
№ 1/2016  СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ  www.psypharma.ru2

Место бензодиазепинов в современной 
терапии психических расстройств 
(обзор доказательных исследований)
Ю.Ю. Осадший, Р.А. Вобленко, Д.С. Арчаков, Е.А. Тараканова
ООО НаучноKпроизводственное объединение «Волгоградский центр профилактики болезней “ЮгМед”», г. Волгоград, Россия

РЕЗЮМЕ. Настоящая статья представляет собой обзор исследований, проведенных с 1980 по 2016 г., касающихся назначения бензодиазеO
пинов при различных психических заболеваниях. Основной целью исследований являлась оценка эффективности и безопасности применения 
бензодиазепинов. Были проанализированы доказательные исследования на английском и русском языках, доступ к которым был получен через 
базы данных PubMed и Medline, а также рекомендации международных организаций, занимающихся вопросами психиатрической помощи. 
Сделаны выводы об ограничении использования бензодиазепинов при ПТСР, в пожилом возрасте, у пациентов со склонностью к зависиO
мостям и когнитивными нарушениями. В то же время бензодиазепины остаются неотъемлемой частью лечения алкогольной абстиненции, 
кататонического синдрома и купирования пароксизмальной тревоги. Назначать бензодиазепины следует с учетом их фармакокинетических 
свойств в минимально возможных дозах сроком не более чем на 2–4 недель с обязательным информированием пациентов и родственников 
о возможных побочных эффектах. 
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Введение

История применения бензодиазепиновых тран-
квилизаторов (БЗД) весьма драматична. Появившись 
на фармацевтическом рынке в конце 1950-х годов, 
позднее нейролептиков и антидепрессантов, они 
за относительно короткий период пережили бурный 
взлет популярности и не менее катастрофическое 
падение. Их популярность была обусловлена сочета-
нием эффективности и безопасности. Меньше чем за 
10 лет этот класс препаратов занял более 90 % рын-
ка, на котором ранее доминировали барбитураты [1]. 
В 1970–1980-х годах БЗД являлись самыми часто 
назначаемыми препаратами в мире [2]. В начале 
1980-х годов в Западной Европе и США БЗД исполь-
зовали 12–14 % населения [3]. В Великобритании бо-
лее 23 % населения принимали БЗД по крайней мере 
1 раз в год, дольше 4 месяцев – 35 % (3,5 млн че-
ловек) из них [4]. В Испании 2/3 назначаемых пси-
хотропных препаратов являлись БЗД [4]. В Чили эти 
препараты назначались примерно 90 % больным всех 
психиатрических служб [4]. 

В 1980-е годы отношение к бензодиазепинам рез-
ко изменилось, они стали рассматриваться как «опиум 
для масс» [4]. Обнаружились побочные эффекты тера-
пии: было показано, что препараты этой группы могут 
усиливать синдром отмены алкоголя и барбитуратов. 
Также было выявлено, что высокие дозы бензодиазе-
пинов могут вызывать зависимость, синдром отме-
ны, увеличивать риск падений и переломов, ухудшать 
когнитивные функции и т. д. [5]. Именно в 1980-е годы 
отношение к БЗД разделило врачей на два лагеря, ко-
торые существуют и сейчас: одни приравнивают пре-
параты этой группы к наркотическим и пропаганди-
руют максимальное ограничение их использования с 
внесением в соответствующую номенклатуру; другие 
считают, что БЗД являются препаратами выбора при 
многочисленных психических и соматических заболе-
ваниях и что на их использование не должно наклады-
ваться ограничений.

В настоящее время БЗД продолжают широко 
применяться не только врачами-психиатрами при 
лечении шизофрении, деменции, аффективных 
и тревожных расстройств, синдрома отмены и т. д., 
но и врачами общей практики. Такие препараты, как 
алпразолам, золпидем, клоназепам и лоразепам, 
занимали 1, 2, 6 и 7-е места соответственно среди 
наиболее часто выписываемых психотропных пре-
паратов в США в 2009 г. [7]. В том же году в США 
было выписано 150 миллионов рецептов на БЗД [8]. 
Однако тенденцией последних 10 лет является сни-
жение количества назначений БЗД, особенно в по-
жилом возрасте, хотя популярность Z-препаратов 
(золпидем, залеплон, зопиклон) продолжает расти 
[9, 10].

В этом обзоре мы попытались объективно оце-
нить данные, поддерживающие каждую из этих по-
зиций, в зависимости от той или иной клинической 
категории. 

Мы не будем отдельно останавливаться на фар-
макологии БЗД, которая подробно изучена и описана 
в литературе [11–18], и перейдем непосредственно 
к нозологическим формам.  

