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Кататония – синдром, обусловленный различны-
ми заболеваниями головного мозга. В психиатри-
ческой практике он относится к критическим состо-
яниям, полным драматизма как в диагностике, так 
и в лечении. Эпидемиологически кататония пред-
ставляет собой загадку для современных исследова-
телей. Считается, что ее представленность в клини-
ческой практике не изменилась со времен Кальбаума, 
а выявляемость значительно снизилась, благодаря 
чему возникла иллюзия ее редкости. В период с 1900 
по 1920 г. 10−40 % больных, госпитализированных 
в психиатрические больницы CША, страдали катато-
нией [65]. Гипотетические причины данной ситуации 
заключаются в том, что в последние десятилетия ка-
чество лечения основного заболевания улучшилось, 
и это привело к лекарственному патоморфозу психи-
ческих заболеваний. Г.Я. Авруцкий (1988) полагал, что 
«фармакогенные и многие другие факторы, вступая 
в сложные взаимодействия, приводят к сдвигу психо-
тических расстройств на более доброкачественные 
уровни и изменяют ранее установленные закономер-
ности психопатологии и течения психических забо-
леваний, определенных классической психиатрией». 
С расширением ассортимента антидепрессантов 
в психиатрии улучшилась амбулаторная помощь при 
аффективной патологии – основном «поставщике» 
кататонии. Стоит упомянуть и ухудшение качества 
всевозможных диагностических опросников, упуска-
ющих из вида кататонические симптомы, и, как след-
ствие, ухудшение подготовки врачей, считающих ка-
татонию редким расстройством [63]. 

Этиопатогенетические механизмы кататонии 
многообразны и неоднозначны. По данным зару-
бежной литературы, наиболее часто она встречается 
при аффективных [50], особенно маниакальных, рас-
стройствах [16, 23] и у пожилых больных с депрес-
сией [54]. Кататонический тип шизофрении встре-
чается в 5 % случаев первого эпизода шизофрении 
[35]; 10 % больных, госпитализируемых в психиатри-
ческие стационары, имеют выраженные кататониче-

ские симптомы [27]. Органические расстройства так-
же являются общепризнанной причиной кататонии, 
а именно височная эпилепсия [36], деменция [19], 
метаболические нарушения в связи с гипонатрие-
мией [38], болезнью Вильсона, Тея − Сакса и др. [51]. 
Известными факторами развития кататонии служат 
перенесенные черепно-мозговые травмы, тяжелые 
инфекции и соматические заболевания [64]. Некото-
рые медикаменты могут провоцировать развитие ка-
татонии, например психостимуляторы (кокаин, экс-
тази) [32, 42], ципрофлоксацин [18], дисульфирам 
или клозапин при внезапной отмене [66]. Кроме того, 
необходимо помнить о возможности психогенной 
и идиопатической кататонии, чаще встречающейся 
у женщин [23, 26]. 

В отечественной психиатрии кататонический 
синдром при эндогенных психических заболеваниях 
рассматривается преимущественно в рамках раз-
личных вариантов шизофрении. При этом те слу-
чаи, когда кататония доминирует в картине болезни 
и является «непрерывным» расстройством наряду 
с другой продуктивной симптоматикой при хрони-
ческом течении заболевания, расцениваются как 
прогностически неблагоприятные, прогредиентные 
варианты эндогенного процесса (так называемая 
ядерная, злокачественная, юношеская шизофре-
ния). Кататонические расстройства в данных слу-
чаях развиваются на фоне ясного сознания и ква-
лифицируются как люцидная кататония. Сочетание 
же кататонических расстройств с помраченным со-
знанием (онейроид) и аффективной симптоматикой 
характерно для относительно благоприятных прис-
тупообразных форм эндогенного процесса, близ-
ких к понятиям рекуррентной шизофрении и шизо-
аффективного психоза [13, 14]. В исследованиях 
последних лет говорится о часто встречаемых слу-
чаях кататонических расстройств при приступах ши-
зофрении в юношеском возрасте (34 % по данным 
А.Н. Бархатовой, 2005) и до 60 % при онейроидных 
состояниях в рамках шизофрении [2]. С этими дан-
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ными согласуется и ряд современных зарубежных 
исследований. Так, Ungvari с соавторами (2005), 
используя специальную шкалу для оценки катато-
нии (BFCRS − Bush Francis Catatonia Rating Scale), 
обнаружили, что 32 % из 225 пациентов с хрони-
ческой шизофренией удовлетворяли критериям 
кататонического синдрома. Данное исследование 
подтверждает мнение, что до настоящего времени 
кататония остается далеко не редким клиническим 
явлением, а ее распространенность в значительной 
степени недооценивается, что может быть связа-
но с недостаточной квалификацией практикующих 
врачей, а также чрезмерной увлеченностью их пси-
хометрическими инструментами с игнорированием 
клинико-психопатологического метода. 

Следует отметить, что отечественная психиатрия 
традиционно описывает кататонические расстрой-
ства в рамках симптоматических психозов и орга-
нических заболеваний головного мозга в качестве 
маркера крайне неблагоприятного тяжелого тече-
ния данных заболеваний. При этом указывается на 
частое сочетание аменции и кататонических рас-
стройств [13]. В большинстве отечественных руко-
водств по психиатрии кататоническая симптоматика 
в ее манифестной форме не описывается в рамках 
аффективной и психогенной психической патологии. 
Возникающие при этих состояниях картины ступо-
ра и возбуждения расцениваются как неотъемлемая 
часть вышеописанных синдромов. Субклинически 
выраженные кататонические расстройства (так на-
зываемая малая кататония) часто сопровождают вы-
раженные изменения личности при эндогенной па-
тологии шизофренического круга, в том числе и при 
малопрогредиентных ее формах [15].

