
Одной из наиболее актуальных и при�

влекающих к себе в последние годы по�

вышенное внимание групп нейро� и пси�

хофармакологических средств являются

ноотропы. Главной, принципиальной

особенностью действия этих средств

можно назвать влияние на биохимичес�

кие процессы, лежащие в основе реа�

лизации интеллектуально�мнестических

функций, т.е. регуляции познавательных

процессов, обучения, памяти – основы

высшей нервной деятельности человека.

Уникальность ноотропов заключается

в том, что сфера их применения вклю�

чает не только различные формы нерв�

ной и психической патологии, но и ситу�

ации длительного психоэмоционального

стресса, сопровождающиеся нарушением

адаптационно�компенсаторных процес�

сов. Также среди фармакологических эф�

фектов ноотропов ведущее место занима�

ет когнитивное, церебропротекторное и

стрессзащитное действие, что определяет

целесообразность их применения при оп�

ределенных условиях у здоровых лиц.

Согласно формулировке Г.В. Ковалева

действие ноотропа обращено на разум,

угасающий в связи либо с патологичес�

кими процессами, либо со стрессом,

обусловленным физическими, химичес�

кими (в том числе алкогольным), биоло�

гическими и социальными факторами,

действующими на организм человека.

К этому необходимо добавить, что еще

одним исключительно важным аспектом

действия ноотропных средств является

возможность коррекции с их помощью

возрастных нарушений метаболических

процессов в мозге при старении, служа�

щих фундаментом для последующего раз�

вития различных форм возрастной нерв�

но�психической патологии – речь идет о

геропротекторном эффекте этих препа�

ратов. 

Подобным комплексным многосторон�

ним спектром фармакологической актив�

ности не обладают представители ни од�

ной из других групп нейро� и психофар�

макологических препаратов. Здесь следует

отметить, что все вышесказанное харак�

терно именно для препаратов – «истин�

ных» ноотропов, с которыми не следует

смешивать значительное количество лека�

рственных средств с разнообразными ме�

ханизмами действия, обладающих в той

или иной степени «ноотропоподобным»

компонентом в спектре своей клинико�

фармакологической активности. К таким

средствам относятся препараты с преиму�

щественно вазотропным типом действия

(ницерголин, винпоцетин, нимодипин,

циннаризин), нейропротекторы мембран�

ного типа действия (цитиколин, холина

альфосцерат), антиоксиданты (мексидол)

и др. 

В отличие от других средств, изначаль�

но создававшихся и применяющихся с

целью лечения конкретной формы пато�

логии, идеология создания и применения

ноотропов направлена прежде всего на ре�

гуляцию естественных метаболических

процессов в центральной нервной системе

(ЦНС), их нормализацию в условиях воз�

действия того или иного патогенного фак�

тора, в том числе стресса, а также при ста�

рении, когда возрастные изменения дея�

тельности мозга создают основу для

последующего развития определенного

заболевания (сосудистые поражения, бо�

лезнь Паркинсона, старческие деменции,

депрессии и т.д.). То есть, ноотропы явля�

ются единственной группой нейротроп�

ных средств, с успехом применяющихся с

целью как фармакотерапии, так и фарма�

копрофилактики. Благодаря своему комп�

лексному, многогранному действию ноо�

тропы обладают чрезвычайно широким

спектром клинического использования,

включающим большинство форм заболе�

ваний ЦНС – от самых ранних их прояв�

лений на этапе «предболезни» до стадии

выраженной патологии. 

Сегодня сфера применения ноотропов

включает неврологию (цереброваскуляр�

ные и нейродегенеративные заболевания,

неврозы), психиатрию (деменции, депрес�

сии), нейрохирургию (черепно�мозговая

травма), терапию (психосоматическая па�

тология), педиатрию, наркологию, гине�

кологию и т.д., а также стратегии фарма�

копрофилактики стресс� и возрастзависи�

мой патологии.

