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Введение
В свое время в советской фармакологии была создана

целая группа оригинальных препаратов, малоизвестных
или практически неизвестных на Западе, но обладающих
рядом преимуществ перед западными аналогами. К ним
относятся, в частности, антидепрессанты (АД) Пиразидол
(пирлиндол) и Азафен (пипофезин), транквилизаторы фе-
назепам, Адаптол (Мебикар), психостимулятор (ПС) Сид-
нокарб (мезокарб) и др. К таким же оригинальным изоб-
ретениям советской фармакологической школы относит-
ся и центральный a-адреноблокатор пирроксан. К сожале-
нию, с началом перестройки и тенденции «ругать все со-
ветское» этот скептицизм распространился и на изобрете-
ния советской фармакологической школы. Отчасти этот
скептицизм был обоснован отсутствием качественных
рандомизированных контролируемых исследований по
советским препаратам, которые бы убедительно показы-
вали их безопасность и эффективность и преимущества
перед западными аналогами. Однако при этом часто вме-
сте с водой выплескивали и ребенка: ведь «недостаточно
доказан» вовсе не означает «не работает», и это прекрасно
известно практическим врачам, применяющим эти препа-
раты.

Впоследствии на волне экономических трудностей
1990-х годов и общего скептического отношения к совет-
скому наследию выпуск многих из оригинальных совет-
ских препаратов был временно или навсегда прекращен.
Это коснулось, например, Пиразидола, пирроксана, Сид-
нокарба и др. При этом и фармацевтический рынок Рос-
сии, и пациенты, нуждающиеся в этих лекарствах, и врачи
подверглись необоснованным страданиям вследствие со-
кращения арсенала выбора препаратов. Сравнительно не-
давно некоторые из забытых советских препаратов снова
вернулись на российский фармацевтический рынок. 
В частности, вернулся на рынок под новым торговым на-
званием Пророксан препарат пирроксан, о котором мы
сегодня и хотим поговорить. К сожалению, за время его от-
сутствия на фармацевтическом рынке России российские
врачи и пациенты успели о нем и о его свойствах поза-
быть, и он сегодня применяется незаслуженно редко.

Выражая личное мнение авторов, мы можем сообщить
читателю, что испытали искреннюю радость, узнав о воз-
вращении на рынок этого препарата и о возможности воз-
обновить его применение. Дело в том, что Пророксан
(пирроксан) обладает рядом свойств, делающих его очень
полезным и порой даже незаменимым в малой психиат-
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Пирроксан (Пророксан) – оригинальный советско-российский препарат, преимущественно центральный a-адреноблокатор. 
В спектр его активности входит выраженное противотревожное, вегетостабилизирующее, антипаническое, противорвотное, вести-
булолитическое, противозудное, легкое седативное и легкое антидепрессивное действие, способность нормализовывать циркади-
анные ритмы и архитектонику сна, устранять кошмарные сновидения, облегчать проявления алкогольного, опиоидного и никотино-
вого абстинентных синдромов, уменьшать акатизию и проявления экстрапирамидного синдрома при лечении антипсихотиками. К
сожалению, по ряду причин (не в последнюю очередь из-за длительного прекращения его выпуска и долгого отсутствия на рынке)
хороший препарат был незаслуженно забыт. В настоящей статье мы подробно рассматриваем спектр его активности, показания и
доказательную базу для его применения в психиатрии, наркологии, неврологии и общесоматической медицине, и очерчиваем сфе-
ры, в которых его дальнейшее исследование, по аналогии с известными на Западе a-адреноблокаторами празозином и доксазози-
ном, тоже выглядит перспективным. Кроме того, мы описываем также личный опыт применения этого препарата по таким не упомя-
нутым в инструкции к нему показаниям, как посттравматическое стрессовое расстройство и синдром позднего засыпания.
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матическое стрессовое расстройство, алкоголизм, наркомания, зудящие дерматозы.
Для цитирования: Быков Ю.В., Беккер Р.А. Пророксан в наркологии и психиатрии (часть 1). Психиатрия и психофармакотерапия.
2017; 19 (2): 44–51.

Proroxane: a drug with broad efficacy in drug addiction medicine and psychiatry (part 1)

Yu.V.Bykov1, R.A.Bekker2

1Stavropol State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 355017, Russian Federation,
Stavropol, ul. Mira, d. 310;
2David Ben Gurion University in Negev. 8410501, Israel, Be'er Sheva

Pyrroxane is an original Soviet and Russian drug, which acts as a predominantly central a-adrenergic blocker. The spectrum of its clinical ac-
tivity includes anxiolytic, antiadrenergic and vegetative stabilizing activity, antipanic, antiemetic, antipruritic, mild sedative and antidepressant
action, its ability to normalize circadian rhythms and sleep architecture, alleviate nightmares, diminish symptoms of alcohol, opioid and nico-
tine withdrawal syndromes, lessen antipsychotic-induced akathisia and EPS. Unfortunately, for a number of reasons (not least because of its
long absence from Russian market), this good drug was undeservedly forgotten. In this article, we consider in detail the spectrum of its acti-
vity, its therapeutic indications, and the existing evidence base for its application in psychiatry, addiction medicine, neurology and general me-
dicine. We also delineate the areas in which its further study, analogously to better-known in Western countries a-adrenergic blockers prazo-
sin and doxazosin, also looks promising. And also we describe our own experience in using this drug for patients with PTSD, nightmares and/or
delayed sleep phase syndrome.
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рии, в практике лечения разных тревожных расстройств и
неврозов, посттравматического стрессового расстройства
(ПТСР), в коррекции побочных эффектов (ПЭ) от психо-
фармакотерапии (ПФТ), а также в наркологии. Это, напри-
мер, такие свойства, как быстрое, измеряемое днями, нача-
ло анксиолитического действия (что сравнимо со скоро-
стью начала действия у бензодиазепиновых транквилиза-
торов, и очень выигрышно по сравнению с 2–3 нед у АД),
отсутствие характерных для бензодиазепинов седации,
сонливости, миорелаксации, когнитивных нарушений
(КН), отсутствие свойственной бензодиазепинам склон-
ности давать опьянение, измененные состояния сознания
и парадоксальные реакции, отсутствие феноменов толе-
рантности и зависимости, патологического привыкания и
пристрастия, лучшая по сравнению с клонидином (Клофе-
лином) переносимость у наркологических больных, мень-
шая по сравнению с клонидином, празозином и доксазо-
зином тенденция вызывать ортостатическую гипотензию,
и др.

