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Для визначення церебропротективних властивостей комбінації препаратів пірацетаму і тіотриазоліну вивчено 184 хворих на дисцирку-
ляторну енцефалопатію атеросклеротичного, гіпертонічного й змішаного генезу. Усіх хворих розподілено на 2 групи: пацієнтам 1-ї групи 
(n=137) призначався тільки пірацетам, особи 2-ї групи (n=47) приймали пірацетам і тіотриазолін. За результатами клінічних досліджень 
доведено, що призначення комбінації препаратів пірацетаму і тіотриазоліну є більш ефективним, ніж монотерапія пірацетамом. 
Для определения церебропротективных свойств комбинации препаратов пирацетама и тиотриазолина изучено 184 больных с дисцир-

куляторной энцефалопатией атеросклеротического, гипертонического и смешанного генеза. Все больные поделены на 2 группы: паци-
ентам 1-й группы (n=137) назначался только пирацетам, лица 2-й группы (n=47) принимали пирацетам и тиотриазолин. По результатам 
клинических исследований доказано, что применение комбинации препаратов эффективнее, чем монотерапия пирацетамом.

To determine cerebroprotective properties of piracetam and thiotriazolin drugs combination 184 patients with dyscirculatory encephalopathy 
of atherosclerotic, hypertensive and mixed genesis were studied. All patients were divided into 2 groups: fi rst group patients (n=137) was 
prescribed Piracetam, patients of second group (n=47) received a drugs combination thiotriazolin + piracetam. Clinical studies have shown that 
the use of piracetam and thiotriazolin is more effective than monotherapy with piracetam.

Сосудистая патология головного мозга (ГМ) – это про-
блема, которая на сегодня занимает ведущее место 

в неврологии. Сосудистые заболевания ГМ занимают 3 

место в мире в структуре общей смертности и составляют 
11,3% [1,2,4]. В Украине в 2005 г. зарегистрировано более 
3 млн больных с цереброваскулярной патологией. Из них 

© М.М. Гуйтур, В.И. Дарий, Т.П. Рыбалко, Н.М. Гуйтур, Е.В. Баранова, Н.А. Скачкова, А.А. Макаренкова, М.Ю. Кара, 2010



136 ЗАПОРОЖСКИЙ  МЕДИЦИНСКИЙ  ЖУРНАЛ  2010, том 12, №5

© М.М. Гуйтур, В.И. Дарий, Т.П. Рыбалко, Н.М. Гуйтур, Е.В. Баранова, Н.А. Скачкова, А.А. Макаренкова, М.Ю. Кара, 2010

более 90% – хронические нарушения мозгового кровообра-
щения – дисциркуляторные энцефалопатии (ДЭ), которые 
являются результатом медленно прогрессирующей недоста-
точности кровоснабжения из-за стеноза, облитерации или 
атеросклеротического поражения внутримозговых сосудов 
различного калибра [2]. В течение последних 10 лет рас-
пространенность данной патологии выросла в 2 раза. 
В основе дисциркуляторной энцефалопатии лежит хро-

ническая ишемия, приводящая к гипоксии мозга. В ряде 
исследований показано патофизиологическое значение 
активации процессов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) и снижения антиоксидантной активности при ише-
мии мозга [3,5,7]. Мозг человека утилизирует 95% всего 
потребляемого кислорода. Нейроны, в отличие от других 
клеток и тканей, интенсивнее потребляют кислород, а 
мозг содержит более 50% липидов, ненасыщенные связи 
которых являются субстратом для перекисного окисления 
липидов. В связи с этим, патогенетически обоснованным 
является назначение антиоксидантов. В специальной ли-
тературе описано, что такие лекарственные средства, как 
тиотриазолин и пирацетам нормализуют гемодинамику и 
энергетический обмен [5].
ЦЕЛЬ  РАБОТЫ
Выявить церебропротективные свойства комбинации 

препаратов тиотриазолина и пирацетама у больных дис-
циркуляторной энцефалопатией атеросклеротического, 
гипертонического и смешанного генеза.
МАТЕРИАЛЫ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Под нашим наблюдением находилось 92 больных ДЭ 

атеросклеротического, гипертонического и смешанного 
генеза, изучено также 92 истории болезни больных, про-
леченных в клинике нервных болезней ЗГМУ с диагнозом 
ДЭ. Средний возраст пациентов составлял 68,7±0,48 года 
(от 49 до 76 лет), из них 82 мужчины и 102 женщины.
Проведены клинические методы исследования: неврологи-

ческий статус, общие анализы крови и мочи, липидограмма, 
коагулограмма, сахар крови; инструментальные методы: ком-
пьютерная томография, ультразвуковая допплерография.
РЕЗУЛЬТАТЫ  И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
Все больные поделены на 2 группы: пациентам 1-ой группы 

Таблица 1
Неврологическая характеристика обследованных 
больных с дисциркуляторной энцефалопатией

Клиническая симптоматика

1-я группа
(с пирацета-
мом)
n=137

2-я группа
(с тиотриазо-
лином и пира-
цетамом)
n=47

n % n %
Головная боль 94 68,61 29 61,70
Головокружение 80 58,39 37 78,72
Вестибулярные нарушения 44 32,11 23 48,93
Дефекты мозжечка 93 67,88 34 72,34
Двигательный дефект 68 49,63 19 40,42
Дефекты экстрапирамидной 
системы 28 20,43 16 34,04

Примечание: n – количество больных.

