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Обзор литературных и собственных исследований по 
фармакологии и клинической фармакологии отече-
ственного α-адреноблокатора пирроксана (Междуна-
родное непатентованное наименование: пророксан). 
Препарат разработан в 1970-х гг. в Институте ток-
сикологии Минздрава СССР (Ленинград). Ожида-
ния от α-адреноблокаторов, созданных в этот период
(феноксибензамин, фентоламин, тропафен, фепра-
цет, дигидрированные алкалоиды спорыньи)  были 
высоки, особенно в плане лечения гипертензивных 
и  ишемических состояний, однако мало препаратов 
из этой группы использовали в клинической практи-
ке для этих целей (празозин, доксазозин и некоторые 
другие). Для  пирроксана это направление оказалось 
не главным, и его стали позиционировать как сред-
ство лечения диэнцефальных расстройств по типу 
вегетативных кризов, где препарат сразу же получил 

популярность, и за ним четко закрепилось преиму-
щественно это направление использования. В этот же 
период было обнаружено антиалкогольное и антинар-
котическое действие α-адреноблокаторов, поскольку 
и в эксперименте, и  в  клинике они демонстрировали 
подавление алкогольной (наркотической) мотивации 
и уменьшение потребления алкоголя и наркотиков. 
Последнее послужило толчком к использованию пир-
роксана преимущественно в психиатрии, наркологии 
и в меньшей степени в неврологии, а в последнее время 
препарат стали позиционировать почти исключитель-
но для применения именно в этих областях медицины.
В статье приведен анализ клинического использования 
пирроксана в настоящее время.
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Review of literature and own studies on the pharmacology 
and clinical pharmacology of the domestic α-adrenergic 
blocker pyrroxan (INN: proroxane). The drug was de-
veloped in the 1970s at the Institute of Toxicology of 
the USSR Ministry of Health (Leningrad). Expectations 
from α-blockers created during this period (phenoxyben-
zamine, phentolamine, tropafen, fepracet, dihydrogenated 
ergot alkaloids) were high, especially in terms of the treat-
ment of hypertensive and ischemic conditions, however, 
only few drugs from this group were used in clinical 
practice for these purposes (prazosin, doxazosin and some 
others). For pyrroxan, this direction was not the main 
one, and it was positioned as a means of treating dien-
cephalic disorders like vegetative crises, where the drug 

immediately gained popularity, and this direction of use 
was clearly fixed to it. In the same period, the anti-alcohol 
and anti-drug action of α-adrenergic blockers was found, 
since both in the experiment and in the clinic they dem-
onstrated the suppression of alcohol (drug) motivation 
and a decrease in alcohol and drug consumption. The lat-
ter served as an impetus to the use of pyrroxane mainly 
in psychiatry, narcology and, to a lesser extent, in neu-
rology, and recently the drug has been positioned almost 
exclusively for use in these areas of medicine. The article 
analyzes the current clinical use of pyrroxane.

  Keywords:  � pyrroxane; proroxane; α-adrenoblockers; 
pharmacology; clinical use.

ВВЕДЕНИЕ

Пирроксан (Международное непатентованное 
наименование: пророксан) относится к препаратам 
с α-адреноблокирующим действием, разработан 

в 1970-х гг. в Институте токсикологии Минздрава 
СССР (Ленинград) под руководством профессора 
С.С. Крылова, в то время возглавлявшего отдел фар-
макологии института [20]. Поиск α-адреноблокаторов 
в тот период времени шел довольно интенсивно
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в связи с доминировавшей концепцией адренергиче-
ской медиации в обеспечении вегетативных компо-
нентов стрессогенных реакций, реализуемых через 
симпатоадреналовую систему организма. Соответ-
ственно, ожидания от α-адреноблокаторов были 
высоки, особенно в плане лечения гипертензивных 
и ишемических состояний, однако мало препаратов 
из этой группы стали использовать в клинической 
практике для этих целей (празозин, доксазозин и не-
которые другие). Для пирроксана это направление 
оказалось не главным, и его стали позиционировать 
как средство лечения диэнцефальных расстройств 
по типу вегетативных кризов, где препарат сразу же 
получил популярность, и за ним четко закрепилось 
преимущественно это направление использования. 
В этот же период было обнаружено антиалкогольное 
и антинаркотическое действие α-адреноблокаторов, 
поскольку и в эксперименте, и в клинике [15, 29] они 
демонстрировали подавление алкогольной (нарко-
тической) мотивации и уменьшение потребления 
алкоголя и наркотиков. Последнее послужило толч-
ком к использованию пирроксана преимущественно 
в психиатрии, наркологии и в меньшей степени в не-
врологии, а в последнее время препарат стали пози-
ционировать почти исключительно для применения 
именно в этих областях медицины. В отечественных 
информационных поисковых системах (например 
eLIBRARY.RU) на запрос «пирроксан» система выдает 
более 350 ссылок на публикации преимущественно 
после 1990 г., более 70 % из которых ссылаются на 
работы по применению пирроксана именно в пси-
хиатрии, наркологии и отдельных направлениях не-
врологии, значительная часть из них по направлени-
ям, которые не входят в инструкцию по применению 
пирроксана (off-label). Тем не менее в практической 
медицине препарат используется в том числе и по 
указанным направлениям. В последние годы опу-
бликованы довольно подробные обзоры этих иссле-
дований [7, 12, 13], хотя они освещают главным об-
разом один (психиатрический) аспект практического 
использования пирроксана.

НОРАДРЕНЕРГИЧЕСКАЯ
ПЕРЕДАЧА, НОРАДРЕНАЛИН-МЕДИАТОР, 
α-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ

Экспериментальные доказательства существова-
ния химической передачи как с парасимпатических, 
так и с симпатических волокон, иннервирующих 
сердце, были представлены профессором универ-
ситета Граца (Австрия) Отто Лёви (Otto Löwi) в 1921 г. 
на основании опытов на сердце лягушки. Как извест-
но, в блуждающем нерве лягушки, иннервирующем 
сердце, преобладает возбуждение парасимпатиче-
ских волокон, и в результате происходит замедле-
ние и уменьшение силы сокращений сердца. В этом 
случае Отто Лёви обнаружил в жидкости, питающей 
сердце, «вагусное вещество» (Vagus Stoff), иденти-

фицированное как ацетилхолин. В том же случае, 
когда преобладает реакция симпатических волокон, 
и сердце реагирует учащением и усилением сокра-
щений, в питательной жидкости обнаружено веще-
ство, способное оказывать возбуждающий эффект 
на другое сердце, это вещество Отто Лёви назвал 
«симпатическим веществом» (Sympaticus Stoff) и вы-
сказал предположение о сходстве его с адренали-
ном. Лишь в 1946 г. U. von Euler показал, что «сим-
патическое вещество», открытое Отто Лёви, — это 
норадреналин, а не адреналин. Путь синтеза норад-
реналина в организме в настоящее время хорошо 
выяснен. Первоисточник этого синтеза — аминокис-
лота тирозин. Тирозин поступает в организм в соста-
ве многих пищевых белков либо происходит из фе-
нилаланина путем гидроксилирования последнего.
Тирозин под действием тирозин-3-гидроксилазы 
превращается в аминокислоту диоксифенилала-
нин (ДОФА), ДОФА под влиянием дофадекарбок-
силазы (декарбоксилазы L-ароматических ами-
нокислот) — в дофамин, а дофамин под влиянием 
дофамин-β-гидроксилазы — в норадреналин путем 
присоединения гидроксила к β-углероду. Дофамин 
и норадреналин являются производными пирокате-
хина и относятся к катехоламинам.

Синтезированный норадреналин-медиатор на-
капливается в особых гранулах в плазме симпати-
ческих аксонов. Выделяют два типа гранул: более 
крупные диаметром 20–40 нм с плотным содержи-
мым и более мелкие агранулярные везикулы. Но-
радреналин-медиатор находится в более крупных 
гранулах в соединении с молекулой аденозинтри-
фосфата (1 молекула АТФ на 4 молекулы норадре-
налина) и выделяется в синаптическую щель под 
влиянием нервного импульса. Просвет синаптиче-
ской щели составляет 20–40 нм, и норадреналин 
диффундирует через щель в область расположения 
постсинаптических рецепторов. Норадреналин до-
статочно стоек (в сравнении, например, с ацетилхо-
лином) к разрушению катехол-О-метилтрансферазой 
(с образованием норметанефрина), локализованной 
в синаптической щели, и более 75–85 % его взаи-
модействует с постсинаптическими рецепторами. 
Время взаимодействия норадреналина-медиатора 
с рецептором составляет около 10 % времени си-
наптической задержки. В дальнейшем норадреналин 
(75–80 % всего высвободившегося в синаптическую 
щель пула), отсоединившийся от рецепторов, с по-
мощью специального транспортера захватывается 
пресинаптическим окончанием и повторно депо-
нируется в гранулах пресинаптического окончания, 
тем самым обеспечивая более совершенный обо-
рот и рациональный расход медиатора в сравнении 
с ацетилхолином [1].

