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Концепція  ноотропних  засобів  ви-
ник ла 1963 року, коли бельгійські фар-
макологи С. Giurgea і V. Skondia синтезу-
вали і впровадили перший препарат цієї 
групи – пірацетам. Виходячи з того, що 
пірацетам  є  циклічним  аналогом  ос-
новного гальмівного медіатора нерво-
вої системи – ГАМК, передбачалося, що 
він матиме антикінетичну властивість. 
Однак згодом C. Giurgea в досліджен-
нях, проведених 1972 року, виявив, що 
пірацетам покращує когнітивні функ-
ції  і пам’ять. Подібно до психостиму-
ляторів, препарат підвищував розумову 
працездатність, але не чинив властивих 
їм побічних ефектів. Через 2 роки після 
появи  на  світовому  ринку  препарату 
пірацетам, розробленого бельгійською 
фірмою UCB, 1972 року С. Giurgea за-
пропонував термін «ноотропи» (грецьк. 
noos – мислення, розум; tropos – напря-
мок, прагнення) для позначення класу 
препаратів, які позитивно впливають 
на  вищі  інтегративні  функції  мозку. 
З відкриття пірацетаму й почалася іс-
торія  застосування  ноотропних  пре-
паратів, що стало принципово новим 
етапом у розвитку психофармакотера-
пії і зумовило формування ноотропної 
концепції. Пірацетам – перший і ета-
лонний представник класу ноотропів, 
до теперішнього часу є найбільш часто 
застосовуваним препаратом цієї групи.

Механізми дії
Мембранна гіпотеза. Текучість клітин-

них мембран є необхідною для мемб-
ранного транспорту, активності фер-
ментів, секреції, зв’язування з рецепто-
рами тощо. Встановлено, що пірацетам 
взаємодіє  з  клітинними  мембранами 
і відновлює їхню текучість. Крім того, 
пірацетам може попереджувати зміни 
фосфоліпідного моношару, індуковані 
алкоголем.

При нейродегенеративних захворю-
ваннях, зокрема хворобі Альцгеймера, 
на мембранах нейронів накопичуються 
амілоїдні агрегати. Пірацетам послаблює 
дестабілізуючі  ефекти  амілоїду,  ймо-
вірно, шляхом взаємодії з «голівками» 
фосфоліпідів клітинних мембран.

Слі д  зазначити,  що  ві дновленн я 
мембранної текучості не є клітинно- чи 
органоспецифічним.  Це  може  пояс-
нювати різноманітність фізіологічних 
ефектів препарату, оскільки відомо, що 
текучість  мембран  впливає  на  багато 
видів мембранної активності, включа-
ючи  мембранний  транспорт,  хімічну 
секрецію, зв’язування і стимуляцію ре-
цепторів.

Енергетичний метаболізм. Вплив пі-
рацетаму на утилізацію кисню і обмін 
глюкози залежить від умов, у яких відбу-
вається цей процес, – аеробних чи ана-
еробних. В аеробних умовах препарат 
збільшує поглинання кисню і гліколіз 
приблизно на 30%. В умовах гіпоксії він 
підсилює гліколіз, збільшуючи синтез 
АТФ і кругообіг АТФ-цАМФ у нейронах 
за рахунок активації пентозофосфатного 
циклу  (окисне  розщеплення  глюкози 
в пентозофосфатному шунті) з утворен-
ням НАДФН – найважливішого джерела 
енергії для мозкового обміну речовин. 
Функціонування цього шунта пов’язане 
з утворенням речовин, що нейтралізу-
ють вільні радикали і перешкоджають 
перекисному окисленню ліпідів мембран. 
Індукція пірацетамом ентозофосфатного, 

гексозофосфатного циклів  і аденілат-
кінази також, ймовірно, покращує ути-
лізацію кисню в головному мозку, що 
підтверджується введенням препарату 
хворим на гострий ішемічний інсульт, 
коли  в  зоні  ураження  і  навколишній 
функціонально неактивній зоні збіль-
шуються метаболізм глюкози, локальний 
мозковий кровоток, коефіцієнт екстрак-
ції і локальний метаболізм кисню.

