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Резюме
В обзоре рассмотрены этапы экспериментального и кли-
нического исследования пирацетама в рамках доказатель-

ной медицины, его широкое практическое применение 
в различных областях клинической медицины. Акцен-
тировано внимание на механизмах действия препарата, 
его свойствах и физиологических эффектах. Отмечена 
дозозависимость (эффективность применения высо-
ких доз и длительных курсов) проявлений эффектов пи-
рацетама.
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  Abstract.   The review considers the stages of 
experimental and clinical study of piracetam in the 
framework of evidence-based medicine, its wide practical 

application in various fields of clinical medicine. The main 
attention pays to the mechanisms of action of the drug, its 
properties and physiological effects. The specific dose-
dependent relation is revealed for the clinical effects of 
piracetam: the efficiency grows higher dependent on high 
doses and prolongation of courses.

Концепция ноотропных средств возникла 
в 1963 г., когда бельгийскими фармакологами 
С. Giurgea и V. Skondia был синтезирован и внедрен 
первый препарат этой группы —  пирацетам (ноотро-
пил). Исходя из того что пирацетам является цикли-
ческим аналогом основного тормозного медиатора 
нервной системы ГАМК, предполагалось, что он бу-
дет обладать антикинетическим свойством. Однако 
впоследствии Cornelia Giurgea в исследованиях, про-
веденных в 1972 г., обнаружил, что пирацетам улуч-
шает когнитивные функции и память [36]. Подобно 
психостимуляторам, препарат повышал умственную 
работоспособность, но не оказывал присущих пси-
хостимуляторам побочных эффектов. Спустя два 
года после появления на мировом рынке препарата 
пирацетам (ноотропил), разработанного бельгий-
ской фирмой UCB, в 1972 г. С. Giurgea (1972) пред-
ложил термин «ноотропы» (греч. noos —  мышление, 
разум; tropos —  направление, стремление) для обо-
значения класса препаратов, положительно воздей-

ствующих на высшие интегративные функции мозга. 
Был поставлен вопрос о необходимости введения 
в классификацию нейро- и психотропных средств 
нового класса веществ —  ноотропов [59]. С откры-
тия пирацетама и началась история применения 
ноотропных препаратов, что явилось принципиаль-
но новым этапом в развитии психофармакотерапии 
и привело к формированию ноотропной концепции. 
Пирацетам —  первый и «эталонный» представитель 
класса ноотропов, до настоящего времени являет-
ся наиболее часто назначаемым препаратом этой 
группы.

Латинское название. Pyracetamum (Видаль, 2006).
Синонимы. Ноотропил, Ойкамид, Пирабене, 

Пу рамем, Луцетам, Apagan, Breinox, Cerebropan, 
Ce retran, Ciclocetam, Cintilan, Dinacel, Dinagen, En-
cefalux, Eumental, Euvifor, Fortineural, Gabacet, Ge-
ricetam, Merapiran, Neutrofin, Noocebril, Noocefal, 
Normarbrain, Norotrop, Norzetam, Piratam, Pirroxil, 
Stimubral, Stimocartex и др.
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Рис. 1. Пространственная модель и химическая формула пира-
цетама (ноотропила)

Торговые названия. «Луцетам», «Мемотропил», 
«Ноотропил», «Пиратропил», «Пирацетам МС», «Пи-
рацетам-АКОС», «Пирацетам-Рихтер», «Пирацетам-
Русфар», «Пирацетам-Ферейн», «Эскотропил».

CAS: 7491-74-9.
АТХ: N06BX03.
ИЮПАК: 2-оксо-1-пирролидинилацетамид.
Брутто-формула: C

6
H

10
N

2
O

2
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Пирацетам имеет по химической структуре сход-
ство с нейромедиатором ГАМК и иногда рассматри-
вается как производное этой аминокислоты (рис. 1), 
однако в организме он в ГАМК не превращается 
и содержание ГАМК в мозге после применения пре-
парата не повышается, но в относительно больших 
дозах и при повторном введении пирацетам спосо-
бен усиливать ГАМК-ергические тормозные процес-
сы [13, 92].

Фармакологическая группа. Группа ноотропов, 
(нейрометаболические стимуляторы).

Описание лекарственной формы, состав и фор-
ма выпуска. Белый или почти белый кристалличе-
ский порошок. Легко растворим в воде, растворим 
в спирте; рН водных растворов 5,0–7,0. Лекарствен-
ные формы —  гранулы для приготовления сиропа 
(для детей), капсулы, таблетки, покрытые оболоч-
кой, раствор для внутривенного и внутримышечного 
введения, раствор для приема внутрь, сироп.
• Для приема внутрь: капсулы по 400 мг в упаков-

ке по 60 шт. (П824 № 00818, 194S538F4); таблет-
ки, покрытые оболочкой, по 800 мг в упаковке 
по 30 шт. (П824 № 003725, 194S551F3). Таблет-
ки, покрытые оболочкой, по 1200 мг в упаковке 
по 20 шт. (П824 № 003725, 194S613F3). Флакон 
с 20 % раствором объемом 125 мл (в 1 мл 200 мг) 
(П824 № 003725, 194S553F11).