Постсинаптические рецепторы, чувствительные 
к норадреналину, в 1948 г. шведским исследовате-
лем Р. Алквистом (R. Ahlquist) были разделены на 
два типа: α-адренорецепторы преимущественно 
возбуждающего типа и β-адренорецепторы преиму-
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щественно тормозного типа, имея ввиду, что эффект 
норадреналина может вызывать как возбуждение, 
так и торможение иннервируемой клетки. В настоя-
щее время локализация и функции обоих типов ре-
цепторов хорошо изучены (табл. 1).

На основании структурного сходства с норадре-
налином-медиатором предложена большая группа 
адреномиметиков. Их родоначальником рассматри-
вают фенилэтиламин. К адреномиметикам относят 
адреналин (α- и β-), норадреналин (α-), мезатон 
(α-), фетанол (α-), метараминол (α-), изадрин (β-), 
окципреналин (β-), сальбутамол (β-), сотеренол (β-) 
и адреномиметики непрямого действия (Тирамин, 
фенамин, гидроксиамфетамин, эфедрин). Кроме 
производных фенилэтиламина, к адреномиметикам 
относят и ряд производных имидазолина (Нафти-
зин, Галазолин), использующихся преимущественно 
местно (капли в нос).

В отличие от адреномиметиков, имеющих обще-
структурное сходство, постсинаптические α-адрено-
блокаторы принадлежат к разным химическим 
группам — галоидалкиламинам (дибенамин, фено-
ксибензамин, симпатолитин), производным имида-
золина (толазолин, фентоламин), бензодиоксана 
(пипероксан, пирроксан), дибензазепина (азепе-
тин), тропина (тропафен), фенилизопропиламина 
(фепрацет, ИЭМ-611), алкалоидам спорыньи, про-
изводным лизергиновой кислоты (группа эрготокси-
на — эргокристин, эргокорнин, эргокриптин; эргота-
мин и эргоновин, или эргометрин).

Яркий представитель группы галоидалкилами-
нов — дибенамин, синтезированный на основе 
сходства с азотистыми ипритами (боевыми отравля-
ющими веществами), применяемыми в качестве ал-
килирующих противоопухолевых средств. Дибен амин 
и родственные соединения (исследовано несколько 
сот соединений этого ряда) проявляли типичную 
α-адреноблокирующую активность, однако в прак-
тическую медицину были рекомендованы лишь те, 
которые были активны после приема внутрь, в част-
ности феноксибензамин, химически отличающийся 
от дибенамина тем, что одна из бензиловых групп 

заменена на феноксиизопропильным радикалом. 
При такой замене ароматическое кольцо, ориенти-
рующее положение молекулы относительно рецеп-
тора, более удалено от азота, что, вероятно, создает 
возможность большего сближения азота адренобло-
катора с анионной группой рецептора [1].

α-Адреноблокирующее действие феноксибенз-
амина используют в практической медицине для 
расширения периферических сосудов при их спаз-
мах, в частности, при болезни Рейно. В этих случаях 
препарат назначают внутрь в таблетках. Расшире-
ние кожных сосудов конечностей проявляется по-
розовением кожных покровов и повышением кожной 
температуры. Попытки применить феноксибензамин 
при артериальной гипертонии успеха не имели.

Важно отметить положительный эффект фенок-
сибензамина при травматическом шоке. Основное 
угрожающе жизни явление при травматическом 
шоке — это драматическое падение артериального 
давления (АД). Однако введение сосудосуживающих 
средств, в частности α-адреномиметиков, в этом слу-
чае не показано из-за включения механизма центра-
лизации поддержания АД. То есть, α-адреномиметики 
не устраняют падения АД при шоке или временно его 
повышают с эффектом перераспределения в наибо-
лее значимые органы (сердце, легкие, печень, мозг). 
Не исключено, этот феномен можно объяснить тем, 
что при шоке чрезвычайный поток симпатических 
импульсов вызывается выделением чрезмерного 
количества норадреналина, вследствие чего могут 
повреждаться адренорецепторы. В этом случае до-
полнительное введение норадреналина извне мо-
жет усугубить патологическое состояние. Напротив, 
α-адреноблокаторы способны защищать адреноре-
цепторы от повреждающего действия токсической 
концентрации норадреналина-медиатора. Важно 
подчеркнуть, что благоприятный эффект от введе-
ния феноксибензамина при шоке можно наблюдать 
лишь в том случае, когда компенсирован недостаток 
объема циркулирующей жидкости введением крове-
замещающих растворов. При травматическом шоке 
феноксибензамин вводят внутривенно.

 ■ Таблица 1. Участие α- и β-адренорецепторов в функции различных органов (по: [1] с дополнениями)
α-Адренорецепторы β-Адренорецепторы

Сокращение сосудов (кожных, почечных и т. д.).

Сокращение серозной оболочки селезенки, повышение вы-
броса эритроцитов в кровь.

Сокращение матки (кролик, собака, человек).

Сокращение большого кольца радужки (мидриаз).

Сокращение мигательной перепонки.

Расслабление кишечника.

Сокращение мышц, поднимающих волосы

Расслабление сосудов (сосудов скелетных мышц, мозга, коро-
нарных, легочных).

Учащение ритма сердца.

Усиление сокращений миокарда, повышение метаболизма 
в миокарде и увеличение потребления кислорода им, снижение 
эффективности работы сердца, снижение КПД сердца.

Расслабление матки (крыса, небеременная кошка, человек).

Расслабление бронхов, уменьшение секреции желез трахео-
бронхиального дерева.

Расслабление кишечника.

Гликогенолиз (распад гликогена, гипергликемия, гиперкалие-
мия, гиперлактатемия).

Липолиз (повышение уровня свободных жирных кислот в крови)
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Отечественный α-адреноблокатор симпатоли-
тин (синтезирован Г. Гимпельсоном и исследован 
Р.А. Хауниной в начале 1950-х гг.) по своему ан-
тагонизму к адреналину в 8–10 раз был активнее 
дибен амина. Адреноблокирующее действие препа-
рата после внутривенного введения собакам про-
должалось до 3–5 сут, то есть он обладает мощным 
и длительным α-адреноблокирующим действием. 
Возможно, это стало одной из причин практической 
невостребованности симпатолитина.

Из группы имидазолиновых производных ре-
комендованы к практическому применению оте-
чественный α-адреноблокатор толазолин (бензо-
лин) и фентоламин (регитин). Толазолин наряду 
с α-адреноблокирующим действием проявляет уме-
ренные гистаминолиберирующие свойства, поэто-
му широкого применения не получил. Фентоламин 
оказывает более сильное α-адреноблокирующее 
действие в сравнении с толазолином. Его при-
меняют в виде гидрохлорида внутрь при спазмах 
периферических сосудов (болезнь Рейно, эндар-
териит, акроцианоз, начальные стадии атероскле-
ротической гангрены), при лечении трофических 
язв конечностей, вяло заживающих ран, при об-
морожениях и пролежнях для усиления местного 
кровообращения, а также для диагностики феохро-
моцитомы (снижает повышенное АД при этом забо-
левании). Н.А. Юхлова [44] отмечает, что фентоламин 
и другие α-адреноблокаторы (пирроксан) способны 
усиливать секрецию инсулина, вследствие чего мо-
гут быть полезными у больных сахарным диабетом 
с повышенной секрецией адреналина. Назначают 
фентоламин в таблетках по 25 мг 3–4 раза в сутки 
курсом в течение 3–4 недель.

Группа производных бензодиоксана представлена 
пипероксаном (933F), пирроксаном и бутироксаном. 
Пипероксан относится к сравнительно кратковре-
менным и слабо действующим α-адреноблокаторам 
и был одним из первых синтетических препаратов 
такого вида действия. В настоящее время вслед-
ствие побочных эффектов практического значения 
не имеет.