Важно также и то, что Пророксан имеет низкую веро-
ятность нежелательных межлекарственных взаимодей-
ствий и хорошо сочетается с транквилизаторами, АД, ан-
типсихотиками (АП), b-адреноблокаторами. Это позволяет
применять его в составе комплексной терапии разных па-
тологических состояний психики и расширяет спектр его
применимости по сравнению с монотерапией.

Ниже мы подробно опишем свойства, характеристики и
рекомендуемые сферы применения этого интересного
оригинального препарата, а также потенциальные воз-
можные новые сферы его применения, в которых он, по-
добно аналогичным a-адреноблокирующим препаратам с
Запада – празозину и доксазозину – также может оказаться
эффективным, и в которых его дальнейшее исследование
выглядит многообещающим.

Пирроксан: общая характеристика
Разные антиадренергические и симпатолитические пре-

параты различаются по своим механизмам действия. Одни
из них вызывают выброс из депо, преждевременное раз-
рушение и как следствие – уменьшение содержания кате-
холаминов в нервных окончаниях (резерпин, октадин).
Другие вызывают нарушение их биосинтеза или приводят
к образованию неактивных аналогов катехоламинов 
(a-метилдофа, из которой образуется a-метилнорадрена-
лин). Третья группа антиадренергических препаратов вы-
зывает уменьшение выделения катехоламинов в результа-
те стимуляции «тормозных» пресинаптических ауторегу-
ляторных a2-адренорецепторов (клонидин, гуанфацин). 
И, наконец, четвертая группа антиадренергических препа-
ратов – это препараты, непосредственно блокирующие
постсинаптические адренорецепторы и тем самым блоки-
рующие передачу симпатических импульсов, не влияя на
биосинтез, выделение или общее содержание катехолами-
нов в нервной ткани. К этой подгруппе относятся блокато-
ры a-адренорецепторов, в частности пирроксан, празо-
зин, доксазозин, и блокаторы b-адренорецепторов, в част-
ности пропранолол, метопролол и др. (А.Г.Софронов,
П.Д.Шабанов, 2001).

Пирроксан по химической структуре представляет со-
бой 6-[4-(3-фенилпирролидинил-1]-бензо-1,4-диоксана
гидрохлорид. Синонимы: пирроксана гидрохлорид, про-
роксана гидрохлорид. Это белый, слегка с желтоватым от-
тенком порошок, трудно растворимый в воде и спирте
(А.Г.Софронов, П.Д.Шабанов, 2001).

Фармакодинамика
Пирроксан – a-адреноблокатор, преимущественно

центрального действия. Он в основном блокирует a-адре-
норецепторы в структурах мозга (например, в задних яд-

рах гипоталамуса), которые регулируют активность сим-
патоадреналовой части вегетативной нервной системы.
Пирроксан снижает активность главной норадренергиче-
ской «релейной станции» центральной нервной системы
(ЦНС) – так называемого «голубоватого пятна», а также ак-
тивность эмоциональных центров лимбической системы,
в частности ее центра тревоги – амигдалы (миндалины).
Благодаря этому пирроксан оказывает противотревожное,
вегетостабилизирующее и легкое седативное действие, но
без выраженной сонливости или чрезмерной седации, т.е.
обладает свойствами дневного транквилизатора и вегета-
тивного стабилизатора (В.С.Новиков и соавт., 1998). Под
влиянием пирроксана снижается уровень страха, тревоги,
беспокойства, психоэмоционального напряжения, улуч-
шается настроение. Пирроксан особенно хорошо прони-
кает через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) в диэнце-
фальной зоне. При этом он подавляет симпатоадренало-
вые эффекты, связанные с чрезмерным возбуждением зад-
них ядер гипоталамуса (К.В.Судаков, 1992; С.А.Громов,
1997).

Фармакокинетика
Пирроксан вводят парентерально (подкожно, внутри-

мышечно) и назначают внутрь. Он хорошо всасывается из
желудочно-кишечного тракта. Его терапевтическая кон-
центрация в крови наблюдается уже через 30–40 мин и со-
храняется около 3–4 ч. В связи с кратковременностью дей-
ствия кратность назначения пирроксана должна состав-
лять 3–4 раза в сутки. У пирроксана большой объем рас-
пределения. Он хорошо проходит ГЭБ, обладает высокой
липофильностью и быстро проникает в разные ткани и
жидкости, включая ликвор (А.Г.Софронов, П.Д.Шабанов,
2001).

Обоснование фармакологического эффекта
Пирроксан способствует нормализации сердечно-сосу-

дистой деятельности, снижению артериального давления
и уменьшению частоты сердечных сокращений (ЧСС),
профилактике сердечно-сосудистых осложнений при
психических расстройствах и других заболеваниях, со-
провождающихся тревогой, депрессией, повышением пе-
риферического симпатического тонуса (гиперсимпатико-
тонией) и гиперактивностью оси гипоталамус–гипо-
физ–надпочечники (ГГН), гиперкортизолемией.