• Для парентерального введения: ампулы, содер-
жащие пирацетама 1 г/5 мл, в упаковке по 12 шт. 
(П824 № 00818, 194S537F11); ампулы, содержа-
щие пирацетама 3 г/15 мл, в упаковке по 4 шт. 
(П824 № 00818, 194S550F12); раствор для вну-
тривенной инфузии во флаконе, содержащем 
12 г пирацетама в объеме 60 мл (П824 № 003725, 
194S615F12).
Выявленная эффективность пирацетама создала 

большое число проблем. В частности, эксперимен-
тальные исследования хотя и предоставили доказа-
тельства церебральной эффективности препарата, 
но не могли рассматриваться в качестве предикто-
ра ноотропной эффективности в клинике, поскольку 
ноотропная функция —  уникальное свойство чело-
века [1]. В отличие от препаратов других психотроп-
ных классов, пирацетам характеризуется не селек-
тивным, а «веерным» механизмом действия, влияя 
на метаболические, биоэнергетические процессы 
в нервной клетке, повышая скорость оборота ин-
формационных макромолекул, активируя синтез 
белка и др. [50, 68].

Препарат оказывает целый ряд физиологиче-
ских воздействий, при этом механизм его действия, 

по-видимому, не имеет отношения к свойствам 
нейромедиатора. Точная модальность действия 
пирацетама является спорным вопросом, но все 
больше накапливается данных за то, что его базо-
вым эффектом является восстановление мембран-
ной текучести, хотя пока еще и нет по этому эффек-
ту основательных данных [76, 92]. Восстановление 
мембранной текучести не клеточно- и не органоспе-
цифично [42, 92] и может поэтому объяснять такое 
разнообразие физиологических эффектов препа-
рата, так как известно, что текучесть мембран воз-
действует на многие виды мембранной активно-
сти, включая мембранный транспорт, химическую 
секрецию и связывание и стимуляцию рецепторов 
[76, 77, 92].

Основной механизм действия пирацетама, как 
и многих других ноотропов, связан с изменением 
метаболических, биоэнергетических процессов 
в нервной клетке, повышением скорости оборота 
информационных макромолекул и активацией син-
теза белка [11, 26]. В результате этого пирацетам 
проявляет выраженное нейропротективное и проти-
восудорожное действие и улучшает нейропластич-
ность. Предполагается, что пирацетам улучшает 
нейропластичность в случае, если нейронные цепи 
еще поддаются восстановлению [46]. В экспери-
менте было показано, что на фоне лечения пираце-
тамом снижается амилоидобусловленное повреж-
дение клеточных мембран [1, 92]. Особое значение 
данному механизму действия придается при старе-
нии. В реализации данных эффектов пирацетама 
выделяют два основных направления действия —  
нейропротективное и сосудистое. На сосудистом 
уровне он, вероятно, снижает агрегацию тромбоци-
тов за счет увеличения деформируемости эритро-
цитов, адгезию эритроцитов к сосудистому эндо-
телию, вязкость плазмы и цельной крови, тормозит 
развитие сосудистых спазмов и облегчает микро-
циркуляцию [1, 4, 6, 23, 27, 48, 68, 92]. Уменьшение 
спазма сосудов без вазодилататорного эффекта 
и гипотензии позволяет пирацетаму оказывать по-
ложительное влияние на мозговое кровообраще-
ние, не сопровождающееся изменением общей 
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гемодинамики [34, 69]. Такое разнообразие физио-
логических эффектов и объясняет его применение 
по целому ряду клинических показаний, что находит 
отражение в результатах множества исследований, 
проведенных в последние десятилетия [22, 34, 51, 
53, 54, 66, 92, 93].

Влияние пирацетама на утилизацию кислоро-
да и обмен глюкозы зависит от условий, в которых 
протекает этот процесс, —  аэробных или анаэроб-
ных. В аэробных условиях препарат увеличивает 
поглощение кислорода и гликолиз приблизительно 
на 30 %. В условиях гипоксии он усиливает гликолиз, 
увеличивая синтез АТФ и кругооборот АТФ-цАМФ 
в нейроне за счет активации пентозофосфатного 
цикла (окислительное расщепление глюкозы по пен-
тозофосфатному шунту) с образованием НАДФН —  
важнейшего источника энергии для мозгового об-
мена веществ [9, 24]. Функционирование данного 
шунта связано с образованием веществ, нейтра-
лизующих свободные радикалы и препятствующих 
перекисному окислению липидов мембран [1]. При-
чем, как показано во многих работах [1, 12, 39], этот 
процесс (стимуляция активности аденилаткиназы) 
происходит не за счет анаэробного окисления, так 
как уровень лактата при этом не повышается. Неко-
торые авторы [1, 7, 12] предполагают, что такое уве-
личение синтеза АТФ без повышения лактата может 
быть результатом включения пока еще не изученных 
путей метаболизма кислорода. Индукция пираце-
тамом пентозофосфатного, гексозофосфатного 
циклов и аденилаткиназы также, вероятно, в конеч-
ном счете ведет к улучшению утилизации кислорода 
в головном мозге [7, 39], что подтверждается введе-
нием препарата больным острым ишемическим ин-
сультом, когда в зоне поражения и окружающей ее 
функционально неактивной зоне увеличивается ме-
таболизм глюкозы, локальный мозговой кровоток, 
коэффициент экстракции и локальный метаболизм 
кислорода [11, 93].

В процессе применения пирацетама происходит 
увеличение или активация фосфолипаз с повыше-
нием обмена фосфатидилхолина и фосфатидил-
этаноламина, белкового синтеза, а также синтеза 
и кругооборота цитохрома b5 [1]. При этом пираце-
там увеличивает текучесть мембраны при старении 
и ингибирует процессы перекисного окисления ли-
пидов [77, 78, 93].

