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РЕЗЮМЕ:

Статья посвящена описанию клинического случая пациента с эпизодом фебрильной кататонии, развившимся в рамках шизоаффективно<
го расстройства. Детально рассмотрены диагностические и терапевтические подходы при фебрильной кататонии. Показано, что постановка 
правильного диагноза потребовала проведения комплексного инструментального и лабораторного обследования больного. Были проведены 
магнитно<резонансная и мультиспиральная компьютерная томография головного мозга, а также иммунологическое обследование с опреде<
лением наличия в крови специфических антител к GluNR1< и GluNR2<субъединицам NMDA<рецептора и иммуноферментный анализ ликвора 
с определением уровня глиоспецифических антигенов. Показаны эффективность применения электросудорожной терапии и отрицательный 
эффект назначения антипсихотиков. В дискуссии обсуждаются современные подходы к дифференциальной диагностике и терапии фебрильных 
эпизодов с кататонической симптоматикой при шизофрении.
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Кататонический синдром, или кататония, – пси-
хопатологический синдром моторной дисрегуляции, 
который традиционно связывают с шизофренией 
[1–3]. В последнее время большинство исследо-
вателей придерживаются точки зрения, согласно 
который кататония, так же как и делирий, является 
неспецифическим синдромом, возникающим при 
целом ряде психических, нейродегенеративных, 
инфекционных, аутоиммунных, генетических и пси-
хоэндокринных заболеваний [4–8]. О фебрильной 
кататонии (ФК) говорят тогда, когда кататоническая 
симптоматика сочетается с гипертермией, комплек-
сом соматовегетативных нарушений и расстройст-
вом сознания. Фебрильная кататония наиболее 
часто выявляется при шизофрении и шизоаффек-
тивном расстройстве. При фебрильной (гипертокси-
ческой) шизофрении (ФШ) развитие этих состояний 
происходит спонтанно, как результат чрезвычайно 
острого течения психоза [9–11]. В других случаях 
фебрильное состояние с кататонией возникает в ре-
зультате развития тяжелого осложнения нейролеп-
тической терапии, известного как злокачественный 
нейролептический синдром (ЗНС). Термин ФШ не 
в полной мере отвечает характеристике данного 
состояния, поскольку в соответствии с МКБ-10 ши-
зоаффективный психоз выведен за рамки шизоф-
рении, хотя и относится к расстройствам шизоф-
ренического спектра. В мировой литературе этот 
вариант болезни известен как смертельная (леталь-
ная) кататония [12].

Фебрильная кататония является относительно 
редким состоянием. Специальных эпидемиологичес-
ких исследований по выявлению частоты развития 
одного из ее вариантов – ФШ – среди пациентов пси-
хиатрического стационара не проводилось. Злокаче-

ственный нейролептиеский синдром, который явля-
ется одной из форм ФК, развивается у 0,01–0,02 % 
всех пациентов, получающих антипсихотическую те-
рапию [13, 14]. Летальность при ФШ и ЗНС составля-
ет от 5,5 до 25 % [9, 10, 15–19].

Фебрильная шизофрениия, как правило, разви-
вается в молодом возрасте и чаще – у женщин. При 
шизоаффективном психозе это преимущественно 
первые приступы, при приступообразной шизоф-
рении эпизоды ФК могут возникать как при первом, 
так и при повторных приступах [9]. Для ФШ с пер-
вых дней манифестации приступа характерна чрез-
вычайная острота психопатологических нарушений 
с быстрым развитием онейроидного помрачения со-
знания и выраженных кататонических расстройств – 
ступора с явлениями восковой гибкости или нега-
тивизмом либо возбуждения с импульсивностью, 
двигательными и речевыми стереотипиями [9–11]. 
Температура повышается с первых дней развития 
приступа. Она нетипична для какого-либо сомати-
ческого и инфекционного заболевания, не снижа-
ется при назначении анальгетиков. Одновременно 
с гипертермией возникают тахикардия, колебания 
артериального давления. Быстро присоединяются 
водно-электролитные нарушения. В общем анали-
зе крови отмечаются ускорение скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ), умеренный лейкоцитоз, лимфо-
пения. В биохимическом анализе крови выявляется 
повышение активности трансаминаз и креатинфос-
фокиназы (КФК) [10]. Течение ФШ по тяжести состо-
яния может быть различным: от относительно легких 
форм, протекающих с субфебрильной температу-
рой, до тяжелых состояний с выраженной гипертер-
мией, расстройствами гомеостаза и гемодинамики. 
Длительность лихорадочного состояния обычно ко-
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роче приступа и занимает от одной до нескольких 
недель. При благоприятном исходе заболевания 
после прояснения сознания, исчезновения катато-
нических проявлений и фебрилитета происходит 
обратное развитие приступа с переходом к симпто-
матике, характерной для течения неосложненных 
форм шизофрении или шизоаффективного рас-
стройства [10].