Среди нейрохимических гипотез кататонии ука-
зывается на недостаточность активности ГАМКер-
гической системы [47] и повышение глутаматерги-
ческой активности [46], а также на резкую блокаду 
дофаминовых рецепторов [8, 48]. Морфологическим 
субстратом хронической кататонии, выделенной 
K. Leonhard (1979) на основании нарушений речи, 
принято считать выявляемые при ПЭТ двусторонние 
нарушения метаболизма в таламусе и лобных долях 
[37]. Некоторые исследования демонстрируют уни-
кальную генетическую предрасположенность к пери-
одической кататонии у больных с изменениями в хро-
мосомах 15q15 и 22q13 [55, 57]. 

В современных классификациях кататония тра-
диционно представлена подтипом шизофрении 
(МКБ-10). Однако в DSM-5 (2013) кататония не рас-
сматривается как самостоятельная диагностическая 
категория, а определяется как синдром (дименсия), 
развивающийся в рамках различных психических 
расстройств. Специфический кататонический синд-
ром может быть диагностирован, если состояние 
характеризуется выраженными психомоторными на-
рушениями и включает в себя по меньшей мере 3 из 
следующих 12 диагностических признаков: 1) cтупор, 
2) каталепсия, 3) восковая гибкость, 4) мутизм, 5) не-
гативизм, 6) принятие необычных поз, 7) манерность, 
8) стереотипии, 9) ажитация, 10) гримасничание, 
11) эхолалия, 12) эхопраксия. 

Что касается прогноза кататонии, то еще М. Га-

мильтон (1962) отмечал практически полное выздо-
ровление у пациентов с аффективной патологией. 
Пациенты же, страдающие шизофренией, имели 
тенденцию к хроническому течению кататонии. При-
веденное ниже клиническое наблюдение отражает 
сложности нозологической диагностики и прогноза 
кататонического синдрома. 

Пациентка П., 1985 года рождения.
Анамнез заболевания (со слов больной, роди-

телей, медицинской документации). Наследст-
венность психическими заболеваниями не отягоще-
на. Беременность у матери протекала с токсикозом, 
роды со стимуляцией родовой деятельности. Вес 
при рождении – 3 кг. Закричала сразу. Ходить начала 
в 1 год, говорить – с 2 лет. Проживала вместе с ро-
дителями в Западной Сибири. Посещала дошколь-
ные учреждения. Часто и длительно болела острыми 
респираторными заболеваниями. Росла тихим и по-
слушным ребенком. В школу пошла своевременно. По 
характеру сформировалась спокойной, замкнутой, 
аутичной, педантичной, гиперответственной, впе-
чатлительной. Всегда стремилась к порядку, «вещи 
раскладывала по полочкам», тщательно готовила 
домашние задания. Училась успешно, увлекалась 
рисованием. В 15 лет появилось недовольство своей 
внешностью. Считала себя излишне полной при ро-
сте 162 см и массе тела 61 кг. Слышала «обидные» ре-
плики в свой адрес, насмешки. Казалось, что «одно-
классники посмеиваются за спиной над ее фигурой, 
замкнутостью». Постепенно снизилось настроение, 
испытывала чувство обиды на сверстников. Могла 
резко и грубо ответить на негативные реплики. С ма-
терью вела себя холодно, своими переживаниями не 
делилась. Придерживалась строгой диеты, «морила 
себя голодом», похудела на 5 кг. Кроме того, наблю-
дались опасения заражения и многократного мытья 
рук. В данном состоянии пребывала несколько лет, 
с 9-го по 11-й классы. 

Окончив среднюю школу, поступила в Московский 
институт нефти и газа имени Губкина. В Москве са-
мостоятельно проживала в общежитии института. Во 
время учебы долго не могла адаптироваться в сту-
денческом коллективе. Вскоре заметила негатив-
ное отношение к себе со стороны студентов группы, 
настроение резко снизилось, испытывала чувство 
тоски, «душевной боли». Постоянно пребывала в по-
давленном состоянии. Возобновились опасения за-
грязнения, подолгу мыла руки. За медпомощью не 
обращалась, с программой обучения справлялась. 
Свободное время проводила в одиночестве, посе-
щала экскурсии, музеи, «пыталась узнать Москву». 
В 2007 г. окончила институт. Устроилась на работу по 
специальности, в это же время поступила в магистра-
туру экономического университета имени Г.В. Плеха-
нова. Совмещала учебу с работой. Подвергала себя 
значительному психоэмоциональному напряжению, 
мало спала, сильно уставала, не желала пользовать-
ся помощью сокурсников. 