Пирацетам оказывает важное воздействие 
на нейромедиацию, которое не ограничивается 
каким-то одним типом нейромедиатора. Препарат 
взаимодействует с системой нейротрансмиттеров, 
оказывая модулирующее действие на холинерги-
ческую [76, 84, 88, 94], серотонинергическую [91], 
норадренергическую [81] и глютаматергическую 
[86, 93] нейротрансмиссию, что особенно важ-
но, поскольку нарушения синаптической передачи 
с участием ацетилхолина и глутамата обусловлива-
ют «возрастные» нарушения памяти и других ког-
нитивных функций [34, 86, 89]. При исследовании 

влияния пирацетама на основные нейромедиатор-
ные процессы выявлено, что, несмотря на то что 
по своей химической структуре пирацетам можно 
рассматривать как циклическое производное ГАМК, 
согласно данным фармакокинетического иссле-
дования препарата [63, 77], циклическая часть его 
молекулы не подвергается размыканию с образова-
нием ГАМК, которая могла бы оказывать прямой эф-
фект. В связи с этим у пирацетама не было выявлено 
собственных участков связывания и не обнаружен 
аффинитет к большинству известных рецепторов: 
α

1
-, β- и β

2
-адренорецепторов, мускариновых, серо-

тониновых, опиатных, дофаминовых, аденозиновых 
и бензодиазепиновых [64, 76].

Вместе с тем пирацетам усиливал сопряжение 
между глутаматными рецепторами и фосфолипа-
зой С, а также вызывал увеличение максималь-
ной чувствительности специфических сайтов для 
3Н АМРА в синаптических мембранах коры мозга 
крыс [49, 88]. Кроме того, у пирацетама выявле-
на способность значимо увеличивать плотность 
NMDA-рецепторов в переднем мозге примерно 
на 20 % и влиять на NMDA-рецептор путем измене-
ния ионных токов кальция, натрия, калия [49, 86, 93].

Сравнительное исследование [84] влияния пираце-
тама на уровень биогенных моноаминов в коре мозга, 
полосатом теле, гипоталамусе и стволе мозга показа-
ло, что препарат разнонаправленно влияет на основ-
ные нейромедиаторные системы в различных участках 
головного мозга. Так, пирацетам достоверно повы-
шает содержание серотонина (5-НТ) во фронтальной 
коре мозга и уменьшает —  в полосатом теле, гипота-
ламусе и стволе мозга [91]. Уровень дофамина под 
воздействием пирацетама повышается во фронталь-
ной коре и полосатом теле [81]. Влияние пирацетама 
на холинергическую систему мозга проявляется в уси-
лении синтеза и выброса ацетилхолина, обратного за-
хвата холина в мозге, в повышении чувствительности 
и числа мускариновых рецепторов [64]. При иссле-
довании скорости оборота моноаминов установлено, 
что пирацетам ускоряет оборот дофамина в коре моз-
га и гипоталамусе и замедляет его в полосатом теле, 
ускоряет оборот норадреналина в стволе мозга и за-
медляет его в полосатом теле и гипоталамусе, ускоря-
ет оборот 5-НТ в коре мозга и замедляет его в полоса-
том теле, гипоталамусе и стволе [84].

Исследования в области экспериментальной 
фармакологии позволили выделить основные фар-
макологические эффекты, присущие пирацетаму, 
как и всем другим ноотропным препаратам:
• улучшение процессов обучения и памяти у хоро-

шо или плохо обучающихся интактных животных 
при использовании стандартных условно-реф-
лекторных методов, лабиринтов и оперантного 
поведения;

• коррекция нарушений обучения и памяти, вы-
званных различными внешними воздействиями 
(электрошок, гипоксия, ишемия, введение хими-
ческих веществ, депривация сна и т. д.);
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• повышение устойчивости мозга к различным 
вредным воздействиям (гипоксия, интоксикации, 
понижение или повышение температуры и т. д.);

• специфические эффекты на вызванные потен-
циалы и спектры мощности ЭЭГ —  увеличение 
амплитуд транскаллозальных вызванных потен-
циалов, усиление спектра мощности ЭЭГ коры 
и гиппокампа, увеличение доминирующего пика, 
сглаживание межполушарной асимметрии;

• коррекция нарушений функций ЦНС и невроло-
гических дефицитов, возникающих при старении 
и у молодых животных, родившихся от самок, 
подвергшихся вредным воздействиям (алкого-
лизация, интоксикация, гипоксия);

• улучшение специфических гемореологических 
показателей и нормализация нарушенного моз-
гового кровообращения при отсутствии прямого 
влияния на сосуды.
Сводные данные о проведенных исследованиях 

пирацетама с указанием применяемых доз и дли-
тельности терапии представлены в табл. 1. В нее 
вошли только те зарубежные исследования, в ко-
торых при лечении пирацетамом достоверно обна-
руживался положительный эффект по сравнению 
с плацебо или контрольной группой.

Препарат также стимулирует межполушарный 
обмен информацией, что лежит в основе восстанов-
ления утраченных после инсульта речевых функций. 
Описано влияние пирацетама на вестибулярную 
систему за счет воздействия на механизмы пере-
дачи сигналов от источников зрительной и проприо-
цептивной чувствительности или влияния на вести-
булярное ядро в стволе головного мозга, а также 
положительный эффект пирацетама в качестве про-
тивосудорожного средства [18, 22, 44, 56]. В ряде 
исследований было показано усиление пирацета-
мом противосудорожного действия карбамазепина 
[65, 74, 75] и диазепама [72].