Посттравматическое стрессовое 
расстройство

Бензодиазепины широко применяются при ле-
чении тревожных расстройств, одним из их основ-
ных эффектов является именно анксиолитический. 
В соответствии с отечественным «Стандартом спе-
циализированной медицинской помощи при невро-
тических, связанных со стрессом и соматоформных 
расстройствах, посттравматическом стрессовом 
расстройстве» [19], назначать производные бензо-
диазепина следует в 80 % случаев. В других странах 
БЗД также остаются одними из наиболее часто на-
значаемых психотропных препаратов при подобных 
состояниях, в том числе и при посттравматических 
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стрессовых расстройствах (ПТСР) [20], несмотря 
на все большее количество исследований, утвержда-
ющих необходимость изменения этого подхода.

Guina et al. (2015) [21] провели мета-анализ, 
включивший в себя 18 клинических исследований с 
общим количеством 5236 участников. Этот анализ 
показал, что БЗД неэффективны не только в лече-
нии, но и в предотвращении ПТСР, а риск, связан-
ный с их использованием, как правило, превышает 
потенциальную выгоду [21]. В дополнение к нежела-
тельным эффектам, которые наблюдаются в общей 
популяции, прием БЗД был ассоциирован со спе-
цифическими проблемами у пациентов с ПТСР. Так, 
несмотря на предположения о том, что БЗД могут 
оказывать положительный эффект на течение ПТСР 
при их назначении в первые часы после травмы [22], 
исследования, проведенные на животных, и данные 
последних мета-анализов показали, что назначение 
БЗД непосредственно после травмы приводит к утя-
желению симптоматики и увеличению риска разви-
тия ПТСР [23–25], менее эффективным результатам 
психотерапии и увеличению вероятности агрессии и 
депрессии [21]. 

В пересмотренной версии клинических реко-
мендаций Департамента по делам ветеранов США 
и Департамента обороны США 2010 г. также не реко-
мендуется длительное использование БЗД на осно-
вании отсутствия достаточных данных об их эффек-
тивности и увеличивающемся объеме доказательств 
о возможном вреде [26]. Схожие рекомендации были 
даны Всемирной федерацией обществ биологиче-
ской психиарии в 2012 г. [27] и Британской ассоциа-
цией психофармакологов [28].

Однако Американская психиатрическая ассоци-
ация, хотя и не относит БЗД к препаратам первой 
линии терапии, указывает, что использование БЗД 
коротким курсом может быть приемлемо при тревоге 
и нарушениях сна у больных с ПТСР [29]. Исследова-
ния, проведенные после выхода этих рекомендаций, 
обнаружили малую эффектинвость БЗД при нару-
шениях сна при ПТСР. Например, Cates et al. (2004) 
показали отсутствие эффекта клоназепама при нару-
шениях сна, особенно в отношении ночных кошмаров 
у пациентов с ПТСР [30].

И все-таки, необходимо ли назначение БЗД при 
ПТСР? Bruce (2012) описывает несколько ситуаций, 
когда назначение БЗД в минимально требуемой дозе 
и минимально необходимым курсом при ПТСР может 
быть оправдано: некоторые случаи инсомнии, до-
полнительная терапия панических атак и некоторые 
неврологические состояния [31]. В других случаях 
БЗД могут не только быть неэффективны, но и ухуд-
шать результат лечения [21, 23–25].

Паническое расстройство 
и генерализованное тревожное 
расстройство

Многочисленные исследования показывают, 
что тревожные расстройства в большинстве сво-
ем имеют хронический характер и влекут за собой 
много миллионные расходы. Из заболеваний тревож-
ного спектра паценты с паническим расстройством 

(ПР) и  генерализованным тревожным расстройст-
вом (ГТР) при обращении за медицинской помощью 
получают наибольшее количество услуг, что делает 
эти заболевания одними из самых экономически за-
тратных в этой группе [32–34].

Последние годы в лечении подобного рода рас-
стройств акценты переместились с БЗД на селек-
тивные ингибиторы обратного захвата серотонина 
(СИОЗС) и норадреналина СИОЗСиН [35–37]. Berney 
(2008) провел систематический обзор исследований, 
в которых сравнивалась эффективность БЗД и новых 
антидепрессантов при тревожных расстройствах. На 
то время имелось лишь одно сравнительное клиниче-
ское исследование эффективности БЗД и СИОЗСиН, 
которое не показало превосходства антидепрессан-
тов, что позволило сделать вывод об отсутствии до-
статочных доказательств для подобного рода пере-
мещения акцентов в лечении [38].

В 1980-х годах мы уже наблюдали попытку три-
циклических антидепессантов (ТЦА) занять место 
БЗД в терапии тревожных расстройств, хотя до кон-
ца 1990-х годов БЗД оставались препаратами выбо-
ра. Исследования тех лет не обнаружили статисти-
чески значимых различий в эффективности между 
БЗД и ТЦА, но переносимость БЗД была выше [39, 
40], а в недавнем мета-анализе Offidani et al. (2013) 
отметили, что при ГТР, осложненном фобиями или 
смешанным тревожно-депресивным расстойством, 
БЗД переносились не только лучше, чем ТЦА, но 
и чем СИОЗС/СИОЗСиН, и реже приводили к преры-
ванию терапии в связи с  обочными эффектами [41].