В отличие от ФШ, ЗНС чаще развивается в по-
вторных приступах, независимо от пола и возраста, 
при назначении нейролептиков различных химичес-
ких групп, чаше на фоне лечения галоперидолом 
[13, 15, 16, 18, 19]. В последние годы были описа-
ны отдельные случаи ЗНС на фоне лечения атипич-
ными антипсихотиками: кветиапином, клозапином, 
рисперидоном, оланзапином, амисульпиридом 
и арипипразолом [18–21]. Наиболее часто развитие 
ЗНС отмечается в процессе антипсихотической те-
рапии больных шизофренией и шизоаффективным 
расстройством [10, 15, 16, 22]. В мировой литера-
туре отмечены случаи развития ЗНС у пациентов 
с аффективными заболеваниями, деменцией и ор-
ганическими психозами [18, 20]. Наиболее ранним 
признаком развития ЗНС у пациентов, страдающих 
шизофренией и шизоаффективным психозом, важ-
ным для диагностики осложнения, является развитие 
экстрапирамидной симптоматики с одновремен-
ным обострением психоза, появлением или резким 
усилением кататонических расстройств – ступора 
с негативизмом или каталепсией. На этом фоне от-
мечаются гипертермия и другие соматовегетативные 
нарушения [10, 16]. В связи с этим некоторые иссле-
дователи рассматривают ЗНС как нейролептическую 
или «ятрогенную» форму ФК, относя их к заболевани-
ям одного спектра [11, 23–25], что также подтвержда-
ется сходностью биохимических и иммунологических 
нарушений при этих двух состояниях [10]. Характер-
ным лабораторным признаком ЗНС является повы-
шение активности креатинфосфокиназы (КФК), мио-
глобинурия и снижение содержания железа в плазме 
крови [14].

Дифференциальную диагностику ФШ и ЗНС не-
обходимо проводить с неврологическими заболе-
ваниями, такими как вирусный энцефалит, менинго-
энцефалит, объемные и сосудистые поражения ЦНС 
и др. [10, 14, 16].

В последние годы благодаря развитию нейро-
иммунологии была выявлена группа заболеваний, 
представляющих собой аутоиммунные энцефалиты. 
В 2007 г. были впервые описаны серии случаев ау-
тоиммунного анти-NMDA рецепторного энцефалита, 
протекающего с психотическими симптомами, вклю-
чая кататонические, вегетативные нарушения, гипер-
термию и риском развития летального исхода [26, 27]. 
Симптоматика заболевания может быть схожа с ФК 
и ЗНС и вызывает трудности дифференциальной ди-
агностики [28, 29]. Имеются описания случаев, когда 
выставленный диагноз ЗНС пересматривался после 
обнаружения в крови и ликворе больных аутоантител 
к NMDA-рецепторам головного мозга [29]. 

Первоначально анти-NMDA рецепторный эн-
цефалит был описан у молодых женщин с терато-
мами яичников [26]. В последующем случаи этого 

заболевания были отмечены вне связи с опухолевым 
процессом у лиц обоего пола и разных возрастов 
[30, 31]. В последние годы случаи аутоимунного эн-
цефалита были выявлены у больных психиатрических 
стационаров с первоначальными диагнозами шизоф-
рении, шизоаффективного расстройства, нарколеп-
сии и депрессивного расстройства [32, 33]. Забо-
левание связывают с аутоиммунной атакой антител 
к NR1-субъ единице глутаматного NMDA-рецептора 
с последующим удалением рецептора с поверхности 
клетки [5, 27, 30]. Многоцентровое наблюдательное 
исследование 577 больных с аутоиммунным анти-
NMDA рецепторным энцефалитом показало, что 95 % 
больных были моложе 45 лет и 37 % – моложе 18 лет, 
а отношение женщин к мужчинам составляло 4 к 1. 
У женщин старше 18 лет в 58 % случаев выявлялся 
опухолевый процесс, чаще тератома яичников. У лиц 
старше 49 лет в 23 % случаев выявлялись карциномы 
[34]. Кроме того, у 10–45 % больных выявляются из-
менения на МРТ в виде гиперинтенсивного сигнала 
в различных структурах головного мозга (субкорти-
кальное белое вещество, кора, гиппокамп, базальные 
ганглии и ствол мозга) [27, 35]. 

