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Несмотря на почти 30�летний пе�
риод, прошедший с открытия ноо�
тропов, этот класс психотропных
препаратов до настоящего времени
остается самым дискуссионным. Дис�
куссионный характер ноотропов пред�
определил еще автор ноотропной кон�
цепции Giurgea, который писал, что
ноотропные средства фактически
неэффективны в классических ней�
ропсихофармакологических экспери�
ментах и не имеют типичных психо�
фармакологических показаний. 

Пирацетам (2�oxo�pyrrolidone) был
разработан в середине 1960�х годов
компанией UCB pharmaceutical в Бель�
гии и первоначально использовался
для лечения морской болезни. Между
1968 и 1972 г. произошел “взрыв” ис�
следований по пирацетаму, которые
открыли его способность облегчать
обучение, предупреждать амнезию,
вызываемую гипоксией и электрошо�
ком, и ускорять возвращение ЭЭГ к
норме у животных, перенесших гипо�
ксию. К 1972 г. было опубликовано
700 статей по пирацетаму. В 1972 г. его
фармакологическая уникальность при�
вела Giurgea, руководителя группы ис�
следователей пирацетама и координа�
тора исследований в UCB, к формули�
ровке полностью новой категории ле�
карств: ноотропных препаратов.

Согласно концепции Giurgea ноот�
ропные препараты должны иметь сле�
дующие характеристики:

1) повышение обучаемости и улуч�
шение памяти;

2) повышение устойчивости спо�
собностей к обучению и запоминанию
при состояниях, которые ведут к их на�
рушению (например, при гипоксии);

3) защита мозга от различных фи�
зических и химических повреждений
(например, от интоксикации барбиту�
ратами);

4) увеличение эффективности ме�
ханизмов тонического кортикально�
го/субкортикального контроля;

5) отсутствие обычных для других
психотропных препаратов фармако�
логических эффектов, таких как седа�
тивное действие или стимуляция мо�
торики, и одновременно – малое чис�
ло побочных эффектов и чрезвычайно
низкая токсичность.

На протяжении последующих
30 лет при исследовании других ноот�
ропных препаратов значение характе�
ристик раздела 5, первоначально
сформулированного Giurgea, многими
исследователями постепенно нивели�
ровалось. Тем не менее ноотропы
представляют уникальный класс пре�
паратов с широким спектром дейст�
вия (улучшение восприятия, защита
мозга), низкой токсичностью и низкой
частотой побочных эффектов. В каче�
стве интересного комментария можно
отметить, что ни один из ноотропных
препаратов не потребовал специаль�
ного административного разрешения
(Food & Drug Administration) для при�
менения в США.

В последние годы в связи с про�
грессом в области нейрохимии, моле�
кулярной биологии, эксперименталь�
ной и клинической фармакологии
появилось большое число исследова�
ний, в том числе клинико�фармаколо�
гических, позволяющих с современ�
ной точки зрения представить меха�
низм действия и области применения
ноотропных препаратов. Особенно
много работ посвящено изучению пи�
рацетама, который до настоящего
времени остается “эталонным” ноот�
ропным препаратом.

Большое число работ посвящено
изучению действия пирацетама в экс�
перименте. Ключевой особенностью
пирацетама является отсутствие ток�
сичности. Пирацетам изучался на
многих животных: золотых рыбках,
мышах, крысах, морских свинках, кро�
ликах, кошках, копытных и обезьянах.
В острых исследованиях на токсич�
ность препарата с определением ле�
тальной дозы (ЛД50) пирацетама этот
эффект не был получен у крыс даже
при внутривенном введении 8 г/кг ве�
са тела (эта доза эквивалентна 700 г
пирацетама для человека весом
70 кг). Сходные данные получены при
исследовании ЛД50 у мышей, крыс и
собак. Также не было отмечено каких�
либо тератогенных эффектов и пове�
денческой толерантности. Таким об�
разом, пирацетам рассматривается
как один из наиболее токсикологичес�
ки безопасных препаратов.