Хотя эффективность в отношении ГТР и ПР ос-
новных представителей группы БЗД (алпразолам, 
диазепам, лоразепам и клоназепам) доказана в мно-
гочисленных рандомизированных клинических ис-
следованиях (РКИ) и не подвергается сомнению [42, 
43], в схватке с антидепрессантами нового поколения 
БЗД пока смогли удержать лишь некоторые позиции. 
Например, результаты мета-анализа, проведенного 
Baldwin et al. (2011), показали, что СИОЗС являются 
наиболее эффективными препаратами для пациен-
тов с ГТР [28]. Это также отражено в большинстве 
существующих клинических рекомендаций, которые 
предписывают использование СИОЗС/СИОЗСиН как 
препаратов первой линии длительной терапии ГТР 
и ПР [44, 45]. Отмечая доказанную эффективность 
БЗД в отношении этих расстройств, рекомендации 
[44, 45] все-таки относят их к препаратам второй ли-
нии, оставляя им роль дополнительной терапии при 
приступах острой тревоги или до начала ответа на те-
рапию СИОЗС/СИОЗСиН [45].

Однако по-прежнему периодически появляются 
исследования, показывающие преимущества моно-
терапии БЗД над современными антидепрессантами. 
Например, Nardi et al. (2012) показали, что трехлетняя 
монотерапия ПР клоназепамом была высокоэффек-
тивна и имела меньшее количество побочных эффек-
тов, чем терапия пароксетином [45]. Несмотря на это 
в настоящее время монотерапия или же длительное 
использование БЗД при ГТР и ПР считаются возмож-
ными лишь при резистентных случаях или у пациентов 
с непереносимостью препаратов первой линии, но со 
строгим учетом индивидуальных особенностей, воз-
раста и склонности к зависимостям [20]. Однако гово-
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рить об окончательной победе СИОЗС/СИОЗСиН в те-
рапии ГТР и ПР пока нельзя, так как на данный момент 
существует недостаточно прямых сравнительных ис-
следований эффективности и безопасности БЗД и ан-
тидепрессантов нового поколения.

Шизофрения и биполярное 
аффективное расстройство

БЗД широко распространены в лечении больных би-
полярном аффективным расстройством (БАР), шизоф-
ренией или другими психотическими расстройствами. 
Они назначаются в основном как дополнительная тера-
пия к нейролептикам или стабилизаторам настроения 
с целью достижения короткого седативного эффекта 
для уменьшения симптомов маниакального или психо-
тического возбуждения, агрессинвости, поведенческих 
нарушений или проблем со сном [46, 47]. В настоящий 
момент в литературе недостаточно достоверных дан-
ных об эффективности БЗД при тревоге и депрессии 
у больных шизофренией. В ряде исследований даются 
предупреждения о необходимости более скрупулез-
ного анализа эффективности БЗД в качестве моноте-
рапии агрессии и ажитации, вызванных психозом, и 
указывается на то, что их приемущества в качестве до-
полнительной терапии трудно оценить из-за большого 
количества имеющихся побочных эффектов, а также 
недостаточного качества сравнительных исследований 
[46–48]. Несмотря на это некоторые рекомендации по-
зволяют использовать БЗД при подобных симптомах у 
этой группы больных [49, 50].

Кроме симптоматического использования при ши-
зофрении и БАР есть достаточное количество данных 
об эффективности БЗД в качестве длительной моно-
терапии или как дополнительного средства к терапии 
нейролептиками [51]. Например, Hwang et al. (2006) 
говорят об эффективности длительного использова-
ния клоназепама как дополнительного средства при 
БАР. Это позволяет снизить количество и длительность 
повторных госпитализаций, связанных с манией, де-
прессией и гипоманиакальными эпизодами, в то вре-
мя как число повторных госпитализаций, связанных 
со смешанными эпизодами, не меняется [52]. Что ка-
сается шизофрении, то в последнем систематическом 
обзоре авторы показывают превосходство БЗД над 
плацебо в отношении некоторых симптомов, но в ко-
нечном итоге делают выводы о необходимости огра-
ничения использования БЗД у больных шизофренией 
по причине недостаточного количества исследований 
надлежащего качества [53]. В раннем Кохрейновском 
обзоре также показано, что в настоящее время нет до-
стоверных данных об эффективности БЗД ни в качестве 
моно-, ни в качестве дополнительной к нейролептикам 
терапии шизофрении и шизофреноформных психозов. 
Достаточно лишь данных об эффективности БЗД для 
краткосрочной седации: БЗД показали достоверное 
улучшение в качестве дополнительного седативно-
го средства к проводимой терапии нейролептиками в 
среднем лишь в первые 30 минут после введения [48].