Уникальность фармакологического спект�

ра действия ноотропов, исключительное

разнообразие возможностей и перспектив

их применения в различных областях ме�

дицины во многом объясняют чрезвычай�

но высокий интерес к ним и фармаколо�

гов, и клиницистов. Так, например, в

США сегодня ноотропы (вместе с анти�

депрессантами) являются наиболее интен�

сивно разрабатываемой группой среди

всех нейро� и психотропных средств в пла�

не поиска новых биологически активных

веществ с ноотропной активностью, а так�

же с точки зрения расширения спектра по�

казаний к применению и создания новых

лекарственных форм уже известных ноо�

тропных препаратов.

Родоначальником группы ноотропов,

остающимся до сегодняшнего дня их золо�

тым стандартом, эталоном, является пира�

цетам.

Изучение истории пирацетама в качест�

ве лекарственного средства берет свое на�

чало с 1963 г., однако только в 1972 г.

Giurgea и соавт. установили, что под влия�

нием данного препарата происходит об�

легчение процессов обучения, улучшается

память. Это позволило им поставить воп�

рос о необходимости введения нового

класса веществ в классификацию нейро� и

психотропных средств – ноотропов.

При последующем изучении пирацета�

ма именно эти исследования сформулиро�

вали требования к идеальному ноотропу и

тем самым позволили рассматривать пира�

цетам в качестве эталонного средства дан�

ной группы.

На сегодняшний день препараты пира�

цетама составляют более половины номе�

нклатуры европейского рынка ноотропов,

причем их перечень продолжает неуклон�

но расширяться. Подобная популярность

прежде всего объясняется тем, что на се�

годняшний день именно пирацетам по

сравнению с другими препаратами данной

группы обладает максимальной широтой

фармакологического спектра ноотропной

активности, что определяет исключитель�

ное многообразие его клинического при�

менения, подтвержденного наиболее об�

ширной доказательной базой клинической

эффективности.

Следует особо подчеркнуть, что пираце�

там, в отличие от многих нейротропных

средств первого поколения, переживает в

последние годы подлинный ренессанс,

связанный с открытием новых уникаль�

ных механизмов действия, не свойствен�

ных другим ноотропам и поэтому привле�

кающих внимание фармакологов и клини�

цистов.

Каковы же основные механизмы

действия пирацетама, обусловливающие

его эффективность в клинической прак�

тике?

Прежде всего, следует упомянуть мемб�

ранотропные эффекты пирацетама. Дан�

ный препарат обладает выраженным

мембраностабилизирующим действием в

отношении нейронов головного мозга, в

частности он уменьшает повышенную при

старении и хроническом стрессе микро�

вязкость нейрональных мембран, норма�

лизует проницаемость их фосфолипидного

слоя и соотношение холестерин/фосфоли�

пиды. В результате повышается устойчи�

вость мембран нейронов к оксидативному

стрессу и патогенному воздействию сво�

бодных радикалов. Таким образом, реали�

зуются важнейшие клинико�фармаколо�

гические эффекты пирацетама – нейро�

протекторный и антиоксидантный. Необ�

ходимо подчеркнуть, что подобным комп�

лексным мембранотропным действием не

обладает ни одно из известных на сегодня

ноотропных средств. Важно отметить, что

нарушения липидного спектра нейрональ�

ных мембран являются основой развития

патологических процессов сосудистой и

нейродегенеративной природы, связанных

со старением мозга (цереброваскулярной

патологии, старческой деменции, болезни

Паркинсона и т.д.), а также существенно

усугубляют негативное воздействие сво�

боднорадикальных реакций в результате

развития гипоксии мозга как следствия

различных цереброваскулярных заболева�

ний (инсульта, дисциркуляторной энце�

фалопатии). Однако, помимо этого, пира�

цетам обладает и непосредственным анти�

оксидантным действием, основанным на

активации ключевых ферментов естест�

венной антиоксидантной системы орга�

низма – каталазы и супероксиддисмутазы.

Здесь имеет смысл отметить, что мемб�

ранотропный и, особенно, антиоксидант�

ный эффекты пирацетама обладают боль�

шим разнообразием с точки зрения комп�

лексности нейропротекторного действия

(особенно в плане нормализации мемб�

ранного ионного транспорта и активации

естественной антиоксидантной системы)

по сравнению с известным препаратом�

мембраностабилизатором – цитиколином,

действующим более локально – преиму�

щественно на фосфолипидный компонент

нейрональной мембраны. 