Психическое состояние изменилось без видимой 
причины осенью 2011 г. (26 лет), когда появились 
тревога, подавленность, трудности сосредоточения, 
двигательная и идеаторная заторможенность. Сни-
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зилась работоспособность, не справлялась с учебой. 
Испытывала чувство вины за собственную несостоя-
тельность, «ругала себя за медлительность». Усили-
лась тревога, нарастающая в вечерние часы, нару-
шился ночной сон. За медпомощью не обращалась. 
Весной 2012 г. впервые появились непроизвольные 
стереотипные движения головой − «да-да; нет-нет». 
Не спала ни днем, ни ночью, находилась в постоян-
ном стереотипном возбуждении, усилились непроиз-
вольные движения головой, периодически хваталась 
за шею. Была госпитализирована в частную клинику, 
где был выставлен диагноз «Острое полиморфное 
психотическое расстройство без симптомов шизоф-
рении». Больная получала лечение галоперидолом 
и реланиумом внутривенно капельно с последующим 
переводом на зипрасидон 40 мг/сут и миртазапин 
30 мг/сут. Выписана с улучшением, однако поддер-
живающую терапию принимать отказалась. 

Вскоре вышеописанное состояние возобновилось 
по типу «клише». Вновь лечилась стационарно уже 
в психосоматическом отделении 85 ГКБ г. Одинцово. 
Выписана с положительным эффектом и рекомен-
дацией продолжить лечение трифтазином 10 мг/сут, 
клоназепамом 3 мг/сут, лудиомилом 75 мг/сут. Тем не 
менее после выписки отмечала подавленность, со-
хранялось чувство «замедленного течения мыслей», 
вины за собственную служебную несостоятельность. 
В связи с этим уволилась с работы и вместе с отцом 
переехала в Томск, где работала в компании «Рос-
нефть», затем в НИИ нефти и газа. Чувствовала себя 
удовлетворительно. В августе 2013 г. самостоятельно 
прервала поддерживающее лечение. Сразу после от-
мены отметила головные боли давящего характера, 
общую слабость, вялость, быструю утомляемость, 
трудности концентрации внимания. 

Продолжала работать до июля 2014 г., когда вне-
запно уволилась с работы и вернулась в Москву. 
Скрывала от родителей факт увольнения. Вновь из-
менилась в поведении: замкнулась, не спала ночами, 
беспорядочно принимала пищу, избегала общения 
с родителями, бесцельно целыми днями лежала, по-
груженная в свои переживания, которыми ни с кем 
не делилась. Неопрятно, неадекватно сезону одева-
лась, значительно похудела. Подергивания головой 
приобрели генерализованный характер, отказыва-
лась от помощи родителей. Опасалась оставаться 
одна с бабушкой в загородном доме. Со слов матери, 
«занавешивала окна и, сидя в уголке, внимательно 
всматривалась в них». Опасений своих не раскрыва-
ла, уклончиво отвечала: «Мало ли, что может прои-
зойти». Неожиданно для родителей стала набожной, 
читала молитвы, бесконечно крестилась. 

В сентябре 2014 г. была повторно госпитализиро-
вана в частную клинику в Москве, где лечилась с ди-
агнозом «Подострое полиморфное психотическое 
расстройство без симптомов шизофрении». При по-
ступлении была напряжена, неопрятна, непоследо-
вательна в суждениях и ответах, апатична. Сетовала 
на то, что «сейчас ей трудно заставить себя что-либо 
делать, комфортнее лежать», трудно заснуть и пос-
тоянно болит голова. Отказалась от рентгенологиче-
ского обследования (КТ головного мозга), не объя-
сняя причин. При тщательном расспросе выявлено, 

что она «опасается влияния на свои мысли, не может 
полноценно думать, так как у нее может нарушиться 
работа мозга». В процессе терапии рисперидоном 
3 мг/сут исчезли подозрительность и напряжен-
ность, улучшилось настроение, но «сохранялось 
чувство внутреннего дискомфорта, вследствие чего 
она интенсивно молилась, испытывая в этом потреб-
ность для облегчения своего состояния». Описанное 
состояние было расценено как «проявления бредо-
вого аффекта без формирования отчетливой фабу-
лы бреда». Периодически отмечались пароксизмы 
тревоги, сопровождавшиеся неусидчивостью. Име-
ли место сальность и маскообразность лица, легкий 
тремор пальцев рук, симптом зубчатого колеса. Дан-
ное обстоятельство трактовалось как проявления ги-
перкинето-ригидного экстрапирамидного синдрома 
и повлекло за собой уменьшение дозы рисперидона 
и введение в схему терапии биперидена до 6 мг/сут. 
В относительно стабильном состоянии, в фазе фор-
мирования ремиссии в начале октября 2014 г. паци-
ентка была выписана домой. Со слов матери боль-
ной, «существенной динамики в состоянии дочери 
не наступило». После выписки состояние оставалось 
прежним, пациентка не выходила из дома, значи-
тельно похудела, отмечались постоянные подер-
гивания конечностей и всего тела, отказывалась от 
медицинской помощи. 

