
Гидазепам1 принадлежит к группе производных

1,4-бензодиазепина, действующее вещество – гидразино-

карбонилметилбромфенилдигидробенздиазепин. Препарат

характеризуется оригинальным спектром фармакологиче-

ской активности, обладает свойствами селективного анкси-

олитика и дневного транквилизатора. Анксиолитическое

действие проявляется в уменьшении эмоционального на-

пряжения, ослаблении тревоги, страха, беспокойства, пси-

хомоторного возбуждения. Отличие Гидазепама от других

бензодиазепинов заключается в его уникальных дополни-

тельных эффектах: антидепрессивном, психостимулирую-

щем, антиастеническом. Кроме того, для Гидазепама харак-

терны невыраженные и нечастые побочные эффекты, в том

числе в минимальной степени проявляются миорелакса-
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Гидазепам – транквилизатор бензодиазепинового ряда, имеющий ряд отличительных фармакодинамических свойств: более низкий

аффинитет к ГАМКА-рецепторам, чем у классических бензодиазепинов, парциальный агонизм и модуляция ГАМКА-рецепторов за

счет стимуляции синтеза нейростероидов через связывание с транслокаторным белком TSPO (TranSlocator PrOtein), влияние на

активность серотонинергической, дофаминергической и норадренергической систем. Клинически Гидазепам характеризуется бы-

стрыми и устойчивыми анксиолитическим, антиастеническим, вегетотропным и прокогнитивным эффектами. В нижнем диапа-

зоне терапевтических доз (20–50 мг/сут) препарат обладает антиастеническими и прокогнитивными свойствами без последую-

щего истощения, эффекты верхнего диапазона доз (от 100–150 мг/сут) ближе к действию классических бензодиазепиновых тран-

квилизаторов. Препарат хорошо переносится, для него не характерны седация и мышечная релаксация, риск развития привыкания

или зависимости крайне низок.
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Gidazepam is a benzodiazepine tranquilizer with several characteristic pharmacodynamic properties: lower affinity to GABAА-receptors than

classical benzodiazepines, partial agonism and modulation of GABAА-receptors by stimulation of neurosteroid synthesis through binding to the

TranSlocator PrOtein (TSPO), influence on the activity of the serotonergic, dopaminergic and noradrenergic systems. Clinically, Gidazepam is

characterized by rapid and sustained anxiolytic, antiasthenic, vegetotropic and procognitive effects. In the lower range of therapeutic doses

(20–50 mg/day), the drug has antiasthenic and procognitive properties without subsequent exhaustion; the effects of the upper dose range (from

100–150 mg/day) are closer to the effects of classic benzodiazepine tranquilizers. The drug is well tolerated, it is not characterized by sedation

and muscle relaxation, and the risk of addiction or dependence is extremely low.
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ция, негативное влияние на когнитивные функции, гипно-

генное и седативное действие (особенно в небольших до-

зах – 20–50 мг/сут) [1–8]. Действующее вещество лекарст-

венного препарата Гидазепам разрешено к медицинскому

применению с 1997 г. и характеризуется длительным опы-

том клинического использования в ряде стран постсовет-

ского пространства. Проведенные исследования примене-

ния Гидазепама свидетельствуют о его высокой эффектив-

ности при лечении тревожных расстройств и абстинентного

алкогольного синдрома и подтверждают благоприятный

профиль безопасности. Исключительность свойств Гидазе-

пама позволит эффективно и безопасно применять его при

лечении тревоги как в амбулаторной, так и в госпитальной

практике. Препарат производится в форме таблеток в двух

дозах – 20 и 50 мг– российской фармацевтической компа-

нией АО «Валента Фарм».

Ф а р м а к о л о г и ч е с к и е  с в о й с т в а  Г и д а з е п а м а
Фармакологические свойства Гидазепама у животных

и человека изучены достаточно подробно в 1990-х – начале

2000-х годов. При пероральном приеме препарат быстро аб-

сорбируется. Всасывание Гидазепама в желудочно-кишеч-

ном тракте происходит быстрее, чем других бензодиазепи-

нов [9–11]. Биодоступность составляет 70–99%, макси-

мальная концентрация достигается через 4 ч после приме-

нения и зависит от дозы; после однократного приема препа-

рата эффект развивается через 30–60 мин [9]. Гидазепам яв-

ляется пролекарством и, предположительно, метаболизиру-

ется в печени цитохромами CYP2D6, CYP3A4 и, возможно,

CYP2C19 (показано в исследованиях на животных) [12].