Важное достоинство пирацетама —  отсутствие 
связывания с белками крови [19, 93] и образования 
метаболитов, что делает его применение более про-
гнозируемым и существенно снижает риск развития 
возможных побочных эффектов.

Фармакокинетика. Являясь хорошо раствори-
мым и химически стабильным препаратом, пираце-
там быстро всасывается при пероральном приеме. 
Биодоступность препарата составляет около 100 %, 
а максимальная концентрация в крови наблюдает-
ся через 1 час после перорального приема [8, 61]. 
При однократном приеме в дозе 2 г пиковые концен-

Заболевание Автор, год
Число

пациентов
Доза,
г/сут

Дительность
терапии

Злоупотребление активными веществами

Алкогольная абстиненция F. Fischer et al., 1993 113** 24 (в/в) 3–5 дней

Героиновая абстиненция H. Chaudhry et al., 1990
20** 3 2 дня

1,2 5 дней

Депрессия

Инволюционная депрессия A. Borromei et al., 1989 33** 9 3 мес.

Вегетативные проявления M. Roglev, 1987 50** 1,6 н/д

Импотенция G. Azocar Hidalgo et al., 1990 40 1,2 н/д

Органическое поражение головного мозга

Болезнь Альцгеймера, СДАТ, сосудистая, 
мультиинфарктная, когнитивные нарушения 
в пожилом возрасте

L. Parnetti et al., 1991 115 2,4 6 мес.

J. Poitrenaud et al., 1993 31 3 3 мес.

M. Trillet et al., 1992 30 8 12 мес.

Эпилепсия

Эпилепсия, миоклонус-эпилепсия, вторич-
ная эпилепсия

P. Brown et al., 1991 20* 6,4–16,8 14 дней

P. Genton et al., 1995 12 24–45 6 мес.–1 год

A. Ikeda et al., 1996 60 9–24 н/д

R. Guerrini et al., 1996 11* 4,8–9,6 4–12 мес.

Различные психические расстройства

Шизофрения, МДП, реактивные депрессии, 
черепно-мозговая травма, атеросклероти-
ческие психозы, алкоголизм, неврозы

V. Yonchev et al., 1991 138** 1–2 Курсовая доза

Хронические психические расстройства в пожилом возрасте

Шизофрения, параноидные психозы, оли-
гофрения

O. Asencio Rodriguez, 1991 53** 1 2 года

Примечание. н/д — нет данных; * — в некоторых случаях комбинированная терапия, а в некоторых — монотерапия; ** — ком-
бинированная терапия во всех случаях. СДАТ — сосудистые нарушения атеросклеротического типа; МДП — маниакально-де-
прессивный психоз (бициклическое расстройство)

 ■ Таблица 1. Анализ исследований пирацетама (ноотропила)
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трации пирацетама в плазме крови (40–60 мкг/мл) 
достигаются через 30 минут после приема, а макси-
мальные концентрации в ликворе —  через 5 часов 
[61]. C

max
 = 27,0 ± 5,0 мкг/мл; T

max
 = 0,83 ± 0,35 ч; 

AUC
0–12

 = 138,9 ± 25,2 мкг/л · ч; beta = 0,152 ± 0,039 ч; 
D = 800 мг [43]. Проникает во все ткани организ-
ма, в том числе через ГЭБ и плацентарный барьер, 
а также через фильтрующие мембраны аппаратов 
для гемодиализа, накапливается в мозговой ткани, 
во внутренних органах [57, 77]. Пирацетам избира-
тельно накапливается в тканях коры головного моз-
га, преимущественно в лобных, теменных и заты-
лочных долях, в мозжечке и базальных ганглиях.

Выделяется в основном почками в неизменен-
ном виде, почечная экскреция достигает 95 % вве-
денной дозы и заканчивается в течение 30 часов. 
Почечный клиренс пирацетама у здоровых добро-
вольцев составляет 86 мл/мин [62]. Период полу-
выведения препарата из плазмы крови —  4–5 часов, 
из ликвора —  8,5 часа. Пирацетам сохраняет актив-
ность в неизмененном виде и не метаболизирует-
ся в организме ни одного биологического вида [8, 
62]. Фармакокинетика пирацетама не изменяется 
у больных с печеночной недостаточностью.

Фармакодинамика. Активным компонентом пре-
парата является пирацетам, циклическое производ-
ное ГАМК. Пирацетам является ноотропным сред-
ством, непосредственно воздействующим на мозг, 
улучшающим когнитивные (познавательные) про-
цессы. Ингибирует агрегацию тромбоцитов и вос-
станавливает эластичность мембраны эритроцитов, 
уменьшает адгезию эритроцитов. В дозе 9,6 г сни-
жает уровень фибриногена и факторов Виллибран-
да, на 30–40 % удлиняя время кровотечения. Оказы-
вает протекторное и восстанавливающее действие 
при нарушении функции головного мозга вслед-
ствие гипоксии и интоксикации.

Показания к применению. Благодаря своим 
свойствам пирацетам нашел чрезвычайно широкое 
применение для лечения различных когнитивных на-
рушений, в том числе мнестических, возникающих 
вследствие гипоксии, интоксикации, алкогольной 
и опийной зависимости, травм и различных дегене-
ративных поражений мозга и т. п.