Как головной мозг, так и периферические ткани имеют
обильную адренергическую иннервацию. Как на поверх-
ности нейронов ЦНС, так и на мембранах эффекторных
клеток, иннервируемых постганглионарными симпатиче-
скими волокнами, в большом количестве имеются a-адре-
норецепторы. Пирроксан блокирует как периферические
a-адренорецепторы, так и центральные, особенно в зад-
них ядрах гипоталамуса, что приводит к снижению потока
симпатических импульсов из ЦНС к периферическим тка-
ням (Р.И.Елагин, 2003). Пирроксан является неселектив-
ным a-адреноблокатором, блокирующим как постсинап-
тические a1-адренорецепторы, так и пресинаптические 
a2-адренорецепторы, тем самым препятствуя воздействию
на пресинаптический рецептор выделившихся из преси-
наптической клетки катехоламинов. Это приводит к
ослаблению опосредованной a2-адренорецепторами от-
рицательной обратной связи по уровню катехоламинов в
синапсе и к усилению выделения катехоламинов в синапс.
А это, в свою очередь, приводит к нормализации, восста-
новлению нарушенной при депрессивных и тревожных
состояниях центральной норадренергической нейропе-
редачи, что является общим механизмом антидепрессив-
ного действия таких центральных a2-адреноблокаторов,
как миансерин, миртазапин и предмет нашего рассмотре-
ния – пирроксан (P.A.Кардашян, 2004).
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Таким образом, терапевтическая эффективность пир-
роксана определяется a-адреноблокирующим действием
как на периферические, так и на центральные адренерги-
ческие системы, влиянием на нейромедиаторные процес-
сы, преимущественно, заднего гипоталамуса, и совокуп-
ным уменьшением активности периферической симпато-
адреналовой части вегетативной нервной системы, с од-
новременным восстановлением центральной норадре-
нергической медиации (М.Д.Машковский, 1994). Пиррок-
сан, влияя на центральные и периферические a-адреноре-
цепторы, предупреждает центральное психостимулирую-
щее и эйфоризирующее действие никотина, обладает про-
тивотревожным и седативным эффектом при никотино-
вой абстиненции (А.С.Субханбердина, 1982). Адренергиче-
ские структуры мозга, и в частности a1-адренорецепторы,
имеют важное значение в развитии острого эмоциональ-
ного стресса. Как в экспериментах на животных, так и в
клинической практике пирроксан эффективен в профи-
лактике и лечении нарушений, вызванных острым психо-
эмоциональным стрессом (А.С.Чиркова и соавт., 1987).

Пирроксан снижает общий симпатический тонус, обла-
дает выраженным седативным и противотревожным дей-
ствием, нормализует терморегуляцию и обмен катехола-
минов (С.С.Крылов, Н.Т.Старых, 1974; В.Т.Мащенко, 1977). 
В экспериментах на животных было показано, что пиррок-
сан (10 мг/кг в сутки) снижает экскрецию катехоламинов с
мочой в 3 раза и одновременно вызывает косвенный холи-
нолитический эффект, обусловленный снижением возбуди-
мости не только симпатических ядер гипоталамуса, но и яд-
ра блуждающего нерва под его влиянием (N.A.Patkina,
E.E.Evartau, 1980). Это объясняет эффективность пиррокса-
на в купировании как чисто симпатоадреналовых, так и ва-
гоинсулярных и смешанных вегетативных кризов.

ПЭ: снижение артериального давления, брадикардия,
при стенокардии – боли в области сердца. По другим дан-
ным, ПЭ практически отсутствуют (А.С.Субханбердина,
1982).

Противопоказания: тяжелые формы атеросклероза
сосудов, острое нарушение мозгового кровообращения,
ишемическая болезнь сердца со стенокардией, выражен-
ная сердечная недостаточность (А.Г.Софронов, П.Д.Шаба-
нов, 2001).

Дозирование 
Для купирования алкогольного абстинентного синдро-

ма (ААС) подкожно или внутримышечно вводят 1–3 мл 
1% раствора пирроксана в зависимости от состояния от 
2 до 6 раз в сутки. Высшая разовая доза парентерально 
45 мг, суточная – 90 мг, т.е. 9 мл 1% раствора. Действие пре-
парата при парентеральном введении начинается через
20–30 мин. Дозы и число инъекций в сутки определяются
реакцией сердечно-сосудистой системы. При чрезмерном
урежении пульса или чрезмерном снижении артериально-
го давления дозу пирроксана необходимо снизить или да-
же прекратить введение препарата. Лечение высокими до-
зами пирроксана должно сопровождаться назначением
сердечных средств – кордиамина, адонизида и др. (Г.М.Эн-
тин, 1990). При опиоидной абстиненции вводят по от
0,03 г (3 мл 1% раствора) подкожно или внутримышечно
или дают внутрь по 3 т (0,045 г) 3 раза в день, в течение 
5 дней. При ААС вводят по 3 мл 1% раствора 3 раза в день.

Высшие разовые дозы: для взрослых внутрь – 0,06 г,
суточная 0,18 г, парентерально: разовая – 0,045, суточная
0,09 г. Наиболее выраженным положительным эффектом
при купировании ААС обладает пирроксан по 0,015 г 
2–3 раза в сутки per os, парентерально 2–3 мл 1 % раствора
1–3 раза в сутки.

Курс лечения: от 5 до 15 дней (А.Г.Софронов, П.Д.Шаба-
нов, 2001).

Пирроксан в наркологии
Пирроксан широко используют в лечении абстинент-

ных синдромов – ААС, опиоидного (ОАС), стимуляторного
и смешанного генезов (Р.И.Елагин, 2003). Он входит в фе-
деральные клинические рекомендации по оказания нар-
кологической помощи при ААС и ОАС в Российской Феде-
рации и в городе Москве. Рекомендуемые суточные дозы
пирроксана при этой патологии варьируют от 30 до 
120 мг/сут. Длительность приема при этих состояниях за-
висит от эффективности редукции вегетативной, тревож-
ной и диссомнической симптоматики. В связи с кратко-
временностью действия пирроксана рекомендуется его
прием при абстинентных состояниях 3–4 (до 6) раз в сут-
ки (Н.Н.Иванец и соавт., 2008).

Пирроксан при алкогольной зависимости
В одном российском исследовании сравнивали эффек-

тивность ПС (метилфенидата, торговое название Мери-
дил), ноотропов (пирацетама и этимизола), нейропепти-
дов с ноотропным действием (аргинин-вазопрессина), а
также a- и b-адреноблокаторов (пирроксана, пропраноло-
ла, гидергина) как в качестве монотерапии, так и в комби-
нациях для коррекции нарушений памяти у больных алко-
голизмом II стадии (синдром алкогольной зависимости
F10.2 по МКБ-10). По данным авторов этого исследования,
все изученные ими препараты в той или иной степени ока-
зывали положительное влияние на характеристики рабо-
чей (оперативной) и кратковременной памяти и на про-
цесс консолидации памяти у больных с алкоголизмом, а
их комбинированное применение оказалось более эффек-
тивным, чем монотерапия (Г.М.Дюкова, 2007).