Использование БЗД у пациентов с шизфоренией 
было ассоциировано с повышением риска смертно-
сти как от суицида, так и по другим причинам [54, 55]. 
При этом повышение этого риска не было обнаруже-

но среди пациентов, получающих два нейролептика 
или нейролептик и антидепрессант [54].

Имеющиеся данные указывают на необходимость 
сдержанного использования БЗД у больных шизоф-
ренией и БАР в связи с недостаточным количеством 
исследований об их эффективности и данных о со-
отношении пользы и вреда, оставляя им место в ка-
честве дополнительной терапии для короткого купи-
рования психомоторного возбуждения, тревоги или 
нарушений сна и при невозможности использования 
препаратов выбора (нейролептики, стабилизаторы 
настроения).

Гериатрическая практика
Использование БЗД в пожилом возрасте получи-

ло широкое распространение не только в психиатри-
ческой, но и общесоматической практике. Распро-
страненность использования в целом психотропных 
препаратов у пожилых пациентов (старше 65 лет) 
очень высока и достигает 73 % [56, 57]. Частота же 
назначения БЗД в пожилом возрасте колеблется око-
ло 12–20 %. Например, в Германии она составляет 
15 % [58], а в Канаде 18,9 % [11].

Как правило, БЗД назначаются пациентам пожилого 
возраста с целью коррекции инсомнических наруше-
ний, тревоги и депрессии [57]. Они стали востребованы 
благодаря быстрой редукции симптомов и удовлетво-
рению ожиданий пациента. Несмотря на насторожен-
ное отношение врачей к назначению БЗД более моло-
дым пациентам в связи с риском развития зависимости 
и других побочных эффектов, большинство недооцени-
вают риски, сопряженные с использованием БЗД в по-
жилом возрасте. Если в возрасте от 18 до 35 лет БЗД 
применяют лишь 2,6 % населения, то в возрасте от 65 
до 80 их используют уже почти 9 %. При этом назначе-
ние БЗД растет за счет врачей общей практики, а не 
психиатров. С возрастом отмечается не только увели-
чение числа назначений, но и увеличение длительности 
использования БЗД (более 8 недель): с 14,7 % в возра-
сте 18–35 лет до 31,4 % у пациентов старше 65 лет [58]. 
Среди пациентов старше 65 лет средняя продолжи-
тельность приема БЗД составляет уже 7 лет [59].

Популярность БЗД в пожилом возрасте остается 
высокой, несмотря на то что отмена БЗД у пожилых 
пациентов приводит к значительному снижению посе-
щений ими врача за год, что исследователи связывают 
с устранением побочных эффектов препаратов [60], и 
тем, что БЗД относятся к препаратам, потенциально 
опасным в пожилом возрасте и включеным в так назы-
ваемые критерии Бирса (руководство для работников 
здравоохранения, направленное на помощь в назна-
чении больным старше 65 лет наиболее безопасных 
препаратов) [61]. Этот список пересматривается с 
определенной регулярностью (1997, 2003, 2012, 2015) 
Американской гериатрической ассоциацией. Послед-
ний пересмотр указывает на то, что для лечения ин-
сомнии, ажитации или делирия в пожилом возрасте 
следует избегать любых БЗД [61–63]. Причин для это-
го достаточно много, и зависимость не единственная 
из них. В течение последних 25 лет в эпидемиологиче-
ских исследованиях сообщается, что использование 
БЗД в пожилом ворасте в 1,5 раза увеличивает риск 
падений и переломов [64]. Этот побочный эффект 
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осложняется наличием явлений остеопороза в пожи-
лом возрасте [65–67].

Существует ряд работ, в которых указывается на 
увеличение риска падений и переломов при приме-
нении в пожилом возрасте БЗД с длительным пери-
одом полувыведения [68, 69]. Однако последние ис-
следования показывают, что период полувыведения 
БЗД не играет существенной роли [70], в отличие от 
дозы препарата, увеличение которой связано с еще 
большей вероятностью падений и переломов [71].

Нельзя не указать, что риск падений вследствие 
приема БЗД схож с риском падений в следствие при-
ема других препаратов, часто назначаемых в пожи-
лом возрасте, включая антидепрессанты, антигипер-
тензивные препараты, диуретки, бета-блокаторы, 
нейролептики и седативные препараты [72]. А неко-
торые исследования показывают, что риск падений 
у пациентов с деменцией значительно увеличивается 
вследствие приема антидепрессантов и нейролепти-
ков по сравнению с БЗД [73], что говорит о необхо-
димости строгого контроля назначения любых психо-
тропных средств в этом возрасте.

Прием БЗД в пожилом возрасте приводит и к дру-
гим побочным эффектам, включая запоры [74], 
задержку мочи [75], увеличение количества авто-
аварий, особенно при сочетании БЗД с антидепрес-
сантами [76], и более раннюю смерть [77]. Атипичная 
реакция на БЗД в виде психомоторного возбуждения, 
галлюцинаций и бреда также более характерна для 
лиц пожилого возраста [78].