По настоянию родителей в октябре 2014 г. была 
госпитализирована в ФГБНУ НЦПЗ, где лечилась 
в течение пяти месяцев. При поступлении продук-
тивному контакту практически не доступна. На во-
просы отвечает стереотипно: «нет-нет». Внезапно 
совершает стереотипные движения головой типа 
«нет-нет», сопровождает это раскачиванием тела, 
пожимает плечами, потирает пальцами виски. Те-
кущую дату в воздухе пальцем написала правиль-
но. В палате стоит, раскачиваясь, совершая движе-
ния руками вокруг тела, переступая с ноги на ногу. 
Вместе с тем выполняет инструкции: дотронулась 
пальцем до кончика носа, закрыла глаза. После инъ-
екции хлорпромазина 25 мг внутримышечно стре-
мится встать с постели, при попытке удержать ее 
возбуж дение усиливается. Раскачивается, согнув 
ноги в коленях, трется головой о подушку. Отмечает-
ся симптом «воздушной подушки», застывание руки 
в приданной ей позе, при попытке удержать – нара-
стает негативизм. В связи с нарастанием возбужде-
ния введен диазепам 20 мг внутривенно медленно, 
во время инъекции больная успокоилась, заснула. 
В отделении находилась в постоянном движении, 
совершала стереотипные движения руками, рас-
качивалась в постели. На вопросы врача отвеча-
ла «нет-нет», пятилась. Поскольку у больной были 
симп томы выраженной обезвоженности, артери-
альной гипотензии, сохраняющееся возбуждение, 
она наблюдалась в отделении интенсивной терапии, 
где ей проводилась инфузионная психофармакоте-
рапия. Последовательно применялись хлорпрома-
зин 100 мг/сут (парентерально), азенапин 20 мг/сут, 
клозапин 125 мг/сут, бипериден 6 мг/сут. В резуль-
тате лечения психическое состояние постепенно 
улучшилось, стереотипные движения стали менее 
выраженными. Однако она много времени проводи-
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ла в постели, интереса ни к чему не проявляла. В бо-
лезненных переживаниях оставалась недоступной, 
свое состояние перед поступлением объяснить не 
пыталась, формально заявляла, что «просто догово-
рилась с родителями». Больной был проведен курс 
ЭСТ (6 сеансов), после которого произошла практи-
чески полная редукция кататонических расстройств. 
Тем не менее сохранялись подозрительность, на-
пряженность, уклончивость ответов, недоступность 
в плане болезненных переживаний, уклонение от 
приема лекарств и любого общения в отделении, 
особое отношение к родным с настороженностью 
и крайней формальностью, что косвенно могло сви-
детельствовать о наличии бредовой симптоматики. 
В связи с повышенной сонливостью и жалобами па-
циентки на головную боль сделан перерыв в ЭСТ. 
Проводилась психофармакотерапия – клозапин 
100 мг/сут, азенапин 15 мг/сут. В связи с несколько 
сниженным фоном настроения назначался мапроти-
лин 50 мг/сут. 

Постепенно поведение упорядочилось, пациентка 
стала более активной, чаще появлялась в коридоре 
отделения, приветливо встречала мать, следила за 
внешним видом. В таком состоянии отпущена в до-
машний отпуск на новогодние каникулы, в течение ко-
торого самостоятельно отменила прием препаратов. 
После возвращения в отделение выглядела угрюмой, 
мрачной, с раздражением говорила о родных, заявля-
ла, что «устала от пистального внимания родителей, 
которые демонстрируют ей, что она больна», «хочет 
уехать в другой город». В отделении была напряжен-
ной, подозрительной, делала замечания врачам, на 
консультации спрашивала их, почему они «как-то по 
особому улыбаются в ответ на ее вопросы». Движения 
приобрели порывистый характер, вновь отмечались 
стереотипные движения тела по типу «молитвенных», 
что-то шептала, прикрыв рот, озиралась по сторонам, 
прикладывала руки к ушам. Данные особенности по-
ведения расценивались как свидетельства наличия 
галлюцинаторно-бредовых расстройств. Отказыва-
лась от приема препаратов и проведения медицин-
ских манипуляций, забора крови, ЭЭГ, КТ, причин от-
каза не объясняла. Проведена коррекция терапии: 
отменен азенапин, назначен оланзапин 20 мг/сут 
внутримышечно, галоперидол до 15 мг/сут внутривен-
но капельно, клозапин 175 мг/сут. В связи с длитель-
ным отсутствием положительной динамики проведен 
повторный курс ЭСТ (10 сеансов), который оказал 
кратковременный и неполный эффект. Уменьшились 
стереотипные движения, однако часто топталась на 
одном месте, переступала через черту на полу, мыла 
руки. Оставалась малодоступной, в отделении держа-
лась одиноко, ничем не занималась, врачам о болез-
ненных переживаниях не рассказывала. Односложно 
характеризовала свое состояние как «болезнь», от бо-
лее подробного объяснения уклонялась. Принимала 
клозапин 200 мг/сут и арипипразол 15 мг/сут. В даль-
нейшем пациентка ходила в домашние отпуска, из 
которых возвращалась в хорошем состоянии. Перед 
выпиской принимала клозапин 200 мг/сут, сертиндол 
12 мг/сут, агомелатин 50 мг/сут.

Во время пребывания в клинике выполнены сле-
дующие лабораторные и инструментальные методы 