У Гидазепама выявлено несколько метаболитов, но в лабо-

раторных условиях в настоящее время определяется в ос-

новном только фармакологически активный метаболит де-

залкилгидазепам [10, 11]. Объем распределения дезалкилги-

дазепама у человека составляет 4,27 л/кг (больше, чем у дру-

гих бензодиазепинов), период полувыведения – 86,7 ч, кли-

ренс – 3,03 л/ч (также выше, чем у большинства бензодиа-

зепинов) [9, 13]. В исследованиях доказано, что бензодиазе-

пины с коротким периодом полувыведения имеют больший

аддиктивный потенциал (выше риск развития синдрома от-

мены и зависимости) по сравнению с препаратами длитель-

ного действия [14]. Таким образом, относительно пролонги-

рованный период полувыведения и, соответственно, эф-

фект Гидазепама выгодно отличает его по безопасности

(минимизирует риски) от препаратов с непродолжительным

эффектом. Кроме этого, обеспечивается более продолжи-

тельное действие препарата и, соответственно, сравнитель-

но нечастый и тем самым более удобный прием препарата

в течение суток, который повышает комплаентность паци-

ентов. Выделение с мочой Гидазепама и его метаболитов

следующее: гидазепам – 6–15%; дезалкилгидазепам –

10–15%; карбоксиметилгидазепам (считается фармаколо-

гически неактивным метаболитом) – 50–70% и 3-гидрокси-

дезалкилгидазепам глюкоронид – 5–15% [12]. Фармакоки-

нетические характеристики дезалкилгидазепама после од-

нократного приема внутрь 50 мг резюмированы в таблице

на основании данных литературы [8, 15]. 

Фармакокинетика Гидазепама детально изучена у здо-

ровых добровольцев в режиме однократного и многократ-

ного дозирования. В одном из исследований пять здоровых

добровольцев принимали Гидазепам 50 мг перорально, да-

лее проводилось несколько заборов крови для исследования

концентрации активного метаболита – дезалкилгидазепама

[15]. В другом исследовании 18 здоровых доброволь-

цев 20–50 лет получали Гидазепам сначала в дозе 50 мг

перорально однократно, затем ежедневно в дозе 100–200 мг

в течение 3 нед; также оценивался активный метаболит [16].

Через 4 ч после однократного приема Гидазепама 50 мг сред-

няя концентрация дезалкилгидазепама составляла 0,19 мг/л

(диапазон 0,06–0,48 мг/л; медиана 0,15 мг/л). При после-

дующем курсовом приеме Гидазепама 100–200 мг/сут сред-

няя концентрация дезалкилгидазепама была стабильна

и составляла 2,68 мг/л (диапазон 0,93–6,00 мг/л; медиана

1,73 мг/л). 

Классическое представление о фармакологическом

действии бензодиазепинов состоит в аллостерическом вза-

имодействии молекулы препарата с бензодиазепиновым

участком связывания ГАМКА-рецептора, что увеличивает

сродство гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) к этим

рецепторам в синапсах. При этом нарастает поступление

ионов хлора внутрь нейронов и повышается тормозной

постсинаптический потенциал нейронов, что обусловлива-

ет клинические эффекты препаратов класса бензодиазепи-

нов. В экспериментальных исследованиях на животных

установлено, что Гидазепам по своим фармакологическим

свойствам отличается от других бензодиазепинов. Показа-

но, что Гидазепам стимулирует ГАМК-потенцированный

ток ионов хлора с различной интенсивностью в зависимо-

сти от концентрации препарата, при этом лишь эффекты

высоких концентраций оказались зависимыми от антагони-

ста бензодиазепинового рецептора (небольшие дозы препа-

рата, 20–50 мг/сут, не обладали свойствами классических

бензодиазепинов, которые связываются с этим рецепто-

ром). Гидазепам обладает меньшим аффинитетом к ГАМКА-

рецептором, чем Феназепам и другие бензодиазепины, что

обусловливает благоприятный профиль безопасности – ни-

же риск когнитивных нарушений, падений, угнетения соз-

нания, развития зависимости. В экспериментах in vitro по-

казано, что в зависимости от дозы Гидазепам проявляет се-
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Фармакокинетические характеристики
активного метаболита 
Гидазепама – дезалкилгидазепама –
после однократного перорального
приема 50 мг

Pharmacokinet ic  propert ies  
o f  the  act ive  metabol i te  o f  Gidazepam,
desalkylhydazepam, af ter  a  s ingle  
oral  adminis trat ion of  50 mg

Параметр Значение

Максимальная концентрация (Сmax), мг/л 0,103±0,018

Время достижения максимальной 4,8±2,3 

концентрации (Тmax), ч

Плазменный клиренс (Cl), л/ч/кг 0,035±0,002 (3,03 л/ч)