Когнитивные нарушения у этой группы больных 
вследствие приема БЗД имеют особо важное значе-
ние [79], так как БЗД часто назначают больным с вы-
соким риском развития деменции. Результаты двух 
ретроспективных исследований показывают, что при 
приеме БЗД более 3 месяцев возможно повышение 
риска развития деменции [80, 81]. При этом БЗД 
с длительным периодом полувыведения могут более 
негативно влиять на когнитивные способности [79]. 
В мета-анализах приводятся данные об увеличении 
риска развития деменции у больных, принимающих 
БЗД, в 1,5–2 раза по сравнению с пациентами, кото-
рые никогда не использовали препараты этой группы 
[82]. Этот эффект зависит от длительности примене-
ния БЗД: при использовании их в течение 3–6 меся-
цев риск развития болезни Альцгеймера повышается 
на 32 %, а более 6 месяцев – на 84 % [83].

Использование БЗД пациентами с установленным 
диагнозом деменции приводит к более выраженным 
когнитивным нарушениям и ведет к быстрому появ-
лению таких побочных эффектов, как амнезия и се-
дация [84, 85]. Rosenberg et al. (2012) показали по-
ложительную корреляцию между применением БЗД 
и усилением тяжести деменции [86]. Однако другие 
авторы обнаруживали уменьшение частоты приема 
БЗД при утяжелении деменции [87].

Частота инсомнических нарушений и состояний 
психомоторного возбуждения при деменции застав-
ляют искать альтернативу БЗД. Исследование Glass 
et al. (2005) не обнаружило статистически значимых 
различий между БЗД и Z-препаратами в отношении 
расстройств сна [88]. Авторы пришли к выводу, что 
преимущества, связанные с использованием бензо-
диазепинов, являются спорными особенно если па-

циенты находятся в группе риска  падений или когни-
тивных нарушений.

В двойном слепом плацебо-контролируемом ис-
следовании пациентов с болезнью Альцгеймера или 
сосудистой деменцией сравнивался эффект внут-
римышечного назначения лоразепама, оланзапина 
и плацебо и было обнаружено превосходство лора-
зепама и оланзапина над плацебо без значимых раз-
личий между активными препаратами. При этом по-
бочные эффекты чаще отмечались в группе БЗД [89].

Таким образом, использование БЗД в пожилом 
возрасте, по-видимому, необходимо ограничить, 
особенно в общемедицинской сети, учитывая частую 
неосведомленность врачей об их побочных эффек-
тах. Dell’Osso (2015) приводит три клинических пра-
вила назначения БЗД у пациентов этой возрастной 
группы: наиболее короткий период лечения, пред-
почтение БЗД с коротким периодом полувыведения 
и медленная титрация дозы [20].

Кататония
Кататонический синдром встречается почти 

у 10 % пациентов психиатрических стационаров [90]. 
И, как это ни странно, большинство пациентов с ка-
татонией страдают БАР (43 %), а вовсе не шизофе-
нией (30 %) [91, 92]. Кататония в меньшей степени 
связана с другими психическими расстройствами 
(ПТСР, аутизм, синдром отмены алкоголя и т. д.), од-
нако она является ведущим синдромом у большинст-
ва больных с анти-NMDA-рецепторным энцефалитом 
[93, 94], и эффективное лечение должно начинаться 
с установки точного диагноза. Одним из надежных 
способов диагностики кататонии является лоразепа-
мовый тест (Lorazepam Challenge Test). После обна-
ружения у пациента симптомов кататонии ему назна-
чают внутривенно 1–2 мг лоразепама. Через 5 минут 
пациента осматривают снова, и если изменений нет, 
делают еще одну инъекцию лоразепама. Тест счита-
ется положительным при редукции кататонической 
симптоматики не менее чем на 50 % в соответствии 
со стандартизированными оценочными шкалами. 
Ответ на тест при внутримышечном введении обычно 
развивается через 10 минут, при пероральном прие-
ме время ответа увеличивается до 15 и 30 минут [95]. 

БЗД являются препаратами выбора при кататонии 
с эффективностью до 70–80 % [96–99]. После поло-
жительного теста продолжают назначение лоразепа-
ма в дозе от 8 до 24 мг/сут, начиная с 1–2 мг каждые 
4–12 часов с постепенным подъемом дозы [100, 101]. 
Лоразепам обычно является препаратом выбора при 
кататонии [97], однако также доказана эффективность 
диазепама [99], оксазепама [102] и клоназепама [103]. 