Антигипоксические эффекты пирацета�

ма связаны со стимуляцией пентозофос�

фатного и гексозофосфатного метаболи�

ческих путей, т.е. альтернативных меха�

низмов поддержания энергетического об�

мена, в частности окислительного фосфо�

рилирования и накопления макроэргичес�

ких соединений в условиях недостатка

кислорода, возникающего вследствие

ишемии мозга.

Особо следует отметить достаточно но�

вое и очень перспективное направление

в изучении механизмов действия пираце�

тама – анализ его влияния на митохондри�

альную дисфункцию. Известно, что при

старении, стрессе и связанной с ними ги�

поксии выявляется дегенерация и деструк�

ция внутренних митохондриальных мемб�

ран с последующим развитием процесса

апоптоза и гибели клетки, что имеет место

при всех формах хронических нарушений

мозгового кровообращения и когнитив�

ных расстройств. Для пирацетама доказа�

но наличие непосредственного стабилизи�

рующего влияния на микровязкость мито�

хондриальных мембран за счет активации

их фосфолипидного компонента. В ре�

зультате отмечается стабилизация мемб�

ранного потенциала митохондрий и уров�

ня АТФ после оксидативного стресса и

восстановление дыхательных цепей. 

Важнейшей стороной действия пираце�

тама следует назвать его стимулирующее

влияние на белоксинтетические процессы,

непосредственно определяющее воздей�

ствие данного препарата на интеллекту�

ально�мнестические функции. Известно,

например, что пирацетам активирует сте�

роидзависимую транскрипцию генов, от�

ветственных за белковый синтез в нейро�

нах. С упомянутым эффектом связывают

активирующее влияние пирацетама на

межполушарный обмен информацией и, в

частности, на развитие межнейронных

связей, определяющих формирование

долгосрочной памяти и способности к

обучению. Под влиянием пирацетама по�

вышается синтез ядерной РНК и содержа�

ние белка в цитоплазме нейронов, стиму�

лируется включение лейцина в белки го�

ловного мозга, отмечается предохранение

лизосомальных мембран от разрушения,

т.е. происходит не только активация, но и

качественное улучшение процессов био�

синтеза белка в нервной ткани. Ослабле�

ние белоксинтетической функции нейро�

нов служит основой развития возрастных

нарушений когнитивных функций и пато�

генеза самых различных возрастзависимых

форм неврологической и психической па�

тологии – инволюционных деменций (как

болезни Альцгеймера, так и сосудистых и

смешанных форм), дисциркуляторной эн�

цефалопатии, а также нейротравм, нейро�

интоксикаций и нейроинфекций, как пра�

вило, чрезвычайно трудно поддающихся

рутинной фармакотерапии.

Наконец, необходимо отметить компле�

ксное, разностороннее влияние пирацета�

ма на нейромедиаторные процессы и, в

частности, на холинергическую и глутама�

тергическую нейромедиацию, играющую

ведущую роль в реализации интеллекту�

ально�мнестических функций. Важно под�

черкнуть, что пирацетам не обладает ка�

ким�либо специфическим нейротранс�

миттерным эффектом. Его действие в

большей степени может быть охарактери�

зовано как неспецифический модулирую�

щий эффект, реализующийся путем разно�

направленного комплексного воздействия

на натриевые, калиевые и кальциевые по�

тенциалзависимые мембранные каналы.

В результате отмечается активирующее

влияние пирацетама в отношении: а) био�

синтеза ацетилхолина, б) обратного захва�

та холина в синаптической щели и в) пост�

синаптических М�холинорецепторов, т.е.

реализуется комплексное многогранное

воздействие на холинергическую систему

Пирацетам: новые открытия – новые
возможности в клинической практике

Прогресс современной фармакологии и клинической медицины во многом определяется как открытием новых
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мозга, играющую основную роль в реа�

лизации интеллектуально�мнестических

функций.

Кроме того, пирацетам избирательно

активирует АМРА�подтип глутаматных ре�

цепторов, не влияя на другие их подтипы.