W. Herrmann и K. Stephan (1992) провели реанализ 
ранее опубликованных данных третьей фазы кли-
нических испытаний пирацетама. В результате ис-
следования пирацетам показал улучшение на 50 % 
и выше (p < 0,001) по трем из четырех исследуемых 
показателей, в то время как у плацебо эти величи-

ны составили 0–6 %. Результаты другого 6-месяч-
ного двойного слепого плацебо-контролируемого 
исследования [54] свидетельствовали, что пираце-
там по сравнению с плацебо существенно повышал 
первоначальные показатели психометрических те-
стов. Особенно значительное отличие пирацетама 
от плацебо проявилось в поведенческих тестах, что 
позволило авторам сделать вывод о способности 
пирацетама улучшать самостоятельность и взаимо-
действие с окружающей средой у таких пациентов. 
Следует обратить внимание на то, что применение 
пирацетама наряду с улучшениями в когнитивной 
сфере сопровождалось редукцией сопутствующей 
психопатологической симптоматики —  депрессив-
ных и других расстройств [31, 87].

В открытом многоцентровом исследовании [53] 
5306 пациентов в возрасте 14–96 лет с признаками 
цереброваскулярной недостаточности принимали 
пирацетам по 1200 мг/сут в течение 4 нед. Перено-
симость препарата была оценена как очень хорошая, 
лишь у 6,6 % пациентов отмечены незначительные 
побочные эффекты —  нарушения сна, желудочно-ки-
шечные расстройства, возбуждение, головные боли. 
Сходные данные получены в ходе другого много-
центрового исследования [22], в котором оценива-
лась эффективность пирацетама у 11 654 пациентов, 
средний возраст которых составлял 64 года. Резуль-
таты исследования показали высокую эффектив-
ность пирацетама: 70 % врачей и 90 % пациентов от-
метили положительные эффекты препарата и только 
7 % пациентов жаловались на побочные эффекты.

В опубликованном Т. Waegemans et al. (2002) 
метаанализе, проведенном по методологии, раз-
работанной Кохрановским обществом (Cochrane 
Collaboration), включающем 19 рандомизированных 
двойных слепых плацебо-контролируемых иссле-
дований, оценивалась эффективность применения 
пирацетама для лечения когнитивных расстройств. 
Результаты метаанализа продемонстрировали ста-
тистически значимую разницу между индивиду-
альными показателями при лечении больных пи-
рацетамом и плацебо, подтвердив таким образом 
эффективность пирацетама при лечении больных 
с когнитивными расстройствами.

Данные проведенного B. Winblad (2005) метаана-
лиза показали, что более 60 % больных, принимав-
ших пирацетам, дали улучшение КГВП (клиническое 
глобальное впечатление перемены) по сравнению 
с примерно 30 % больных, принимавших плацебо 
(табл. 2).

Метаанализ случаев Эффект Пирацетам Плацебо

Все случаи наблюдения
Улучшение 63,9 % (n = 481) 34,1 % (n = 227)

Без изменения/хуже 36,1 % (n = 272) 65,9 % (n = 438)

Случаи, включенные в базу 
Cochrane

Улучшение 60,9 % (n = 481) 32,5 % (n = 227)

Без изменения/хуже 39,1 % (n = 309) 67,5 % (n = 471)

 ■ Таблица 2. Влияние пирацетама и плацебо на клиническое глобальное впечатление перемены (Waegemans T. et al., 2002)
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Пирацетам успешно применяется при лечении 
зависимости от алкоголя (абстинентные состоя-
ния) и алкогольного делирия [37]. Результаты ис-
следования больных, находящихся в абстинентном 
и предделириозном состоянии и получающих пи-
рацетам, показали достаточно высокую эффектив-
ность пирацетама в исследуемой группе: «очень 
хорошая» в 57 %, «хорошая» в 30 %, «удовлетвори-
тельная» в 11 % и «неудовлетворительная» только 
в 2 % случаев, причем эти результаты не зависели 
от выраженности предделириозной симптоматики 
[17, 21, 22, 38, 55]. Существенное улучшение всех 
симптомов было отмечено уже через 30 минут по-
сле введения пирацетама, а в дальнейшем отме-
чался их последующий регресс. Это исследование 
позволило авторам сделать вывод о целесообраз-
ности использования пирацетама при терапии 
острой алкогольной абстиненции благодаря бы-
строму наступлению положительного эффекта, от-
сутствию привыкания и возможности уменьшения 
доз бензодиазепинов. В случае неэффективности 
такого лечения авторы рекомендуют комбиниро-
вать его с тиапридом, транквилизаторами или анти-
конвульсантами.

С целью повышения эффективности терапии ге-
роиновой абстиненции пирацетам назначали в ком-
плексе с основной терапией (транквилизаторы, 
анальгетики, антигистаминные и снотворные сред-
ства) [2, 20, 21, 28]. При этом в группе пациентов, 
лечившихся пирацетамом, наряду с купированием 
абстинентного синдрома отмечалась редукция вле-
чения к героину.

Ряд исследований посвящен изучению эф-
фективности пирацетама при лечении больных 
шизофренией [2, 4, 10, 58], где в результате те-
рапии данным препаратом улучшение отмечено 
у 90,5 % больных, причем почти у 68 % можно было 
оценить значительное улучшение. Наилучший кли-
нический результат достигнут у больных вялой де-
прессией, состояние которых до лечения характе-
ризовалось вялостью, слабостью, расстройствами 
внимания [32, 73].

