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Рассматриваются особенности этиологии и патогенеза хронической 
ишемии головного мозга. Подробно разбираются патоморфологические 
причины сосудистых заболеваний головного мозга и особенности 
их диагностики. Обсуждаются клинические проявления сосудистых 
заболеваний головного мозга, в том числе особенности мозжечковой 
когнитивной недостаточности. Раскрываются теоретические 
и практические аспекты и предпосылки эффективной терапии 
пациентов с хронической ишемией головного мозга. Анализируются 
особенности нейроцитопротективной терапии пациентов с сосудистыми 
заболеваниями головного мозга с использованием препарата Церепро.
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Этиология и патогенез
В  настоящее время наблюдается 
рост частоты и распространеннос-
ти хронической ишемии головно-
го мозга (ХИГМ) – особой формы 
патологии сосудов  головного 
мозга, обусловленной диффузной 
и  постепенно прогрессирующей 
недостаточностью кровоснабже-
ния мозговых тканей. В  России 
число пациентов, страдающих 
ХИГМ, составляет не  менее 
700 на 100 000 населения [1]. 
Ишемическое поражение клеток го-
ловного мозга прогрессирует вслед-
ствие значительного уменьшения 
притока артериальной крови к тка-
ням мозга, обусловленного полной 
или частичной окклюзией или дли-
тельно существующим стенозом со-
судов головного мозга. Результатом 
этих процессов становится очаговое 
или диффузное поражение  голов-
ного мозга. Выраженное нарушение 

микроциркуляции приводит к мно-
жественным микроинфарктам, 
а окклюзионные поражения круп-
ных артерий – к обширным инфар-
ктам головного мозга.
Факторы риска сосудистых забо-
леваний головного мозга (СЗГМ) 
известны, но  для клиницистов 
важнее патоморфологические 
причины СЗГМ, включая ХИГМ, 
к основным из которых можно от-
нести следующие: 
 ■ атеросклероз;
 ■ артериальную гипертензию;
 ■ извитость брахиоцефальных 

артерий;
 ■ травматическое расслоение 

брахиоцефальных артерий;
 ■ компрессию брахиоцефальных 

артерий;
 ■ патологию сердца;
 ■ сахарный диабет;
 ■ васкулиты и коагулопатии;
 ■ метаболический синдром;

 ■ синдром обструктивного апноэ 
сна;

 ■ аномалии развития сосудов 
большого круга кровообраще-
ния (сонные артерии, аорта) 
и артерий головного мозга;

 ■ наследственные ангиопатии;
 ■ патологические процессы ве-

нозной системы;
 ■ артериальную гипотензию;
 ■ амилоидоз;
 ■ заболевания крови.

Перечисленные заболевания при-
водят к изменению мозгового кро-
вотока с развитием гипоксии тка-
ней мозга, нарушением питания 
и  энергообеспечения нейронов, 
что способствует внутриклеточ-
ным биохимическим изменениям 
и может стать причиной диффуз-
ного мультифокального пораже-
ния головного мозга.
В  основе патогенетических меха-
низмов ХИГМ лежат следующие 
процессы: нарушение микроге-
моциркуляции, дефицит энерге-
тических ресурсов, которые при-
званы обеспечивать нормальное 
функционирование  головного 
мозга,  глутаматный эксайтокси-
коз, внутриклеточное накопление 
кальция, лактатацидоз, увеличе-
ние синтеза оксида азота и в конеч-
ном итоге окислительный стресс, 
а  также нарушение ликвороцир-
куляции и венозного оттока из по-
лости черепа [2–4].