В п л и в  н а  н е й р о т р а н с м і с і ю . 
Нейротранс мітери  зв’язуються  з  від-
повідними  рецепторами  на  к літин-
ній  мембрані,  змінюючи  потік  іонів 
та інших субстанцій у клітину і з клі-
тини.  В  умовах  порушеної  текучості 
мембран  ефекти  нейротрансмітерів 
і передача сигналів також порушуються. 
Неналежне функціонування холінер-
гічної і глутаматергічної системи може 
призводити до погіршення пам’яті. Пі-
рацетам регулює нейротрансмісію шля-
хом впливу на різні нейротрансмітерні 
системи, зокрема глутамат-, холін-, се-
ротонін- і норадренергічну.

У пацієнтів з когнітивною дисфунк-
цією  лікування  пірацетамом  змінює 
рівні ацетилхоліну в гіпокампі, підвищує 
кількість мускаринових холінергічних 
рецепторів у фронтальній корі головного 
мозку і N-метил-D-аспартатних (NMDA) 
рецепторів у передньому мозку.

Пірацетам стимулює глутаматні ре-
цептори AMPA, які забезпечують швидку 
синаптичну трансмісію в центральній 
нервовій системі. Під впливом піраце-
таму збільшується кількість зв’язуваль-
них сайтів AMPA, що посилює внутріш-
ньоклітинний рух іонів кальцію.

Нейропротекція і нейропластичність. 
Взаємодія пірацетаму з мембранними 
ліпідами  попереджує  злиття  мембран 
нейронів. Іншим механізмом, завдяки 
якому  препарат  чинить  нейропротек-
торну дію, може бути зниження рівня лі-
пофусцину – «пігменту старіння», який 
утворюється передусім з деградованих 
мітохондрій.

Нейропластичність  –  властивість 
мозку людини, що полягає в можливості 
змінюватися під впливом досвіду, а також 
відновлювати  втрачені  зв’язки  після 
пошкодження або як відповідь на зо в-
нішні впливи. Встановлено, що піраце-
там підтримує нейропластичність, що 
реалізується  у  вигляді  попередження  
ішемічних  пошкоджень,  покращення  
процесів запам’ятовування і навчання. 
Пірацатем  також  може  компенсувати 
нейротоксичну дію алкоголю.

Вплив на судини. Пірацетам зменшує 
адгезію еритроцитів до ендотелію і таким 
чином підтримує нормальний кровоток. 
Також препарат посилює синтез прос-
тацикліну, що викликає вазодилатацію 
й  інгібує  агрегацію  тромбоцитів.  Під 
впливом пірацетаму знижуються рівні 
фібриногену і фактора фон Віллебранда 
(антикоагулянтний ефект).

У дослідженнях було встановлено, що 
пірацетам підвищує кровоток у голов-
ному мозку і завдяки цьому може вико-
ристовуватись у лікуванні церебральної 
ішемії. Комплексний вплив пірацатему 
на еритроцити, судинну стінку і коагу-
ляцію реалізується в покращенні мікро-
циркуляції.

Інші ефекти. Пірацетам виявляє про-
тисудомну активність, а також може по-
силювати антиконвульсантну дію карба-
мазепіну й діазепаму.

Клінічні дослідження
Загальна кількість публікацій клініч-

них досліджень цього препарату переви-
щує 1000 робіт.

Herrmann  і  Stephan  проаналізували 
раніше опубліковані дані клінічних до-
сліджень III фази, в яких вивчався пі-
рацетам. У ході проспективного рандо-
мізованого  плацебо-контрольованого 
подвійного сліпого дослідження 130 па-
цієнтів, які принаймні 2 роки страждали 
психоорганічним синдромом внаслідок 
деменцій різного типу, протягом 3 міс 
приймали пірацетам у дозі 4,8 г/добу. Під 
час дослідження порівнювалася ефектив-
ність пірацетаму у двох підгрупах хворих: 
із сенільною деменцією альцгеймерів-
ського типу (СДАТ) і мультиінфарктною 
деменцією (МІД). Методи дослідження 
включали шкалу загального клінічного 
враження  (CGI),  шкалу  оцінки  стану 
геріатричних пацієнтів Sandoz (SCAG) 
і шкалу оцінки стану геріатричних паці-
єнтів BGP. Крім того, використовували 
короткий синдромальний тест STK і тест 
Бентона. У дослідженні пірацетам проде-
монстрував покращення на 50% і вище 
(p<0,001) за трьома із чотирьох досліджу-
ваних показників, тоді як у групі плацебо 
ці величини становили 0-6%. До того ж 
ступінь ефективності препарату не роз-
різнявся в діагностичних підгрупах (у па-
цієнтів із СДАТ і МІД).