Пирроксан уменьшает соматовегетативные проявления
ААС. Его добавление к комплексной терапии ААС приво-
дит к более быстрой и более выраженной редукции аф-
фективных нарушений, нормализации настроения, умень-
шению или устранению тревоги, раздражительности, дис-
фории, диссомнических нарушений в рамках ААС. Его
можно применять при ААС в комбинации с АД, АП, транк-
вилизаторами, b-адреноблокаторами (А.С.Субханбердина,
1982).

Важно также и то, что пирроксан ускоряет клиренс эта-
нола, снижает его максимальную концентрацию в крови и
уменьшает выраженность алкогольной эйфории, и, соот-
ветственно, ослабляет патологическую тягу к употребле-
нию алкоголя (V.Lelevich и соавт., 1989).

Пирроксан применяют не только при неосложненном
течении ААС, но и при алкогольных психозах, в том числе
при алкогольном делирии: по 15–30 мг 2–3 раза в день
(С.И.Уткин, 2003). При инъекционном применении пир-
роксана легкие и средней тяжести проявления ААС, как
правило, уже на 2–3-и сутки редуцируются до такой степе-
ни, при которой становится возможным переход на перо-
ральный прием пирроксана в дозе 15–30 мг 2–4 раза в
день. В случае возобновления выраженных абстинентных
явлений после перевода на пероральный прием пиррок-
сана инъекции пирроксана могут быть продолжены еще в
течение 2–3 сут, но с меньшей кратностью введения 
(2 раза в сутки вместо 3–4), и препарат вводят в меньших
дозах (1–2 мл 1% раствора, т.е. 10–20 мг на одно введение).
Можно также сочетать парентеральное введение пиррок-
сана с приемом внутрь (Г.М.Энтин, 1990).

При купировании тяжелых форм ААС, пределириозных
и делириозных состояний, парентеральное введение пир-
роксана также рекомендуется продолжать в течение 
2–4 дней, с последующим переходом на прием пиррокса-
на внутрь. Показано, что применение пирроксана при тя-
желом ААС, пределириозном состоянии способно пред-
отвратить развитие делириозной симптоматики (Г.М.Эн-
тин, 1990). При амбулаторном лечении легких форм ААС

ИССЛЕДОВАТЕЛЬ – ПРАКТИКЕ / RESEARCHER – TO THE PRACTICE

П С И Х И А Т Р И Я  И  П С И Х О Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я  Т о м  1 9  № 2  /  P S Y C H I A T R Y  A N D  P S Y C H O P H A R M A C O T H E R A P Y  V o l .  1 9 ,  N o .  2 ,  2 0 1 7



П С И Х И А Т Р И Я  И  П С И Х О Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я  Т о м  1 9  № 2  /  P S Y C H I A T R Y  A N D  P S Y C H O P H A R M A C O T H E R A P Y  V o l .  1 9 ,  N o .  2

обычно рекомендуют сделать в самом начале лечения 
1 инъекцию пирроксана (2–3 мл 1% раствора – 20–30 мг
на введение), затем больной в течение еще 1–2 дней при-
нимает пирроксан по 30–45 мг (2–3 таблетки по 15 мг)
3–4 раза в день, с последующим снижением до обычных
доз (15–30 мг 2–3 раза в день) (Г.М.Энтин, 1990).

Пирроксан применяют и в постабстинентном периоде,
для уменьшения постабстинентной тревоги, депрессии,
дисфории, диссомнических нарушений и вегетативных
колебаний. Пирроксан способствует уменьшению и исчез-
новению первичного патологического влечения к алкого-
лю. Курсовое лечение пирроксаном с этой целью начина-
ется, как правило, непосредственно после купирования аб-
стинентного синдрома. Курс лечения пирроксаном в 
постабстинентном периоде можно проводить как в амбу-
латорных условиях, так и в условиях специализированных
лечебно-трудовых профилакториев или наркологических
стационаров и сочетать с другой активной противоалко-
гольной терапией (например, применением дисульфира-
ма или налтрексона, психотерапией). Рекомендуемые под-
держивающие дозы пирроксана в постабстинентном пе-
риоде составляют 15–30 мг 2–3 раза в день в течение не-
скольких месяцев (Г.М.Энтин, 1990).

Пирроксан обладает дисульфирамоподобным действи-
ем. Во время курса лечения пирроксаном попытка упо-
требления даже относительно небольших количеств алко-
голя (100–150 мл водки или вина) вызывает выраженные
соматовегетативные и неврологические нарушения (ги-
перемию и пастозность лица, нарушение координации
движений). При этом вместо алкогольной эйфории опья-
невший испытывает дисфорические ощущения, внутрен-
ний дискомфорт, неудовольствие, головную боль, и у него
не возникает вторичного патологического влечения к
продолжению употребления спиртных напитков. Таким
образом, пирроксан, наряду с дисульфирамом и налтрек-
соном, является важным средством дезактуализации пато-
логического влечения к алкоголю и расширяет доступный
врачу-наркологу арсенал средств противоалкогольной те-
рапии (Г.М.Энтин, 1990).

В другом российском исследовании была показана воз-
можность, целесообразность и эффективность введения
пирроксана новым способом – трансцеребральным элек-
трофорезом при помощи прямоугольных низкочастот-
ных токов. Экспериментально было показано, что пиррок-
сан электрофоретичен, т.е. хорошо проникает через глаза
и кожу при электрофорезе, создает терапевтически эф-
фективную концентрацию в крови при таком способе вве-
дения и химически стабилен как в поле гальванического
тока, так и в поле прямоугольного тока. Пирроксан следует
вводить с анода, оптимальная концентрация для электро-
фореза составляет 0,25–0,5% (т.е. ампульный 1% раствор
следует развести в 2 или 4 раза). С увеличением частоты
импульсного тока с 4 до 150 Гц наблюдается повышение
эффективности электрофореза и количества введенного
препарата. Показано, что трансцеребральный электрофо-
рез пирроксана при помощи прямоугольных токов яв-
ляется эффективным способом купирования ААС
(Л.Н.Константинова, 1991).