При длительной терапии (в течение одного года) 
когнитивных нарушений пирацетамом в дозе 8 г/сут 
отмечается замедление темпа прогрессирования 
деменции в основном в мнестической сфере при 
болезни Альцгеймера [40, 41, 93].

Вопросам сочетанного применения пирацетама 
и других психотропных препаратов посвящено мно-
го исследований. Пирацетам способен усиливать 
противосудорожный эффект бензодиазепиновых 
производных, фенобарбитала, фенитоина [25, 56, 
59, 71]. Эффективность комбинированного исполь-
зования пирацетама и антиконвульсантов (карба-
мазепина, клоназепама) доказана при миоклони-
ях различного генеза [56] и миоклонус-эпилепсии 
[68, 93], при этом на эффективность вальпроатов 
этот препарат влияния не оказывал. На фоне при-
менения пирацетама у пациентов повышались мо-

тивация, внимание, уменьшались явления депрес-
сии, инсомнии, что, однако, может быть отражением 
улучшения основного заболевания [47, 52].

Повышение возможностей тимоаналептической 
терапии при применении пирацетама изучалось 
у больных с резистентной депрессией [30, 31], где 
отмечена значительно более существенная редук-
ция вегетативных симптомов, особенно у пациентов 
с эмоциональной и двигательной заторможенно-
стью.

Положительные данные получены при использо-
вании пирацетама как профилактического средства, 
предотвращающего развитие экстрапирамидных 
расстройств при терапии нейролептиками (протек-
тивное действие) [5, 10]. При этом, не обладая соб-
ственно антипаркинсоническим эффектом, пираце-
там, как и другие ГАМК-ергические средства, в силу 
своего ГАМК-ергического действия может играть 
определенную роль в купировании экстрапирамид-
ных расстройств.

Почти во всех исследованиях отмечается высо-
кая переносимость препарата. Несмотря на то что 
пирацетам способен вызывать некоторые побочные 
эффекты, такие как нарушения сна, желудочно-ки-
шечные расстройства, возбуждение, головные боли, 
они встречались только в 6,6–7 % случаев [2, 22].

Основными показаниями к применению пираце-
тама являются:
1) нарушения мозгового кровообращения (интен-

сивная терапия ишемического инсульта и реаби-
литация после него, декомпенсация хронической 
недостаточности мозгового кровообращения, 
острая фаза травматических поражений мозга, 
коматозные состояния);

2) нарушение памяти и других высших психических 
функций («физиологическое» старение, демен-
ция, задержка психического развития, затрудне-
ние обучения);

3) речевые нарушения (афазия, дизлексия (особые 
трудности обучения письменной речи) у детей);

4) головокружение;
5) энцефалопатии (алкогольная и опийная зави-

симости, лекарственная интоксикация, послед-
ствия нейроинфекции, постгипоксические состо-
яния);

6) психозы, астено-депрессивные состояния, апа-
тические состояния при шизофрении, депрес-
сивные состояния, резистентные к антиде-
прессантам (в составе комплексной терапии), 
коррекция побочных явлений и осложнений те-
рапии психотропными средствами.
Особенностью пирацетама является то, что его 

фармакологическое действие проявляется только 
в условиях длительного повторного введение пре-
парата в достаточно высоких дозах [35]. Наиболее 
широкое применение пирацетам получил при ле-
чении расстройств пожилого возраста, в том числе 
психоорганического синдрома различного гене-
за [24]. Основные достоинства, недостатки и лекар-
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ственное взаимодействие пирацетама приведены 
в табл. 3.

Переносимость. Пирацетам очень хорошо пере-
носится [50]. При приеме препарата несколько уси-
ливается гиперкинез, увеличивается нервозность, 
сонливость, депрессия и астения, хотя частота воз-
никновения каждого из этих состояний составляет 
меньше 2 %. Поскольку пирацетам выводится из ор-
ганизма почками, следует соблюдать осторожность 
при лечении больных с почечной недостаточностью 
[57, 93] и назначать его в соответствии со схемой 
дозирования (табл. 4). Пожилым больным при дли-
тельной терапии препаратом доза корригируется 
под контролем функционального состояния почек.

Побочные действия: возможны повышенная раз-
дражительность, возбудимость, нарушение сна, 
головная боль, диспептические расстройства, сек-
суальная стимуляция, повышенная двигательная 
активность, у больных пожилого возраста изредка 
отмечается обострение коронарной недостаточно-
сти. У детей, особенно с умственной отсталостью, 
возможно появление суетливости, беспокойства, 
неусидчивости, двигательной расторможенности, 
неконцентрируемости внимания, неуравновешен-
ности, раздражительности, конфликтности [14–16, 
32, 36]. Оказывает влияние на способность управ-
лять транспортными средствами. Имеются единич-
ные сообщения о побочных эффектах со стороны 
желудочно-кишечного тракта (тошнота, рвота, диа-
рея, боли в животе), кожных аллергических реак-

циях, головных болях, головокружении при приеме 
препарата в дозах, превышающих 2400 мг [26].