С самых ранних этапов изучения
пирацетама неоднократно была пока�
зана его способность частично или
полностью предупреждать или ниве�
лировать токсическое действие широ�
кого спектра химикатов и состояний.
Paula�Barbosa et al. определили, что
длительное (12 мес) включение в ра�
цион крыс алкоголя значительно уве�
личивало образование балластного
пигмента липофусцина в клетках моз�
га. Включение в рацион высоких доз
пирацетама существенно уменьшало
уровень липофусцина у этих животных.

Пирацетам увеличивал выживае�
мость у крыс, перенесших тяжелую ги�
поксию, уменьшал или нивелировал
вызванные гипоксией амнезию и за�
труднение обучаемости, ускоряя пост�
гипоксическое выздоровление и
уменьшая время ренормализации ЭЭГ.

Как уже говорилось, в последнее
время опубликовано много работ, поз�
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воляющих с современной точки зре�
ния представить механизм действия и
области применения пирацетама.

Основной механизм действия пи�
рацетама связан с изменением мета�
болических, биоэнергетических про�
цессов в нервной клетке, повышени�
ем скорости оборота информацион�
ных макромолекул и активацией
синтеза белка. Это находит отраже�
ние в результатах множества иссле�
дований, проведенных в последние
десятилетия.

Влияние пирацетама на утилиза�
цию кислорода и обмен глюкозы зави�
сит от условий, в которых протекает
этот процесс – аэробных или анаэроб�
ных. В аэробных условиях пирацетам
увеличивает поглощение кислорода и
гликолиз приблизительно на 30%.
В условиях гипоксии пирацетам усили�
вает гликолиз за счет активации пенто�
зофосфатного цикла с образованием
НАДФ ⋅ Н – важнейшего источника
энергии для мозгового обмена ве�
ществ. Кроме того, в условиях гипоксии
пирацетам увеличивает синтез адено�
зинтрифосфата (АТФ) и кругооборота
АТФ–цАМФ в нейроне. Причем, как по�
казано во многих работах, этот процесс
происходит не за счет анаэробного
окисления, так как уровень лактата при
этом не повышается. Некоторые авто�
ры предполагают, что такое увеличение
синтеза АТФ без повышения уровня
лактата может быть результатом вклю�
чения пока еще не изученных путей ме�
таболизма кислорода. Индукция пира�
цетама пентозафосфатного, гексоза�
фосфатного циклов и аденилаткиназы
также, вероятно, в конечном счете ве�
дет к улучшению утилизации кислорода
в головном мозге.

В процессе применения пирацета�
ма происходит увеличение или акти�
вация фосфолипаз с повышением об�
мена фосфатилхолина и фосфати�
дилэтаноламина, белкового синтеза, а
также синтеза и кругооборота цито�
хрома�b5. При этом пирацетам увели�
чивает текучесть мембраны при ста�
рении и ингибирует процессы пере�
кисного окисления липидов.

Исследовалось влияние пирацета�
ма на основные нейромедиаторные

процессы. Несмотря на то что по сво�
ей химической структуре пирацетам
можно рассматривать как цикличес�
кое производное ГАМК, согласно дан�
ным фармакокинетического исследо�
вания препарата циклическая часть
его молекулы не подвергается размы�
канию с образованием ГАМК, которая
могла бы оказывать прямой эффект.
В связи с этим у пирацетама не было
выявлено собственных участков свя�
зывания и не обнаружен аффинитет к
большинству известных рецепторов –
α1�, β1� и β2�адренорецепторам, мус�
кариновым, серотониновым, опиат�
ным, дофаминовым, аденозиновым и
бензодиазепиновым. Вместе с тем
пирацетам усиливал сопряжение
между глутаматными рецепторами и
фосфолипазой С, а также вызывал
увеличение максимальной чувстви�
тельности специфических сайтов для
3Н АМРА�рецепторов в синаптических
мембранах коры мозга крыс. Кроме
того, у пирацетама выявлена способ�
ность влиять на NMDA�рецептор пу�
тем изменения ионных токов кальция,
натрия и калия.