Пирроксан (пророксан) химически представля-
ет собой 6-[β-(3′-фенилпирролидинил-1′)пропио-
нил]бензодиоксана-1,4 гидрохлорид. Оказывает 
α-адреноблокирующее действие на периферические 
и центральные адренореактивные системы. Соглас-
но инструкции [23] препарат показан для лечения 
и профилактики различных заболеваний, в основе 
которых лежат патологическое повышение симпа-
тического тонуса, в том числе при диэнцефальных 
и гипертонических кризах, при гиперсимпатикото-
мии, сопровождающейся психическим напряжени-
ем, тревогой, при различных проявлениях диэнце-
фальной патологии симпатико-адреналового типа. 
Препарат уменьшает зуд, оказывает седативное 
действие и улучшает сон у больных аллергическими 
дерматозами при наличии гиперсимпатикотонии [9]. 
Пирроксан также применяют в качестве профилак-

тического средства при перевозбуждении централь-
ных отделов вестибулярного аппарата (при морской 
и воздушной болезни и синдроме Меньера). Однако, 
как отмечает М.Д. Машковский [23], данный эффект 
более выражен при сочетании с холинолитиками 
и противогистаминными препаратами. Кроме того, 
пирроксан показан для ослабления явлений опиат-
ной и алкогольной абстиненции. В СССР препарат 
выпускали в двух лекарственных формах: таблетках 
по 15 мг и в форме 1 % раствора для инъекций. По-
этому его рекомендовали принимать внутрь в дозах 
15–30 мг на прием 2–3 раза в день или вводить под 
кожу или внутримышечно по 1–2 мл [23]. В насто-
ящее время препарат производят только в табле-
тированной форме. При морфинной (опиатной) аб-
стиненции дозу препарата увеличивают в 2–3 раза. 
Ориентируются на высшие дозы — 60 мг (разовая) 
и 180 мг (суточная). При применении препарата воз-
можно понижение АД, брадикардия, усиление сте-
нокардических болей в области сердца. Препарат 
противопоказан при тяжелых формах атеросклеро-
за, ишемической болезни сердца с приступами сте-
нокардии, нарушениях мозгового кровообращения.

Производное тропана тропафен также относит-
ся к группе α-адреноблокаторов. Разработан во 
Всесоюзном научно-исследовательском химико-
фармацевтическом институте им. Серго Орджони-
кидзе (ВНИХФИ) под руководством М.Д. Машков-
ского в середине 1950-х гг. Химически является 
сложным эфиром тропина и ароматической кис-
лоты и потому по своей структуре близок к атро-
пину. Вызывает уменьшение или полное снятие 
α-адренергических эффектов, вызываемых адрена-
лином, норадреналином и адреномиметическими 
веществами, а также раздражением симпатических 
нервов. Сильно расширяет периферические сосуды 
и вызывает понижение АД. Обладает слабыми хо-
линолитическими свойствами. Препарат применяют 
для лечения заболеваний, связанных с нарушением 
периферического кровообращения (эндартериит, 
болезнь Рейно, акроцианоз и др.). Уменьшая или 
полностью снимая спазмы сосудов, препарат спо-
собствует усилению кровообращения, уменьшению 
боли и улучшению функционального состояния ко-
нечностей (облегчение ходьбы). Свойство тропафе-
на улучшать периферическое кровообращение дает 
основание применять его также при лечении тро-
фических язв конечностей и вяло заживающих ран. 
Кроме того, препарат применяют для купирования 
гипертонических кризов, а также для предупреж-
дения гипертензивных реакций, связанных с повы-
шением уровня катехоламинов в крови во время 
анестезии и хирургических вмешательств. В связи 
с антиадренергическим действием тропафен явля-
ется ценным средством для диагностики и лечения 
катехоламинпродуцирующих опухолей надпочечни-
ков (феохромоцитомы, феохромобластомы). Вводят 
тропафен под кожу, внутримышечно или внутривен-
но в виде 1 или 2 % раствора [17].
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Производное дибензазепина азепетин, относя-
щийся к α-адреноблокаторам, позиционирован как 
средство лечения спазмов периферических сосу-
дов, однако не нашел широкого практического при-
менения [1].

Алкалоиды спорыньи (маточных рожков) дав-
но известны как адренолитики и производные ли-
зергиновой кислоты. К ним относятся алкалоиды 
группы эрготоксина (эргокристин, эргокорнин и эр-
гокриптин), эрготамин и эргоновин (эргометрин). 
В алкалоидах группы эрготоксина и в эрготамине 
лизергиновая кислота пептидными связями соеди-
нена с аминокислотами, и их молекулы отличают-
ся относительно высокой молекулярной массой. 
Только эти алкалоиды обладают адренолитическим 
действием. В молекуле эргоновина (эргометрина) 
лизергиновая кислота соединена амидной связью 
с аминоспиртом и имеет сравнительно небольшую 
молекулярную массу. Этот алкалоид лишен адрено-
литических свойств и обладает лишь действием на 
матку. Лишен адреноблокирующих свойств и син-
тетически полученный из лизергиновой кислоты 
ее диэтиламид, или LSD, обладающий сильнейши-
ми галлюциногенными свойствами и являющийся 
антагонистом серотонина. Сложная структура ал-
калоидов спорыньи, обладающих адреноблокиру-
ющим действием, не имеющим ничего общего со 
строением норадреналина, не дает возможности 
предположить, каким образом они осуществляют 
блокаду α-адренорецепторов. Не исключено, что 
данное свойство соединений объясняется не пря-
мым воздействием на активные зоны рецептора, 
а опосредованным (например, экранирующим или 
же аллостерическим) взаимодействием с химически 
активными участками адренореактивной системы. 
Адреноблокирующее действие эрготамина и алко-
лоидов группы эрготоксина усиливается присоеди-
нением к их молекулам двух атомов водорода в бли-
жайшем к карбоксилу ядре лизергиновой кислоты, 
имеющему двойную связь. Смесь гидрогенизиро-
ванных таким образом алкалоидов группы эрготок-
сина, выпускаемая в виде этансульфонатов, называ-
ется дигидроэрготоксином (редергам и гидергин), 
а дигидрогенизированный эрготамин, выпускаемый 
в виде метансульфоната, — дигидроэрготамином. 
Как и другие α-адреноблокаторы, дигидроэрготок-
син и дигидроэрготамин применяют как сосудорас-
ширяющие средства главным образом при спазмах 
периферических сосудов (болезнь Рейно) или со-
судов головного мозга по типу мигрени.

В лаборатории С.В. Аничкова [1] в 1960-х гг. был 
создан и изучен оригинальный α-адреноблокатор 
фепрацет. Идея создания соединения базиро-
валась на «утяжелении» молекулы фенамина 
(β-фенилизопропиламина) за счет присоединения 
к азоту изопропилового радикала парааминофе-
нилуксусной кислоты. Данное направление ис-
следований («утяжеление» структуры агониста для 
получения антагонистов рецепторов) было успеш-

но реализовано и при создании холиноблокато-
ров, и адреноблокаторов, как в случае с фепраце-
том. Фепрацет проявляет типичные центральные 
α-адреноблокирующие свойства. Однако в практику 
здравоохранения препарат не пошел и его использу-
ют лишь для лабораторных исследований.

Значительный интерес представляет собой груп-
па α-адреноблокаторов с выраженной способностью 
снижать системное АД (празозин) и антипростати-
ческим (доксазозин) действием. Празозин (мини-
пресс, пратсиол) проявляет свойства типичного
α1-адреноблокатора, способного вызывать выра-
женный гипотензивный эффект, связанный пре-
имущественно с периферической вазодилатацией. 
Препарат оказывает одновременно артерио- и вено-
расширяющее действие, уменьшает в связи с этим 
венозный приток к сердцу и облегчает работу мио-
карда из-за уменьшения периферического сопротив-
ления резистивных сосудов. Уменьшение минутного 
объема и учащения пульса препарат не вызывает. 
Применяют празозин при разных формах артери-
альной гипертензии в виде монотерапии (средне-
выраженные формы болезни) и в комбинации с ти-
азидными диуретиками и β-адреноблокаторами. 
Препарат также используют и для лечения сердеч-
ной недостаточности по причине снижения нагрузки 
на сердце. Празозин назначают внутрь в дозах от 
0,5 до 2 мг на прием 2–3 раза в день. Стойкий те-
рапевтический эффект развивается медленно, как 
правило, в течение нескольких недель.