Следует учесть, что большинство данных литерату-
ры свидетельствует о незначительной эффективности 
БЗД при кататоническом синдроме, развивающемся 
в рамках шизофрении. Так, в проведенном Beckmann 
et al.  (1992) 5-летнем исследовании не было выявлено 
эффективности БЗД при лечении хронической катато-
нии при шизофрении [103], схожие результаты были 
обнаружены и в исследовании лоразепама [104].

При неэффективности БЗД при кататонии, а так-
же в тяжелых случаях, угрожающих жизни, рекомен-
довано проводить электросудорожную терапию [95].

1-2016.indd   5 23.04.2016   21:59:56



Осадший  Ю .Ю . ,  Вобленко  Р .А .  и  др .

№ 1/2016  СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ  www.psypharma.ru6

Алкоголизм
Алкогольный абстинентный синдром (ААС) явля-

ется одним из основных проявлений синдрома зави-
симости. Предположительный патогенез ААС связан 
с адаптивными изменениями в работе нервной систе-
мы, которые включают снижение уровня ГАМК и чув-
ствительности ГАМК-рецепторов [105, 106], а также с 
активацией глутаматных систем [107], что при отсут-
ствии алкоголя приводит к гиперактивации нервной 
системы. При хроническом воздействии алкоголя 
ГАМК-рецепторы становятся менее чувствительны-
ми, и для достижения того же уровня воздействия 
требуются более высокие концентрации спирта, что 
и вызывает «толерантность» [105]. БЗД имеют пере-
крестную толерантность с алкоголем, воздействуя 
на ГАМК-А-рецепторы [108], что позволяет заменить 
один агент (алкоголь) другим (БЗД).

БЗД зарекомендовали себя как эффективные 
и  безопасные препараты, которые являются осно-
вой лечения синдрома отмены алкоголя [105]. Они 
имеют достаточные доказательства в отношении 
предотвращения развития алкогольного делирия, 
судорожных пароксизмов и вегетативных нарушений 
[109, 110]. Эффективность при лечении ААС внутри 
группы БЗД примерно одинакова, выбор зачастую 
зависит от особенностей пациента (возраст, судо-
рожные пароксизмы в анамнезе и т. д.). 

БЗД рекомендуется назначать в течение 1 недели 
и не рекомендуется их использование более 4 недель 
[111] вследствие высокого риска развития зависи-
мости [112]. И хотя ряд авторов указывали на то, что 
замена алкогольной зависимости на бензодиазепи-
новую может иметь более благоприятные последст-
вия для пациента [113], в настоящее время исполь-
зование БЗД рекомендуется ограничить периодом 
детоксикации [114].

Существует несколько режимов дозирования БЗД 
при АСС, при одних из которых пациенты получают 
20 мг в диазепамовом эквиваленте каждые 2 часа 
[115], при других БЗД назначаются в зависимости 
от степени тяжести АСС [116] или же по расписанию 
(3–4 раза в сутки),  последний вариант чаще исполь-
зуется у амбулаторных пациентов [111]. Начальная 
доза для пациентов пожилого возраста обычно со-
кращается на 30–50 % [111].

Пациенты, которые имеют судорожные пароксиз-
мы в течение текущего ААС или в анамнезе, должны 
получить инъекцию 2 мг лоразепама, который счита-
ется более эффективным по сравнению с диазепа-
мом в отношении предотвращения судорожных па-
роксизмов [117]. 

Таким образом, БЗД остаются препаратами вы-
бора при лечении ААС, но их длительное использова-
ние у больных с синдромом зависимости в анамнезе 
должно быть ограничено. 

Инсомнические расстройства 
Благодаря быстрому наступлению эффекта БЗД 

остаются одними из самых часто назначаемых пре-
паратов для лечения нарушений сна [118]. Так, в со-
ответствии с последними исследованиями до 33 % 
взрослого населения Северной Америки принимают 

БЗД или Z-препараты для коррекции нарушений сна 
[119]. Эти препараты доказали свою эффективность 
в многочисленных исследованиях и мета-анализах 
[120, 121, 122]. Однако в большинстве исследований 
оценивалась эффективность и безопасность приме-
нения БЗД при инсомнии в течение короткого време-
ни (2–4 недели), что не дает возможности с уверенно-
стью говорить о результатх более длительных сроков 
лечения [88], а с учетом риска развития зависимости 
и других побочных эффектов БЗД не рекомендуются 
для длительного (более 2–4 недель) лечения инсом-
нии [118, 119]. Поскольку БЗД и Z-препараты на се-
годняшний день являются наиболее эффективными 
средствами для лечения инсомнии, многие пациенты 
продолжают их прием без предписания врача, поэ-
тому каждому пациенту необходимо разъяснять риск 
развития зависимости, синдрома отмены и других 
побочных эффектов, сопряженных с приемом БЗД.