Інше 6-місячне подвійне сліпе плаце-
бо-контрольоване дослідження проводи-
лося за участю 81 пацієнта з характерними 
симптомами СДАТ середнього ступеня 
вираженості  (3-4-та  стадія  за  шкалою 
Рейсберга). Перша група (43 пацієнти) 
отримувала пірацетам по 6 г/добу про-
тягом першого місяця і по 3 г/добу про-
тягом наступних 5 місяців. Друга група 
(38 пацієнтів) отримувала плацебо. Для 
оцінки ефективності лікування до його 
початку, а також після 3-го і 6-го міся-
ців лікування застосовували геріатричні 
оціночні шкали і психометричні тести. 
Результати  дослідження  свідчили,  що 
пірацетам порівняно з плацебо значно 
покращував початкові показники пси-
хометричних тестів. Особливо суттєва 
відмінність пірацетаму від плацебо спо-
стерігалася в поведінкових тестах, що 
дозволило авторам зробити висновок про 
здатність пірацетаму поліпшувати само-
стійність і взаємодію з довкіллям у таких 
пацієнтів.

Особливий інтерес представляють ве-
ликі багатоцентрові дослідження ефек-
тивності пірацетаму в літніх пацієнтів 
з  різноманітною  психоневрологічною 
симптоматикою.  У  цих  дослідженнях 
проводилася  кількісна  оцінка  покра-
щення загального самопочуття після лі-
кування. Слід звернути увагу на те, що 
застосування пірацетаму разом  з покра-
щенням у когнітивній сфері супроводжу-
валося редукцією супутньої психопато-
логічної симптоматики – депресивних 
і інших розладів.

У відкритому багатоцентровому дослі-
дженні 5306 пацієнтів (віком 14-96 років) 
з ознаками цереброваскулярної недостат-
ності приймали пірацетам 1,2 г/добу про-
тягом 4 тиж. У подальшому 42 пацієнти 
віком молодше 45 років і 270 пацієнтів, 
які отримували додаткову терапію, були 
виключені з аналізу. Після 4 тиж тера-
пії пірацетамом покращення загального 
стану відзначено у 88% пацієнтів, відсут-
ність змін – у 11,5%, погіршення – у 0,5%. 

При цьому число пацієнтів із запаморо-
ченням скоротилося з 3265 до 960 (покра-
щення на 70,6%), зі зниженням мотива-
ції – з 3803 до 1185 (68,8%), з вираженою 
стомлюваністю – з 4255 до 1474 (65,4%), 
з депресією – з 2238 до 830 (62,9%), зі зни-
женням  концентрації  уваги  –  з  4676 
до 1759  (62,4%),  зі  зниженням адапта-
ції – з  1566  до  623  (60,2%),  із  дзвоном 
у вухах – з 2064 до 888 (57%), з погіршен-
ням сприйняття – із 4518 до 2086 (53,8%), 
з порушенням сну – з 3024 до 1690 (44,1%). 
Переносимість препарату була оцінена 
як дуже хороша: лише в 339 (6,6%) па-
цієнтів спостерігалися незначні побічні 
ефекти  –  пору шенн я  сн у,  ш л у нко-
во-кишкові розлади, збудження, голов-
ний біль.

Подібні дані отримані в ході іншого 
багатоцентрового дослідження, в якому 
оцінювали  ефективність  пірацетаму 
в 11 654 пацієнтів, середній вік яких ста-
новив 64 роки. Більш ніж у 70% пацієнтів 
відзначалося порушення пам’яті. Інші 
розлади  були  представлені  запаморо-
ченням  (650  пацієнтів),  артеріальною 
гіпертензією (423), головним болем (320) 
і депресією (213). Лікування пірацетамом 
здійснювали протягом 90 днів у різних 
дозуваннях: у пацієнтів молодше 60 років 
по 2 капсули 3 р/добу (2,4 г/добу), у паці-
єнтів старше 60 років – питний розчин 
по 1 г 3 р/добу (3 г/добу). Пацієнтів обсте-
жували перед початком терапії, на 45-й 
і 90-й день лікування. Результати дослі-
дження продемонстрували високу ефек-
тивність пірацетаму: 70% лікарів і 90% 
пацієнтів відзначили позитивний ефект 
препарату і лише 7% пацієнтів скаржи-
лися на побічні ефекти.