Аналогичным действием обладает селектив-
ный конкурентный блокатор постсинаптических
α1-адренорецепторов доксазозин. Препарат вы-
зывает расширение периферических сосудов, что 
приводит к уменьшению общего периферического 
сопротивления сосудов и снижению АД. Способ-
ствует повышению коэффициента липопротеины 
высокой плотности / общий холестерин, снижению 
суммарного уровня триглицеридов и холестерина. 
При длительном применении доксазозина наблю-
дается регрессия гипертрофии левого желудочка, 
происходит подавление агрегации тромбоцитов 
и повышение содержания в тканях активатора плаз-
миногена. Блокада α1-адренорецепторов, располо-
женных в строме и капсуле предстательной желе-
зы, в шейке мочевого пузыря приводит к снижению 
сопротивления и давления в мочеиспускательном 
канале, уменьшению сопротивления в его внутрен-
нем отверстии, улучшает уродинамику и уменьшает 
проявления доброкачественной гиперплазии пред-
стательной железы.

Таким образом, α-адреноблокаторы представля-
ют достаточно обширную группу фармакологических 
препаратов, применяемых преимущественно для 
лечения спазмов периферических сосудов и рас-
стройств периферического кровообращения (фе-
ноксибензамин, фентоламин, толазолин, тропафен, 
дигидрированные алкалоиды спорыньи), артериаль-
ных гипертензий (празозин), доброкачественной
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гиперплазии предстательной железы (доксазозин), 
диэнцефальных расстройств по симпатическому 
типу, укачивания, вегетативных дисфункций (пир-
роксан, бутироксан), психогенных нарушений при 
алкогольной и наркотической зависимости (пир-
роксан).

КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ПРАКТИЧЕСКОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ ПИРРОКСАНА

Как уже отмечалось выше, пирроксан представ-
ляет собой α-адреноблокатор преимущественно 
центрального действия. Место приложения в цен-
тральной нервной системе — норадренергические 
структуры головного мозга, включая locus coeruleus 
(голубоватое пятно) и лимбические структуры, а так-
же задние ядра гипоталамуса, регулирующие актив-
ность симпатической части вегетативной нервной 
системы. Благодаря этому пирроксан оказывает ве-
гетостабилизирующее, противотревожное и легкое 
седативное действие без выраженной сонливости 
и чрезмерной седации. Это позволяет квалифици-
ровать данное действие как стресс-протективное 
и рассматривать пирроксан в качестве дневного 
транквилизатора [26]. Исходя их этих представле-
ний, под влиянием пирроксана снижается уровень 
психоэмоционального напряжения и неустойчиво-
сти, беспокойства, страхов, тревоги, улучшается 
настроение, уменьшаются вегетативные и гормо-
нальные нарушения, свойственные невротическим 
расстройствам, из-за способности пирроксана лег-
ко проникать через гематоэнцефалический барьер. 
Первые фармакодинамические свойства пиррокса-
на — это подавление симпатоадреналовых эффек-
тов, связанных с чрезмерным возбуждением задних 
ядер гипоталамуса [34].

Пирроксан назначают внутрь, поскольку в настоя-
щее время он выпускается только в таблетированной 
форме. Он хорошо всасывается из желудочно-ки-
шечного тракта, своей терапевтической концентра-
ции в крови достигает уже через 30–40 мин и со-
храняет около 3–4 ч. В связи с кратковременностью 
действия кратность назначения пирроксана должна 
составлять 3–4 раза в сутки. У пирроксана большой 
объем распределения. Он хорошо проходит гема-
тоэнцефалический барьер, обладает высокой ли-
пофильностью и быстро проникает в разные ткани 
и жидкости, включая ликвор [32].

Вегетостабилизирующее действие пирро-
ксана

Пирроксан нормализует сердечно-сосудистую 
деятельность, снижает повышенное АД, умень-
шает частоту сердечных сокращений, что способ-
ствует профилактике сердечно-сосудистых ос-
ложнений при заболеваниях, сопровождающихся 
гиперсимпатикотонией (повышением перифериче-
ского симпатического тонуса), гиперактивностью ги-

поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы, 
гиперкортизолемией, а также психическими про-
явлениями в виде тревоги и страхов [32]. Терапев-
тическая эффективность пирроксана определяет-
ся α-адреноблокирующим действием в отношении 
периферических и центральных адренергических 
систем, а также нормализующим влиянием на ней-
ромедиаторные процессы лимбических структур 
головного мозга, уменьшением активности пери-
ферической симпатической вегетативной нервной 
системы, восстановлением центральной норадре-
нергической медиации. Психофармакологическое 
действие пирроксана проявляется предупрежде-
нием психостимулирующего и эйфоризирующего 
действия этанола, опиатов и никотина, наличием 
выраженного анксиолитического (противотревож-
ного) и умеренного седативного эффекта, особенно 
в период лишения наркотика — алкоголя, опиатов, 
никотина [33]. Важной составляющей в действии 
пирроксана является его собственный стресс-
протективный эффект, а не только способность 
устранять последствия стрессогенных психических 
и физических воздействий [3]. Это свойство имеет 
важное значение в предупреждении последствий 
острого эмоционального стресса. Как в экспери-
ментах на животных, так и в клинической практике 
пирроксан эффективен в профилактике и лечении 
нарушений, вызванных острым психоэмоциональ-
ным стрессом [36].

На начальных этапах изучения пирроксана было 
показано, что препарат снижает общий симпа-
тический тонус, обладает выраженным противо-
тревожным и умеренным седативным действием, 
нормализует терморегуляцию и обмен катехол-
аминов [20, 24]. В экспериментах на животных было 
продемонстрировано, что в дозе 10 мг/кг пиррок-
сан снижает экскрецию катехоламинов с мочой 
в 3 раза, одновременно проявляя опосредованный 
холинолитический эффект, проявляющийся сниже-
нием возбудимости не только симпатических ядер 
гипоталамуса, но и ядра блуждающего нерва [28]. 
Это во многом объясняет эффективность пиррок-
сана при купировании диэнцефальных вегетативных 
кризов — симпатических, парасимпатических и сме-
шанных.

Работ по выявлению стресс-протективной 
активности у пирроксана сравнительно немно-
го. Пример этого — специальное исследование 
А.Г. Анохина [2], в котором оценивали противо-
укачивающую эффективность пирроксана в срав-
нении с Н1-антигистаминным препаратом ди-
менгидринатом (Димедролом). В исследовании 
приняли участие 45 добровольцев — практически 
здоровые мужчины в возрасте 21–27 лет. Испыту-
емые были разделены на 3 группы по 15 человек, 
получавшие пирроксан в дозе 30 мг, дименгидри-
нат (100 мг) либо плацебо. Статокинетические 
воздействия моделировали на электровращаю-
щемся кресле с использованием пробы непре-
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рывной кумуляции ускорений Кориолиса (НКУК).
Непосредственно после прекращения вращения 
определяли время максимальной переносимости 
пробы, время вестибулярного нистагма, выражен-
ность вестибулосенсорных, вестибуловегетативных 
и вестибулосоматических реакций. Степень выра-
женности вестибулярных реакций регистрировали 
в баллах. Для объективизации полученных данных 
рассчитывали индекс статокинетической устойчиво-
сти испытуемых (отношение времени переносимости 
пробы НКУК к выраженности вегетативной симптома-
тики) в экспериментальных и контрольной группах.

Было установлено [3], что пирроксан в дозе 
30 мг обладает противоукачивающим эффектом, 
и его однократное применение внутрь повышает 
уровень статокинетической (СК) устойчивости. Так, 
в результате однократного применения пирроксана 
у испытуемых переносимость пробы НКУК увеличи-
лась в среднем на 75 %. Достоверно уменьшилась 
степень выраженности головокружения на 39 %, за-
щитных движений на 60 %, тошноты на 12 % и время 
поствращательного нистагма на 14,5 %. Исследова-
ние показало, что противоукачивающая эффектив-
ность пирроксана (30 мг) и дименгидрината (100 мг) 
сопоставима (по времени переносимости пробы 
НКУК), однако пирроксан и дименгидринат оказыва-
ют различное влияние на динамику функциональных 
показателей испытуемых (рис. 1, 2). Так, пирроксан 
достоверно снижает выраженность вестибулосома-
тических и вестибулосенсорных реакций (в среднем 
на 60 и 40 % соответственно), что, вероятно, связано 
с активацией микроциркуляции отолитового аппара-
та и лабиринтов внутреннего уха. В меньшей степени 
пирроксан уменьшает выраженность вестибуловеге-
тативных реакций (в среднем на 14 %). Дименгидри-
нат снижает выраженность вестибуловегетативных 
реакций (в среднем на 45 %), что связано с неспеци-
фическим влиянием на центральную нервную систе-
му (умеренное холинолитическое действие), с одной 
стороны, и влиянием на гистаминергическую систе-
му передачи возбуждения в нейронах вестибулярно-
го ядра Дейтерса, с другой. Достоверного влияния 
дименгидрината на соматические и сенсорные ре-
акции обнаружено не было.