Объем распределения (Vd), л/кг 4,27±0,91 

Константа элиминации (Kel), ч-1 0,0082±0,0007 

Период полувыведения (Т1/2), ч 86,7±6,37
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бя как полный или частичный агонист ГАМКА-рецепторов

[17]. Возможно, что парциальный агонист бензодиазепино-

вого сайта ГАМКА в высоких дозах повышает сродство

к ГАМК в сопоставимой степени с полными агонистами за

счет активации нейростероидной системы. Более того,

в низких концентрациях Гидазепам стимулировал связыва-

ние радиолиганда 3Н-диазепама, тогда как классические

бензодиазепины вытесняют связывание 3H-диазепама спо-

собом, коррелирующим с фармакологической активностью

in vivo [18, 19]. Логично предположить, что повышение свя-

зывания меченого диазепама происходит из-за того, что

нейростероиды повышают чувствительность бензодиазепи-

нового сайта к бензодиазепинам [20]. 

Гидазепам и его метаболиты связываются и с ГАМКА-

рецепторами в ЦНС (центральные бензодиазепиновые ре-

цепторы; central benzodiazepine receptors, CBR) и одновре-

менно с транслокаторным белком TSPO (TranSlocator

PrOtein), который локализуется как в нейронах ЦНС, так

и в отдельных клетках на периферии, проявляя к TSPO аф-

финитет, в 3 раза превышающий таковой к центральным

рецепторам (в современной терминологии – TSPO, или так

называемый периферический или митохондриальный бен-

зодиазепиновый рецептор, peripheral benzodiazepine or

mitochondrial, MBR) [7, 21]. TSPO (18 кДа) – это трансмем-

бранный полипептид, локализующийся преимущественно

на наружной мембране митохондрий стероидпродуцирую-

щих клеток нервной системы, а также ткани надпочечни-

ков, гонад и др. [22]. Нейростероиды имеют собственный,

отличный от бензодиазепинового, сайт связывания на

ГАМКА-рецепторе. Эндогенные и синтетические лиганды

TSPO модулируют действие этого рецептора, активируя

транспорт холестерина с внешней мембраны митохондрии

на внутреннюю. Фармакологические эффекты связывания

транслокаторного белка TSPO бензодиазепинами продол-

жают изучаться, но имеется достаточно оснований пола-

гать, что данное взаимодействие и фармакологическая ак-

тивация TSPO являются стимулятором биосинтеза стерои-

дов (стероидных гормонов), включая нейроактивные сте-

роиды, в частности аллопрегнанолон (в мозге), который

модулирует функцию ГАМКА-рецепторов, реализующих

анксиолитические свойства. Воздействие Гидазепама на

нейроэндокринную систему посредством связывания

с TSPO внешней мембраны митохондрий и синтезом ней-

ротрофического фактора также может вносить самостоя-

тельный вклад в анксиолитическую активность препарата

[7]. Кроме того, TSPO играет большую роль и в других про-

цессах функции клеток (в том числе нейронов), например

энергетической функции и апоптозе [23]. В настоящее вре-

мя идентифицировано более 20 различных биологически

активных нейростероидных соединений, значительная

часть из которых оказывают ряд важных терапевтических

эффектов [24]. В исследованиях последних лет было убеди-

тельно доказано, что нейростероидные соединения оказы-

вают достоверное противотревожное, противосудорожное,

нейропротекторное, антидепрессивное и стабилизирующее

настроение действие [25]. Использование нейростероидов

в качестве препаратов для терапии психических рас-

стройств привлекает все большее внимание исследователей

и клиницистов. Искусственно синтезируемый нейростеро-

ид аллопрегнанолон (брексанолон, brexanolone) в плацебо-

контролируемых исследованиях показал выраженную ан-

тидепрессивную активность с быстрым наступлением эф-

фекта, он обеспечивает положительное соотношение риска

и пользы при лечении умеренной и тяжелой послеродовой

депрессии. Другой нейростероид, зуранолон (zuranolone),

также был одобрен Управлением по контролю качества пи-

щевых продуктов и медикаментов США (Food and Drug

Administration, FDA) в 2023 г. для применения по показа-

нию «послеродовая депрессия» [26–29]. 