Противопоказания и лекарственное взаимо-
действие. В результате почечного клиренса до-
зировка пирацетама должна контролироваться 
у больных с почечной недостаточностью, и это 
лекарство противопоказано больным с конечной 
стадией почечного заболевания при клиренсе 
креатина менее 20 мл/мин. Пирацетам не должен 
прописываться больным с мозговым кровоизлия-
нием. Хотя исследования репродуктивной функции 
на животных не выявили никакого риска для пло-
да, исследования на людях еще не проводились, 
и поэтому нужно избегать применения пирацета-
ма для лечения беременных или кормящих грудью 
женщин. Пирацетам не метаболизируется пече-
нью и не связывается альбуминами плазмы, по-
этому потенциал лекарственного взаимодействия 
невелик. Хотя пирацетам усиливает противосу-
дорожное действие карбамазепина, не отмеча-
лось никакого взаимодействия с вальпроатом на-
трия [47].

Весьма популярными в последние годы стали 
комбинированные препараты ноотропного дей-
ствия, в состав которых входит пирацетам. Пред-
ставляется вполне обоснованным сочетание в одной 
таблетке/капсуле ноотропного и вазотропного ком-
понентов [35]: например, пирацетама и циннаризи-
на —  фезам, пирацетама и оротовой кислоты (про-
межуточный продукт пиримидиновых оснований, 

Достоинства Недостатки
Лекарственное

взаимодействие

• Улучшает кровообращение в ишеми-
зированных участках, обмен веществ 
в мозге.

• Повышает устойчивость его тканей к ги-
поксии и токсическим воздействиям.

• Усиливает потенциальные нейрофизио-
логические возможности.

• Активизирует умственную деятель-
ность (мышление, обучение, память).

• Восстанавливает и стабилизирует 
функции мозга.

• Улучшает настроение, внимание, па-
мять у больных и здоровых людей.

• Оказывает некоторое противосудорож-
ное действие

• Повышенная возбудимость, нервоз-
ность, раздражительность, бессон-
ница.

• Слабость, сонливость.

• Головокружение, тремор.

• Тошнота, рвота, диарея, боли в жи-
воте.

• Стенокардия.

• Препарат противопоказан при 
конечной стадии почечной недоста-
точности, беременности, кормлении 
грудью, в возрасте до 1 года, гипер-
чувствительности к препарату

• В пожилом и старческом возрасте 
усиливает действие антиангиналь-
ных препаратов, снижает потреб-
ность в нитроглицерине, повышает 
эффективность антидепрессантов.

• Совместный прием 1,6 г пирацетама 
с алкоголем не влияет на концен-
трацию пирацетама и алкоголя 
в сыворотке крови.

• При назначении совместно с ти-
роксином и трийодтиронином были 
отмечены беспокойство, раздражи-
тельность и расстройства сна

 ■ Таблица 3. Основные достоинства, недостатки и лекарственное взаимодействие пирацетама (ноотропила)

Почечная
недостаточность

Клиренс креатинина,
мл/мин

Дозирование

Норма > 80 Обычная доза

Легкая 50–79 2/
3
 обычной дозы в 2–3 приема

Средняя 30–49 1/
3
 обычной дозы в два приема

Тяжелая < 30 1/
6
 обычной дозы однократно

Конечная стадия – Противопоказано

 ■ Таблица 4. Дозирование пирацетама при почечной недостаточности
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участвует в синтезе нуклеиновых кислот, усиливает 
образование альбуминов в печени, особенно в усло-
виях длительной гипоксии, улучшает регенератив-
ные функции и повышает анаболизм) —  ороцетам, 
пирацетама и диазепама —  диапирам [15, 21, 24]. 
Однако такие препараты следует рекомендовать 
при преобладании симптомов, связанных с соб-
ственно сосудистым компонентом: пульсации в го-
лове, головокружениях и головной боли сосудисто-
го характера, в ряде случаев —  при повышенной 
возбудимости и тревожности, при мигрени, когда 
целесообразно сочетание эффектов пирацетама —  
спазмолитического и седативного действия —  при 
относительно кратких курсах приема. Кроме того, 
сочетание пирацетама и циннаризина может быть 
показано в отдельных случаях при наличии у паци-
ентов реакции выраженной возбудимости в ответ 
на повышенные дозы пирацетама в качестве моно-
препарата.

Особые указания: в связи с влиянием пираце-
тама на агрегацию тромбоцитов рекомендована 
осторожность при назначении препарата больным 
с нарушением гемостаза, во время больших хирур-
гических операций или больным с симптомами тя-
желого кровотечения.

Диапазон терапевтических доз. Число публи-
каций клинических исследований этого препарата 
возросло в 80–90-х гг. прошлого столетия и превы-
сило 1000 работ [79, 85]. Одним из вопросов, свя-
занных с практическим применением пирацетама 
и требующих самостоятельного изучения, является 
выбор доз препарата [83].

Одной из теоретических предпосылок методики 
выбора дозы пирацетама является концепция об-
ратной U-зависимости эффективности ноотропных 
препаратов от их дозы [69]. Согласно этой концеп-
ции каждому ноотропному препарату свойственно 
ограниченное «терапевтическое окно», при котором 
наиболее эффективными являются средние дози-
ровки, а малые и высокие —  малоактивны. Эта точка 
зрения подтверждается в исследованиях зависимо-
сти изменений электрофизиологических характе-
ристик и показателей операторской деятельности 
от разных доз пирацетама у здоровых добровольцев 
[13, 77]. Другая стратегия терапевтических дозиро-
вок препарата применяется только при лечении эпи-
лепсии. В этом случае предпочтение отдается кон-
цепции высоких доз. Исследователи подчеркивают 
линейную зависимость эффекта препарата от дозы; 
в зависимости от достижения положительных ре-
зультатов суточные дозировки пирацетама доводят 
до 25–45 г [33]. Интересно, что прием пирацетама 
в тех же дозах в периоды между выполнением за-
даний, то есть в состоянии покоя, не вызывал зако-
номерных изменений ЭЭГ. Другая методика выбора 
доз пирацетама основывается на данных некоторых 
авторов [70, 93] о том, что приоритетное значение 
в этом смысле имеет не суточная, а курсовая доза 
препарата.