Этот факт интересен тем, что именно с ак�

тивацией АМРА�рецепторов связывается

механизм длительной потенциации ней�

ронов, лежащий в основе формирования

долговременной памяти, и который прак�

тически не задействован в эффектах дру�

гих ноотропных средств.

Также выявлено стимулирующее

действие пирацетама на биосинтез серото�

ниновых, дофаминовых и адренорецепто�

ров в различных регионах мозга. Таким об�

разом, результатом описанного интеграль�

ного модулирующего действия является

системная нормализация нейромедиатор�

ного дисбаланса, возникающего при раз�

нообразных формах патологии ЦНС,

а также лежащего в основе старения мозга.

Подобным поликомпонентным действием

не обладает ни одно из известных нейро�

тропных средств в целом. При этом моду�

лирующее действие пирацетама можно

рассматривать как максимально физиоло�

гическое, в отличие от прямого вмеша�

тельства в активность синаптических про�

цессов, свойственного другим нейротроп�

ным средствам (антидепрессантам, анкси�

олитикам, ингибиторам ацетилхолинэсте�

разы и др.), результатом чего является

весьма высокая степень безопасности фар�

макотерапии пирацетамом, о чем подроб�

нее будет сказано ниже.

Таким образом, пирацетам обладает раз�

нообразным и уникальным механизмом

действия на нейрохимические процессы,

лежащие в основе жизнедеятельности го�

ловного мозга. Но этим сфера его влияния

на организм не исчерпывается. Не менее

значимо и наличие у пирацетама сосудис�

того компонента действия. Данный препа�

рат влияет на ключевые механизмы фор�

мирования цереброваскулярной патоло�

гии, в частности снижает степень адгезии

тромбоцитов к поверхности эпителия со�

судистой стенки, уменьшает агрегацию

тромбоцитов, вязкость плазмы и цельной

крови, ослабляет спастическую реакцию

гладкомышечных сосудистых клеток. Осо�

бенно интересными представляются дан�

ные о влиянии пирацетама на мембрану

эритроцитов. За счет специфического воз�

действия данного препарата на ее основ�

ные фосфолипидные компоненты фосфа�

тидилхолин и фосфатидилэтаноламин –

повышается пластичность эритроцитов,

уменьшается их способность к адгезии с

сосудистым эпителием и снижается вяз�

кость крови, что имеет неоценимое значе�

ние в ангионеврологической практике. И в

этом отношении пирацетам проявляет

свое комплексное многообразное дейст�

вие, существенно влияющее на клиничес�

кую эффективность препарата.

Таким образом, можно предположить

наличие у пирацетама широкого спектра

клинико�фармакологической активности,

прежде всего при различных формах ан�

гионеврологической патологии. Мировой

опыт применения пирацетама, данные

клинических исследований, выполненных

в различных форматах (рандомизирован�

ные, двойные слепые или открытые, пла�

цебо�контролируемые или сравнитель�

ные), полностью подтверждают это пред�

положение. 

Наиболее широкое применение пираце�

там нашел при разнообразных формах на�

рушений мозгового кровообращения, что

послужило фундаментом массового внед�

рения ноотропов в неврологическую прак�

тику. Препарат нашел широкое примене�

ние в лечении пациентов с инсультом, в

частности с постинсультной афазией, на�

блюдающейся у 20�30% больных с инсуль�

том. При этом можно даже говорить о его

своеобразном направленном «антиафати�

ческом» эффекте, выявленном в двойных

слепых плацебо�контролируемых исследо�

ваниях. Важно подчеркнуть, что выражен�

ное улучшение речевых функций при ле�

чении пирацетамом в дозе 4,8 г/сут корре�

лировало, по данным ПЭТ, с активацией

кровотока и метаболических процессов в

речевых зонах левого полушария, и норма�

лизацией альфа�ритма на ЭЭГ, что связы�

вают с благоприятным влиянием пираце�

тама на кортикоталамические пути.

В целом эффективное воздействие пи�

рацетама на восстановление речевых

функций определяется: влиянием на ког�

нитивные функции; интенсификацией

мозгового кровотока и метаболизма в ре�

чевых центрах; облегчением межполушар�

ной транскаллозальной передачи инфор�

мации и кортикоталамических связей. 