исследования: общий и биохимический анализы кро-
ви, общий анализ мочи, ЭКГ – без патологии. ЭЭГ от 
18.11.2014 − диффузные изменения в виде усиления 
синхронизации с превалированием альфа-спектра, 
синхронные билатеральные вспышки альфа-волн 
генерализованного типа, усиливающиеся после ги-
первентиляционной нагрузки, что свидетельству-
ет об усилении влияний на кору стволовых структур 
мозга на фоне снижения тонуса корковых отделов 
головного мозга. При когерентном анализе выявле-
но небольшое снижение функциональной активности 
фронтальных корковых зон. В ЭЭГ от 22.05.2015 на 
первый план выходят отчетливо выраженные призна-
ки повышенной возбудимости стволовых структур 
головного мозга и корково-подкорковой ирритации, 
признаков снижения порога судорожной готовности 
не выявлено. При МРТ головного мозга от 19.02.2015 
выявлена наружная и внутренняя сообщающаяся ги-
дроцефалия. Заключение невролога: энцефалопатия 
на резидуально-органическом фоне, синдром веге-
то-сосудистой дистонии по гипотоническому типу. 
Гиперкинезы стереотипного характера, вероятнее 
всего, связаны с основным заболеванием. Окон-
чательный диагноз: «Шизофрения приступообраз-
но-прогредиентная, затяжной кататоно-бредовый 
психоз» (F20.09). Выписана в начале апреля 2015 г. 
с рекомендациями по приему амбулаторной тера-
пии: клозапин 200 мг/сут, сертиндол 6 мг утром, аго-
мелатин 50 мг на ночь, бипериден 6 мг/сут. К момен-
ту выписки выровнялся фон настроения, наладила 
отношения с родными, однако сохранялись личност-
ные изменения с эмоционально-волевым снижени-
ем, аутизмом, негативизмом, формальностью кон-
тактов и критики. Вскоре после выписки пациентка 
самостоятельно прекратила лечение. Через неделю 
родители обратили внимание на нарастающие за-
торможенность, отгороженность, растерянность, по-
давленность, тремор конечностей, хореоподобные 
подергивания головой при пробуждении, стереотип-
ное раскачивание туловища, молитвы, застывания 
в одной позе.  30.04.2015 больная госпитализирова-
на для дальнейшего лечения в ФГКУ «1586-й военный 
клинический госпиталь» Министерства обороны РФ. 

Психический статус на момент поступле-
ния: контакту малодоступна, негативистична, по-
дозрительна, растеряна, гипомимична, настроение 
снижено. На вопросы отвечает односложно, резко, 
«да-нет». Переживаний не раскрывает. Застывает 
в одной позе, эпизодически при ходьбе останавлива-
ется перед мнимой чертой, не может ее перешагнуть 
и объяс нить причину. Винит себя, не раскрывая сути 
самообвинений: «У меня чувство вины». Опасается 
медицинской помощи, лекарств. Отвергает помощь 
медперсонала. Обманов восприятия, бредовых идей 
выявить не удается. Критики нет. Пациентка осмот-
рена инфекционистом, неврологом, терапевтом. 
Патологии, объясняющей состояние пациентки, не 
выявлено. ЭКГ, ЭЭГ, УЗИ органов брюшной полости, 
малого таза, почек, щитовидной железы, биохими-
ческий анализ крови, в том числе креатининфос-
фокиназа в динамике, иммунологический статус, 
коагулограмма, ревматоидный фактор и С-реактив-
ный белок − в пределах нормативных показателей. 
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Установлен диагноз: «Кататоническая шизофрения, 
эпизодический тип течения, протрагированное суб-
ступорозное состояние» (F20.2). Назначена терапия: 
арипипразол 15 мг/сут, агомелатин 50 мг на ночь, 
бипириден 6 мг/сут, мемантин 20 мг/сут. В первые 
три недели сохранялась ступорозная симптоматика 
в виде общей моторной заторможенности, эхола-
лии, мутизма, негативизма, стереотипных хореопо-
добных движений «да-да, нет-нет», раскачиваний 
туловища, сжимания первого пальца в кулак, отка-
зом от еды и приема пищи, водно-электролитных 
нарушений (гипернатриемическая дегидратация, 
гемоконцентрация). С 02.05.2015 в терапию вве-
ден оригинальный клозапин (лепонекс) в начальной 
дозе 125 мг/сут, доза арипипразола уменьшена до 
10 мг/сут. Постепенно, по мере наращивания дозы 
клозапина до 500 мг/сут с еженедельным контролем 
формулы крови и проведения интенсивной нейро-
метаболической терапии (церебролизин, актовегин, 
глиатилин), вышеописанная симптоматика полно-
стью редуцировалась. Помимо изменения мышеч-
ного тонуса с исчезновением хореоподобных движе-
ний головы, стереотипных раскачиваний туловища, 
застываний, пациентка заметно оживилась эмоцио-
нально, включая мимические проявления; выровня-
лось настроение, нормализовалось пищевое пове-
дение, взаимоотношения с родителями. Выходила на 
прогулки, читала литературу на иностранном языке, 
интересовалась внутрисемейной ситуацией. 

В связи с неоднократным отказом пациентки 
от лечения, в том числе во время пребывания в пси-
хиатрическом центре, было решено перед выпиской 
перевести ее на пролонгированный антипсихотик пе-
рекрестно, в частности, на рисполепт Конста в воз-
растающих от 25 до 50 мг 1 раз в 2 недели дозах. 
Однако к середине июня у пациентки развилась лей-
копения (общее количество лейкоцитов 4,6·10 9/л, 
нейтрофилы − 1840). Попытка снизить дозу клозапи-
на и арипипразола привела к ухудшению психическо-
го состояния, в связи с чем было решено продолжить 
терапию клозапином в дозе 400 мг/сут с увеличени-
ем дозы арипипразола до 15 мг/сут и контролем лей-
коцитов крови 2 раза в неделю. 25.06.2015 коли-
чество лейкоцитов − 3,9·109/л, нейтрофилы – 1014. 
Развитие лейкопении было расценено как побочный 
эффект клозапина. Ввиду возможного развития аг-
ранулоцитоза было решено отменить клозапин, по-
высив дозу рисперидона (к рисполепту Конста 25 мг 
добавлено 2 мг рисперидона перорально. По реко-
мендации гематолога был проведен 5-дневный курс 
преднизолона 20 мг/сут, восстановивший формулу 
крови (01.07.2015 общее количество лейкоцитов − 
7,14·109/л, нейтрофилы – 3140). В дальнейшем доза 
рисполепта Конста увеличена до 50 мг 1 раз в 2 неде-
ли, доза арипипразола − до 10 мг/сут. 