Анализ данных внутри экспериментальной груп-
пы, принимавшей пирроксан, показал, что наиболее 
выраженное повышение статокинетической устойчи-
вости отмечается у испытуемых, имеющих изначаль-
но высокую степень СК устойчивости (НКУК I–II ст.). 
Воздействие пирроксана на лиц с высокой степенью 
устойчивости проявлялось в виде значительного уве-
личения времени переносимости пробы НКУК в сред-
нем на 9 мин и существенного снижения выраженно-
сти соматических, сенсорных и вегетативных реакций. 
У испытуемых со средней и низкой степенями пере-
носимости пробы НКУК (III–IV) прием пирроксана уве-
личивает время переносимости пробы в среднем на 
2–3 мин; при этом отмечается умеренное уменьшение 
выраженности вестибулярных реакций.

Комбинированное применение пирроксана 
(15 мг) и дименгидрината (50 мг), примененных в по-
ловинных дозах от предыдущего исследования (ис-
следование на 40 добровольцах), в большей степени 
снижало вестибулярные реакции (чувство тошноты, 
жара, головокружение, выраженность защитных дви-
жений), нежели их прием по отдельности. Было до-
казано, что у операторов авиационного профиля на 
фоне статокинетической нагрузки пирроксан при од-
нократном приеме внутрь (30 мг) существенно улуч-
шает показатели операторской работоспособности, 
функцию равновесия (по данным компьютерной ста-
билографии), координацию движений, снижает вы-
раженность стресс-реакции сердечно-сосудистой 
системы на статокинетическую нагрузку. Приме-
ненный в составе комбинации с дименгидринатом 
пирроксан сохраняет свое действие на показатели 
операторской деятельности. При этом выявлено, что 
действие пирроксана и его комбинации с дименги-
дринатом для повышения статокинетической устой-
чивости операторов авиационного профиля суще-
ственно зависит от их личностных психологических 
особенностей. Наибольшая эффективность действия 
препаратов отмечена у интровертов с преобладани-
ем процессов торможения, признаками депрессии, 
нейротизма, высоким уровнем личностной тревож-
ности. Напротив, у лиц экстравертов с преоблада-
нием процессов возбуждения пирроксан и дименги-
дринат проявляют низкую эффективность [40].

Головокружение Тошнота

НКУК фон НКУК фонНКУК пирроксан НКУК пирроксанНКУК дименгидринат НКУК дименгидринат
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Рис. 1. Динамика вестибулосенсорных и вестибулосомати-
ческих реакций у испытуемых в процессе обследования [2]. 
НКУК  — непрерывная кумуляция ускорений Кориолиса

Рис. 2. Динамика вестибуловегетативных реакций у ис-
пытуемых в процессе обследования [2]. НКУК — непре-
рывная кумуляция ускорений Кориолиса
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Психоэмоциональные эффекты пирроксана
Наиболее ярко психофармакологические свой-

ства пирроксана проявляются у наркологических 
больных, зависимых от алкоголя, опиатов или нико-
тина [32]. Эти эффекты сводятся в основном к анк-
сиолитическому действию, то есть устраняющему 
эмоциональную неустойчивость, тревогу, страхи, 
беспокойство, а также вегетативные и гормональ-
ные проявления, им сопутствующие. В этом отно-
шении пирроксан можно рассматривать как дневной 
транквилизатор, поскольку он не вызывает выражен-
ной седации. С другой стороны, транквилизаторам, 
помимо анксиолитического и психоседативного 
действия, присущи и другие свойства [38]: спо-
собность нормализовать сон, противосудорожное 
и мио релаксирующее действие, даже способность 
нарушать память (у производных 3,4-бензодиазепи-
на). У пирроксана эти свойства проявляются в сла-
бой степени либо вовсе отсутствуют.

Так, в исследовании П.Д. Шабанова и О.В. Гон-
чарова [41] оценена эффективность ряда синап-
тотропных и ноотропных препаратов при мне-
стических расстройствах у больных синдромом 
алкогольной зависимости (F10 по МКБ-10, или ал-
коголизмом II стадии). Для исследования были вы-
браны α-адреноблокаторы пирроксан и гидергин 
и β-адреноблокатор обзидан (пропранолол), дей-
ствие которых сравнивали с эффектами ноотропа 
пирацетама, психостимулятора меридила (метилфе-
нидата) и нейропептида арг-8-вазопрессина. Препа-
раты использовались в виде монотерапии и различ-
ных комбинаций между собой. В исследование были 
рандомизированы 121 больной алкоголизмом II ста-
дии, мужчины в возрасте 26–45 лет, госпитализи-
рованные в Ленинградский областной наркологи-
ческий диспансер в 1986–1994 гг., и 33 здоровых 
добровольца. Все пациенты характеризовались 
отсутствием клинически определяемых выражен-
ных нарушений мышления, памяти, эмоций. Сроки 
злоупотребления алкоголем составляли 10–15 лет. 
Лечение лекарственными препаратами начинали че-
рез месяц после поступления больных в стационар.
Состояние различных форм памяти изучали мето-
дами Т.Т. Джамгарова, В.Л. Марищука и Г.Н. Хиловой 
(оперативная память), Г. Эббингауза и А.Р. Лурия (кра-
тковременная и долговременная память, консолида-
ция памяти) в модификации С.С. Лосева [37, 39, 41].
Психологическое исследование больных проводили 
перед назначением лечения и непосредственно по-
сле него. Исследовали показатели внимания у здо-
ровых добровольцев и больных алкоголизмом. Со-
стояние внимания у пациентов изучали с помощью 
методики «кольца Ландольта», позволяющей иссле-
довать концентрацию и переключаемость внима-
ния, определить скорость переработки информации 
в зрительном анализаторе, изучить динамику рабо-
тоспособности. Время выполнения теста составляло 
5 мин. Результаты обрабатывали с помощью специ-
ального ключа или трафарета.

Лечение нарушений высших функций мозга 
у больных алкоголизмом начинали через 30–35 дней 
после поступления их в стационар и проведения 
дезинтоксикационного лечения. В группе больных 
алкоголизмом II стадии выделяли следующие под-
группы пациентов, получавших: 1) плацебо (таблет-
ки, содержавшие крахмал и сахарозу); 2) пирроксан 
(таблетки по 0,015 г 3 раза в день); 3) обзидан (та-
блетки по 0,04 г 3 раза в день); 4) пидергин (таблетки 
по 0,00025 г 3 раза в день); 5) меридил (таблетки по 
0,01 г 1 раз в день); 6) пирацетам (капсулы по 0,4 г 
3 раза в день); 7) арг8-вазопрессин (капли интрана-
зально 3 раза в день, 40 мкг в сутки). Курс лечения 
составлял 10 дней. Исследование проводили двой-
ным слепым методом. Эффективность лечения пре-
паратами сравнивали с действием плацебо.

Исследование памяти у здоровых испытуемых 
и больных алкоголизмом II стадии без черепно-моз-
говой травмы (ЧМТ) в анамнезе и перенесших ЧМТ 
средней и тяжелой степени показало, что у больных 
алкоголизмом значительно снижены характеристики 
оперативной, кратковременной памяти и процесса 
консолидации. Показатели долговременной памяти 
при этом не отличались от контрольных значений. 
У пациентов с ЧМТ в анамнезе отмечали более глу-
бокие нарушения всех видов памяти, включая и дол-
говременную, по сравнению с больными алкоголиз-
мом без ЧМТ (табл. 2).

Аналогичные изменения регистрировали и в от-
ношении процессов внимания. У больных алкоголиз-
мом прогрессивно снижаются все исследованные 
показатели внимания и работоспособности. В част-
ности, наиболее значимое ухудшение процессов 
внимания отмечали у пациентов, перенесших ЧМТ, 
а именно, показателей концентрации и интенсивно-
сти внимания и в меньшей степени скорости пере-
работки информации в зрительном анализаторе, 
а также в точности выполнения работы.

Синаптотропные препараты назначали коротким 
курсом (10 дней).

Из табл. 3 видно, что пирроксан (таблетки по 
0,015 г) достоверно улучшал показатели кратковре-
менной памяти, а обзидан (таблетки по 0,04 г) — 
оперативной и кратковременной памяти. Остальные 
значения не отличались от контрольных (плацебо). 
Аналогичное действие адреноблокаторов обзидана 
и пирроксана отмечено и при альтернативной оценке 
эффекта. При этом найдено, что оба этих препарата 
увеличивают процент пациентов с улучшением по-
казателей кратковременной памяти за счет умень-
шения процента больных без видимого эффекта от 
лечения или с ухудшением состояния данного вида 
памяти.