Сравнительное исследование вли�
яния пирацетама на уровень биоген�
ных моноаминов в коре мозга, полоса�
том теле, гипоталамусе и стволе моз�
га показало, что он разнонаправленно
влияет на основные нейромедиатор�
ные системы в различных участках го�
ловного мозга. Так, препарат досто�
верно повышает содержание серото�
нина (5�НТ) во фронтальной коре моз�
га и уменьшает – в полосатом теле,
гипоталамусе и стволе мозга. Уровень
дофамина под воздействием пираце�
тама повышается во фронтальной ко�
ре и полосатом теле. Влияние пираце�
тама на холинергическую систему
мозга проявляется в усилении синтеза
и выброса ацетилхолина, обратного
захвата холина в мозге, повышении
чувствительности и числа мускарино�
вых рецепторов. При исследовании
скорости оборота моноаминов уста�
новлено, что пирацетам ускоряет обо�
рот дофамина в коре мозга и гипота�
ламусе и замедляет его в полосатом
теле, ускоряет оборот норадреналина
в стволе мозга и замедляет его в поло�

сатом теле и гипоталамусе, ускоряет
оборот нейромедиатора 5�НТ в коре
мозга и замедляет его в полосатом те�
ле, гипоталамусе и стволе.

Пирацетам имеет незначительное
сродство к глутаматным рецепторам,
зато оказывает различные эффекты на
нейротрансмиссию глутамата. Одним
из подтипов глутаматного рецептора
является АМРА�рецептор. Микромоле�
кулярные количества пирацетама (уро�
вень, который достигается при приеме
пирацетама перорально) повышают
эффективность АМРА�вызванного ин�
флюкса кальция (который “возбужда�
ет” нервные клетки до разряда) в ней�
ронах. Пирацетам также увеличивает
максимальную плотность АМРА�ре�
цепторов в синаптических мембранах
коры мозга крыс с помощью задейст�
вования тех АМРА�рецепторов, кото�
рые в норме не принимают участия в
синаптической трансмиссии. Более то�
го, высокие дозы вводимого пира�
цетама уменьшали содержание глута�
мата в мозге мышей и соотношение
глутамат/GABA, указывая на увеличе�
ние возбуждения нервной активности. 

На микромолекулярном уровне пи�
рацетам потенцирует калий�вызывае�
мое выделение глутамата из гиппо�
кампальных нервов. Следует учиты�
вать, что ацетилхолин и глутамат – два
наиболее значимых центральных “ак�
тивирующих” нейротрансмиттера, ко�
торые обеспечивают воздействие аце�
тилхолин/глутаматной системы на на�
стороженность, сосредоточенность,
внимание, память и обучение. Дейст�
вие пирацетама на ацетилхолин/глута�
матную нейротрансмиссию должно
играть преимущественную роль в
улучшении умственных способностей
и памяти. Хотя известно, что пи�
рацетам почти не имеет побочных эф�
фектов или они минимальны, интерес�
но отметить отдельные сообщения о
его побочных эффектах в виде тре�
вожности, инсомнии, возбужденнос�
ти, раздражительности и тремора, яв�
ляющихся идентичными симптомам
чрезмерной нейроактивности ацетил�
холин/глутамата.

Таким образом, пирацетам не рас�
сматривается как значимый агонист
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(прямой активатор) или ингибитор си�
наптического действия большинства
нейротрансмиттеров. По мнению
Pepeu и Spignoli, основных исследова�
телей ноотропов в эксперименте, де�
риваты пирролидина (пирацетам и дру�
гие рацетамы) имеют небольшое срод�
ство или совсем не имеют сродства к
рецепторам ЦНС для допамина, глута�
мата, серотонина, GABA и бензодиазе�
пина. Они также отмечают, что ноотроп�
ные препараты типа пирацетама повы�
шают нейрональную возбудимость
(электрическую активность) внутри
специфических нейрональных путей.