В еще одном российском исследовании показали, что
для трансцеребрального электрофоретического введения
пирроксана может использоваться аппарат «Электросон»,
при этом лечебное действие электросна (транскраниаль-
ной электростимуляции слабыми прямоугольными тока-
ми) комбинируется и усиливается действием пирроксана.
Для такого лечения используется 0,5% раствор пиррокса-
на, расположение электродов – глазнично-мастоидальное.
Пирроксан вводится с анода. Рекомендованная сила тока
от 2 до 10 мА, частота – от 4 до 150 Гц, длительность им-
пульса – 0,3–0,5 мс. Рекомендованная продолжительность

сеанса – 20–30 мин. Показано, что при такой методике для
купирования легких форм ААС достаточно всего несколь-
ких сеансов, и что время купирования ААС при такой ме-
тодике введения сокращается вдвое по сравнению с тра-
диционным парентеральным или пероральным введени-
ем пирроксана (В.Б.Альтшулер, 2006).

Пирроксан при опиоидной зависимости
Пирроксан обладает способностью уменьшать или

устранять соматовегетативные, аффективные и тревож-
ные нарушения на фоне ОАС. При применении пиррокса-
на в высоких дозах – 60 мг (4 таблетки по 15 мг) 4 раза в
день в течение первых 3–4 дней, а затем в стандартных до-
зах – по 30 мг (2 таблетки) 2–4 раза в день, отмечалось ку-
пирование астенических, депрессивных, тревожных и со-
матовегетативных проявлений ОАС (P.A.Кардашян, 2004).

Известно, что ОАС сопровождается выраженной гипер-
активацией симпатоадреналовой части вегетативной
нервной системы, а также выраженной тревожной, де-
прессивной и психопатоподобной дисфорической симп-
томатикой, особенно у подростков и молодых людей
(Н.Г.Найденова, 2005). Поэтому в лечении ОАС, особенно у
подростков и молодых людей, широко используют цент-
ральные a-адреноблокаторы (пирроксан) и центральные
b-адреноблокаторы (пропранолол). Эти препараты
влияют на центральные адренергические системы обоих
типов, обладают противотревожным и умеренным седа-
тивным действием, снимают дисфорию и раздражитель-
ность, уменьшают или устраняют соматовегетативные про-
явления ОАС. В связи с кратковременностью действия при-
ем пирроксана и пропранолола при ОАС рекомендуют каж-
дые 4 ч с перерывом на ночь. Подросткам и молодым людям
весом до 60 кг при ОАС рекомендуется 15 мг пирроксана и
20 мг пропранолола 4 раза в день, от 60 до 75 кг – 30 мг пир-
роксана и 30 мг пропранолола 4 раза в день, от 75 кг и вы-
ше – 45 мг пирроксана и 40 мг пропранолола 4 раза в день,
под контролем артериального давления и ЧСС и эффек-
тивности купирования ОАС. Отмечено, что субъективно
терапия ОАС пирроксаном и пропранололом переносится
легко, и обычно легче, чем терапия клонидином (Клофе-
лином) (Н.Г.Найденова, 2005).

Инъекционная форма пирроксана при ОАС действует
быстро. Через 20–30 мин после инъекции 2–3 мл 1% рас-
твора пирроксана исчезают или уменьшаются гиперемия
кожных покровов, тахикардия, артериальная гипертензия,
гипертонус скелетных мышц, наступает седативный эф-
фект – устраняется или уменьшается чувство тревоги,
внутреннего напряжения, беспокойства, раздражитель-
ность, наблюдается сонливость. При повторных инъек-
ционных введениях пирроксана полученный эффект за-
крепляется. Больные с ОАС, получающие в составе ком-
плексного лечения пирроксан, лучше спят ночью и реже
предъявляют жалобы на бессонницу, поверхностный сон,
кошмарные сновидения (А.Г.Софронов, П.Д.Шабанов,
2001).

В одном российском исследовании сравнивали эффек-
тивность пирроксана и клонидина (Клофелина) и ле-
карственных комбинаций на их основе в устранении
симптомов ОАС. В исследовании участвовали 122 паци-
ента с опиоидной зависимостью, все мужского пола.
Средний возраст участников исследования составил
24,7±4,3 года. Тяжесть абстинентного синдрома у разных
участников была разной. Пациенты были стратифициро-
ваны на подгруппы по заявленной суточной дозе герои-
на: от 250 до 500 мг, от 500 до 1000 мг, от 1000 до 1500 мг
и свыше 1500 мг/сут. В каждой подгруппе пациенты ран-
домизировались отдельно, и им после рандомизации на-
значался либо пирроксан, либо клонидин (А.Г.Софронов,
2007).
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Лечение в этом исследовании начиналось после появле-
ния явных, очерченных признаков начинающегося ОАС.
Оба препарата, как пирроксан, так и клонидин, согласно
дизайну исследования, могли назначаться в гибко варь-
ирующихся дозах, в соответствии с клинической необхо-
димостью и тяжестью проявлений ОАС. При этом макси-
мально допустимая доза клонидина была установлена рав-
ной 1,5 мг/сут, а пирроксана – 150 мг/сут. Оба препарата
назначались дробно, 4–6 раз в сутки, внутрь, в комбина-
ции с феназепамом и трамадолом. При этом было показа-
но, что у больных, получавших пирроксан, суммарный по-
казатель тяжести ОАС оказался ниже, чем у больных, полу-
чавших клонидин. Ниже оказался также и расход феназе-
пама и трамадола в группе больных, получавших пиррок-
сан. Это говорит о более высокой эффективности пиррок-
сана по сравнению с клонидином в купировании симпто-
мов ОАС (А.Г.Софронов, 2007). Кроме того, авторами этого
исследования отмечена лучшая переносимость пиррокса-
на по сравнению с клонидином, его менее выраженное по
сравнению с клонидином гипотензивное и брадикардиче-
ское действие, меньший по сравнению с клонидином риск
таких тяжелых осложнений, как ортостатическая гипотен-
зия и коллапс, остановка сердца, парез кишечника (А.Г.Со-
фронов, 2007).