Воздействие пирацетама на реологичес�

кие свойства крови послужило поводом

для исследования возможностей его ис�

пользования при вторичной профилакти�

ке ишемического инсульта. Были проведе�

ны клинические сопоставления пирацета�

ма с аспирином, являющимся общепри�

знанным средством вторичной профилак�

тики сосудистых катастроф. Выявлена

сопоставимая эффективность данных

препаратов по критериям частоты разви�

тия случаев инсульта и показателей смерт�

ности на протяжении  двухлетнего периода

наблюдения, но частота побочных эффек�

тов при применении пирацетама была су�

щественно ниже по сравнению с аспири�

ном. Пирацетам в данной ситуации осо�

бенно показан в тех случаях, когда боль�

ные не реагируют на стандартную антиаг�

регантную терапию или у них имеются

противопоказания к ее назначению. 

Не менее эффективным оказалось при�

менение пирацетама и при хронической

цереброваскулярной недостаточности –

дисциркуляторной энцефалопатии. В ходе

открытого мультицентрового исследова�

ния у 5306 пациентов различного возраста

с отмеченным диагнозом при назначении

препарата в дозе не менее 1,2 г в сутки

(оптимальная суточная доза 2,4�3,2 г) в те�

чение 4 нед улучшение состояния (субъек�

тивно и по данным инструментального

анализа) отмечено у 80% больных, что

составляет весьма высокий показатель,

учитывая частую резистентность таких

больных к различным методам фармакоте�

рапии. Пирацетам эффективно ослаблял

или устранял такие типичные проявления

данной патологии, как головокружение,

звон в ушах, депрессия, повышенная

утомляемость, наряду с этим улучшая кон�

центрацию внимания, способность к вос�

приятию информации, сон, нормализуя

адаптационные реакции на фоне очень хо�

рошей переносимости препарата.

Таким образом, основными компонен�

тами действия пирацетама при хроничес�

кой цереброваскулярной патологии мож�

но считать: когнитивный, антиастеничес�

кий, психостимулирующий эффекты,

а также нормотимическое, сомнологичес�

кое и адаптогенное влияние.

При преходящих нарушениях мозгового

кровообращения, помимо вышеописанного
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действия, пирацетам также способствовал

устранению остаточной неврологической

симптоматики (микроочаговые проявления,

легкие формы пирамидной недостаточнос�

ти, нарушения координации и т.д.), сопут�

ствующие астеновегетативные проявления

(головная боль, головокружение, инсомния,

астенический синдром). Максимальная вы�

раженность клинико�фармакологического

действия пирацетама отмечалась в среднем

через 6 нед приема препарата, а оптимальная

доза составляла в среднем 4,8 г/сут.

Пирацетам также является эффектив�

ным средством комплексной терапии де�

менций различного генеза, в частности со�

судистой и смешанной формы. Здесь на

первый план, помимо собственно нейро�

метаболического и сосудистого компонен�

тов, выходит непосредственно специфи�

ческое действие данного препарата

на пластические процессы в нервной сис�

теме – биосинтез белка и функцию памя�

ти. Применение пирацетама в дозах

2,4�4,8 г/сут в течение 6�12 нед на самых

ранних этапах развития сосудистой демен�

ции способствовало улучшению памяти,

концентрации внимания, сна, нормализа�

ции эмоций и кровообращения головного

мозга. Наиболее значительно под влияни�

ем пирацетама подвергались регрессии по�

веденческие и когнитивные симптомы,

что позволяет сделать вывод об улучшении

в результате лечения у таких пациентов

способности к самообслуживанию и взаи�

модействию с окружающей средой, т.е.

важнейших критериев эффективности

фармакотерапии больных с синдромом

слабоумия. Учитывая крайне низкую кура�

бельность всех форм деменции и весьма

ограниченный в данном случае арсенал

фармакотерапевтических средств, эту об�

ласть применения пирацетама следует

признать весьма перспективной.

Важно также выделить исследования,

посвященные анализу эффективности пи�

рацетама у пациентов с синдромом уме�

ренных когнитивных расстройств (УКР). 

