65 років середні 
значення всіх досліджуваних показників були суттє-
во нижчими, що свідчить про менш виражене ура-
ження білої речовини, кортикальну атрофію та інші 
МРТ-ознаки. Зокрема, середній бал за  шкалою 
Fazekas становив 1,4 ± 0,1 у молодшій групі проти 
2,7 ± 0,2 у пацієнтів старшого віку, що відображає 
більшу поширеність лейкоараіозу з віком. Показни-
ки глобальної кортикальної атрофії (ГКА) також були 
вищими у старшій групі (1,5 ± 0,2 проти 0,9 ± 0,1), 
що свідчить про більш значущу втрату об’єму кори. 
Напівкількісні індекси уражень, як-от  індекс Шел-
тенса та  індекс Кедама, демонстрували аналогічну 
динаміку — 1,9 ± 0,2 та 1,7 ± 0,1 відповідно у старшій 
групі проти 1,2 ± 0,1 та 1,0 ± 0,1 у молодшій.

Показники, що характеризують патологію дріб-
них судин, зокрема шкала DAA (1,6  ±  0,1 проти 
1,2 ± 0,1) та  індекс атрофії та уражень головного 
мозку BALI (12,2 ± 0,5 проти 4,8 ± 0,6), були суттєво 
вищими у пацієнтів старшого віку, що відображає 
накопичення різних типів уражень згодом. Ступінь 
розширення периваскулярних просторів також 
зростав з віком (1,7 ± 0,1 проти 1,3 ± 0,1). Кількість 
мікрокрововиливів була більшою у старших пацієн-
тів (1,8 ± 0,1 проти 1,1 ± 0,1), що свідчить про підви-
щену схильність до церебральних мікрогеморагій 

Таблиця 3. Нейровізуалізаційні характеристики ХДСГМ 
у хворих різного віку

Характеристики
До 65 років
(n = 149)

Старші 
за 65 років
(n = 149)

Fazekas, бали 1,4 ± 0,1 2,7 ± 0,2

ГКА, бали 0,9 ± 0,1 1,5 ± 0,2

Індекс Шелтенса 1,2 ± 0,1 1,9 ± 0,2

Індекс Кедама 1,0 ± 0,1 1,7 ± 0,1

DAA, бали 1,2 ± 0,1 1,6 ± 0,1

Індекс BALI 4,8 ± 0,6 12,2 ± 0,5

Кількість розширених ПВП 1,3 ± 0,1 1,7 ± 0,1

Кількість мікрокрововиливів 1,1 ± 0,1 1,8 ± 0,1

Індекс BFI 1,1 ± 0,1 2,2 ± 0,2

Індекс Klarenbeeck, бали 1,4 ± 0,2 1,4 ± 0,2 
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у цій віковій групі. Нарешті, індекс мозкової крих-
кості (BFI) у пацієнтів старших за 65 років був удвічі 
вищим (2,2 ± 0,2) як порівняти з молодшою групою 
(1,1 ± 0,1), що підкреслює кумулятивний вплив хво-
роби дрібних судин на структурну цілісність мозку 
з віком. За Klarenbeek P. et al. (2013) тяжкість ХДС 
відповідала у пацієнтів віком до 65 років 1,4 ± 0,2 ба-
лам, у більш старших пацієнтів — 2,3 ± 0,1 балам 
(p < 0,05).

Загалом наведені дані свідчать, що кожен з ней
ровізуалізаційних маркерів хвороби дрібних судин 
головного мозку значуще зростає з віком, відобра-
жаючи прогресивне, мультифакторне погіршання 
мікроструктур мозку в осіб старшого віку.

Проведене дослідження дало змогу дійти таких 
висновків.

Хвороба дрібних судин головного мозку є по-
ширеною патологією у пацієнтів вікових груп 46—
80 років, причому частота та вираженість нейро
візуалізаційних змін достовірно зростають із віком, 
незалежно від статі.

У пацієнтів віком до 65 років переважають міні
мальні або  помірні прояви лейкоараіозу (Faze-
kas 1—2), поодинокі лакуни та легка кортикальна 
атрофія, тоді як у старшій віковій групі (понад 65 ро-
ків) виявляють виражені зливні вогнища лейкоараіо-
зу (Fazekas 2—3), множинні лакунарні інфаркти, ме-
діотемпоральну, тім’яну та глобальну атрофію кори, 
а також більш значущі мікрокрововиливи та розши-
рені периваскулярні простори.

Напівкількісні індекси структурних змін мозку 
(BALI, BFI, Klarenbeek) демонструють виражене віко-
ве зростання, відображаючи накопичення уражень 
білої та сірої речовини, атрофії та мікрогеморагій.

Виявлені вікові відмінності нейровізуалізаційних 
характеристик підтверджують прогресувальний, 
мультифакторний характер ХДСГМ і підкреслюють 
доцільність раннього скринінгу та моніторингу па
цієнтів середнього віку з факторами ризику цереб
роваскулярних захворювань.

Результати дослідження доповнюють наявні епі-
деміологічні дані та формують підґрунтя для розроб-
ки алгоритмів персоналізованої профілактики та те-
рапії, спрямованих на уповільнення прогресування 
хвороби дрібних судин.

Автори декларують відсутність конфлікту інтересів.
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