В противоположность пирроксану и обзидану 
α-адреноблокатор из группы дигидрированных ал-
калоидов спорыньи гидергин, не меняя показателей 
кратковременной, долговременной и консолида-
ции памяти, снижал уровень оперативной памяти. 
При альтернативной оценке эффекта гидергин до-
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стоверно не менял ни одного из исследованных по-
казателей памяти. В результате лечения больных 
алкоголизмом меридилом найдено, что препарат 
стимулирует кратковременную память и процесс 
консолидации и несколько ухудшает долговре-
менную память. Пирацетам (ноотропил) облегчал 
оперативную память, а арг8-вазопрессин оказывал 
положительное действие на показатели кратковре-
менной памяти.

Таким образом, все исследованные препараты 
в той или иной степени оказывали положительное 
действие на характеристики оперативной, кратко-
временной памяти и процесс консолидации у боль-
ных хроническим алкоголизмом. Психостимулятор 
меридил, напротив, даже несколько снижал показа-
тели долговременной памяти. Поэтому сделан вы-
вод, что для коррекции мнестических расстройств 
у больных алкоголизмом, вероятно, наиболее це-

лесообразно использовать адренолитические пре-
параты (пирроксан, обзидан), ноотропные средства 
(пирацетам) и нейропептиды (арг8-вазопрессин). 
Продолжительность курса должна быть сравнитель-
но короткой (2–3 недели). В результате такого корот-
кого прогностического курса лечения можно вполне 
объективно оценить обратимость нарушений памяти 
и необходимость дальнейшей терапии с помощью 
или указанных средств, или же других препаратов 
(антихолинэстеразные, сосудорасширяющие, пси-
хоэнергизаторы, витамины и т. д.).

Пирроксан широко используют в лечении абсти-
нентных синдромов — алкогольного абстинентного 
синдрома (ААС), опиоидного абстинентного синдро-
ма (ОАС), абстиненции вследствие употребления 
психостимуляторов [16]. В начале 2000-х гг. он вхо-
дил в федеральные клинические рекомендации по 
оказанию наркологической помощи при ААС и ОАС

 ■ Таблица 2. Показатели памяти у здоровых добровольцев и больных алкоголизмом II стадии [41]

Группа наблюдения
Число 

пациентов 
в группе

Показатели памяти

оперативная, 
баллы

кратковременная, 
число слов

долговременная, 
число слов

консолидация, 
число предъяв-

лений

Здоровые добровольцы
(контроль)

12 122,4 ± 4,1 6,4 ± 0,6 7,1 ± 0,9 4,5 ± 0,5

Больные алкоголизмом без 
черепно-мозговой травмы

33 75,6 ± 6,1** 4,4 ± 0,4* 7,8 ± 0,3 5,7 ± 0,4*

Больные алкоголизмом,
перенесшие черепно-мозговую 
травму

91 56,7 ± 5,9**,# 5,3 ± 0,2* 5,1 ± 0,4*,# 8,6 ± 0,3*,#

* p < 0,05; ** p < 0,01 по отношению к группе здоровых добровольцев; # p < 0,05 по отношению к группе больных алкоголизмом 
без черепно-мозговой травмы.

 ■ Таблица 3. Влияние адренергических средств и ноотропов на показатели памяти у больных алкоголизмом [41]

Группа наблюдения

Показа-
тель отно-
сительно 
лечения

Показатели памяти

оперативная, 
баллы

кратковременная, 
число слов

долговременная, 
число слов

консолидация,
число предъявлений

Контроль (плацебо),
n = 19

До 75,4 ± 7,7 5,1 ± 0,4 7,4 ± 0,5 7,7 ± 0,5

После 88,9 ± 7,8 4,8 ± 0,5 6,2 ± 0,8 7,8 ± 0,4

Пирроксан в дозе 0,015 г,
n = 10

До 39,2 ± 9,9 3,0 ± 0,4 4,6 ± 0,5 8,4 ± 0,8

После 54,8 ± 13,1 5,6 ± 0,6* 4,0 ± 0,4 7,8 ± 0,9

Обзидан в дозе 0,04 г,
n = 12

До 76,2 ± 5,2 4,5 ± 0,4 6,9 ± 0,6 8,8 ± 0,8

После 87,8 ± 5,8* 5,5 ± 0,4* 7,4 ± 0,7 7,6 ± 0,7

Гидергин в дозе 0,00025 г,
n = 8

До 125,7 ± 10,1 5,0 ± 0,6 6,8 ± 0,6 7,4 ± 0,8

После 108,8 ± 9,9* 4,6 ± 0,5 5,8 ± 0,5 9,2 ± 0,9

Ноотропил в дозе 0,4 г,
n = 7

До 89,5 ± 14,4 3,4 ± 0,9 8,0 ± 0,6 4,7 ± 0,9

После 118,6 ± 8,3* 3,7 ± 0,9 7,7 ± 1,4 4,7 ± 1,2

Меридил в дозе 0,01 г,
n = 8

До 82,8 ± 20,7 4,3 ± 0,4 6,8 ± 0,7 9,6 ± 0,7

После 54,0 ± 12,3 6,0 ± 0,3* 4,9 ± 1,1* 6,5 ± 1,2*

Арг8-вазопрессин
в дозе 0,04 г, n = 9

До 74,9 ± 11,5 4,4 ± 0,9 7,3 ± 1,2 8,2 ± 1,1

После 104,4 ± 12,9* 4,6 ± 0,9 6,4 ± 1,2 7,3 ± 0,9

* p < 0,05 по отношению к показателям до лечения препаратами.
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в Российской Федерации. Рекомендуемые суточные 
дозы пирроксана при этой патологии варьируют от 
30 до 120 мг в сутки. Длительность приема при этих 
состояниях зависит от эффективности редукции ве-
гетативной, тревожной и диссомнической симпто-
матики. В связи с кратковременностью действия 
пирроксана рекомендуется его прием при абсти-
нентных состояниях 3–4 (до 6) раз в сутки. Курс ле-
чения — от 5 до 15 дней [32]. Следует пояснить, 
что пирроксан выпускали в РФ в двух лекарственных 
формах (таблетка 0,015 г и 1 % раствор для инъ-
екций) до 2003 г. В дальнейшем, в связи с прекра-
щением промышленного производства субстанции 
пирроксана из-за закрытия АО «Фармакон» в Санкт-
Петербурге (2003), препарат временно отсутствовал 
на фармацевтическом рынке РФ. В настоящее время 
пирроксан выпускается в форме таблеток по 0,015 г.

Положительное действие пирроксана при ААС 
связано с уменьшением им соматовегетативных 
проявлений абстиненции. Его добавление к ком-
плексной терапии ААС приводит к более быстрой 
и более выраженной редукции аффективных нару-
шений, нормализации настроения, уменьшению или 
устранению тревоги, раздражительности, дисфории, 
диссомнических нарушений в рамках ААС. Его мож-
но применять при ААС в комбинации с антидепрес-
сантами, антипсихотическими средствами, транк-
вилизаторами, β-адреноблокаторами [33]. Важно 
также отметить, что пирроксан ускоряет клиренс 
этанола, снижает его максимальную концентрацию 
в крови и уменьшает выраженность алкогольной эй-
фории, вследствие чего ослабляет патологическую 
тягу к употреблению алкоголя [21].