И с с л е д о в а н и я  э ф ф е к т о в  Г и д а з е п а м а  
н а  ж и в о т н ы х  м о д е л я х
Гидазепам в невысоких дозах обладает определенным

антиастеническим действием, эффект был подтвержден на

животных моделях. Так, например, препарат активизировал

поведение мышей в условиях эмоционального стресса в те-

сте «открытое поле», не вызывая седации [30]. Воздействие

высоких и низких доз Гидазепама на различные нейромеди-

аторные системы детально изучалось в работе А.С. Лапиц-

кой [31]. Показано, что в дозе 1 мг/кг Гидазепам приводит

к увеличению уровня дофамина и снижению уровня серото-

нина в гипоталамусе, а в дозе 10 мг/кг, наоборот, снижает

активность дофаминергической системы и ингибирует об-

ратный захват серотонина. Таким образом, эксперимен-

тальные работы подтвердили предположение, что в низких

дозах Гидазепам обладает стимулирующим действием,

а в высоких дозах – транквилизирующим.

К л и н и ч е с к а я  э ф ф е к т и в н о с т ь  
п р и м е н е н и я  Г и д а з е п а м а
Эффект Гидазепама при приеме внутрь наступает бы-

стро, в течение 30–60 мин, что коррелирует с фармакокине-

тическими свойствами препарата, анксиолитическая актив-

ность носит дозозависимый характер: чем выше доза, тем

более выражен эффект. Данные свойства позволяют ис-

пользовать препарат как в качестве средства «скорой помо-

щи», так и курсом при тревожных расстройствах различно-

го генеза [6, 32].

Эффективность и безопасность Гидазепама у пациен-

тов психиатрического, неврологического и общесоматиче-

ского профиля доказаны в ряде исследований. В психиатри-

ческой практике Гидазепам был апробирован у 447 пациен-

тов (возраст 17–79 лет) с различными нозологиями (невро-

тические расстройства, реактивная депрессия, психопатия,

органические заболевания ЦНС травматического, сосуди-

стого и инфекционного происхождения, а также другие

психические заболевания), сопровождающимися развити-

ем тревожных нарушений (в том числе как реакция на

стресс). В зависимости от нозологической формы суточная

доза Гидазепама составляла 20–300 мг, в большинстве случа-

ев – 60–150 мг. Длительность применения составляла

7–75 дней. Сопутствующая психотропная терапия (антиде-

прессанты, нейролептики, стабилизаторы настроения) бы-

ла назначена 38 пациентам; 41 пациент дополнительно по-

лучал психотерапию. Положительная динамика в виде ре-

дукции повышенной тревожности была отмечена у 76,3%

пациентов. Наибольшую эффективность Гидазепам прояв-

лял у пациентов с невротическими расстройствами, реак-

тивными состояниями и психопатиями (тревога на фоне

стресса). Важно отметить, что среди пациентов с ипохонд-

рическим расстройством, как правило, трудно поддающих-

ся лечению, эффект в виде полной ремиссии был достигнут
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почти у 50%. Регресс симптомов у пациентов с функцио-

нальными нарушениями отмечался у трети наблюдаемых.

Среди пациентов с психотическими нарушениями также

был отмечен противотревожный эффект, однако в этой

группе чаще отмечались нежелательные явления вследствие

необходимости применения высоких доз препарата, ис-

пользования других психотропных средств (комплексной

схемы терапии) и более длительного курса лечения [3]. 

В странах постсоветского пространства, где Гидазепам

использовался в течение многих лет, препарат вошел в ло-

кальные рекомендации по течению посттравматического

стрессового расстройства (ПТСР) [2]. Гидазепам при ПТСР

применяют в дозах 20–50 мг 3 раза в сутки с возможным по-

вышением дозы до 200 мг/сут, оптимальной курсовой дозой

считается 100–150 мг/сут. Курс составляет 2–3 нед, эффект

отмечается на 1–2-е сутки приема [2]. 

Гидазепам эффективен в терапии тревоги в рамках аб-

стинентного синдрома при алкоголизме; так, например,

у 43 пациентов, злоупотреблявших алкоголем, препарат

применяли на фоне дезинтоксикационной терапии, вита-

минотерапии, наряду с психотерапией [3]. 

В исследование А.С. Жусуповой и соавт. [4] вошли

20 пациентов (пять мужчин и 15 женщин, средний возраст –

50,9 года) неврологического профиля (с хронической ише-

мией мозга или дорсалгией) и сопутствующими тревожны-

ми расстройствами. Пациенты принимали Гидазепам таб-

летки 20 мг 2 раза в сутки. Курс лечения составлял 30 дней.

Оценка состояния пациентов проходила до начала лечения,

на 7-е сутки терапии и после завершения курса (30 дней).