Как известно, у определенной доли по�

жилых и людей старческого возраста раз�

виваются возрастные когнитивные рас�

стройства, носящие характер прогредие�

нтной множественной когнитивной не�

достаточности и отражающие гетероген�

ность когнитивных сдвигов с возрастом.

Такая степень когнитивных расстройств

получила название синдрома УКР, или

«легкого когнитивного снижения» (mild

cognitive impairments), представляющего

собой промежуточную стадию между воз�

растной нормой и деменцией и имеющего

повышенный риск развития деменции в

течение 3�5�летнего периода.

Применение адекватной фармакопро�

филактической стратегии при синдроме

УКР может оказаться гораздо более эффек�

тивным, чем фармакотерапия при уже ма�

нифестировавшей клинической картине

деменции. Разработка методов фармаколо�

гического воздействия при данном состоя�

нии представляется весьма важной, по�

скольку позволяет как улучшить социаль�

ную и бытовую адаптацию еще недемент�

ных, социально активных людей, так и от�

срочить наступление деменции при про�

грессировании когнитивного дефицита.

При применении пирацетама у пациен�

тов с синдромом УКР в дозе 2,4�4,8 г/сут в

течение 6�12 нед выявилось улучшение как

объективных (психометрические тесты),

так и субъективных показателей, а также

высокая степень комплайенса на протяже�

нии курса лечения. Важно также подчерк�

нуть прямую корреляцию фармакопрофи�

лактической эффективности пирацетама с

длительностью курса лечения и дозой. На�

илучшие показатели эффективности лече�

ния достигались при назначении пираце�

тама в дозе 4,8 г/сут на протяжении 3 мес.

В итоге эффективность пирацетама убе�

дительно продемонстрирована при самых

разнообразных заболеваниях ЦНС. Здесь

особенно уместным представляется еще

раз подчеркнуть, что пирацетам оказывает

воздействие не только на собственно пато�

генетические звенья развития церебровас�

кулярной патологии, но и на возрастные

изменения метаболизма и кровоснабже�

ния мозга, служащие фундаментом возра�

стзависимых патологических процессов в

ЦНС. Поэтому эффекты пирацетама в

данном случае следует рассматривать не

только как фармакотерапевтические, но и

как фармакопрофилактические, позволя�

ющие реализовать на практике стратегию

нейрогеропротекции.

Среди других показаний к применению

пирацетама следует выделить такие слож�

ные с точки зрения выбора средств и мето�

дов эффективной терапии синдромы, как

проявления хронического алкоголизма и

головокружения различного генеза. При

алкоголизме применение пирацетама спо�

собствует выраженному регрессу проявле�

ний абстинентного синдрома и сокраще�

нию продолжительности стационарного

лечения, при головокружении – уменьше�

нию выраженности клинических проявле�

ний. Также показан пирацетам при раз�

личных нейроинтоксикациях, нейроин�

фекциях, травмах головного мозга и дру�

гих клинических состояниях, при которых

возникает необходимость в коррекции

процессов метаболизма в мозге и борьбе с

гипоксией.

Таким образом, сфера применения пи�

рацетама охватывает практически все из�

вестные возможности ноотропных

средств, что определяет широту его ис�

пользования в клинической практике

(табл.). 

Здесь следует отметить, что при сопо�

ставлении эффектов пирацетама с уже

упоминавшимся популярным препаратом

нейропротекторного типа действия цити�

колином заметно, что пирацетам обладает

в целом более широким клинико�фарма�

кологическим спектром (наличие своеоб�

разных белоксинтетического, антигипо�

ксического, комплексного нейромедиа�

торного и вазотропного действия) и боль�

шей доказательной базой клинического

применения (особенно при когнитивных

нарушениях различной природы), накоп�

ленной за десятилетия его использования

в клинической практике. Вместе с тем с

фармакологической точки зрения, эти

препараты оптимально дополняют друг

друга и могут использоваться в рамках

комплексной терапии, например в вос�

становительном периоде инсульта или

в начальных стадиях деменций различного

генеза с целью достижения сочетанного

синергического клинического эффекта. 