Пирроксан применяют не только при неослож-
ненном течении ААС, но и при алкогольных психозах, 
в том числе при алкогольном делирии: по 15–30 мг 
2–3 раза в день [35]. Поскольку состояние делирия 
относится к тяжелым проявлениям течения алкого-
лизма, в этих случаях ориентируются на инъекци-
онную форму препарата. Как уже отмечалось выше, 
до 2003 г. препарат выпускался в двух лекарственных 
формах: таблетках по 0,015 г и в форме 1 % раствора 
для инъекций. При инъекционном применении пир-
роксана легкие и средней тяжести проявления ААС, 
как правило, уже на 2–3-и сутки редуцируются до 
такой степени, при которой становится возможным 
переход на пероральный прием пирроксана в дозе 
15–30 мг 2–4 раза в день. В случае возобновления 
выраженных абстинентных явлений после перево-
да на пероральный прием пирроксана 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, то есть 10–20 мг на одно 
введение). Можно также сочетать парентеральное 
введение пирроксана с приемом внутрь. При купи-
ровании тяжелых форм ААС, пределириозных и де-
лириозных состояний, парентеральное введение 
пирроксана также рекомендуется продолжать в те-

чение 2–4 дней, с последующим переходом на прием
пирроксана внутрь. Показано, что применение пир-
роксана при тяжелом ААС, пределириозном состоя-
нии способно предотвратить развитие делириозной 
симптоматики [43]. По рекомендациям Г.М. Энти-
на [43], при амбулаторном лечении легких форм 
ААС обычно рекомендуют сделать в самом начале 
лечения 1 инъекцию пирроксана (2–3 мл 1 % раство-
ра — 20–30 мг на введение), затем больной в тече-
ние еще 1–2 дней принимает пирроксан по 30–45 мг 
(2–3 таблетки по 15 мг) 3–4 раза в день, с последую-
щим снижением до обычных доз (15–30 мг 2–3 раза 
в день). Рекомендуемые поддерживающие дозы 
пирроксана в постабстинентном периоде составля-
ют 15–30 мг 2–3 раза в день в течение нескольких 
месяцев [43]. Описываемые рекомендации сформу-
лированы в конце 1980-х – начале 1990-х гг. В настоя-
щее время пирроксан выпускается в форме таблеток 
по 0,015 г, поэтому к приведенным рекомендациям 
следует относиться с оговоркой: в том случае, когда 
возможен прием больным препарата внутрь, пир-
роксан демонстрирует хорошие терапевтические 
результаты. Однако в связи с отсутствием паренте-
ральной формы пирроксана, часть описанных реко-
мендаций в настоящее время просто невозможна. 
Пирроксан обладает дисульфирамоподобным дей-
ствием. Во время курса лечения пирроксаном по-
пытка употребления даже относительно небольших 
количеств алкоголя (100–150 мл водки или вина) вы-
зывает выраженные соматовегетативные и невро-
логические нарушения (гиперемию и пастозность 
лица, нарушение координации движений). При этом 
вместо алкогольной эйфории опьяневший испыты-
вает дисфорические ощущения, внутренний дис-
комфорт, неудовольствие, головную боль, и у него 
не возникает вторичного патологического влечения 
к продолжению употребления спиртных напитков. 
Таким образом, пирроксан, наряду с дисульфира-
мом и налтрексоном, является важным средством 
дезактуализации патологического влечения к алко-
голю и расширяет доступный врачу-наркологу ар-
сенал средств противоалкогольной терапии [12].
Другой особенностью пирроксана является его спо-
собность уменьшать или устранять соматовегетатив-
ные, аффективные и тревожные нарушения на фоне 
ОАС [30, 31]. При применении пирроксана в высоких 
дозах — 60 мг (4 таблетки по 15 мг) 4 раза в день 
в течение первых 3–4 дней, а затем в стандартных 
дозах — по 30 мг (2 таблетки) 2–4 раза в день, от-
мечалось купирование астенических, депрессивных, 
тревожных и соматовегетативных проявлений ОАС. 
Подробно этот аспект применения пирроксана опи-
сан нами в методических рекомендациях, посвящен-
ных применению препарата в наркологии [32].

Известно, что ОАС сопровождается выраженной 
гиперактивацией симпатоадреналовой части ве-
гетативной нервной системы, а также выраженной 
тревожной, депрессивной и психопатоподобной 
дисфорической симптоматикой, особенно у под-
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ростков и молодых людей. Поэтому в лечении ОАС,
особенно у подростков и молодых людей, широ-
ко используют центральные α-адреноблокаторы
(пирроксан) и центральные β-адреноблокаторы (про-
пранолол). Эти препараты влияют на центральные 
адренергические системы обоих типов, обладают 
противотревожным и умеренным седативным дей-
ствием, снимают дисфорию и раздражительность, 
уменьшают или устраняют соматовегетативные про-
явления ОАС. В связи с кратковременностью дей-
ствия прием пирроксана и пропранолола при ОАС 
рекомендуют каждые 4 ч с перерывом на ночь. Под-
росткам и молодым людям весом до 60 кг при ОАС 
рекомендуется 15 мг пирроксана и 20 мг пропрано-
лола 4 раза в день, от 60 до 75 кг — 30 мг пиррок-
сана и 30 мг пропранолола 4 раза в день, от 75 кг 
и выше — 45 мг пирроксана и 40 мг пропранолола 
4 раза в день, под контролем артериального давле-
ния и частоты сердечных сокращений и эффектив-
ности купирования ОАС. Отмечено, что субъективно 
терапию ОАС пирроксаном и пропранололом паци-
енты переносят легко, и обычно легче, чем терапию 
клонидином (клофелином) [25].

Инъекционная форма пирроксана при ОАС дей-
ствует быстро. Через 20–30 мин после инъекции 
2–3 мл 1 % раствора пирроксана исчезают или 
уменьшаются гиперемия кожных покровов, тахикар-
дия, артериальная гипертензия, гипертонус скелет-
ных мышц, наступает седативный эффект — устраня-
ется или уменьшается чувство тревоги, внутреннего 
напряжения, беспокойства, раздражительность, на-
блюдается сонливость. При повторных инъекци-
онных введениях пирроксана полученный эффект 
закрепляется. Пациенты с ОАС, получающие в со-
ставе комплексного лечения пирроксан, лучше спят 
ночью и реже предъявляют жалобы на бессонницу, 
поверхностный сон, кошмарные сновидения [32].
В исследовании А.Г. Софронова [30] сравнивали 
эффективность пирроксана и клонидина (клофели-
на), а также лекарственных комбинаций на их ос-
нове в устранении симптомов ОАС. В исследовании 
участвовали 122 пациента с опиоидной зависимо-
стью, все мужского пола. Средний возраст участни-
ков исследования составил 24,7 ± 4,3 года. Тяжесть 
абстинентного синдрома у разных участников была 
разной. Пациенты были стратифицированы на под-
группы по заявленной суточной дозе героина: от 250 
до 500 мг, от 500 до 1000 мг, от 1000 до 1500 мг 
и свыше 1500 мг в сутки. В каждой подгруппе паци-
ентов рандомизировали отдельно, и после рандоми-
зации назначали терапию либо пирроксаном, либо 
клонидином [30].

Лечение в этом исследовании начиналось после 
появления явных, очерченных признаков начина-
ющегося ОАС. Оба препарата, как пирроксан, так 
и клонидин, согласно дизайну исследования, могли 
назначаться в гибко варьируемых дозах, в соответ-
ствии с клинической необходимостью и тяжестью 
проявлений ОАС. При этом максимально допусти-

мая доза клонидина была установлена равной 1,5 мг 
в сутки, а пирроксана — 150 мг в сутки. Оба препара-
та назначали дробно, 4–6 раз в сутки, внутрь, в ком-
бинации с феназепамом и трамадолом. При этом 
было показано, что у больных, получавших пиррок-
сан, суммарный показатель тяжести ОАС оказался 
ниже, чем у больных, получавших клонидин. Ниже 
оказался также и расход феназепама и трамадола 
в группе больных, получавших пирроксан. Это гово-
рит о более высокой эффективности пирроксана по 
сравнению с клонидином в купировании симптомов 
ОАС [30]. Кроме того, авторами этого исследова-
ния отмечена лучшая переносимость пирроксана 
по сравнению с клонидином, его менее выраженное 
по сравнению с клонидином гипотензивное и бра-
дикардическое действие, меньший по сравнению 
с клонидином риск таких тяжелых осложнений, как 
ортостатическая гипотензия и коллапс, остановка 
сердца, парез кишечника [30].

Было отмечено [4], что лучше всего поддается 
купированию при помощи пирроксана ОАС, вызы-
ваемый такими «классическими» опиоидами, как 
морфин и кодеин. Применение пирроксана спо-
собствует быстрой редукции тревоги, бессонницы, 
дисфории, возбуждения, патологического влечения 
к наркотику при ОАС. Пирроксан при ОАС можно 
применять внутривенно, внутримышечно или перо-
рально. Лечение начинают с инъекций по 30 мг или 
перорального применения по 60 мг за раз у взрос-
лых, 3–6 раз в сутки, доводя дозу до 90–180 мг в сут-
ки, пропорционально тяжести ОАС и эффективности 
купирующего действия пирроксана, под контролем 
артериального давления и частоты сердечных со-
кращений. Длительность лечения ОАС пирроксаном 
обычно 5–7 дней (до 10–14 дней), с постепенным 
снижением доз пирроксана в конце его применения.
Кроме ААС и ОАС пирроксан уменьшает проявления 
никотиновой абстиненции, такие как тревога, вну-
треннее напряжение, беспокойство, раздражитель-
ность, диссомнические и вегетативные нарушения, 
оказывает противотревожное и легкое седативное 
действие при этой патологии, способствует сни-
жению патологического влечения к никотину. Кро-
ме того, влияя на центральные и периферические 
α-адренорецепторы, пирроксан уменьшает психо-
стимулирующее и эйфоризирующее воздействие 
никотина, выброс адреналина надпочечниками под 
его влиянием, его неблагоприятное воздействие на 
сердечно-сосудистую систему [33].