При тестировании использовались Шкала самооценки тре-

вожности Спилбергера–Ханина, а также Госпитальная

шкала тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression

Scale, HADS). При оценке безопасности внимание уделя-

лось уровням аланинаминотрансферазы (АЛТ) и аспартатами-

нотрансферазы (АСТ) до и после лечения. До лечения у всех

пациентов группы наблюдалась высокая тревожность, сред-

ний балл по Шкале тревоги Спилбергера–Ханина составил

57,2. Через 7 дней высокий уровень тревожности отмечен

у 66,7% обследуемых, средний балл снизился до 47,23. Через

30 дней лишь у 11,1% пациентов сохранялся высокий уро-

вень тревожности, а у оставшихся 88,9% тревожность была

умеренной. По окончании исследования среднее значение

по шкале Спилбергера–Ханина составило 36,8 балла. До ле-

чения средний балл по шкале HADS-тревога составил 12,6

(клинически выраженная тревога), HADS-депрессия – 8,4

(субклинически выраженная депрессия). На 7-й день лече-

ния уровень тревожности оставался высоким у 44,5%, уме-

ренным – у 33,3%, низким – у 22,2. После окончания прие-

ма Гидазепама у 44,5% исследуемых зарегистрирован низ-

кий уровень тревожности, у 44,4% была умеренная тревож-

ность и лишь у 11,1% сохранялась клинически выраженная

тревожность. Субъективно пациенты отмечали нормализа-

цию сна, улучшение настроения, повышение работоспособ-

ности, уменьшение эпизодов головокружений и паниче-

ских атак, регресс чувства тревоги и страха. В данном иссле-

довании был продемонстрирован сопоставимый противо-

тревожный эффект Гидазепама у пациентов молодого, сред-

него и старшего возраста. Противотревожный эффект был

отмечен у пациентов как с хронической ишемией мозга, так

и с болью в спине. Средние показатели трансаминаз соста-

вили до лечения: АЛТ – 17,9 ед/л, АСТ – 18,98 ед/л; после

лечения: АЛТ – 15,0 ед/л, АСТ – 16,8 ед/л; таким образом,

отклонений от референсных значений не было [4].

Клинические особенности использования низких

и относительно высоких доз Гидазепама и других препара-

тов изучались в исследовании Т.П. Сафаровой [33], в кото-

рое были включены 102 пациента в возрасте 18–45 лет с тре-

вожными расстройствами в сочетании с астеническим син-

дромом без сопутствующей соматической или неврологиче-

ской патологии. Пациенты были случайным образом рас-

пределены в группу, получавшую Гидазепам, группы конт-

роля составили больные, получавшие Феназепам, Бемитил,

Сиднокарб и Мексидол. Перед исследованием пациентам

отменялось все предыдущее лечение, далее следовал

7-дневный прием плацебо (ПЛ). Курс терапии составлял

14 дней. В первый день принимались вводные (тестовые)

дозы, со 2-го дня – терапевтические. Оценка проводилась

до начала лечения, а также на 1, 3, 7 и 14-й день курса. Ввод-

ные дозы Гидазепама составляли 10, 20 и 50 мг/сут, терапев-

тические – 20, 40 и 100 мг/сут. Для исследования эффектов

препарата использовался Тест дифференцированной само-

оценки состояния («Самочувствие – Активность – Настро-

ение», САН). Для оценки тревоги использовались шкалы

Гамильтона и Спилбергера–Ханина. Для изучения влияния

препарата на когнитивные функции применялась валиди-

зированная компьютерная программа Морозова–Жирнова,

позволяющая оценить время простой двигательной реак-

ции, объем и устойчивость внимания, реакцию выбора,

объем краткосрочной зрительной памяти, реакцию на дви-

жущийся объект, интегральный параметр эффективности.

Полный регресс или существенное улучшение астеническо-

го синдрома отмечались у 85,7% пациентов, получавших Ги-

дазепам. Показано, что малые дозы препарата (20–50 мг)

обладают значимым анксиолитическим, антиастеническим

и вегетокорригирующим действием. Относительно боль-

шие дозы (100 мг) обладают анксиолитическим, гипнотиче-

ским и вегетокорригирующим действием. Обе дозы (малые,

20–50 мг/сут, и большие, 100 мг/сут) не проявляли миорела-

ксирующий эффект. У пациентов с астеническим синдро-

мом Феназепам оказывает более выраженное, чем Гидазе-

пам, транквилизирующее и седативное действие, а также

приводит к миорелаксирующему эффекту, однако, в отли-

чие от препаратов со стимулирующем действием (Сидно-

карб), Гидазепам не вызывает феномена истощения (ухуд-

шение симптоматики после кратковременной активации).

Таким образом, у пациентов с астеническим синдромом

большие дозы (≥100 мг/сут) Гидазепама вызывают сходные

с другими транквилизаторами эффекты, тогда как малые

дозы обладают преимущественно антиастеническим дейст-

вием [33]. 