Интересные данные получены Keil
et al. (2006) по изучению в эксперимен�
те влияния пирацетама на окислитель�
ный стресс. Многие состояния, свя�
занные с окислительным стрессом, та�
кие, например, как гипоксия, гипогли�
кемия и старение, закономерно
приводят в конце концов к митохонд�
риальной дисфункции, включающей
снижение митохондриального мемб�
ранного потенциала и уменьшение об�
разования АТФ. Лечение пирацетамом
улучшало потенциал митохондриаль�
ной мембраны и образование АТФ
клетками. Пирацетам (в дозе 500 мкM)
вызывал практически полное восста�
новление потенциала мембраны и
уровня АТФ. Лечение мышей пираце�
тамом было также связано с улучшени�
ем митохондриальной функции в от�
дельных мозговых клетках. Значитель�
ное улучшение было отмечено у пожи�
лых животных и в меньшей степени – у
молодых. Положительное влияние на
окислительный стресс проявлялось в
снижении антиоксидантных фермен�
тов (супероксиддисмутаза, глутатион�
пероксидаза и глутатион редуктаза),
активность которых повышается как
адаптивный ответ на увеличение окис�
лительного стресса с возрастом, толь�
ко в мозге пожилых мышей. Стабили�
зация и защита митохондрий может
быть важным механизмом для объяс�
нения многих улучшающих эффектов
пирацетама у пожилых больных.

В ряде работ показано положи�
тельное влияние пирацетама на рео�
логические свойства крови. Peuvot
et al. (1995) при применении ядерно�

магнитного резонанса отметили свой�
ство пирацетама по улучшении дефор�
мируемости эритроцитов. Препарат
индуцирует структурную модифика�
цию липосом за счет изменений фос�
фадитилхолина и фосфатидилэта�
ноламина. Конформационный анализ
позволил интерпретировать эффекты
пирацетама на мембранную модель
эритроцита: специфическое взаимо�
действие между молекулами препара�
та и молекулами фосфатов индуциру�
ет новую организацию комплексов
препарат–фосфолипид, способствую�
щую пластичности эритроцитов. 

Muller et al. (1997) в эксперименте
также выявили, что длительное приме�
нение пирацетама в дозе 300 мг/кг/сут
достоверно улучшало мембранную
пластичность, что во многом объясняет
положительные свойства пирацетама.

По данным Winblad (2005), пираце�
там увеличивает деформируемость
эритроцитов и уменьшает их адгезию
в эндотелии сосудов, нормализует по�
вышенную агрегацию тромбоцитов и
улучшает микроциркуляцию крови.

Следует сделать вывод о том, что
исследования в области эксперимен�
тальной фармакологии, выполненные
в последние годы, позволили выде�
лить основные фармакологические
эффекты, присущие пирацетаму:

1) улучшение процессов обучения
и памяти у интактных животных при
использовании стандартных условно�
рефлекторных методов; 

2) коррекция нарушений обучения
и памяти, вызванных различными
внешними воздействиями (электро�
шок, гипоксия, ишемия, введение хи�
мических веществ, депривация сна);

3) повышение устойчивости мозга к
различным неблагоприятным воздей�
ствиям (гипоксия, интоксикации, пони�
жение или повышение температуры); 

4) стабилизация и защита мито�
хондрий от накопления свободных ра�
дикалов и последствий окислительно�
го стресса;

5) улучшение реологических
свойств крови, связанное с повыше�
нием пластичности эритроцитов и
уменьшением повышенной агрегации
тромбоцитов;

6) специфические эффекты на вы�
званные потенциалы и спектры мощ�
ности ЭЭГ – увеличение амплитуд
транскаллозальных вызванных потен�
циалов, усиление спектра мощности
ЭЭГ коры и гиппокампа, увеличение
доминирующего пика, сглаживание
межполушарной асимметрии; 

7) коррекция нарушений функций
ЦНС и неврологических дефицитов,
возникающих при старении и у моло�
дых животных, родившихся от самок,
подвергшихся вредным воздействи�
ям (алкоголизация, интоксикация, ги�
поксия);

8) дополнительные (сопутствую�
щие) психотропные эффекты. 