Другие авторы указывают, что при ОАС оправданно на-
значение клонидина в индивидуально подобранных су-
точных дозах – от 0,3–0,6 до 1,5–2 мг/сут, или пирроксана
в дозе до 150 мг/сут. При этом они также констатируют,
что пирроксан имеет преимущество перед клонидином в
переносимости, в менее выраженном по сравнению с кло-
нидином гипотензивном и брадикардическом действии и
меньшем риске тяжелых осложнений (П.Д.Шабанов,
О.В.Гончаров, 2002).

Антиабстинентная активность пирроксана при ОАС
подтверждается и в экспериментах на животных. Так, в
частности, показано, что у крыс и мышей с эксперимен-
тально вызванной зависимостью от морфина и экспери-
ментальным ОАС введение пирроксана в дозе 10 мг/кг
внутрибрюшинно тормозит развитие симптомов ОАС и
смягчает их выраженность (А.В.Погосов, И.А.Погосова,
2004).

В ранних исследованиях, посвященных изучению эф-
фективности пирроксана при ОАС, было отмечено, что
пирроксан хорошо устраняет симпатоадреналовую часть
соматовегетативных проявлений ОАС, но недостаточно
эффективен в устранении симптоматики ОАС, связанной с
гиперактивацией парасимпатической части вегетативной
нервной системы или с повышенным выделением гиста-
мина (такой как кашель, чиханье, слезотечение, затрудне-
ние дыхания и др.). Кроме того, пирроксан не полностью
устраняет диспептические проявления ОАС (понос, тош-
ноту, рвоту). С другой же стороны, бессонница, тревога,
дисфория и патологическое влечение к наркотику на фо-
не терапии пирроксаном почти полностью купируются
или значительно облегчаются уже к 5-му дню терапии. Для
повышения эффективности купирования ОАС, в том числе
парасимпатических, гистаминергических и желудочно-
кишечных симптомов, рекомендуется применять пиррок-
сан не в монотерапии, а в составе комплексной терапии, в
комбинации с бензодиазепиновыми транквилизаторами,
центральными b-адреноблокаторами (пропранолол), ан-
тигистаминными препаратами (дифенгидрамин – димед-
рол, дипразин – пипольфен и др.), небольшими дозами
слабых опиоидов (кодеин, трамадол и др.), центральными
холинолитиками (скополамин, атропин) или препарата-
ми с М-холинолитическим действием (амитриптилин,
низкопотентные АП) (И.Н.Пятницкая, 1975).

Было отмечено, что лучше всего поддается купированию
при помощи пирроксана ОАС, вызываемый такими «клас-

сическими» опиоидами, как морфин и кодеин. Примене-
ние пирроксана способствует быстрой редукции трево-
ги, бессонницы, дисфории, возбуждения, патологическо-
го влечения к наркотику при ОАС. Пирроксан при ОАС
можно применять внутривенно, внутримышечно или пе-
рорально. Лечение начинают с инъекций по 30 мг или
перорального применения по 60 мг за раз у взрослых,
3–6 раз в сутки, доводя дозу до 90–180 мг/сут, пропор-
ционально тяжести ОАС и эффективности купирующего
действия пирроксана, под контролем артериального дав-
ления и ЧСС. Длительность лечения ОАС пирроксаном
обычно 5–7 дней (до 10–14 дней), с постепенным сни-
жением доз пирроксана в конце его применения (Э.А.Ба-
баян, М.Х.Гонопольский, 1987).

В еще одном российском исследовании показано, что
пирроксан не только является высокоэффективным сред-
ством терапии ОАС и переносится лучше, чем клонидин,
но и имеет явные фармакоэкономические преимущества
перед клонидином, т.е. терапия ОАС с его использованием
обходится дешевле, чем терапия с использованием клони-
дина (А.Г.Софронов и соавт., 2002).

Пирроксан при никотиновой зависимости
Пирроксан уменьшает проявления никотиновой абсти-

ненции, такие как тревога, внутреннее напряжение, беспо-
койство, раздражительность, диссомнические и вегетатив-
ные нарушения, оказывает противотревожное и легкое се-
дативное действие при этой патологии, способствует сни-
жению патологического влечения к никотину. Кроме того,
влияя на центральные и периферические a-адренорецеп-
торы, пирроксан уменьшает психостимулирующее и эй-
форизирующее воздействие никотина, выброс адренали-
на надпочечниками под его влиянием, его неблагопри-
ятное воздействие на сердечно-сосудистую систему
(А.С.Субханбердина, 1982).

Пирроксан в психиатрии
Депрессивные расстройства

Давно известно, что депрессивные состояния сопровож-
даются повышением периферического симпатического
тонуса, гиперактивацией симпатоадреналовой части веге-
тативной нервной системы (гиперсимпатикотонией), ги-
перкатехоламинемией (в основном за счет повышения
концентрации в плазме адреналина, в меньшей степени –
норадреналина), а также гиперактивностью оси ГГН и ги-
перкортизолемией (R.Gupta, 2009). Именно этим обуслов-
лены такие характерные вегетативные симптомы депрес-
сии, как классическая «триада Протопопова» – мидриаз,
тахикардия и запоры, а также колебания артериального
давления с тенденцией к его повышению, гипертонус ске-
летных мышц, потливость, тремор, тревожность, тенден-
ция к субфебрильной температуре тела, сухость во рту и
др. (R.Gupta, 2009).