Немаловажным аспектом данной работы явилось изу-

чение воздействия Гидазепама на уровень внимания.

При тестировании не было обнаружено негативного влия-

ния на когнитивные функции как малых (20–50 мг/сут), так

и больших (≥100 мг/сут) доз препарата [33]. Сходные ре-

зультаты были показаны и в работе Г.Г. Незнамова и соавт.

[5]. В исследование вошли пациенты с тревожно-невроти-

ческими расстройствами, работающие операторами. Двад-

цать четыре пациента принимали Гидазепам в низкой дозе

(исходно 20 мг; курс 7 дней по 40 мг/сут), 24 – в высокой до-

зе (исходно 20 и 50 мг; курс 14 дней по 40 и 100 мг/сут).

Группу контроля составили 24 пациента, принимавших Фе-
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назепам (исходные дозы 0,5 и 1 мг; курс 14 дней по 2 мг/сут).

Было продемонстрировано, что по степени анксиолитиче-

ской активности Гидазепам не уступает Феназепаму, но,

в отличие от Феназепама, Гидазепам улучшал психофизио-

логические показатели и качество операторской деятельно-

сти [5]. Другая работа показала, что на фоне приема Гидазе-

пама происходит позитивное влияние на операторские на-

выки, в реализацию которых вовлечены системы внимания

и воспроизведения элементарных операционных компо-

нентов (реакция выбора и воспроизведения моторных ком-

понентов в целом), а также улучшение мотивационной со-

ставляющей труда операторов (снижается напряженность

доминирующей мотивации) [34]. 

Исследование по влиянию препарата на активность

симпатоадреналовой системы у операторов было проведено

у здоровых испытуемых в состоянии психогенного стресса

[35]. Установлено, что Гидазепам у здоровых добровольцев

при однократном приеме в дозе 50 мг не изменяет актив-

ность симпатоадреналовой системы. У лиц с психогенными

стресс-реакциями при курсовом приеме в течение недели

в дозе 50 мг/сут Гидазепам оптимально усиливает реакцию

активации симпатоадреналовой системы на стандартную

операторскую нагрузку, что проявлялось преобладанием

выделения с мочой норадреналина, но не адреналина, и со-

хранения на высоком уровне выделение дофамина и дигид-

роксифенилаланина (ДОФА; нормальная физиологическая

реакция на стресс). У операторов, работающих в состоянии

гиперкапнии и гипертермии, однократный прием Гидазепа-

ма 50 мг блокирует стрессорную активацию симпатоадрена-

ловой системы. В состоянии гипертермии препарат норма-

лизует содержание в крови гистамина и серотонина. Во всех

случаях Гидазепам улучшал общее состояние и качество де-

ятельности операторов, что позволило авторам рассматри-

вать препарат как эффективное и безопасное средство кор-

рекции стрессорных расстройств у операторов – лиц, чья

профессиональная деятельность связана с требованием вы-

сокой психомоторной активности в неблагоприятных усло-

виях. Результаты данного исследования подтверждают вы-

воды Т.П. Сафаровой [33] о вегетокорригирующем дейст-

вии Гидазепама на уровне симпатоадреналовой системы.

Экспериментальные данные свидетельствуют о про-

тивосудорожном действии Гидазепама в доклинических

экспериментах, однако исследований эффективности пре-

парата в лечении судорожных приступов проведено не было

[17, 36, 37]. Существует положительный опыт использова-

ния Гидазепама в дозе от 20 мг в гинекологической практи-

ке в послеоперационном периоде после психологически

травматичных вмешательств для снижения тревоги, фобии,

улучшения сна и уменьшения вегетативной симптоматики.

При необходимости курс может быть продлен до 7–10 дней.

В исследование эффективности и безопасности Гида-

зепама у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) с ак-

центом на изучение когнитивных показателей вошли 30 па-

циентов [38]. Группы контроля составили больные АГ, при-

нимавшие ПЛ, а также здоровые добровольцы. Оценива-

лись объем внимания, устойчивость внимания и распреде-

ление внимания при помощи валидизированной компью-

терной программы. Психологическое состояние пациентов

оценивалось в ходе двукратного тестирования (в начале и по

завершении исследования) по программам психологиче-

ского тестирования (САН), шкалам тревоги и депрессии Га-

мильтона и Спилбергера. Также определялась субъективная

оценка больным своего состояния, самочувствия, работо-

способности. В группе Гидазепама объем внимания до при-

ема препарата составлял 25,316±1,233 с, после –

22,397±0,253 с; устойчивость внимания до приема Гидазепа-

ма – 28,926±1,526 с, после – 22,770±1,945 с; распределение

внимания до начала лечения было 0,709±0,068 с, после –

0,427±0,015 с. В группе ПЛ объем внимания до приема ПЛ

был 29,5±1,47 с, после – 25,31±1,63 с; устойчивость внима-

ния до приема ПЛ – 32,877±1,51 с, после – 27,224±1,44 с;