Благодаря своим свойствам пира�
цетам нашел чрезвычайно широкое
применение для лечения различных
когнитивных нарушений, в том числе
мнестических, возникающих вследст�
вие гипоксии, интоксикации, острого
или хронического алкоголизма, травм
и различных дегенеративных пораже�
ний мозга и т.п. Пирацетам применяет�
ся для: улучшения умственной деятель�
ности человека, особенно в пожилом и
старческом возрасте; восстановления
нормального темпа умственного раз�
вития у детей; лечения дислексии, ве�
стибулярных нарушений, сосудистых
заболеваний (ишемическая болезнь
сердца, инфаркт миокарда, тромбоф�
лебит, инсульт) и заболеваний крови
(анемии), а также для повышения ус�
тойчивости организма к экстремаль�
ным условиям. В настоящем обзоре
представлены сведения о применении
пирацетама при инсульте и лечении
когнитивных расстройств с точки зре�
ния доказательной медицины. Эти ис�
следования стали проводиться с нача�
ла 1990�х годов.

В первое рандомизированное
мультицентровое исследование
(Enderby et al., 1994) было включено
158 больных с ишемическим инсуль�
том, среди которых было 67 больных с
афазией. Для оценки эффективности
пирацетама применялись стандарт�
ные тесты функциональной активнос�
ти (индекс Barthel, тест Kuriansky),
тест афазии (Aachen Aphasia Test) и
тест восприятия (Rivermead Perception
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Assessment Battery). Через 12 нед в
группе с афазией, леченной пирацета�
мом, было выявлено статистически
значимое улучшение афатических
расстройств по сравнению с плацебо.
Существенной разницы других невро�
логических показателей в двух группах
больных через 12 нед от начала ин�
сульта выявлено не было.

В рандомизированном мультицен�
тровом исследовании PASS (Piracetam
in Acute Stroke Study) пирацетам на�
значался 927 больным с ишемическим
инсультом внутривенно в дозе 12 г/сут
4 нед и в последующие 8 нед в дозе
4,8 г/сут перорально. В первой под�
группе (460 больных) лечение начина�
лось в первые 6 ч от начала инсульта,
во второй подгруппе – начало лечения
было отсрочено свыше 6 ч. Выявлено,
что в подгруппе с ранним началом ле�
чения по сравнению с плацебо были
статистически значимыми лучший ре�
гресс неврологических симптомов
(p = 0,07), улучшение показателей
функциональной активности (p = 0,02)
и более выраженный регресс афати�
ческих расстройств (p = 0,02). В боль�
шей степени это проявлялось при ран�
нем лечении пирацетамом больных с
инсультом средней тяжести и тяже�
лым инсультом. Показатели летально�
сти между подгруппами и плацебо су�
щественно не различались.

В продолжение этого в исследова�
ние PASS II были включены только
больные с инфарктом в системе сред�
ней мозговой артерии (800 больных),
лечение которых было начато в пер�
вые 6 ч от начала инсульта. Лечение
пирацетамом проводилось по той же
схеме, что и в предыдущем исследо�
вании. Результаты данного исследо�
вания были опубликованы в 2001 г.
(Orgogoso et al.). При использовании
теста Frenchay Aphasia Screening было
установлено статистически значимое
улучшение состояния больных с афа�
тическими расстройствами при лече�
нии пирацетамом по сравнению с пла�
цебо. Через 4 нед от начала лечения
выявлена эффективность пирацетама
в виде большего регресса очаговых
неврологических симптомов по шкале
Orgogoso и большей функциональной

активности по индексу Barthel. У боль�
ных без афазии через 12 нед менее
выраженными по сравнению с группой
плацебо были постинсультные когни�
тивные расстройства по шкале Mini�
Mental State Examination. Назначение
пирацетама, как и в предыдущем ис�
следовании, не влияло на летальность
при инсульте. 