Артериальная гипертензия
Артериальная  гипертензия от-
рицательно влияет на  сосуды 
и  ткани мозга и  является одной 
из основных причин ХИГМ. При 
артериальной  гипертензии раз-
вивается патология мелких арте-
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рий и  артериол, вследствие чего 
нарушается цереброваскулярная 
реактивность. Ухудшается спо-
собность сосудов артериального 
русла к  расширению при сниже-
нии артериального давления (АД) 
и сужению при повышении АД.
Кроме того, артериальная гипер-
тензия способствует развитию 
хронической  гипоксии белого 
вещества, что вызывает распад 
миелина, расширение периваску-
лярных пространств и  гидроце-
фалию, в конечном итоге приводя 
к болезни Бинсвангера – подкор-
ковой атеросклеротической эн-
цефалопатии. Кроме артериаль-
ной  гипертензии, на  которую 
приходится 95–98% всех случаев 
данного заболевания, предрас-
полагающими факторами разви-
тия болезни Бинсвангера могут 
служить амилоидная ангиопатия 
и церебральная аутосомно-доми-
нантная артериопатия с субкорти-
кальными инфарктами и лейкоэн-
цефалопатией (CADASIL) [5]. 
Выделяют определенные особен-
ности артериальной гипертензии, 
которые, возможно, способствуют 
развитию болезни Бинсвангера: 
наследственная предрасположен-
ность (тяжелая артериальная ги-
пертензия, инсульты, когнитивные 
расстройства у  родственников), 
а также резкие колебания АД и на-
рушения циркадианного ритма АД 
(незначительное снижение или 
полное отсутствие снижения АД 
во сне, повышение АД непосредст-
венно перед пробуждением). 
В норме уровень АД во время сна 
ниже уровня АД в период бодрс-
твования на 10–20%. Согласно сте-
пени снижения АД во время сна 
всех людей можно подразделить 
на следующие группы:
 ■ дипперы  – лица с  нормальным 

ночным снижением АД (на 10–
20%); 

 ■ нондипперы  – лица с  недоста-
точным ночным снижением АД 
(менее чем на 10%); 

 ■ овердипперы – лица с чрезмер-
ным ночным снижением АД 
(более чем на 20%);

 ■ найтпикеры  – лица, у  которых 
ночной уровень АД превышает 
дневной уровень.

Недостаточное снижение ночного 
АД рассматривается как значи-
мый независимый предиктор ле-
тального исхода. Так, риск смерти 
от сердечно-сосудистых заболева-
ний в  группе  гипертоников-нон-
дипперов составляет 6,27 (мак-
симальный уровень), в  то время 
как в группе гипертоников-диппе-
ров – 1,92 [6].
Патоморфологическая картина 
при болезни Бинсвангера пред-
ставлена артериосклерозом (с су-
жением просвета сосуда) мелких 
перфорирующих артерий пери-
вентрикулярного белого вещест-
ва, множеством некротических 
очагов тканей  головного мозга, 
диффузным спонгиозом, распа-
дом миелина осевых цилиндров, 
диффузной пролиферацией ас-
троцитов, а  также лакунарными 
инфарктами в  белом веществе 
и подкорковых узлах.
Клиническую картину болез-
ни Бинсвангера определяют три 
основных симптомокомплекса. 
Первый – расстройство когнитив-
ных функций (интеллектуально-
мнестические нарушения, нару-
шение концентрации внимания, 
брадифрения), которые по  мере 
прогрессирования заболевания 
достигают степени деменции. 
Второй – лобная диспраксия ходь-
бы, что прежде всего проявляется 
своеобразным нарушением по-
ходки. На начальных стадиях это 
семенящая, шаркающая походка, 
в  развернутой стадии возможна 
полная обездвиженность (паци-
ент не может ни ходить, ни сто-
ять) при отсутствии парезов, 
экстрапирамидных нарушений 
и  атаксии. И, наконец, третий 
симптомокомплекс – тазовые на-
рушения, которые прогрессиру-
ют от учащения мочеиспускания 
и  периодического недержания 
мочи до полной потери возмож-
ности контролирования функции 
тазовых органов. 
Кроме того, для пациентов с болез-
нью Бинсвангера характерны эмо-
ционально-волевые и  личност-
ные нарушения: аспонтанность, 
эмоциональный дефицит, крайне 
резкое сужение круга интересов, 
ангедония. 