распределение внимания до приема ПЛ – 0,988±0,034 с, по-

сле – 0,935±0,029 с. На фоне проводимой терапии Гидазепа-

мом показатели психологического тестирования значимо

улучшались к последнему дню терапии, пациенты отмеча-

ли, что стали гораздо спокойнее, менее тревожны, улучши-

лись настроение и сон. Авторы сделали вывод, что Гидазе-

пам при коррекции астенических состояний у пациентов

с АГ эффективно влияет на восстановление функций пси-

хофизиологических показателей, таких как объем, устойчи-

вость и распределение внимания [38]. В другом исследова-

нии по аналогичному протоколу на фоне терапии Гидазепа-

мом изучалась и оценивалась эффективность препарата по

влиянию на динамику психофизиологических показателей

и выработке операторских навыков у здоровых лиц и у па-

циентов с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперст-

ной кишки (ЯБЖДПК). Пациенты основной группы (n=30)

принимали Гидазепам, группы контроля составили пациен-

ты, принимающие ПЛ (n=30), и здоровые добровольцы

(n=30). Изучались когнитивные показатели при помощи

валидизированной компьютерной программы. Динамика

по показателю сенсомоторного реагирования в группе Гида-

зепама составила 32,92%, в группе ПЛ – 5,24% (р<0,001).

По показателю сенсомоторной координации в группе Гида-

зепама отмечалась положительная динамика – 18,70%,

в группе ПЛ – ухудшение – 15,55% (р<0,01). В тесте реак-

ции на движущийся объект процент улучшения показателя

в группе Гидазепама составил 13,71, в группе ПЛ было ухуд-

шение – 23,71% (р<0,001). В тесте на объем внимания пози-

тивные изменения отмечены в группе Гидазепама – 13,11%

(ПЛ – 8,9%; р<0,01). Динамика устойчивости внимания на

фоне приема Гидазепама была более выраженной и состави-

ла 16,99% (ПЛ – 1,73%; р<0,01). Объем кратковременной

зрительной памяти значимо увеличивался на фоне приема

Гидазепама 4,71%, в сравнении с ухудшением в группе ПЛ –

6,43% (р<0,05) [39]. В аналогичном исследовании динамика

изменения уровня тревожности была статистически значи-

мой как у пациентов с АГ, так и у больных язвенной болез-

нью желудка и двенадцатиперстной кишки [40]. На уровень

ситуативной тревоги больший эффект Гидазепам (100 мг/сут)

оказал в группе больных АГ (n=20), а уровень личностной

тревожности был выражен исходно больше в группе боль-

ных ЯБЖДПК (n=20) и более значимо изменился на фоне

приема препарата. На основании проведенного исследова-

ния авторы делают заключение, что Гидазепам при коррек-

ции астенических состояний в равной степени эффективно

влияет на восстановление психофизиологических функций

(объем, устойчивость и распределение внимания) при АГ

и при ЯБЖДПК [40]. 

Таким образом, в нескольких независимых, в том чис-

ле контролируемых, исследованиях показан эффект Гидазе-

пама в отношении улучшения памяти и концентрации вни-
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мания, в реализации которого можно предполагать не-

сколько механизмов. По-видимому, данный эффект Гидазе-

пама обусловлен не только снижением уровня тревожности,

но и активацией нейростероидной системы, а также моду-

ляцией дофаминергической и норадренергической систем,

что было показано в работах А.С. Лапицкой [31] и И.С. Мо-

розова и соавт. [35]. В 2000 г. профессор Арвид Карлссон по-

лучил Нобелевскую премию по медицине за открытие роли

дофамина в процессах памяти [41, 42]. В дальнейшем в це-

лом ряде экспериментальных и клинических работ было по-

казано, что процессы формирования памяти и обучения за-

висят от функционирования дофаминергического мезокор-

тикального пути [43–46]. Согласно современным представ-

лениям, норадренергическая система мозга участвует в фор-

мировании эмоциональной памяти, а ее модуляция может

также влиять на процессы обучения и запоминания [47]. 