С другой же стороны, при депрессивных состояниях,
особенно меланхолического и вяло-апатического типа,
отмечается дефицит норадренергической медиации в
ЦНС, обусловливающий такие характерные симптомы ме-
ланхолической депрессии, как психомоторная затормо-
женность, тяжелая тоска, КН и др. (Г.Э.Мазо, Н.Г.Незнанов,
2012; Ю.В.Быков и соавт., 2013). Блокада пресинаптиче-
ских ауторегуляторных или гетерорегуляторных (тормоз-
ных) a2-адренорецепторов такими препаратами, как мир-
тазапин или миансерин, приводит к повышению концент-
раций моноаминов, прежде всего норадреналина, в ЦНС, и
к коррекции этого нейромедиаторного дефицита, что и
является основным механизмом антидепрессивного дей-
ствия этих препаратов (S.Stahl, 2013). Между тем пиррок-
сан также обладает способностью блокировать как 
постсинаптические a1-адренорецепторы, так и пресинап-
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тические a2-адренорецепторы и повышать концентрацию
норадреналина в определенных областях мозга, и это так-
же может вносить вклад в его антидепрессивные свойства
(А.Г.Софронов, П.Д.Шабанов, 2001; Ю.В.Быков и соавт.,
2013).

Ю.Л.Нуллером было сделано предположение, что кор-
рекция вегетативного тонуса и снятие периферической
гиперсимпатикотонии и гиперкортизолемии с одновре-
менным компенсаторным повышением центральной но-
радренергической активности, возникающим на фоне ад-
ренергической блокады, способны уменьшить тяжесть и
выраженность симптомов депрессии, оказать антидепрес-
сивный эффект или усилить действие АД. С этой целью он
исследовал центральный a-адреноблокатор пирроксан.
Он сумел показать, что назначение 30–60 (до 90) мг/сут
пирроксана вызывает быстрый, уже через несколько часов
или дней, антидепрессивный эффект. Этот эффект в его
исследованиях был параллелен уменьшению перифериче-
ской гиперсимпатикотонии и гиперкортизолемии под
влиянием пирроксана (Ю.Л.Нуллер и соавт., 1990; Ю.В.Бы-
ков и соавт, 2013). Наиболее выраженный эффект наблю-
дался при тревожных депрессиях, в меньшей степени –
при деперсонализационных депрессиях, и наименьший –
при вяло-апатической форме депрессии (Ю.Л.Нуллер и со-
авт., 1990; Ю.В.Быков и соавт, 2013).

Кроме того, Ю.Л.Нуллер сумел также показать, что на-
значение пирроксана приводит не только к снижению
«фонового» уровня кортизола и адренокортикотропного
гормона в крови и уменьшению выброса тропных гормо-
нов гипофиза на фоне снижения периферического сим-
патического тонуса, но и к нормализации показателей дек-
саметазонового теста, т.е. к снижению уровня кортизола
после дексаметазонового теста, восстановлению нормаль-
ной работы оси ГГН, нормальной супрессии уровня корти-
зола по отрицательной обратной связи после назначения
1 мг дексаметазона на ночь накануне теста (Ю.Л.Нуллер и
соавт., 1990; Ю.В.Быков и соавт, 2013).

Другими авторами показано, что пирроксан, даже если и
не оказывает непосредственного действия на ключевые,
«ядерные» симптомы депрессии, такие как тоска, подав-
ленность, ангедония, тем не менее способен уменьшать
проявления тревоги, психического напряжения, беспо-
койства, а также упоминавшиеся выше соматовегетатив-
ные проявления депрессии, и это приводит к общему улуч-
шению состояния депрессивных больных и к повышению
эффективности терапии АД, к улучшению их переносимо-
сти, в частности, предотвращению первоначального об-
острения тревоги и бессонницы при приеме стимулирую-
щих АД (В.П.Косинский, 1982).

В последнее время также показано, что a1-адренобло-
кирующие свойства трициклических антидепрессантов
(ТЦА), ранее считавшиеся безусловно вредными и об-
условливающими такие их ПЭ, как ортостатическая гипо-
тензия, тахикардия, сонливость и седация, на самом деле
вносят определенный вклад в их общий антидепрессив-
ный эффект, поскольку a1-адреноблокада рецепторов
префронтальной коры приводит к косвенному повыше-
нию уровня дофамина в стриатуме (S.Stahl, 2011; 2013).
Это, наряду с основным механизмом действия ТЦА – бло-
кадой обратного захвата моноаминов – также играет
роль в общем механизме их действия и может объяснять
тенденцию к более высокой клинической активности
ТЦА по сравнению с селективными ингибиторами обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС) или селективными ин-
гибиторами обратного захвата серотонина и норадрена-
лина (СИОЗСН), не обладающими a1-адреноблокирую-
щими свойствами, особенно при тяжелых меланхоличе-
ских депрессиях (Г.Э.Мазо, Н.Г.Незнанов, 2012; S.Stahl,
2013).

Стоит заметить, кстати, что М-холиноблокирующие
свойства ТЦА также раньше считались безусловно вредны-
ми и ненужными, обусловливающими такие их ПЭ, как су-
хость во рту, запоры, тахикардия, чрезмерная сонливость и
седация, парез аккомодации глаз, КН и нарушения памяти
и другие, и не вносящими никакого вклада в их общий ан-
тидепрессивный эффект. Однако в последнее время было
показано, что и это тоже не так и что М-холиноблокада,
наряду с другими свойствами ТЦА, также играет свою роль
в их общем антидепрессивном эффекте, что антидепрес-
сивной активностью обладают такие «чистые» централь-
ные холинолитики, как атропин, скополамин, бипериден
(Акинетон), тригексифенидил (Циклодол) (Ю.В.Быков и
соавт., 2013).

С теоретических позиций сочетание СИОЗС или СИОЗСН
с селективным центральным a-адреноблокатором, таким
как пирроксан, празозин или доксазозин, и/или с селек-
тивным центральным М-холинолитиком, таким как скопо-
ламин, атропин, бипериден – способно приблизить сум-
марный рецепторный профиль такой комбинации к ре-
цепторному профилю ТЦА, с соответствующим повыше-
нием эффективности антидепрессивной терапии. При
этом такая комбинация может иметь преимущество перед
применением ТЦА в переносимости и количестве ПЭ за
счет возможности гибко регулировать соотношение бло-
кады обратного захвата моноаминов и a-адреноблокады
и/или М-холиноблокады, изменяя дозировки препаратов в
комбинации (Ю.В.Быков и соавт., 2013).