Постепенно состояние пациентки стало ухуд-
шаться: вновь появились и нарастали моторная за-
торможенность, отгороженность, подавленность, 
мутизм, гипомимия, ограничение приема пищи 
и воды. Больной были проведены две процедуры 
плазмафереза и недельный курс клоназепама в дозе 
3 мг/сут. Ее состояние несколько улучшилось: вос-
становился прием пищи и жидкости, исчез избыточ-

ный мышечный тонус. Больная переведена на кве-
тиапин как наиболее близкий к клозапину препарат 
с постепенным наращиванием его дозы от начальной 
50 мг/сут до 400 мг/сут, что, однако, вновь привело 
к легкой лейкопении и нейтропении (21.07.2015 об-
щее количество лейкоцитов − 4,0·109/л, нейтрофи-
лы − 1400). Кветиапин был одномоментно отменен 
и вновь назначен клоназепам 3 мг/сут. Формула кро-
ви восстановилась (23.7.2015 общее количество лей-
коцитов − 6,0·109/л, нейтрофилы − 2880). 

Несмотря на проводимую терапию, психическое 
состояние пациентки оставалось прежним. Сохра-
нялись моторная заторможенность, отгороженность, 
подавленность, элективный мутизм, гипомимия, ог-
раничение приема пищи и воды. На прогулке ози-
ралась, якобы из-за боязни автомашин. С учетом 
наличия хронифицирующейся кататонической симп-
томатики, нестойких, эпизодических интерпретатив-
ных бредовых идей отношения, структурных нару-
шений мышления с переживанием чувства «пустоты 
в голове», негативной симптоматики с нарастающей 
шизоидизацией, уплощенностью аффекта, отсут-
ствием инициативы, снижением речевого импульса 
и энергетического потенциала, полной социальной 
дезадаптацией, а также позитивного ответа на тера-
пию клозапином и ЭСТ при выписке установлен ди-
агноз: «Кататоническая шизофрения, эпизодический 
тип течения, протрагированный негативистический 
субступор. Первичная резистентность к психофар-
макотерапии». 

27.07.2015 пациентка была переведена в отде-
ление интенсивной терапии ФГБУ «МНИИП» Мин-
здрава РФ, где при поступлении ее статус опре-
делялся кататонической симптоматикой в виде 
субступора, периодически появляющейся восковой 
гибкостью, моторными нарушениями по типу сте-
реотипий и элективным мутизмом. Проводилась 
терапия зипрасидоном в возрастающих дозах до 
120 мг/сут, рисполептом Конста 25 мг 1 раз в 2 не-
дели, агомелатином 25 мг/сут под мониторингом 
ЭКГ и лейкоцитарной формулы (интервал QТ, тем-
пература тела и формула крови были нормаль-
ными). В дальнейшем ввиду отсутствия эффекта 
психофармакотерапии было проведено 8 сеансов 
ЭСТ. Кататоническая симптоматика полностью ку-
пировалась, но сохранялись малая эмоциональ-
ная экспрессия, отгороженность, замкнутость, 
отсутствие интереса к семье и социальной среде. 
Проведенное патопсихологическое исследование 
выявило постморбидные изменения эмоциональ-
но-личностной сферы: снижение энергетического 
потенциала (апатия, нежелание что-либо делать, 
потребность в активации и направлении извне), сни-
жение эмоционального потенциала (уплощенность, 
снижение эмоционального резонанса, социаль-
ная отгороженность), а также некоторое снижение 
продуктивности интеллектуальной деятельности. 
С диагнозом «Шизофрения, кататоническая фор-
ма, протрагированное ступорозное состояние» 
(F20.2) в сентябре 2015 г. была выписана домой на 
амбулаторную терапию: зипрасидон 60 мг/сут, рис-
полепт Конста 37,5 мг 1 раз в 2 недели, бипериден 
3 мг/сут. Однако вскоре, отчасти вследствие низ-
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кой комплаентности больной и нарушения режима 
терапии, кататоническая симптоматика вновь уси-
лилась. С учетом сформированной терапевтиче-
ской резистентности дополнительно с проводимой 
психофармакотерапией были проведены два курса 
специфической противовоспалительной терапии: 
10-дневный курс целекоксибом 400 мг/сут и месяч-
ный курс миноциклином 100 мг/сут, без какого-либо 
эффекта. В дальнейшем по настоянию родственни-
ков пациентка дважды (с 29.10.2015 по 22.12.2015 
и с 16.01.2016 по 04.03.2016) госпитализировалась 
в университетскую клинику Фрайбурга (Германия). 
Согласно выпис ке, при поступлении была недовер-
чива, молчалива. Произносила только отдельные 
слова с большими паузами. На уточняющие вопро-
сы отвечала уклончиво, частично бессвязно, либо 
демонстрировала заместительные действия. На 
вопрос врача о сне подала лабораторные показате-
ли. На вопрос о том, грустно ли ей, лишь согласно 
кивнула. Настроение подавленное, гипомимична. 
Психомоторно скована. Снижена мотивация. Цир-
кадианные колебания отсутствуют. Функции памяти 
не нарушены. Мышление формальное, замедлен-
ное с эпизодическим отсутствием мыслей. Навяз-
чивые движения или мысли отсутствуют. Признаков 
бреда, галлюцинаций и нарушений самосознания 
не выявлено. 