Эффективность пирацетама при
восстановлении речевых функций оце�
нивалась в двойном слепом плацебо�
контролируемом исследовании, про�
веденном в 2000 г. (Kessler et al.). Пока�
зано достоверное повышение уровня
метаболизма по данным позитронно�
эмиссионной томографии (ПЭТ) в ре�
чевых зонах левого полушария и до�
стоверное улучшение речевых функ�
ций по сравнению с контролем при ле�
чении пирацетамом в дозе 4,8 г/сут.

Нейропсихологическое тестирова�
ние в другом рандомизированном ис�
следовании обнаружило значимое
восстановление афазии в группе ле�
чения по сравнению с группой плаце�
бо, при этом в леченной пирацетамом
группе отмечалось существенное
смещение индекса α�активности от
лба к затылку, что связано, возможно,
с восстановлением кортико�талами�
ческих связей (Szelies et al., 2001).

В аналогичном исследовании
(Bakheit, 2004) было показано, что пи�
рацетам эффективен только при ост�
рой постинсультной афазии и неэф�
фективен при хронической афазии.

Представляют интерес данные
рандомизированного исследования
(Kessler et al., 2000), проведенного с
применением ПЭТ у больных с постин�
сультной афазией. Пирацетам назна�
чался больным в дозе 4,8 г/сут, одно�
временно проводились интенсивные
логопедические занятия. H2

15O�ПЭТ
регистрировалась во время активации
словесными заданиями. Мозговой
кровоток регистрировался в 14 рече�
вых зонах полушария мозга. В резуль�
тате исследований при лечении
пирацетамом выявлено статистически
значимое уменьшение афатических
расстройств в исследуемой группе.
При назначении пирацетама получено
увеличение кровотока в левой попе�

речной височной извилине, левой три�
ангулярной части нижней лобной изви�
лины и в задней части левой верхней
височной извилины. В группе плацебо
увеличение кровотока получено при
выполнении словесных заданий только
в зоне, связанной с вокализацией. 

Международным общественным
объединением высококвалифициро�
ванных врачей – Кокрановским со�
трудничеством – проведено по специ�
альной методике аналитическое обоб�
щение проведенных исследований по
применению пирацетама при ишеми�
ческом инсульте (Сосhrane Datebase
Syst. Rev. 2001; 4: CD000424). Прове�
ден анализ 52 исследований, из кото�
рых было отобрано 10. В большинстве
из них страдало качество методологии
исследования, и осталось только одно,
удовлетворяющее всем необходимым
критериям. Это исследование охваты�
вало большое количество пациентов,
которые получали пирацетам, бифе�
малан, пирибедил, бромкриптин, иде�
бенон и декстран 40. Выявили незна�
чительно лучшие результаты в конце
исследования у больных, получавших
пирацетам. Наиболее значимый вы�
вод обзора в том, что лечение
пирацетамом может быть эффектив�
ным в лечении афазии после инсульта.

В опубликованном в 2006 г. Кокра�
новском обзоре повторно проведена
оценка эффективности пирацетама
при ишемическом инсульте (Сосhrane
Datebase Syst. Rev. 2006. № 2.
CD000419). Три больших исследования
включили 1002 человека, в возрасте
40–85 лет, в равной пропорции полов.
Ограниченность данных не показала
различий между группами лечения и
контрольной по функциональным исхо�
дам, структуре летальности. О побоч�
ных эффектах не сообщалось. Сделан
вывод, что доказательств для сужде�
ния о влиянии препарата недостаточ�
но. Недостатком этого анализа можно
считать то, что не приведены данные о
времени назначения пирацетама от
начала инсульта, его суточных дозах и
локализации инфаркта мозга.