В мета-анализе A. Holbrook (2000) прием БЗД по 
сравнению с Z-препаратами и антидепрессантами 
ассоциировался с большим количеством побочных 
эффектов в виде дневной сонливости, головокруже-
ния, слабости, когнитивных нарушений [123], а также 
в большей степени приводил к увеличению риска ав-
тоаварий [124]. Однако эти побочные эффекты не от-
ражались на увеличении числа выбываний пациентов 
из исследований, что некоторые авторы связывали с 
появлением зависимости [125]. Еще один побочный 
эффект, наблюдаемый при использовании БЗД, это 
«синдром отдачи» (rebound), который проявляется 
при резкой отмене препаратов этой группы в виде 
возврата имеющихся симптомов, часто в еще более 
выраженной форме [123]. И хотя это непродолжи-
тельный синдром, длящийся в течение 2–3 дней, он 
может привести к появлению выраженного беспо-
койства у пациента и возобновлению приема БЗД, 
поэтому все пациенты, принимающие БЗД, должны 
быть предупреждены о необходимости консультации 
с врачом при желании изменить дозу или режим при-
ема препарата [5].

И хотя БЗД показывают достаточную эффектив-
ность в отношение инсомнии, их применение должно 
оганичиваться 2–4 неделями и учитывать ряд клини-
ческих характеристик пациента (возраст, склонность 
к зависимостям, течение инсомнии и др.). Большин-
ство рекомендаций сводится к тому, что длительное 
использование БЗД в лечении инсомнии возможно 
только в тяжелых случаях, которые существенно на-
рушают качество жизни больного [126].

Зависимость от БЗД
Одним из основных побочных эффектов, который 

остановил победоносное продвижение БЗД в 1980-х 
годах, оказался риск развития зависимости. Однако 
многие авторы все еще не считают этот факт дока-
занным. Так, O’Brien C.P. et al. (2005) указывают на 
то, что было проведено более тысячи исследова-
ний, касающихся зависимости от бензодиазепинов, 
однако результаты многих из них несопоставимы 
[127]. Другие ссылаются на то, что большинство ис-
следовательских работ касаются вопросов клиники 
злоупотребления бензодиазепинами в аспекте ко-
морбидности данного расстройства с наркоманиями 
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или алкоголизмом [127–130]. Большой разброс дан-
ных о распространенности зависимости от БЗД (от 
0,5 до 7 %) А.Б. Смулевич (2005) объясняет тем, что 
существуют концептуальные разногласия в наличии 
специфических критериев бензодиазепиновой за-
висимости, а также сложности в дифференциальной 
диагностике синдрома отмены, rebound-синдромов 
и обострения тревожной симптоматики [131]. Дру-
гие авторы пытаются найти причины этой проблемы 
в назначении препаратов с коротким периодом полу-
выведения и явлениях «междозовой симптоматики» 
или «симптомов прорыва», основным следствием 
чего является самостоятельное сокращение паци-
ентом временного интервала между последователь-
ными приемами препарата, вызванное нарастанием 
симптомов тревоги по мере падения концентрации 
препарата в крови [132]. Существуют два основных 
варианта трактовки феномена зависимости от БЗД: 
1) рассмотрение его в рамках проблемы лекарствен-
ной зависимости и 2) в результате ятрогенного воз-
действия (этот вариант может быть исключен изна-
чальным выбором адекватного режима дозирования 
или заменой на препарат с более подходящими фар-
макокинетическими параметрами) [133]. 

Современные данные не дают оснований долго 
дискутировать на эту тему и отрицать факт наличия 
явлений зависимости от БЗД. Использование препа-
ратов этой группы от 3 до 6 недель даже в терапевти-
ческой дозе связано с риском развития зависимости 
[2, 134]. Около 25 % пациентов, длительно использу-
ющих БЗД, становятся физически зависимыми [135], 
и до 60 % больных, принимающих их в течение дли-
тельного времени, испытывают различные по выра-
женности симптомы отмены при резком прекраще-
нии приема [136, 137].

Развитие синдрома зависимости предположи-
тельно схоже с зависимостью от других психоактив-
ных веществ (бензодиазепины приводят к выбросу 
дофамина в вентральной области покрышки) и по-
следующим изменениям в экспрессии рецепторов 
глутаматергической системы [138]. Ряд авторов 
описали как острый (5–28 дней), так и затяжной (до 
12 месяцев и дольше) вариант абстинентного син-
дрома [139], отмечая, что около 10–25 % пациентов, 
регулярно принимающих БЗД, испытывают затяжной 
вариант. Психические и физические симптомы также 
подробно описаны в литературе [140, 141].

И хотя большинство рекомендаций предписыва-
ют использование БЗД короткими курсами (2–4 не-
дели) в минимальных дозах и их ограниченное ис-
пользование в группах пациентов с высоким риском 
формирования зависимости, это правило часто иг-
норирируется врачами [142] или же пациенты полу-
чают недостаточно полную информацию о правилах 
приема БЗД и риске формирования зависимости. 
Наличие зависимости от любых других психоактив-
ных веществ в анамнезе, особенно полинаркома-
нии, является достоверным фактором увеличения 
риска развития бензодиазепиновой аддикции [142]. 
Даже курение табака является факотором, увеличи-
вающим вероятность формирования зависимости 
от БЗД [143], к другим факторам относятся моло-
дой возраст и сексуальное насилие в детстве [144], 
проб лемы с законом, особенно судимость за хране-

ние наркотиков или вождение автомобиля в состоя-
нии опьянения [143].