Сахарный диабет
Сахарный диабет – еще одна пато-
морфологическая причина ХИГМ. 
На  фоне сахарного диабета отме-
чаются ускоренное развитие атеро-
склероза, снижение фибриноли-
тической активности, увеличение 
способности тромбоцитов к агрега-
ции и адгезии и соответственно по-
вышенный риск тромбозов сосудов 
мозга, эндотелиальная дисфункция, 
нарушение ауторегуляции кровото-
ка головного мозга и цереброваску-
лярной реактивности, нарушение 
синтеза простациклина.
Выделяют так называемую диабети-
ческую энцефалопатию [7] – стой-
кую патологию  головного мозга, 
возникающую под воздействием 
острых и хронических диабетичес-
ких обменных и сосудистых нару-
шений. В основе патогенетических 
механизмов диабетической энцефа-
лопатии лежит поражение мелких 
мозговых артерий, сосудов среднего 
калибра и магистральных артерий 
(сонных и позвоночных), что в ко-
нечном итоге приводит к гипоксии 
мозговой ткани. Следствием  ги-
пергликемии становятся повы-
шенная продукция конечных про-
дуктов  гликирования, активация 
протеинкиназы С, стимуляция по-
лиолового пути, повышение уровня 
свободных радикалов, сосудистого 
воспаления, экспрессия цитокинов, 
активация тромбоцитов и  макро-
фагов, что определяет развитие 
и прогрессирование диабетических 
сосудистых осложнений.
Облигатным признаком диабети-
ческой энцефалопатии являют-
ся нарушения высших мозговых 
функций: нарушения речи, прак-
сиса и гнозиса, пространственных 
функций, зрительной и слуховой 
памяти, а также межполушарных 
взаимоотношений.
О роли гипергликемии в развитии 
когнитивных нарушений свиде-
тельствуют исследования, которые 
продемонстрировали ассоциацию 
высокого уровня гликемии и НbА1с 
и  нарушений высших мозговых 
функций при сахарном диабете как 
первого, так и второго типа [8]. 
Особая проблема пациентов 
с  ХИГМ, возникшей на  фоне са-
харного диабета,  – влияние инсу-
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лина на когнитивные функции. Как 
известно, инсулин не  проникает 
через гематоэнцефалический барь-
ер и поэтому, как представляется, 
не должен оказывать влияния на го-
ловной мозг. Однако в ряде иссле-
дований показано существование 
инсулиновых рецепторов и самого 
инсулина в лимбических структу-
рах мозга [9]. Инсулин и инсулино-
вые рецепторы играют важную роль 
в синаптической передаче и могут 
быть связаны с  такими важней-
шими функциями головного мозга 
как пищевое поведение, обучение 
и память. Гиперинсулинемия сама 
по себе может вызывать когнитив-
ные расстройства, а  нарушения 
в системе инсулина могут негатив-
но влиять на  когнитивные функ-
ции вплоть до развития болезни 
Альцгеймера. Из  этого можно за-
ключить, что инсулин играет боль-
шую роль в патогенезе диабетичес-
кой энцефалопатии.
С одной стороны, инсулинотера-
пия снижает токсический эффект 
хронической гипергликемии, что 
положительно влияет на ткани го-
ловного мозга. С другой – инсули-
нотерапия приводит к  гиперин-
сулинемии, нарастают изменения 
в синаптических структурах и кле-
точных мембранах, что ведет к по-
ражению ткани головного мозга.
Таким образом, пациенты с  са-
харным диабетом входят в группу 
высокого риска когнитивных рас-
стройств и деменции, а артериаль-
ная гипертензия у данной категории 
пациентов способствует усугубле-
нию когнитивного дефицита.