Пірацетам успішно застосовувався при 
лікуванні хронічного алкоголізму (аб-
стинентного стану) і алкогольного делі-
рію. F. Fischer і співавт. з метою вивчення 
ефективності пірацетаму спостерігали 
113  пацієнтів  з  гострою  алкогольною 
абстиненцією (35% з яких перебували 
в передделіріозному стані). Після рандо-
мізації (критерії виключення: вік старше 
60 років, супутня терапія  іншими но-
отропними засобами, епілепсія, цироз 
печінки, діабет і хвороби серця) загальне 
число досліджуваних становило 97 осіб. 
Усі пацієнти отримували препарат інфу-
зійно в дозі 12 г/добу протягом 3-5 днів 
в умовах стаціонару. Оцінювали вихідну 
вираженість таких симптомів, як тремор, 
неспокій, гіпергідроз, нудота, тривога 
і депресія, через 30 хв, 1, 3 і 5 днів після 
початку терапії препаратом. Результати 
дослідження  показали  досить  високу 
ефективність пірацетаму в досліджува-
ній групі – «дуже висока ефективність» 
у 57%, «висока» у 30%, «задовільна» в 11% 
і «незадовільна» – лише у 2% випадків, 
причому ці результати не залежали від 
вираженості передделіріозної симпто-
матики. Значне покращення всіх симп-
томів відбувалось уже через 30 хв після 
введення пірацетаму. Надалі відзначався 
їх подальший регрес: протягом першої 
доби стабілізувалися частота серцевих 
скорочень і систолічний артеріальний 
тиск (при незмінному діастолічному), 
поліпшувалися орієнтація, раннє від-
творення, лічба, увага, пам’ять, мова 
і логічне мислення. Застосування пі-
рацетаму  дозволило  в  37%  випадків 
повністю відмовитися від призначення 
транквілізаторів, скоротити на 2/

3
 трива-

лість госпіталізації хворих (у середньому 
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на добу). Це дослідження дозволило ав-
торам зробити висновок про доцільність 
використання пірацетаму при терапії 
гострої  а лкогольної  абстиненції  за-
вдяки швидкому настанню позитивного 
ефекту, відсутності звикання і можли-
вості зменшення доз бензодіазепінів. 
У разі неефективності такого лікування 
автори рекомендують комбінувати його 
з транквілізаторами або антиконвуль-
сантами.

Пі двищенн я  мож ливостей  тимо-
ана леп т и ч ної  терап і ї  при  застосу-
ванні пірацетаму вивчалося у хворих 
з  резистентною  депресією.  З  огляду 
на  вегетосудинний  компонент  пси-
хофармакологічної дії препарату до-
сліджували його вплив на вегетативну 
симптоматику в 50 пацієнтів з різними 
формами  резистентної  депресі ї.  Пі-
рацетам у середній добовій дозі 1,6 г 
призначали в комбінації з антидепре-
сантами. Отримані дані порівнювали 
з  пок а зн и к ам и  кон т рол ьної  г ру п и 
(30 осіб), що одержувала лише антиде-
пресанти. В основній групі на відміну 
від  контрольної  зафіксовано  значно 
більшу редукцію вегетативних симп-
томів, особливо в пацієнтів з емоцій-
ною і руховою загальмованістю.

Позитивні дані отримані при вико-
ристанні пірацетаму як профілактич-
ного  засобу,  що  запобігає  розвитк у 
екстрапірамідних розладів при терапії 
нейролептиками (протекторна дія). При 
цьому, не маючи власне протипаркін-
сонічного  ефекту,  пірацетам  завдяки 
ГАМК-ергічній  дії  може  відігравати 
певну роль у лікуванні екстрапірамід-
них розладів. Так, пірацетам призначали 
на фоні прийому нейролептиків 28 хво-
рим з підгострим перебігом екстрапіра-
мідного синдрому. Початкову дозу (1,2 г) 
поступово збільшували до досягнення 
виразного терапевтичного ефекту. За-
звичай помітне покращення наставало 
на 5-6-й день терапії при дозі 3,2-4 г, 
а до 7-10-го дня екстрапірамідний син-
дром у всіх випадках повністю зникав. 
При подальшому прийомі пірацетаму 
повторного виникнення екстрапірамід-
них порушень не спостерігали. Це до-
зволяло безперешкодно проводити хво-
рим активну терапію застосовуваними 
раніше  нейролептиками.  У  випадках 
виникнення екстрапірамідної симпто-
матики при малих дозах нейролептиків 
додаткове призначення пірацетаму до-
зволяло збільшити дозування активного 
антипсихотичного засобу у 2-3, а іноді 
в 4 рази до досягнення терапевтичного 
ефекту.