При назначении БЗД следует помнить, что не-
которые из них обладают более выраженным ад-
диктивным потенциалом [145]. Причины этого раз-
нообразны, но в основном зависят от личностных 
особенностей, периода полувыведения (чем он 
меньше, тем выше риск развития синдрома отмены 
и зависимости [146]), мощности в диазепамовом эк-
виваленте (так, 2 мг алпразолама эквивалентны 20 мг 
диазепама, что необходимо учитывать, если предпо-
лагается его длительное применение) [145].

При длительном применении БЗД очень важна 
тактика, выбираемая для отмены препарата. Одна из 
предлагаемых схем отмены БЗД при их длительном 
применении – это «фармакологическая», включающая 
в себя замену БЗД на препараты других групп [147]. 
Наиболее часто с этой целью используются буспи-
рон, мелатонин, тразодон, прегабалин и флумазенил, 
который показал уменьшение проявлений синдрома 
отмены БЗД, уменьшение риска развития рецидива 
и снижение тяги к повторному приему [146, 148, 149]. 
Однако большинство из этих препаратов имеет недо-
статочную доказательную базу и требует проведения 
дополнительных исследований. Еще одна имеющаяся 
в арсенале врача схема – это «постепенное снижение 
дозы». Наиболее часто используют схему, при которой 
доза БЗД снижается на 25 % еженедельно (принимает-
ся 75 % первоначальной дозы в течение недели, затем 
50 % в течение недели и затем 25 % начальной дозы 
в течение недели) [148, 149]. Следующая возможная 
стратегия – «психологическая», которая подразуме-
вает использование психологических интервенций и 
психотерапии (в наибольшей степени доказана эф-
фективность когнитивно-поведенческой терапии), но 
последние исследования показывают преимущества 
сочетанных схем. Так, использование когнитивно-по-
веденческой терапии совместно с «постепенной ре-
дукцией дозы» было более эффективно по сравнению 
с использованием одной из методик [150]. В недав-
нем Кохрейновском обзоре РКИ различных психосо-
циальных интервенций также подтвердилась эффек-
тивность когнитивно-поведенческой терапии, техник 
релаксации и писем пациентам с рекомендациями от-
каза от БЗД, однако в нем не было обнаружено убеди-
тельных доказательств относительно эффективности 
мотивирующих интервью [151]. 

Выводы
На основании проанализированных литератур-

ных данных мы можем сделать вывод о достаточно 
больших ограничениях в использовании БЗД в кли-
нической практике, которые особенно касаются 
больных с ПТСР, пациентов пожилого возраста, па-
циентов со склонностью к зависимостям и когни-
тивными нарушениями. БЗД остаются препарата-
ми выбора при таких нозологиях, как алкогольный 
абстинентный синдром, кататонический синдром, 
и при необходимости кратковременной седации или 
быстрого купирования пароксизмальной тревоги. 
В остальных же случаях БЗД должны назначаться как 
препараты второй линии терапии в минимально воз-
можных дозах, на период не более 2–4 недель. При 
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назначение БЗД необходимо учитывать фармако-
кинетические свойства назначаемых препаратов, 
а при их отмене использовать имеющиеся схемы, 
включающие постепенное снижение дозы и присо-
единение психотерапевтических методик. Пациент, 

получающий БЗД, или его родственники должны 
быть обязательно проинформированы о возможных 
побочных эффектах, чтобы предотвратить риск раз-
вития зависимости, автомобильных аварий, паде-
ний и переломов и т. д. 
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Benzodiazepines. An attempt to arrive at an informed consensus
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SUMMARY. This article represents the review of the available researches of benzodiazepines conducted from 1980 to 2016, concerning their prescription at various mental diseases 
which main objective was the assessment of their efficiency and safety. Evidential researches in English and Russian languages were analyzed. The access to them was got through the 
PubMed and Medline databases. The recommendations of the international organizations dealing with mental health services issues were analyzed too. On the basis of the obtained data we 
draw a conclusion about the available restrictions in use of benzodiazepines at patients with post traumatic stress disorder, elderly age patients, patients with the propensity to addiction 
and cognitive impairments. While, benzodiazepines remain an integral part of treatment of an alcohol withdrawal syndrome, a catatonic disorders and rapid relief of panic disorders, it is 
necessary to appoint benzodiazepines taking into account their pharmacokinetic properties, in minimum possible doses, for no more than 2–4 weeks and with obligatory informing patients 
and relatives on possible side effects.
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