Пациентка была тщательным образом обсле-
дована повторно. По результатам анализа ликво-
ра, анализа крови на антинейрональные антитела, 
МРТ головного мозга, позитронно-эмиссионной 
томографии с радиоизотопным маркером флюор-
дезоксиглюкозой типичных признаков энцефалита 
не установлено. Микробиологические и вирологи-
ческие исследования отрицательны. Иммунобиоло-
гическое исследование показало неспецифическое 
снижение комплементарной активности. На ЭЭГ сна 
от 16.11.2015 выявлено генерализованное замедле-
ние тета-активности в височно-затылочной области 
правого полушария, указывающее на наличие легкой 
энцефалопатии. Пациентка была вовлечена в муль-
тимодальную терапию: медикаментозное лечение, 
психотерапия, эрготерапия и прочее. Параллельно 
с постепенной отменой предыдущей терапии рис-
полептом Конста и агомелатином и продолжени-
ем терапии арипипразолом 5 мг в сутки был введен 
вальпроат натрия в дозе 1200 мг/сут, что привело 
к значительному улучшению формального мышле-
ния, мотивации и аффекта. Однако в связи с быстро 
развившейся нейтропенией (до 700 нейтрофилов) 
оба препарата были отменены, что привело к зна-
чительному ухудшению состояния. Больная была 
переведена на амисульприд 500 мг/сут, габапентин 
1800 мг/сут как наиболее близкий к вальпроату на-
трия по механизму действия препарат и арипипразол 
5 мг/сут. Однако значимого эффекта не наблюдалось. 

С учетом отсутствия новых терапевтических аль-
тернатив и положительного эффекта применения 
клозапина в прошлом, после подробного обсужде-
ния с пациенткой и ее матерью возможных признаков 
агранулоцитоза, а также после консультации с гема-
тологами, допускающими нейтропению до 500 кле-
ток на микролитр при отсутствии инфекции, было 

решено вновь вернуться к терапии клозапином, доза 
которого постепенно была доведена до 175 мг/сут. 
Дальнейшее увеличение дозы было ограничено на-
растающей нейтропенией (от 800 до1000 нейтрофи-
лов). Доза амисульприда была ограничена 600 мг/сут 
из-за удлинения интервала QT на ЭКГ. Психическое 
состояние имело некоторую медленную позитивную 
динамику: улучшились настроение, моторная актив-
ность, наладились сон и аппетит, появился интерес 
к эрготерапии (гончарному ремеслу). Однако оста-
валась отгороженной, негативистичной. Выписана 
с диагнозом: «Рецидивирующий и частично хронифи-
цированный кататонический синдром, предположи-
тельно энцефалопатического и/или параэпилептиче-
ского генеза». При выписке психическое состояние 
трактовалось как «тяжелый негативный синдром 
с явной пустотой мышления». Было рекомендовано 
продолжить лечение клозапином 175 мг/сут и ами-
сульпридом 100 мг/сут с еженедельным контролем 
анализа крови и ЭКГ. Со слов матери, в настоящее 
время пациентка живет в семье, принимает реко-
мендованную терапию, пользуется общественным 
транспортом, посещает парикмахерскую, психоло-
гические курсы «личностного роста», делает мелкие 
покупки. Вместе с тем она остается аутичной, отгоро-
женной, замкнутой, безынициативной, малодоступ-
ной, гипомимичной. 