Метаболический синдром
Одна из  патоморфологических 
причин СЗГМ – метаболический 
синдром, в основе всех проявле-
ний которого лежит первичная 
инсулинорезистентность и  со-
путствующая гиперинсулинемия. 
Для верификации диагноза мета-
болического синдрома необходи-
мо наличие трех и более из следу-
ющих критериев [10]: 
 ■ объем талии более 80 см у жен-

щин, более 94 см у мужчин;
 ■ отношение объема талии к объ-

ему бедер выше 0,8 у  женщин, 
выше 1,0 у мужчин;

 ■ уровень триглицеридов в крови 
более 1,69 ммоль/л;

 ■ уровень липопротеинов вы-
сокой плотности менее 
1,29  ммоль/л у  женщин, менее 
1,04 ммоль/л у мужчин;

 ■ систолическое АД более 135 мм 
рт. ст. и/или диастолическое АД 
более 85 мм рт. ст.;

 ■ уровень глюкозы в крови нато-
щак более 6,1 ммоль/л.

Эндотелиальная дисфункция
Такие патоморфологические при-
чины ХИГМ, как гиперхолестери-
немия, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, метаболический 
синдром, гипергомоцистеинемия, 
и  некоторые другие являются 
следствием эндотелиальной дис-
функции [11, 12]. При этом пере-
численные заболевания нередко 
усугубляют повреждение эндоте-
лия, что в свою очередь ведет к их 
прогрессированию, таким обра-
зом образуется замкнутый круг.
Так,  гиперхолестеринемия обус-
ловливает скопление на сосудис-
той стенке холестерина, липо-
протеинов низкой плотности [13, 
14], которые подвергаются окис-
лению. В  результате происходит 
высвобождение кислородных ра-
дикалов, которые, взаимодействуя 
с  окисленными липопротеинами 
низкой плотности, способству-
ют еще большему высвобожде-
нию радикалов кислорода [15]. 
Эндотелий испытывает постоян-
ный окислительный стресс, что 
приводит к  ослаблению вазоди-
латации [16]. В  конечном итоге 
изменяется структура сосудистой 
стенки, происходит ремоделиро-
вание сосудов, что проявляется 
утолщением сосудистой медии, 
сужением сосудов и  уменьше-
нием внеклеточного матрикса. 
Эндотелиальная дисфункция 
крупных сосудов ведет к увеличе-
нию толщины сосудистой стен-
ки, снижению ее эластичности, 
а  также лейкоцитарной инфиль-
трации, что в  свою очередь спо-
собствует развитию и прогресси-
рованию атеросклероза [17].
Как отмечает ряд исследователей, 
ремоделирование сосудов  – одна 
из причин характерных осложнений 

артериальной гипертензии и атеро-
склероза: инфарктов  головного 
мозга и сердца, инфаркта миокарда 
и почечной недостаточности [18].
Таким образом, развитие и  про-
грессирование ХИГМ происходит 
за счет разнообразных и разносто-
ронних патогенетических меха-
низмов, которые необходимо учи-
тывать при диагностике ХИГМ, 
профилактике СЗГМ и  лечении 
пациентов, уже страдающих дан-
ными заболеваниями. 