Все сказанное дает теоретические и практические осно-
вания для более широкого применения пирроксана в лече-
нии депрессивных состояний, в комбинации с АД, особен-
но при наличии в картине депрессии симптомов тревоги,
беспокойства, внутреннего психического напряжения или
деперсонализационных явлений (Ю.В.Быков и соавт.,
2013).

Тревожные и невротические расстройства
Тревожные и невротические расстройства, как и де-

прессии, также часто сопровождаются повышенным то-
нусом симпатической части вегетативной нервной си-
стемы (гиперсимпатикотонией), гиперкатехоламинеми-
ей (в основном за счет повышения концентрации в кро-
ви адреналина, в меньшей степени норадреналина), ги-
перкортизолемией и нарушениями в работе оси ГГН
(R.Gupta, 2009). Согласно Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра, одними из основных
проявлений тревоги, могущих присутствовать в картине
самых разных тревожных расстройств (при генерализо-
ванном тревожном расстройстве – ГТР, паническом рас-
стройстве – ПР, социальном тревожном расстройстве –
СТР, обсессивно-компульсивном расстройстве – ОКР),
являются такие классические симпатоадреналовые веге-
тативные симптомы, как потливость, тремор, тахикар-
дия, невротический комок в горле, кажущееся затрудне-
ние дыхания или ощущение нехватки воздуха, наруше-
ния сна, неспособность расслабиться, желудочно-ки-
шечные симптомы (тошнота, диарея) и др. (Ю.В.Быков и
соавт., 2013).

В некоторых случаях эти симптомы присутствуют в кар-
тине тревожного расстройства или невроза постоянно, в
других – принимают форму эпизодических вегетативных
кризов или пароксизмов (симпатоадреналовых, вагоинсу-
лярных или, чаще, смешанных), или панических атак (ПА).
В картине ПР наличие ПА или вегетативных кризов и свя-
занной с ними тревоги ожидания их повторения играет
центральную роль, однако ПА или вегетативные кризы мо-
гут встречаться и при других тревожных расстройствах,
например, возникать в социальных ситуациях у больного с
СТР или возникать при невозможности выполнить ритуал
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или отогнать контрастную навязчивую мысль у больного с
ОКР (Ю.В.Быков и соавт., 2013).

Для лечения тревожных и невротических расстройств
традиционно применяют транквилизаторы, в частности,
бензодиазепинового ряда, а также АД разных классов –
СИОЗС, СИОЗСН, ТЦА. Однако у всех этих препаратов
имеются свои недостатки. Так, в частности, важным недо-
статком, ограничивающим применение бензодиазепинов,
является вызываемый ими феномен роста толерантности,
привыкания и пристрастия, а также такие их ПЭ, как КН,
седативный эффект, сонливость, миорелаксация, опьяне-
ние, парадоксальные реакции с растормаживанием и уси-
лением возбуждения (Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2017).

Важными недостатками АД являются замедленное начало
противотревожного действия (через 2–3 нед, а не немед-
ленно, как у, например, бензодиазепинов), нередко – через
начальное ухудшение состояния и обострение тревоги
(особенно при применении СИОЗС и СИОЗСН), а также на-
личие у них специфических ПЭ, например, для СИОЗС –
тошноты, анорексии, нарушений сексуальной функции, для
ТЦА – кардиотоксичности, прибавки массы тела, ортоста-
тической гипотензии и др. (Ю.В.Быков и соавт., 2013).

К тому же далеко не все пациенты с тревожными рас-
стройствами положительно реагируют на применение
средств терапии 1-й линии – бензодиазепиновых транк-
вилизаторов и АД. Это заставляет практических врачей ис-
кать новые, дополнительные или альтернативные методы
воздействия на тревожность и сопряженные с нею вегета-
тивные нарушения. Одним из эффективных методов
уменьшения тревожности и вегетативных ее проявлений,
особенно симпатоадреналовых, является применение ан-
тиадренергических препаратов, в частности центральных
b-адреноблокаторов, таких как пропранолол, атенолол,
бисопролол, и/или центральных a1-адреноблокаторов, та-
ких, как празозин, доксазозин (J.Huffman, T.Stern, 2007).
Эти препараты имеют то преимущество, что их противо-

тревожное действие начинается немедленно, с первых же
доз, в отличие от АД, и подобно бензодиазепинам, и что
они при этом не вызывают выраженной седации, миоре-
лаксации, КН, не обладают наркогенным потенциалом, к
ним не растет толерантность и от них не развивается за-
висимость. Особенно сильное противотревожное дей-
ствие наблюдается при одновременной блокаде централь-
ных b-адренорецепторов и центральных a1-адренорецеп-
торов (например, при сочетании пропранолола с доксазо-
зином), но при таком сочетании нужно учитывать веро-
ятность суммирования или потенцирования гипотензив-
ного действия и соблюдать осторожность в дозировании
обоих препаратов (J.Huffman, T.Stern, 2007).

Пирроксан, в отличие от празозина и доксазозина, прак-
тически не известен западным авторам. Однако в совет-
ской и российской литературе многократно описывалось
положительное действие пирроксана (и его близкого ана-
лога бутироксана) при вегетативных кризах, особенно
симпатоадреналового и смешанного типа, при тревожных
расстройствах, при ПА, беспокойстве, внутренней напря-
женности, ипохондрии (А.С.Субханбердина, 1982). При
этом также подчеркивались быстрое начало действия пре-
парата, хорошая его переносимость, отсутствие выражен-
ной седации и миорелаксации, возможность его примене-
ния в качестве «дневного» транквилизатора, отсутствие
наркогенного потенциала и негативного влияния на ког-
нитивные функции, его способность усиливать противо-
тревожное действие бензодиазепинов, АД, центральных 
b-адреноблокаторов (А.С.Субханбердина, 1982).

Все сказанное дает основания для более широкого при-
менения пирроксана в составе комплексной терапии раз-
ных тревожных расстройств – ГТР, СТР, ПР, ОКР – особен-
но сопровождающихся выраженной симпатоадреналовой
вегетативной симптоматикой, вегетативными кризами
или ПА. Препарат можно применять в комбинации с АД,
транквилизаторами, b-адреноблокаторами.
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