Важным практическим вопросом явля�

ется длительность лечения пирацетамом,

особенно при различных формах хрони�

ческой цереброваскулярной недостаточ�

ности. При необходимой дозовой нагрузке

2,4�4,8 г/сут (в зависимости от диагноза,

анамнеза, переносимости лечения и т.д.)

длительность лечения является фактором

весьма индивидуальным. Не подлежит

сомнению необходимость минимального

курса лечения в течение 8 нед, поскольку

только такой срок терапии является доста�

точным для реализации клинико�фарма�

кологических эффектов пирацетама. В то

же время дальнейшее продолжение лече�

ния определяется прежде всего клиничес�

ким ответом на терапию и ее перено�

симостью. При этом возможен как дли�

тельный непрерывный прием препарата

(до 6 мес), так и лечение отдельными крат�

косрочными (8 нед) курсами с интервала�

ми между ними до 3 мес.

В связи с вышеупомянутым необходимо

остановиться на проблеме безопасности

при лечении пирацетамом. Как известно,

хотя ноотропы и являются наиболее без�

опасными средствами в нейрофармаколо�

гии, их применение требует от врача зна�

ния возможных побочных эффектов, учета

анамнеза пациента, сопутствующей фар�

макотерапии, а также готовности (психо�

логической и практической) к возможным

нежелательным проявлениям при лечении

ноотропами и минимизации их послед�

ствий.

Побочные эффекты при приеме пира�

цетама обычно редки и слабо либо уме�

ренно выражены. Чаще других (но менее

чем в 5% клинических наблюдений)

встречаются явления возбуждения нерв�

ной системы – нервозность, раздражи�

тельность, бессонница, повышенная дви�

гательная активность. Реже отмечаются

слабость, сонливость, диспепсические

расстройства, головокружения, аллерги�

ческие реакции. Потенциально опасными

могут быть крайне редкие случаи развития

судорожного синдрома, а у пожилых боль�

ных – провокация приступов стено�

кардии. 

Профилактикой возможной гиперсти�

муляции ЦНС служит прием препарата в

первой половине дня (до 15 ч), тщатель�

ный учет анамнеза (особенно с точки зре�

ния выявления судорожных приступов и

ИБС), а также снижение дозы при первых

проявлениях побочных эффектов (кроме

случаев судорог и стенокардии, когда не�

обходима немедленная отмена препарата).

Следует отметить, что в большинстве слу�

чаев развитие реакций гиперстимуляции

ЦНС не является основанием к прекраще�

нию лечения, поскольку чаще всего дан�

ные реакции развиваются на начальном

этапе терапии и своевременное снижение

дозы на определенном отрезке времени

может обеспечить эффективность и без�

опасность последующего долгосрочного

курса лечения.

Наконец, одним из важнейших крите�

риев эффективности терапии пирацета�

мом, нередко недооценивающимся прак�

тическими врачами, является соблюдение

адекватного дозового режима.

В настоящее время считается доказан�

ным, что стандартная суточная доза пира�

цетама должна составлять как минимум

1,2 г, а диапазон эффективных терапевти�

ческих доз при курсовом применении со�

ставляет 1,2�9,6 г, однако наиболее эффек�

тивной в большинстве случаев оказывает�

ся доза 2,4�4,8 г. При этом значительную

долю препаратов пирацетама на фарма�

цевтическом рынке Украины составляют

таблетки по 0,2 г. Назначение их в соответ�

ствии с рутинной практикой по 1 таблетке

3 раза в день является практически неэф�

фективным (а по 2 таблетки 3 раза в день –

эффективным только у отдельных катего�

рий пациентов) и способствует формиро�

ванию неоправданного скепсиса в отно�

шении пирацетама как лекарственного

средства. 

В связи с этим необходимо более под�

робно остановиться на одном из наиболее

перспективных направлений клиническо�

го применения пирацетама, а именно на

необходимости применения его высокодо�

зовых лекарственных форм.