Таблица 2
Динамика неврологической симптоматики 

у больных с дисциркуляторной энцефалопатией, 
получавших пирацетам (n=137)

Клиническая 
симптоматика

До лечения После лечения
Р

n P±m (%) n P±m (%)

Головная боль 94 68,61±3,96 44 32,11±3,98 <0,05

Головокружение 80 58,39±4,21 35 25,54±3,72 <0,05
Вестибулярные 
нарушения 44 32,11±3,98 15 10,94±2,66 <0,05

Дефекты 
мозжечка 93 67,88±3,98 66 48,17±4,26 <0,05

Двигательный 
дефект 68 49,63±4,27 52 37,95±4,14 >0,05

Дефекты
экстрапирамидной 
системы

28 20,43±3,44 21 15,32±3,07 >0,05

Примечание: n – количество больных.

(n=137), средний возраст которых составлял 67,8±0,43 года, 
назначался пирацетам, а лицам 2-ой группы (n=47), средний 
возраст – 70,4±0,56 года, назначалась комбинация препаратов 
тиотриазолин + пирацетам. 
При объективном обследовании больных до начала лече-

ния выявлена следующая неврологическая симптоматика: 
головная боль, головокружение, вестибулярные нарушения, 
дефекты мозжечка, двигательный дефект, дефекты экстра-
пирамидной системы (табл. 1).
Наилучший эффект от приема пирацетама достигали у 

пациентов, в клинической картине заболевания которых 
ведущей жалобой была головная боль. При оценке объек-
тивных неврологических симптомов наиболее отчетливо 
выражено уменьшение туловищной атаксии в пробе Ромбер-
га (с 67,88±3,98% до 48,17±4,26%, р<0,05) и вестибулярных 
нарушений (с 32,11±3,98% до 10,94±2,66%, р<0,05).
В динамике лечения выявлено, что применение сочетания пи-

рацетама и тиотриазолина у больных ДЭ, имеющих в структуре 
неврологического дефекта  патологию мозжечка, обеспечивает 
статистически достоверный, более выраженный регресс кли-
нических проявлений патологии мозжечка (с 72,34±6,52% до 
29,78±6,67%, р<0,05), и особенно, вестибулярных расстройств 
(с 48,93±7,29% до 8,51±4,07%, р<0,05), по сравнению с при-
менением монотерапии пирацетамом (табл. 2 и табл.3).
Анализ неврологического статуса больных показал, что у 

всех пациентов после лечения достоверно регрессировала 
выраженность головокружения и головной боли. Однако, 
у пациентов 2-й группы, принимавших комбинацию пира-
цетама и тиотриазолина, наблюдалась более выраженная 
динамика субъективных симптомов. Динамика объектив-
ных неврологических симптомов свидетельствует о ста-
тически достоверном уменьшении объема мозжечковых и 
вестибулярных нарушений. Недостоверным был регресс 
двигательного дефекта, а также патологии экстрапирамид-
ной системы у пациентов обеих групп. При этом, степень 
регресса указанных симптомов более выражена у пациентов 
2-й группы. Данный факт, возможно, свидетельствует об 
избирательности воздействия тиотриазолина на вестибуло-
мозжечковую систему структур головного мозга.
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ВЫВОДЫ
Таким образом, в данном исследовании по регрессу кли-

нических симптомов неврологического дефицита у больных 
ДЭ различного генеза (атеросклеротического, гипертони-
ческого и сочетанного (атеросклеротического и гипертони-
ческого)) впервые доказано, что применение пирацетама с 
тиотриазолином более эффективно (особенно у пациентов с 
вестибуло-атактическими проявлениями), чем применение 

Таблица 3
Динамика неврологической симптоматики 

у больных дисциркуляторной энцефалопатией, 
получавших пирацетам и тиотриазолин (n=47)

Клиническая 
симптоматика

До лечения После лечения
Р

n P±m (%) n P±m (%)
Головная 
боль 29 61,70±7,09 14 29,78±6,67 <0,05

Головокруже -
ние 37 78,72±5,97 17 36,17±7 <0,05

Вестибулярные 
нарушения 23 48,93±7,29 4 8,51±4,07 <0,05

Дефекты 
мозжечка 34 72,34±6,52 14 29,78±6,67 <0,05

Двигательный 
дефект 19 40,42±7,15 15 31,91±6,79 >0,05

Дефекты
экстрапирамид-
ной  системы

16 34,04±6,91 8 17,02±5,6 >0,05

Примечание: n – количество больных.

только пирацетама, что ставит вопрос о наличии у тиотриазо-
лина собственных церебропротекторных свойств и (или), как 
минимум, способности усиливать лечебную эффективность 
такого известного ноотропа, как пирацетам.
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