Анализ случая. Заболевание развивалось до-
статочно постепенно и началось в позднем пуберта-
те у личности с шизоидными и зависимыми чертами 
на фоне органической недостаточности ЦНС (стиму-
ляция родовой деятельности, частые и длительные 
респираторные инфекции в раннем детстве, в том 
числе вирусного генеза) с неврозоподобного этапа 
в виде транзиторных дисморфофобических идей, 
имевших сверхценного характера, со вторичными 
нарушениями пищевого поведения и нерезко вы-
раженной преходящей обсессивно-компульсивной 
симптоматикой, не потребовавшими коррекции. 
Собственно кататоническая симптоматика дебюти-
ровала у пациентки в 2011 г. с выраженных аффек-
тивных расстройств, когда впервые появились тре-
вога, подавленность, трудности сосредоточения, 
двигательная и идеаторная заторможенность, тоска 
с «душевной болью» и идеями самообвинения в соб-
ственной несостоятельности. Поэтому дебют катато-
нии следует считать частью тяжелой психотической 
депрессии, сменившиеся весной 2012 г. кататони-
ческим возбуждением с двигательными стереоти-
пиями, когда больная была впервые госпитализи-
рована и выставлен диагноз «Острое полиморфное 
психотическое расстройство без симптомов ши-
зофрении» с удовлетворительным ответом на тера-
пию галоперидолом и диазепамом и последующим 
переводом на зипрасидон. Низкая комплаентность 
больной раз за разом приводила к самостоятельной 
отмене удовлетворительно действующих на первых 
порах антипсихотических препаратов и прогресси-
рующему усложнению кататонической симптомати-
ки, которая постепенно хронифицировалась и дрей-
фовала к ступорозному полюсу. Будучи изначально 
склонной к бредообразованию, недоступной кон-
такту и некритичной к собственному заболеванию, 
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пациентка создавала значительные трудности при 
выявлении продуктивной психопатологической сим-
птоматики, в частности бреда. По косвенным пове-
денческим признакам можно предполагать опреде-
ленную динамику бредообразования от сверхценных 
опасений к «бредовому аффекту без формирования 
отчетливой фабулы бреда» и последующим транзи-
торным интерпретативным бредовым идеям отно-
шения и заражения. Нельзя исключить и тот факт, 
что быстрая хронификация заболевания связана 
с нарастанием первичной негативной симптомати-
ки, а последующая «люцидность» − с прогрессиру-
ющей непродуктивностью мышления, т. е. с ранней 
деменцией в связи с шизофреническим процессом 
или другим нераспознанным гипотетическим орга-
ническим расстройством. В связи с усложнением 
картины заболевания и утяжелением его течения 
изменились и диагностические воззрения с после-
довательным установлением следующих диагнозов: 
«Шизофрения приступообразно-прогредиентная, 
затяжной кататоно-бредовый психоз», «Кататониче-
ская шизофрения, протрагированное ступорозное 
состояние» и «Рецидивирующий и частично хрони-
фицированный кататонический синдром, предполо-
жительно энцефалопатического и/или параэпилеп-
тического генеза». Последний диагноз установлен 
исходя из актуальной симптоматики: «Хроническая 
речевая кататония с бедностью речи, тематической 
паралогией, короткими ответами, низким речевым 
импульсом, нехваткой инициативы, отсутствием 
мыслей, разорванностью мышления, уплощенным 
аффектом, гипомимией и явно выраженным аутиз-
мом», анамнестической информации о кататоничес-
ком синдроме и положительного ответа на плаз-
маферез, а также генерализованного замедления 
тета-активности в височно-затылочной области 
правого полушария при ЭЭГ-исследовании и эф-
фективности лечения вальпроатом натрия. Другими 
словами, диагноз эволюционировал от синдромо-
логически неопределенного острого психоза «без 
признаков шизофрении» к ее диагностике с после-
дующим отвержением и установкой органического 
(энцефалопатического/параэпилептического) ге-
неза. Сложность диагностики шизофрении связана 
со скудностью и даже неочевидностью проявлений 
галлюцинаторно-бредовой симптоматики, а также 
недостаточной специфичностью собственно катато-
нических и негативных расстройств. Органический 

генез кататонии, на наш взгляд, также носит пред-
положительный характер, поскольку фактически 
установлен на основании косвенных признаков на-
рушений на ЭЭГ и эффекта вальпроата, но без учета 
клинических особенностей дефицитарной симпто-
матики и выраженного эффекта клозапина и ЭСТ. 

Не менее драматична динамика терапии вышео-
писанного кататонического синдрома. Если на пер-
вых порах, при первой госпитализации, пациентка 
удовлетворительно «ответила» на традиционную 
антипсихотическую фармакотерапию, то в после-
дующем к ней развилась практически полная тера-
певтическая резистентность. Несмотря на попытки 
применения практически всего ассортимента пси-
хофармакологических препаратов, их различных 
комбинаций, внушительное количество сеансов ЭСТ, 
плазмаферез, только терапия клозапином и отчасти 
ЭСТ была отчетливо успешной, но кратковременной, 
из-за развившейся нейтропении и угрозы агрануло-
цитоза. Выявлена перекрестная идиосинкразия па-
циентки с тенденцией к нейтропении не только к кло-
запину, но и к оланзапину, кветиапину, вальпроату 
натрия. По-видимому, такая интолерантность свя-
зана со снижением общей реактивности организма 
и органической недостаточностью ЦНС (тета-актив-
ность на ЭЭГ). Тем более удивителен возврат к ле-
чению клозапином в невысокой дозе 175 мг/сут при 
последней госпитализации, позволяющий пациентке 
с относительно удовлетворительным эффектом пре-
бывать на амбулаторном лечении в семье. Эта доза 
клозапина не уменьшала количество нейтрофилов 
менее 1000 на мкл при общем количестве лейкоци-
тов 3,0−4,5 тыс. на мкл. 

Представленный клинический случай хронической 
малокурабельной кататонии демонстрирует неодноз-
начность ее этиологии, диагностических суждений 
психиатров разных школ и их отношение к различ-
ным терапевтическим подходам [10]. Современные 
представления о терапии кататонического синдрома 
связаны с применением бензодиазепинов, которые 
являются препаратами первой линии и эффективны 
в 70−80 % случаев [6, 11, 29, 33, 34, 49]. Вместе с тем 
давно известно, что использование бензодиазепинов 
неэффективно при лечении кататонической шизофре-
нии [24, 60], при которой предпочтительно применять 
антипсихотики второго поколения, в частности, клоза-
пин и оланзапин, а при их недостаточной эффективно-
сти присоединять ЭСТ [3, 5].
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SUMMARY: This article provides an overview of the literature on the epidemiology, causes of hypotheses, pathogenesis, morphology and genetic predisposition to catatonic, one of the terrible, 
critical states in psychiatry. Contradictions and complexity of the diagnosis, classification catatonic syndrome are considered. Powered by clinical observation, reflecting the above6described 

difficulties nosological diagnosis, therapy and prognosis of catatonic sindroma.
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