Как упоминалось выше, сфера клини�

ческого применения пирацетама включает

разнообразные патологические состояния,

характеризующиеся комплексным, поли�

патогенетическим механизмом своего раз�

вития, многообразием и сложностью кли�

нической картины. Следствием этого явля�

ется вынужденная необходимость сочетан�

ного применения лекарственных средств,

т.е. полипрагмазия, что служит одним из

важных факторов, препятствующих дости�

жению комплайенса в лечении, способ�

ствующих нарушению дозового режима,

а иногда – отказу от лечения. В этих усло�

виях назначение пирацетама в дозе 0,2 г по

6 таблеток в день с целью достижения хотя

бы минимальной эффективной дозы, и не

менее 12 таблеток – для получения опти�

мальной дозовой нагрузки, отнюдь не спо�

собствует оптимизации терапии. Из этого

следует весьма существенный практичес�

кий вывод – для обеспечения комплайенса

в лечении лекарственная форма должна со�

держать не менее 0,4 г пирацетама, а в ряде

случаев – желательно и выше.

Если препараты пирацетама по 0,4 г

(капсулы и таблетки) присутствуют на оте�

чественном рынке в достаточном количе�

стве, то более высокие дозовые формы

представлены весьма ограниченно. В этой

связи особого внимания заслуживает упо�

минание высокодозовых лекарственных

форм пирацетама, в частности препарата

Луцетам, представленного в виде таблеток,

содержащих 0,4, 0,8 и 1,2 г пирацетама, а

также раствора для инъекций в ампулах,

содержащего 1 и 3 г пирацетама, и произ�

водимых в полном соответствии с евро�

пейскими стандартами качества. Подоб�

ное разнообразие лекарственных и дозо�

вых форм одного препарата пирацетама

позволяет эффективно сочетать различ�

ные дозовые и курсовые схемы в зависи�

мости от формы патологии, возраста паци�

ента, анамнеза, наличия сопутствующих

заболеваний и индивидуальной клиничес�

кой реакции, т.е. обеспечивать максималь�

ную индивидуализацию проводимой тера�

пии и в конечном итоге улучшать комп�

лайенс в ходе лечения. 

Сегодня пирацетам оправданно занима�

ет ведущие позиции среди ноотропных

средств, оставаясь незаменимым компо�

нентом комплексной фармакотерапии и

фармакопрофилактики различных форм

патологии нервной системы. Грамотное и

своевременное применение пирацетама

(Луцетама) позволяет решать ряд важных

клинических задач и может способство�

вать прогрессу нейрофармакотерапии в

неврологии и других областях клиничес�

кой медицины. 

Продолжение. Начало на стр. 42.
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Пирацетам: новые открытия – новые
возможности в клинической практике

С.Г. Бурчинский, к.м.н., ГУ «Институт геронтологии им. Д.Ф. Чеботарева НАМН Украины», г. Киев

Таблица. Основные направления применения пирацетама в  клинической практике

Неврология

Фармакотерапия когнитивных нарушений (ослабление памяти, внимания,
концентрации, способности к обучению) на почве цереброваскулярной и
нейродегенеративной патологии, неврозов и т.д.
Коррекция проявлений психоорганического синдрома на почве сосудистой,

нейродегенеративной, инфекционной, токсической и другой природы
(психастения, головокружение, звон в ушах, психоэмоциональный дисбаланс)
Коррекция неврологической симптоматики различного генеза (постинсультная

афазия, кортикальная миоклония)

Терапия
Семейная медицина
Кардиология
Гастроэнтерология
Пульмонология

Фармакотерапия когнитивных, психастенических и психоэмоциональных
нарушений в рамках психосоматической нейроциркуляторной дистонии (ИБС,
артериальная гипертензия, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной
кишки, синдром раздраженного кишечника, бронхиальная астма и т.д.)
Фармакопрофилактика когнитивных психастенических и

психоэмоциональных нарушений при старении и хроническом стрессе
(возрастное ослабление когнитивных функций, синдром менеджера)
Фармакотерапия синдрома хронической усталости

Психиатрия и
наркология

В рамках комплексной терапии: 
– старения и когнитивных нарушений на почве алкоголизма;
– болезни Альцгеймера и других форм деменций

Гинекология
Коррекция когнитивных, психастенических и психоэмоциональных

нарушений при климактерическом синдроме, предменструальном
дисфорическом сидроме

Педиатрия Фармакотерапия дислексии
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