Таким образом, при анализе при�
менения пирацетама в остром перио�
де можно считать доказанной эффек�
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тивность пирацетама при лечении
инфаркта мозга в системе средней
мозговой артерии (протекающего с
афазией). Обращают на себя внима�
ние исследования с применением ПЭТ,
подтверждающие эту точку зрения. Ис�
следования по изучению эффективно�
сти лечения инфаркта мозга в системе
средней мозговой артерии пирацета�
мом, назначенным в адекватной суточ�
ной дозе в период “терапевтического
окна”, должны быть продолжены.

Пирацетам получил широкое рас�
пространение при лечении когнитив�
ных расстройств пожилого возраста, в
том числе психоорганического синд�
рома различного генеза. W. Herrmann и
K. Stephan провели реанализ ранее
опубликованных данных третьей фазы
клинических испытаний пирацетама.
В ходе проспективного рандомизиро�
ванного плацебоконтролируемого
двойного слепого исследования
130 пациентов, не менее 2 лет страда�
ющих психоорганическим синдромом в
рамках деменций различного типа, в
течение 3 мес принимали пирацетам в
дозе 4800 мг/сут. В задачи работы вхо�
дила сравнительная оценка степени
эффективности в 2 подгруппах боль�
ных: с сенильной деменцией альцгей�
меровского типа (СДАТ) и мультиин�
фарктной деменцией (МИД). Методы
исследования включали: шкалу общего
клинического впечатления (CGI), запол�
няемую врачами, шкалу оценки состоя�
ния гериатрических пациентов Sandoz
(SCAG), используемую клиническими
психологами, и шкалу оценки состоя�
ния гериатрических пациентов BGP, за�
полняемую средним медицинским пер�
соналом. Кроме того, использовались
краткий синдромальный тест STK и тест
Бентона. Продемонстрировано улуч�
шение на 50% и выше (p < 0,001) по
трем из четырех исследуемых показа�
телей при лечении пирацетамом, в то
время как в группе плацебо эти величи�
ны составили 0–6%. При этом степень
эффективности препарата не различа�
лась в диагностических подгруппах (у
пациентов с СДАТ и МИД).

Другое 6�месячное двойное сле�
пое плацебоконтролируемое иссле�
дование проводилось при изучении

81 пациента с характерными симпто�
мами средней степени выраженности
(3–4�я стадия по шкале Рейсберга).
Первая группа (43 пациента) получала
пирацетам по 6 г в день в течение пер�
вого месяца и по 3 г в день в течение
следующих 5 мес. Вторая группа
(38 пациентов) весь период получала
плацебо. Для оценки эффективности
лечения до него, а также после 3�го и
6�го месяцев лечения применялись
гериатрические оценочные шкалы и
психометрические тесты. Результаты
исследования свидетельствовали, что
пирацетам по сравнению с плацебо
существенно повышал первоначаль�
ные показатели психометрических те�
стов. Особенно значительное отличие
пирацетама от плацебо проявилось в
поведенческих тестах, что позволило
авторам сделать вывод о способности
пирацетама улучшать самостоятель�
ность и взаимодействие с окружаю�
щей средой у таких пациентов.

А.С. Аведисовой с соавт. (2000)
проведен анализ крупных многоцент�
ровых исследований эффективности
пирацетама у пожилых пациентов с
разнообразной психоневрологичес�
кой симптоматикой. В этих исследо�
ваниях проводилась количественная
оценка общего улучшения самочувст�
вия после лекарственной терапии, от�
мечаемая как объективно, так и сами�
ми пациентами. Следует обратить
внимание на то, что применение пира�
цетама наряду с улучшениями в когни�
тивной сфере сопровождалось редук�
цией сопутствующей психопатологи�
ческой симптоматики – депрессивных
и других расстройств.