Диагностика
Крайне важной представляется 
своевременная диагностика эндо-
телиальной дисфункции с после-
дующей адекватной терапией па-
циентов с данным патологическим 
состоянием. Для оценки функцио-
нального состояния эндотелия 
и  верификации дисфункции эн-
дотелия применяют три основных 
метода диагностики: оценку био-
химических маркеров, инвазив-
ные и  неинвазивные инструмен-
тальные методы.
Биохимические методы оценки ос-
нованы на  определении маркеров 
эндотелиальной дисфункции, к наи-
более селективным из которых от-
носятся фактор фон Виллебранда, 
антитромбин III, десквамирован-
ные эндотелиальные клетки, тром-
бомодулин, рецепторы к протеину 
С, аннексин II, простациклин, тка-
невой активатор плазминогена t-PA, 
Р-селектин, ингибитор тканевого 
пути свертывания, протеин S [17].
Инвазивные инструментальные ме-
тоды включают химическую стиму-
ляцию мускариновых рецепторов 
эндотелия эндотелийстимулирую-
щими препаратами и вазодилатато-
рами, ацетилхолином, метахолином, 
субстанцией Р и некоторыми пря-
мыми вазодилататорами (нитрогли-
церином, нитропруссидом натрия), 
которые вводятся интраартериально 
и способствуют эндотелийнезависи-
мой вазодилатации. Среди эндоте-
лийстимулирующих препаратов ис-
пользуют ацетилхолин, метахолин, 
субстанцию Р, а среди вазодилатато-
ров – нитропруссид натрия, нитро-
глицерин [17]. 
К  неинвазивным методам диаг-
ностики относится фотоплетиз-
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мография. Метод подразумевает 
регистрацию пульсовой волны 
с  помощью оптического датчи-
ка, который накладывают на один 
из  пальцев верхней конечности. 
Фотоплетизмография позволяет 
оценить вазомоторный эффект, по-
являющийся в ходе окклюзионной 
пробы оксида азота и  функцио-
нального состояния эндотелия. При 
этом фотоплетизмографический 
сигнал формируется преимущес-
твенно за счет изменения пульсо-
вого объема кровотока и диаметра 
пальцевых артерий, которое сопро-
вождается увеличением оптической 
плотности измеряемого участка. 
Последнее в свою очередь опреде-
ляется локальными изменениями 
концентрации гемоглобина [17]. 
Диагностика ХИГМ подразумевает 
тщательный анализ анамнеза за-
болевания, жалоб пациента и  его 
родственников, соматическое и не-
врологическое обследование, изме-
рение АД на обеих руках, а нередко 
и  на ногах (например, при субок-
клюзии подключичных артерий), 
офтальмологическое обследование, 
электрокардиографию и холтеров-
ское мониторирование, ангиогра-
фию брахиоцефальных артерий, 
анализ липидного спектра, компью-
терную или магнитно-резонансную 
томографию головного мозга.
Необходимо помнить о  нередко 
возникающем синдроме мозжеч-
ковой когнитивной недостаточно-
сти. Этот синдром и теоретически 
интересен, и практически значим. 
Следствием инсультов с вовлече-
нием в патологический очаг моз-
жечковых структур достаточно 

часто становятся не столько дви-
гательные, сколько когнитивные 
и  психоэмоциональные наруше-
ния. Однако специалисты, часто 
об этом забывая, не оценивают ког-
нитивные функции и  психоэмо-
циональное состояние пациентов 
и соответственно не осуществля-
ют адекватную и своевременную 
терапию, направленную на  нор-
мализацию когнитивных функций 
и  психоэмоционального состоя-
ния, что значительно снижает эф-
фективность различных реабили-
тационных мероприятий. 
Для синдрома мозжечковой ког-
нитивной дисфункции наиболее 
характерны нарушения следую-
щих функций.
1. Исполнительные функции:
 ■ идеаторная апраксия;
 ■ бедность абстрактного мышле-

ния;
 ■ нарушение кратковременной 

(«рабочей») памяти;
 ■ брадилалия;
 ■ «телеграфная речь»;
 ■ мутизм;
 ■ персеверация мыслей и/или 

действий.
2. Ориентация в пространстве:
 ■ визуально-пространственная 

дезинтеграция;
 ■ предметная агнозия;
 ■ симультанная агнозия (синдром 

Баллинта).
3. Речевые нарушения:
 ■ амнестическая афазия (аномия, 

номинативная афазия);
 ■ нарушение грамматики речи;
 ■ нарушение синтаксиса речи;
 ■ нарушение просодии (правиль-

ная расстановка ударений).