Дозировка пирацетама варьирует в соответствии 
с показаниями [67, 70, 82, 93]:
• при когнитивных нарушениях (хронический пси-

хоорганический синдром) и при вертиго это 
2,4–4,8 г в день внутрь, а в течение первой неде-
ли —  4,8 г/сут;

• при дизлексии —  3,2 г в день внутрь;
• при кортикальной миоклонии лечение начинает-

ся с 7,2–24,0 г/сут, каждые 3–4 дня доза увеличи-
вается на 4,8 г/сут до достижения максимальной 
дозы 24 г/сут. Лечение длительное, в некоторых 
случаях требуется постоянный прием препарата;

• при серповидноклеточной анемии суточная доза 
составляет 160 мг/кг массы тела, разделенная 
на четыре равные дозы. В период кризиса —  
300 мг/кг внутривенно. Эта дозировка может на-
значаться детям с 1 года. Для профилактики со-
судистых окклюзивных кризов —  160 мг/кг/день 
внутрь;

• при ремиссиях после сосудистых окклюзивных 
кризов —  300 мг/кг/день внутривенно при разде-
лении на четыре внутривенных введения;

• при лечении последствий инсульта назначают 
4,8 г/сут;

• при лечении коматозных состояний, а также 
трудностей восприятия у лиц с травмами голов-
ного мозга начальная доза составляет 9–12 г/сут, 
поддерживающая —  2,4 г/сут. Лечение продол-
жается не менее трех недель;

• при алкогольном абстинентном синдроме —  
12 г/сут. Поддерживающая доза составляет 
2,4 г/сут.
Взрослым назначают пирацетам, начиная с су-

точной дозы 1,2 г (по 0,4 г 3 раза в сутки), и доводят 
ее до 2,4 г, иногда до 3,2 г и более. Отчетливый тера-
певтический эффект в этих случаях отмечается, как 
правило, через 2–3 недели от начала лечения. В по-
следующем дозу снижают до 1,2–1,6 г (0,4 г 3–4 раза 
в сутки). Ампульная форма препарата вводится вну-
тримышечно или внутривенно, начиная с 2–4 г, дозу 
быстро доводят до 4–6 г/сут. Курс лечения продол-
жают от 2–3 недель до 2–6 месяцев. Детям назнача-
ют в дозах 30–50 мг/кг массы тела ежедневно в два 
приема (утром и в полдень). Детям до 5 лет по 0,2 г 
3 раза в день до еды, от 5 до 16 лет —  по 0,4 г 3 раза 
в день. Максимальная суточная доза —  1,8 г. Парен-
терально назначают пирацетам в той же суточной 
дозе (30–160 мг/кг).

Важно отметить, что последние клинические ис-
следования доказали эффективность курсового 
лечения пирацетамом только при его применении 
в соответствующих дозах —  2,4–4,8 г/сут [45, 68, 
80, 90]. В то же время большинство препаратов пи-
рацетама для перорального приема представлены 
на фармацевтическом рынке РФ и Украины в фор-
ме таблеток по 0,4 г, то есть для достижения опти-
мальной дозовой нагрузки необходимо примене-
ние 6–12 таблеток в сутки. В связи с этим особого 
внимания заслуживает появление препарата пира-
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цетама, содержащего активное вещество в высо-
ких дозах: луцетам производства компании «Эгис» 
(Венгрия) в форме таблеток (0,4; 0,8 и 1,2 г пира-
цетама), а также раствора для инъекций в ампулах 
(1 и 3 г пирацетама). Подобное разнообразие ле-
карственных форм и дозировок пирацетама не име-
ет аналогов на отечественном рынке и позволяет 
использовать разные схемы терапии в зависимости 
от формы патологии и ее симптомов, возраста па-
циента, наличия сопутствующих заболеваний и ин-
дивидуальной реакции на лечение. Результаты из-
учения эффективности луцетама свидетельствуют 
о его выраженном действии на когнитивные и веге-
тативные нарушения, а также хорошей переносимо-
сти [27, 29]. При преобладании среди симптомов 
заболевания нарушений со стороны высших пси-
хических функций, а также при хроническом стрес-
се и возрастных нарушениях деятельности мозга, 
особенно при необходимости длительного курса 
лечения (до 6–12 месяцев), следует предпочесть 
назначение луцетама. В исследованиях А.С. Аве-
дисовой и др. (2002, 2004) и Ю.Б. Слизковой (2003) 
показано, что максимальный клинический эффект 
при использовании луцетама для коррекции нару-
шений когнитивных, вегетативных функций и оста-
точной неврологической симптоматики при сосуди-
стых и посттравматических заболеваниях головного 
мозга достигается при длительном применении —  
на протяжении 1–1,5 месяца, учитывая отсроченное 
нейротрансмиттерное действие препарата, повы-
шающее пластичность нервной системы.

Передозировка: пирацетам является нетоксич-
ным препаратом, поэтому ни к каким специальным 
мерам при его передозировке прибегать не прихо-
дится.
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