В открытом многоцентровом ис�
следовании 5306 пациентов (в возрас�
те 14–96 лет) с признаками церебро�
васкулярной недостаточности пи�
рацетам назначался (1200 мг/сут) в
течение 4 нед. В последующем 42 па�
циента в возрасте моложе 45 лет и
270 пациентов, получавших дополни�
тельную терапию, были исключены из
анализа. После 4 нед терапии пира�
цетамом общее улучшение состояния
отмечено у 88% пациентов, отсутст�
вие изменений – у 11,5%, ухудшение –
у 0,5%. При этом число пациентов с

головокружением сократилось с 3265
до 960 (улучшение на 70,6%), со сни�
жением мотивации – с 3803 до 1185
(68,8%), с выраженной утомляемос�
тью – с 4255 до 1474 (65,4%), с де�
прессией – с 2238 до 830 (62,9%), со
снижением концентрации внимания –
с 4676 до 1759 (62,4%), со снижением
адаптации – с 1566 до 623 (60,2%), со
звоном в ушах – с 2064 до 888 (57%), с
ухудшением восприятия – с 4518 до
2086 (53,8%), с нарушением сна – с
3024 до 1690 (44,1%). Переносимость
препарата была оценена как очень хо�
рошая: лишь у 339 (6,6%) пациентов
отмечены незначительные побочные
эффекты – нарушения сна, желудоч�
но�кишечные расстройства, возбуж�
дение, головные боли.

Сходные данные получены в ходе
другого многоцентрового исследова�
ния, в котором оценивалась эффектив�
ность пирацетама у 11654 пациентов,
средний возраст которых составлял
64 года. Более чем у 70% пациентов
отмечалось нарушение памяти. Другие
расстройства были представлены го�
ловокружением (650 пациентов), арте�
риальной гипертензией (423), голо�
вными болями (320) и депрессией
(213). Лечение пирацетамом проводи�
ли в течение 90 дней в различных дози�
ровках: у пациентов моложе 60 лет – по
2 капсулы 3 раза в день (2400 мг/сут),
у пациентов старше 60 лет – питьевой
раствор по 1 г три раза в день (3 г/сут).
Пациентов обследовали перед на�
чалом терапии, на 45�й и 90�й день
лечения. Результаты исследования
показали высокую эффективность
пирацетама: 70% врачей и 90% паци�
ентов отметили положительные эф�
фекты препарата и только 7% пациен�
тов жаловались на побочные эффекты.

При длительном, в течение 1 го�
да, амбулаторном лечении больных
СДАТ назначались повышенные дозы
пирацетама (8 г/сут перорально). Вы�
явлено статистичеcки значимое улуч�
шение показателей тестов на внима�
ние и память (тест Buschke Selective
Reminding). В этой работе получено
также улучшение церебрального ме�
таболизма глюкозы по данным ПЭТ
(Croisile et al., 1991).
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В опубликованном в 2002 г.
Waegemans et al. метаанализе (по ме�
тодике Кокрановской группы) приме�
нения пирацетама в лечении когни�
тивных расстройств, включающем
19 рандомизированных исследова�
ний, продемонстрирована статисти�
чески значимая разница между инди�
видуальными показателями при лече�
нии больных пирацетамом и плацебо.
Результаты анализа подтверждают
общую эффективность пирацетама
при лечении пожилых больных с ког�
нитивными расстройствами.

Во всех исследованиях, в которых
доказана эффективность применения
пирацетама, назначались большие су�
точные дозы (2,4–4,8–8 г/сут), что де�
лает неудобным, особенно у пациен�
тов пожилого возраста при наличии
других соматических заболеваний,
применение таблетированных форм
пирацетама в разовой дозе 200–400 мг,
которые выпускает отечественная про�
мышленность. Преимущество имеют
высокодозные формы препарата (таб�
летки по 800 или 1200 мг). В случаях ос�

трого инсульта рекомендуемые дози�
ровки внутривенных инфузий в течение
первых 2 нед заболевания составляют
12 г/сут, что нужно учитывать при при�
менении ампулированных растворов. 

В литературе последних лет по�
явился термин “умное лекарство”
(smart�drug), которое обладает мини�
мальными побочными и нежелатель�
ными эффектами и низкой токсичнос�
тью. К такой группе лекарств отнесен
и пирацетам при лечении когнитивных
расстройств (Smart drugs: enhancing
cognitive function with piracetam, 1999).
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