Терапевтичне застосування
Основними показаннями до застосу-

вання пірацетаму є:
• порушення мозкового кровообігу 

(інтенсивна терапія ішемічного інсульту 
і реабілітація після нього, декомпенса-
ція хронічної недостатності мозкового 
кровообігу, гостра фаза травматичних 
уражень мозку, коматозні стани);

• порушення пам’яті та інших вищих 
психічних функцій («фізіологічне» ста-
ріння, деменція, затримка психічного 
розвитку, утруднення навчання);

• мовні порушення (афазія, дизлексії 
(особливі труднощі навчання писемного 
мовлення) у дітей);

• запаморочення;
• енцефалопатії (алкогольна та опійна 

залежності, лікарська інтоксикація, на-
слідки нейроінфекції, постгіпоксична);

• психози, астенодепресивні стани, 
апатичні стани при шизофренії, депре-
сивні стани, резистентні до антидепре-
сантів  (у складі комплексної терапії), 
корекція побічних явищ і ускладнень 
терапії психотропними засобами.

Особливістю пірацетаму є те, що його 
фармакологічна дія проявляється тільки 
в умовах тривалого повторного введення 
препарату в досить високих дозах. Най-
більш широке застосування пірацетам 
отримав при лікуванні розладів похи-
лого віку, зокрема психоорганічного син-
дрому різного генезу.

Пірацетам може призначатися в ком-
бінації із цитиколіном для посилення 
д і ї   оста н н ьог о.  Оби д ва  п репарат и 
проходять крізь гематоенцефалічний 
бар’єр і потрапляють у спинномозкову 
рідину. Ця комбінація широко засто-
совується для покращення пам’яті й 
інших  когнітивних  функцій,  у  ліку-
ванні  хвороби  Паркінсона,  хвороби 
Альгеймера й інших деменцій, депре-
сії, тривоги, вазоспастичних розладів, 
алкоголізму.

Morana і співавт. (2002) призначали 
пірацетам  дітям  із  синдромом  Дауна 
і відзначили поліпшення когнітивної 
функції.

Переносимість. Пірацетам є безпеч-
ним препаратом і добре переноситься. 
У  док лінічних  дослідженнях  тяжкої 
токсичності не спостерігалося навіть при 
застосуванні пероральної дози 10 г/кг. 
Balaraman і Shingala (2002) проаналізу-
вали результати лікування пірацетамом 
у багатьох дослідженнях і встановили, що 
такі  побічні  ефекти,  як  гіперкінезія, 
збільшення маси тіла, астенія, депресія 
і нервозність, спостерігаються лише у 2% 
пацієнтів.

Протипоказання і застереження. Пі-
рацетам  слід  з  обережністю  призна-
чати пацієнтам зі зниженою функцією 
нирок (може бути необхідною корек-
ція дози). Пацієнтам з термінальною 
стадією хвороби нирок або геморагіч-
ним інсультом препарат протипоказа-
ний. У зв’язку з впливом пірацетаму 
на  агрегацію  тромбоцитів  рекомен-
дована обережність при призначенні 
препарату  хворим  з  порушенням  ге-
мостазу, під час великих хірургічних 
операцій  або  хворим  із  симптомами 
тяжкої  кровотечі.  Через  відсутність 
відповідних досліджень у людей піра-
цетам не можна призначати жінкам під 
час вагітності або лактації, хоча жод-
них ризиків для плода дотепер не спо-
стерігалось.

Пірацетам не метаболізується в печінці 
і не зв’язується з білками плазми, що мі-
німізує вірогідність лікарських взаємо-
дій. Одночасний прийом пірацетаму й 
алкоголю не змінює плазмові концентра-
ції жодної із цих речовин.