Б е з о п а с н о с т ь  п р и м е н е н и я  Г и д а з е п а м а
Принадлежность Гидазепама к классу бензодиазепи-

нов обусловливает необходимость оценки возможности

развития толерантности и зависимости. В сравнительном

анализе безопасности бензодиазепинов применительно

к Гидазепаму был подчеркнут его низкий потенциал в отно-

шении формирования аддикции [6]. Аддиктивный потен-

циал Гидазепама изучался в исследовании Т.С. Калининой

и соавт. [48]: на животной модели использовался дискрими-

нативный метод исследования, крыс обучали получать воду

при помощи системы распределения, где путем нажатия на

педаль они могли выбрать активный препарат (Гидазепам)

или физиологический раствор. Число нажатий системы для

выбора Гидазепама статистически значимо не отличалось от

числа нажатий при выборе физиологического раствора

(в среднем 92 и 77 нажатий в минуту соответственно). 

Побочные эффекты при применении Гидазепама (вя-

лость, миорелаксация, общая слабость) отмечаются доста-

точно редко и, как правило, самопроизвольно исчезают

в первые 3–4 дня приема [2]. У препарата только несколько

противопоказаний к применению, нет ограничений по сов-

местному применению с другими группами лекарственных

средств, у пациентов пожилого возраста коррекции дозы не

требуется – все эти характеристики позволяют использо-

вать его у пациентов разного возраста и при широком спек-

тре соматических заболеваний различной степени выра-

женности [9]. Как было указано выше, прием Гидазепама не

вызывает отклонений уровней печеночных трансаминаз от

референсных значений [4]. Отсутствуют противопоказания

к совместному приему, однако следует проявлять стандарт-

ную осторожность при сочетании препарата с другими пси-

хоактивными веществами (снотворными, нейролептиками,

антидепрессантами, наркотическими анальгетиками, алко-

голем) и при назначении пожилым пациентам (хотя коррек-

ции дозы не требуется) [9]. Безопасность Гидазепама изуче-

на у пациентов с самым широким спектром сопутствующих

и коморбидных заболеваний: при депрессии, психозах, пси-

хопатии, органических заболеваниях ЦНС различного гене-

за, невротических состояниях, хронической ишемии мозга,

дорсалгии, сердечно-сосудистых заболеваниях (в том числе

АГ), ЯБЖДПК, в послеоперационном периоде в гинеколо-

гической практике, а также у лиц с психогенными стресс-

реакциями, астеническим синдромом и при абстинентном

алкогольном синдроме.

З а к л ю ч е н и е
Таким образом, Гидазепам, являясь транквилизатором

бензодиазепинового ряда, имеет и ряд отличительных

свойств. Аффинитет действующего вещества к ГАМКА-ре-

цепторам несколько ниже, чем у других бензодиазепинов,

агонизм парциальный, при этом препарат имеет дополни-

тельные уникальные механизмы действия: модулирует

функционирование ГАМКА-рецептора за счет стимуляции

нейростероидогенеза через связывание с транслокаторным

белком (TSPO), а также влияет опосредованно на актив-

ность серотонинергической, дофаминергической и норадре-

нергической систем. Кроме этого, препарат быстро всасыва-

ется и начинает действовать, характеризуется более продол-

жительным периодом полувыведения фармакологически

активных метаболитов, по сравнению с диазепамом, алпра-

золамом и тофизопамом, что существенно снижает риск раз-

вития аддикции и обеспечивает более длительное действие

с возможностью сравнительно нечастого и удобного приема

в течение суток, повышающего комплаентность. Клиниче-

скими коррелятами данных фармакологических свойств вы-

ступают отчетливые, быстрые и устойчивые анксиолитиче-

ский, антиастенический, вегетотропный и прокогнитивный

эффекты. Малые дозы (20–50 мг/сут) Гидазепама обладают

антиастеническими и прокогнитивными свойствами, эффе-

кты больших доз (от 100–150 мг/сут) ближе к действию клас-

сических бензодиазепиновых транквилизаторов. Гидазепам

хорошо переносится, для него не характерны седация и мы-

шечная релаксация, охарактеризованный риск развития

привыкания или зависимости считается крайне низким.

Препарат апробирован многими специалистами психиатри-

ческого, неврологического, общесоматического профиля,

и на основании данного опыта Гидазепам может быть широ-

ко рекомендован для лечения тревожных расстройств, в том

числе на фоне депрессии, психозов, психопатии, органиче-

ских заболеваний ЦНС различного генеза, невротических

состояний, хронической ишемии мозга, дорсалгии, сердеч-

но-сосудистых заболеваний, ЯБЖДПК, в послеоперацион-

ном периоде у гинекологических пациенток, а также у лиц

с психогенными стресс-реакциями, астеническим синдро-

мом и в терапии абстинентного алкогольного синдрома.
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