4. Личностные нарушения. Абер-
рантная модуляция поведения 
и личности, дебютирующая вырав-
ниванием эмоциональных прояв-
лений и притуплением целенаправ-
ленной деятельности, чередуется 
или сосуществует с  аномальным 
поведением:
 ■ излишней фамильярностью; 
 ■ нарочито яркими импульсив-

ными действиями;
 ■ юмористическими, но неумест-

ными и легкомысленными ком-
ментариями; 

 ■ детскостью поведения; 
 ■ обсессивно-компульсивными 

расстройствами. 
Для подтверждения распро-
страненности проявлений син-
дрома мозжечковой когнитив-
ной недостаточности можно 
привести результаты исследования 
J.D.  Schmahmann и  J.C. Sherman 
(рисунок) [19]. Среди наиболее вы-
раженных проявлений синдрома 
мозжечковой когнитивной недо-
статочности  – нарушение испол-
нительных функций, абстрактного 
мышления, счета, притупление це-
ленаправленной деятельности. 
Тесная взаимосвязь поражения моз-
жечковых и вестибулярных структур 
и нарушения психоэмоционального 
состояния показана в  исследова-
нии J.P. Staab и M.J. Ruckenstein [20]. 
Авторы выделяют три формы дан-
ного взаимодействия:
1) тревожное расстройство как 

единственная причина ощу-
щения  головокружения и  не-
устойчивости;

2) обострение уже существую-
щих тревожных или депрес-

Рисунок. Нарушение когнитивных функций у пациентов с мозжечковыми инсультами (в баллах, характеризующих тяжесть нарушения) [19]
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сивных расстройств на  фоне 
нарушений вестибулярной 
системы;

3) появление тревожных или 
депрессивных расстройств 
на  фоне нарушений вестибу-
лярной системы.

Лечение
Лечение ХИГМ направлено на пре-
дупреждение прогрессирования 
окклюзионных и  стенотических 
дисциркуляторных расстройств 
мозга и профилактику возникно-
вения обострений, прежде всего 
сосудисто-мозговых кризов и ка-
тастроф (транзиторных ишеми-
ческих атак и инсультов), и вклю-
чает в себя: 
 ■ коррекцию артериальной  ги-

пертензии; 
 ■ коррекцию гиперлипидемии;
 ■ контролирование уровня саха-

ра крови и  коррекцию  гипер-
гликемии;

 ■ лечение сопутствующих сома-
тических заболеваний;

 ■ вазоактивную терапию;
 ■ коррекцию венозной дисцирку-

ляции;
 ■ нейроцитопротекцию.

Остановимся подробнее на  осо-
бенностях применения нейроци-
топротекторов. Одно из наиболее 
перспективных направлений ме-
дикаментозной терапии паци-
ентов с  ХИГМ  – использование 
предшественников компонентов 
клеточных мембран с нейромедиа-
торными, нейротрансмиттерными 
и  нейрорецепторными свойства-
ми, средств, восстанавливающих 
синаптические передачи и благо-
приятно влияющих на  процессы 
микроциркуляции. Церепро  – 
препарат, который всецело отве-
чает данным условиям.
Как известно, наряду с процесса-
ми ишемии, эксайтотоксичности 
и апоптоза в патогенезе сосудис-
тых поражений  головного мозга 
существенную роль играют из-
быточная активация глутаматер-
гической системы и  недостаточ-
ная активность холинергической 
и ГАМКергической систем [21, 22]. 
Холинергическая система широко 
представлена в  различных отде-
лах центральной нервной системы 