Дозування пірацетаму варіює відпо-
відно до показань:

• при когнітивних порушеннях (хро-
нічний психоорганічний синдром) і при 
вертиго 2,4-4,8 г/добу перорально, а про-
тягом першого тижня – 4,8 г/добу;

•  при  дизлексії  –  3,2  г/добу  перо-
рально;

•   п р и   к о р т и к а л ь н і й   м і о к л о -
н і ї   л і к у в а н н я  поч и наєт ь ся  з   7,2-
24,0 г/добу, кожні 3-4 дні доза збільшу-
ється на 4,8 г/добу до досягнення мак-
симальної  дози  24  г/добу.  Лікування 
тривале,  в  деяких  випадках  потрібен 
постійний прийом препарату;

• при ремісії після судинних оклюзій-
них кризів – 300 г/кг/добу внутрішньо-
венно за 4 введення;

• при лікуванні наслідків інсульту – 
4,8 г/добу;

• при лікуванні коматозних станів, 
а  також  труднощів  сприйняття  в  осіб 
із  травмами  головного  мозку  почат-
кова доза становить 9-12 г/добу, підтри-
муюча – 2,4  г/добу.  Лікування  триває 
не менше трьох тижнів;

• при алкогольному абстинентному 
синдромі – 12 г/добу. Підтримуюча доза 
становить 2,4 г/добу.

Дорослим  пірацетам  призначають 
починаючи з добової дози 1,2 г (по 0,4 г 
3 р/добу) і доводять її до 2,4 г, іноді до 3,2 г 
і більше. Значний терапевтичний ефект 
у цих випадках настає зазвичай через 
2-3 тижні від початку лікування. В по-
дальшому дозу знижують до 1,2-1,6 г (0,4 г 
3-4 р/добу). Ампульна форма препарату 
вводиться внутрішньом’язово або вну-
трішньовенно починаючи з 2-4 г, дозу 
швидко доводять до 4-6 г/добу. Курс ліку-
вання триває від 2-3 тиж до 2-6 міс. Дітям 
призначають у дозах 30-50 мг/кг щодня 
у два прийоми (уранці та опівдні). Дітям 
до 5 років по 0,2 г 3 р/день до вживання 
їжі, від 5 до 16 років – по 0,4 г 3 р/день. 
Максимальна добова доза – 1,8 г. Па-
рентерально  призначають  пірацетам 
у тій самій добовій дозі (30-160 мг/кг). 
Важливо зазначити, що останні клінічні 

дослідження довели ефективність курсо-
вого лікування пірацетамом тільки при 
його застосуванні у відповідних дозах – 
2,4-4,8 г/добу.

Більшість препаратів пірацетаму для 
перорального  прийому  представлені 
на  фармацевтичному  ринку  України 
у формі таблеток по 0,4 г, тобто для до-
сягнення  оптимального  дозового  на-
вантаження необхідним є застосування 
6-12 таблеток на добу. У зв’язку із цим 
на  увагу  заслуговує  препарат  піраце-
таму, що містить активну речовину у ви-
соких дозах: Луцетам® виробництва ком-
панії Egis (Угорщина) у формі таблеток 
(0,4; 0,8 і 1,2 г пірацетаму), а також роз-
чину для ін’єкцій в ампулах (1 і 3 г піра-
цетаму). Подібна різноманітність лікар-
ських форм і дозувань пірацетаму не має 
аналогів на вітчизняному ринку і дозво-
ляє використовувати різні схеми терапії 
залежно від форми патології і  її симп-
томів, віку пацієнта, наявності супут-
ніх захворювань і індивідуальної реак-
ції на лікування. Результати вивчення 
ефективності Луцетаму свідчать про його 
виражену дію на когнітивні і вегетативні 
порушення, а також про хорошу перено-
симість. Якщо серед симптомів захво-
рювання переважають порушення з боку 
вищих психічних функцій, а також при 
хронічному стресі і вікових порушеннях 
діяльності мозку, особливо за потреби 
тривалого курсу лікування (до 6-12 міс), 
слі д  ві д дати  переваг у  призначенню 
Луцетаму. У дослідженнях показано, що 
максимальний клінічний ефект при ви-
користанні Луцетаму для корекції пору-
шень когнітивних, вегетативних функцій 
і залишкової неврологічної симптома-
тики при судинних і посттравматичних 
захворюваннях головного мозку досяга-
ється при тривалому застосуванні – про-
тягом 1-1,5 міс, враховуючи відстрочену 
нейротрансмітерну дію препарату, що 
підвищує пластичність нервової системи.
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