Применение пирроксана в психиатрической 
клинике

Несмотря на позиционирование пиррокса-
на как общесоматического препарата из-за его 
α-адреноблокирующих свойств, препарат нашел 
широкое применение и в психиатрии. Речь идет, 
прежде всего, о его назначении при депрессивных 
состояниях, особенно меланхолического и вялоапа-
тического типа, при которых отмечается дефицит
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норадренергической медиации в центральной 
нервной системе, обусловливающий такие харак-
терные симптомы меланхолической депрессии, 
как психомоторная заторможенность, тяжелая то-
ска и др. [14, 22]. Ю.Л. Нуллером и соавт. [27] было 
сделано предположение, что коррекция вегетатив-
ного тонуса и снятие периферической гиперсим-
патикотонии и гиперкортизолемии с одновремен-
ным компенсаторным повышением центральной 
норадренергической активности, возникающим на 
фоне адренергической блокады, способны умень-
шить тяжесть и выраженность симптомов депрессии, 
оказать антидепрессивный эффект или усилить дей-
ствие антидепрессантов. С этой целью он исследовал 
центральный α-адреноблокатор пирроксан. Он су-
мел показать, что назначение 30–60 (до 90) мг/сут
пирроксана вызывает быстрый, уже через несколь-
ко часов или дней, антидепрессивный эффект. Этот 
эффект в его исследованиях был параллелен умень-
шению периферической гиперсимпатикотонии и ги-
перкортизолемии под влиянием пирроксана [14, 27]. 
Наиболее выраженный эффект авторы наблюдали 
при тревожных депрессиях, в меньшей степени — 
при деперсонализационных депрессиях, и наимень-
ший — при вялоапатической форме депрессии.

Другими авторами показано, что пирроксан, даже 
если и не оказывает непосредственного действия на 
ключевые, «ядерные» симптомы депрессии, такие как 
тоска, подавленность, ангедония, тем не менее спо-
собен уменьшать проявления тревоги, психического 
напряжения, беспокойства, а также упоминавшиеся 
выше соматовегетативные проявления депрессии, 
и это приводит к общему улучшению состояния де-
прессивных больных и к повышению эффективности 
терапии антидепрессантами, к улучшению их пере-
носимости, в частности, предотвращению первона-
чального обострения тревоги и бессонницы при при-
еме стимулирующих антидепрессантов [19].

Тревожные и невротические расстройства, как 
и депрессии, также часто сопровождаются повы-
шенным тонусом симпатической части вегетативной 
нервной системы (гиперсимпатикотонией), гиперка-
техоламинемией (в основном за счет повышения кон-
центрации в крови адреналина, в меньшей степени 
норадреналина), гиперкортизолемией и нарушения-
ми в работе гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой системы [45]. Для лечения тревожных и не-
вротических расстройств традиционно применяют 
транквилизаторы, в частности, бензодиазепинового 
ряда, а также антидепрессанты разных классов — 
селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина, селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина, трициклические анти-
депрессанты. Однако у всех этих препаратов есть 
свои недостатки. Так, в частности, важным недостат-
ком, ограничивающим применение бензодиазепи-
нов, является быстрый рост толерантности из-за фе-
номена привыкания, элементы пристрастия, а также 
такие побочные эффекты, как выраженная седация,

сонливость, миорелаксация, опьянение, парадок-
сальные реакции с растормаживанием и усилением 
возбуждения, для селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина — тошнота, анорексия, на-
рушения сексуальной функции, для трициклических 
антидепрессантов — кардиотоксичность, прибавка 
массы тела, ортостатическая гипотензия и др. [8].
Одним из эффективных методов уменьшения тревож-
ности и вегетативных ее проявлений, особенно сим-
патоадреналовых, является применение антиадре-
нергических препаратов, в частности центральных 
β-адреноблокаторов (пропранолол, атенолол, би-
сопролол) и/или центральных α1-адреноблокаторов, 
таких как празозин, доксазозин [46]. Эти препараты 
имеют то преимущество, что их противотревожное 
действие проявляется немедленно, с первых же доз, 
в отличие от антидепрессантов, и что они при этом 
не вызывают выраженной седации, миорелаксации, 
не обладают наркогенным потенциалом, к ним не 
растет толерантность и от них не развивается зави-
симость. Особенно сильное противотревожное дей-
ствие можно наблюдать при одновременной блока-
де центральных β-адренорецепторов и центральных 
α1-адренорецепторов (например, при сочетании 
пропранолола с доксазозином), но при таком соче-
тании нужно учитывать вероятность суммирования 
или потенцирования гипотензивного действия и со-
блюдать осторожность в дозировании обоих пре-
паратов [46].

Пирроксан и его аналог бутироксан эффективны 
как при вегетативных кризах, особенно симпато-
адреналового и смешанного типа, так и при тревож-
ных расстройствах, панических атаках, беспокой-
стве, внутренней напряженности, ипохондрии [33]. 
При этом препараты быстро начинают действовать, 
хорошо переносятся, не проявляют выраженной се-
дации и миорелаксации («дневные» транквилизато-
ры), наркогенного потенциала и негативного влияния 
на когнитивные функции, способны усиливать про-
тивотревожное действие бензодиазепинов, антиде-
прессантов, центральных β-адреноблокаторов [33].
Все это предполагает возможность более широко-
го применения пирроксана в составе комплексной 
терапии разных тревожных расстройств — генера-
лизованном тревожном расстройстве, социальном 
тревожном расстройстве, паническом расстрой-
стве, обсессивно-компульсивном расстройстве, 
особенно если они сопровождаются выраженной 
симпатоадреналовой вегетативной симптоматикой 
и вегетативными кризами. Препарат можно приме-
нять в комбинации с антидепрессантами, транквили-
заторами, β-адреноблокаторами [12, 13].

Есть указания по применению α-адрено бло-
каторов, включая пирроксан, при посттравмати-
ческом стрессовом расстройстве [13], синдроме 
дефицита внимания с гиперактивностью или без 
таковой [49, 50], дементных состояниях [47, 48], 
когнитивных нарушениях при электросудорожной 
терапии [10, 11], некоторых психотических состоя-
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ниях с акатизией [51], для коррекции экстрапира-
мидных расстройств, включая лекарственный пар-
кинсонизм, острые дискинезии и акатизию [12, 49]. 
Однако приведенные показания, не входящие в ин-
струкцию по применению пирроксана (off-label), от-
носятся больше к клиническим наблюдениям или, 
в лучшем случае, отдельным пилотным исследовани-
ям [12, 13]. Сходные по сути исследования касаются 
использования пирроксана в неврологии при пости-
шемических нарушениях [42], при диссомнических 
нарушениях и циркадианном десинхронозе [5, 6], 
при соматоформной вегетативной дисфункции [18] 
и многих соматических формах патологии с выра-
женным вегетативным компонентом по типу гипер-
симпатикотонии [12, 13]. В то же время следует под-
черкнуть, что данные исследования носят единичный 
несистематизированный характер и не позволяют 
сделать вывод о высоком конкурентном преимуще-
стве α-адреноблокаторов, включая пирроксан, при 
использовании в описанных выше случаях.

Таким образом, пирроксан (пророксан) можно 
рассматривать как важное дополнение терапевти-
ческого арсенала психиатров и неврологов, особен-
но в малой психиатрии, при комплексном лечении 
неврозов, тревожных состояний, панических атак, 
синдроме дефицита внимания с гиперактивностью 
или без таковой, психосоматических расстройств. 
Заслуживает внимания также достаточная эффек-
тивность пирроксана в устранении или уменьше-
нии акатизии и экстрапирамидных расстройств, 
коррекции диссомнических нарушений и циркади-
анных десинхронозов, включая синдром поздне-
го засыпания, устранении тревожных сновидений 
и восстановлении непрерывности сна при посттрав-
матическом стрессовом расстройстве, потенциро-
вании терапевтического эффекта антипсихотиче-
ских средств при психозах и антидепрессантов при 
депрессиях [12, 13].
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