и тесно взаимодействует с други-
ми нейромедиаторными система-
ми (дофамин-, ГАМК-,  глутама-
тергическими), что способствует 
нормальному функционированию 
высших мозговых функций и ус-
тойчивому психоэмоциональному 
состоянию человека. 
Вышесказанное объясняет важ-
ность использования в  рамках 
терапии пациентов с  СЗГМ пре-
паратов, которые оказывают 
благоприятное влияние на  холи-
нергическую систему. К таким пре-
паратам и относится Церепро (хо-
лина альфосцерат, содержит 40,5% 
метаболически защищенного 
холина), оказывающий централь-
ное холиномиметическое дейст-
вие. После попадания в организм 
Церепро под действием фермен-
тов расщепляется на холин и гли-
церофосфат. Холин, способствуя 
активации синтеза ацетилхолина, 
оказывает благоприятное влияние 
на  процессы нейротрансмиссии. 
В то же время за счет содержаще-
гося в  холина альфосцерате  гли-
церофосфата, незаменимого 
предшественника мембранных 
фосфолипидов (фосфатидилхо-
лина) и миелина, Церепро активи-
рует мембранную нейропластич-
ность и синаптические передачи, 
улучшает рецепторные функции. 
Кроме того, препарат оказывает 
благоприятное влияние на  рети-
кулярную формацию и способст-
вует нормализации спонтанной 
биоэлектрической активности 
мозга [23]. 
Препараты холина альфосцерата 
в настоящее время успешно и эф-
фективно применяются в терапии 
различных неврологических забо-
леваний и их проявлений: ХИГМ, 
когнитивных и  поведенческих 
расстройств различной этиологии, 
последствий инсультов и черепно-
мозговых травм, астенического 
синдрома, синдрома хронической 
усталости.
Говоря о  воздействии Церепро 
на симптомы ХИГМ, необходимо 
отметить происходящее на  фоне 
его приема улучшение когнитив-
ных функций и  психоэмоцио-
нального состояния, повышение 
уровня социально-бытовой адап-

тации, а также купирование таких 
субъективных проявлений ХИГМ, 
как головная боль,  головокруже-
ние, шаткость при ходьбе и неко-
торые другие. Церепро нормализу-
ет функционирование  головного 
мозга, оказывая влияние на  па-
тогенетические механизмы инво-
люционного психоорганического 
синдрома [24].
Препарат Церепро имеет внуши-
тельную доказательную базу. Ряд 
исследований свидетельствуют 
об  эффективности данного пре-
парата у пациентов с ХИГМ. Так, 
результаты одного из  подобных 
исследований показывают, что 
применение Церепро в  рамках 
комплексной терапии пациентов 
с ХИГМ способствовало уменьше-
нию распространенности и выра-
женности жалоб общемозгового 
характера (головной боли кохлео-
вестибулярного, вестибуло-моз-
жечкового и  астенического син-
дромов), а  также нормализации 
психоэмоционального состояния 
пациентов и  качества их жизни 
[24]. Согласно результатам дру-
гого исследования, применение 
Церепро у  пациентов с  ХИГМ 
положительно влияло на  когни-
тивные функции (внимание, за-
поминание и воспроизведение ин-
формации) [23].

Заключение
Терапия пациентов с  ХИГМ  – 
комплексная и  многогранная 
медико-социальная проблема, 
успешное решение которой спо-
собствует улучшению состояния 
и качества жизни пациентов, стра-
дающих данным недугом, а также 
профилактике острых нарушений 
мозгового кровообращения.
Одно из  направлений медика-
ментозной терапии больных 
с  ХИГМ  – использование ней-
роцитопротекторов. Препарат 
Церепро отличается и  необхо-
димым для терапии пациентов 
с  ХИГМ механизмом действия, 
и  большой доказательной базой, 
подтверждающей его эффектив-
ность и безопасность, что позво-
ляет рекомендовать препарат для 
широкого использования в клини-
ческой практике.  
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Traits of etiology and pathogenesis of chronic cerebral ischemia are described. Pathomorphologic causes 
of cerebrovascular disorders and their specific diagnostic features are discussed in detail. Clinical manifestations 
of cerebrovascular disorders including features of cerebellar cognitive impairment. Theoretic and practical aspects 
as well as background for effective therapy of patients with chronic cerebral ischemia are explored. Features 
of neurocytoprotective therapy of patients with cerebrovascular disorders by using drug Cerepro are analyzed.
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