Дифференциальная диагностика ФК и аутоим-
мунных энцефалитов имеет важное практическое 
значение, так как определяет последующую терапев-
тическую тактику. При ФК и ЗНС наиболее эффектив-
ными являются отказ от антипсихотиков, назначение 
инфузионной терапии и проведение электросудо-
рожной терапии (ЭСТ) [10, 16, 36, 37], в то время как 
при аутоиммунном энцефалите показана иммуноте-
рапия с назначением иммуноглобулина и метилпред-
низолона [34, 38].

Целью данной публикации является описание 
клинического случая, демонстрирующего современ-
ные подходы к диагностике и терапии ФК.

Клинический случай
Больной в возрасте 19 лет поступил на лечение 

в отделение интенсивной терапии Московского науч-
но-исследовательского института психиатрии – фи-
лиала ФГБУ «Национальный медицинский исследо-
вательский центр психиатрии и наркологии имени 
В.П. Сербского» Минздрава России 26 марта 2018 г. 
Диагноз при поступлении: острое полиморфное пси-
хотическое расстройство без симптомов шизофрении 
(F 23.0).

Анамнез. Наследственность психопатологичес-
кими заболеваниями не отягощена. Родился в Кир-
гизии в полной семье, младшим из четверых детей. 
У матери больного отмечались отеки второй поло-
вины беременности. Роды без патологии. С пятиме-
сячного возраста наблюдался у невролога в связи 
с головными болями и повышением внутричерепного 
давления. Раннее развитие без особенностей. Хо-
дить, говорить начал в срок. Детские дошкольные уч-
реждения посещал с двух лет. По характеру рос доб-
рым, отзывчивым, хотя мог участвовать в конфликтах 
по причине несправедливости или ущемления его 
прав сверстниками. Любил читать, рано освоил на-
выки письма, так как «во всем пытался походить на 
старших братьев». В школу пошел с 6 лет. С 8 лет 
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у пациента начались эпизоды частых носовых крово-
течений, которые возникали на фоне стресса, физи-
ческих нагрузок, эмоционального перенапряжения. 
Несколько раз на фоне носового кровотечения те-
рял сознание. В возрасте 11 лет с отцом и братьями 
переехал в Москву. В школе адаптировался легко, 
учился преимущественно на оценки «хорошо», любил 
русскую литературу. Постоянно стремился к лидер-
ству, финансовой и социальной независимости, 
продумывал различные бизнес-планы, возможности 
дополнительных заработков. С 15 лет начал работать 
в магазине дверей, хотя финансово был полностью 
обеспечен. С этого же года начал учиться в колледже 
по специальности «менеджмент». 

После конфликта с отцом, который советовал 
сконцентрироваться на учебе и оставить работу, ре-
шил вернуться к матери в Киргизию. Там продолжил 
обдумывать идеи собственного бизнеса – совместно 
с друзьями делал ящики для черешни, перепродавал 
одежду, закупал ткани из Узбекистана для изготов-
ления постельного белья. Однако эта работа себя не 
окупала. В конце 2016 г. решил открыть собственный 
магазин. Нашел помещение, самостоятельно занял-
ся ремонтом. Родственники отметили странности 
в поведении пациента. Не спал на протяжении 4–5 
дней, был чрезмерно активен, на все вопросы отве-
чал: «Не мешайте, я работаю». На 23 февраля 2017 г. 
запланировал открытие магазина, арендовал зал для 
торжественной презентации нового проекта, при-
гласив более двухсот человек. На вопросы матери 
о том, что будет на презентации, отвечал: «Приходи-
те и сами увидите». 

В последний момент мать узнала, что презента-
ция не состоится. Точную причину она не знает, но 
предполагает, что руководство зала отказало в его 
аренде, не поверив в серьезность намерений сына. 
Вечером того же дня произошел конфликт с ма-
терью, кричал и обвинял ее в «осознанных препят-
ствиях его бизнесу». Около 4 дней не ночевал дома. 
Через 4 дня мать нашла его у брата и забрала домой. 
Дома не спал по ночам, был взволнован, возбужден, 
много говорил, высказывал непоследовательные 
бизнесидеи. К данной симптоматике присоедини-
лись высокая температура и умеренные катаральные 
явления. Был осмотрен терапевтом. Через 10 дней 
после лечения антибиотиками температура норма-
лизовалась, но появились жалобы на головную боль. 
Был обследован неврологом, выявлено повышенное 
внутричерепное давление. Принимал по назначению 
невролога ацетозоламид (диакарб), глицин. Посте-
пенно состояние улучшилось, поведение нормализо-
валось. 

В сентябре 2017 г. вернулся в Москву. Планировал 
поступить в институт, но из-за плохого самочувствия 
принял решение перенести поступление на следую-
щий год. Работал у дяди администратором в сауне 
и бассейне. Состояние изменилось в марте 2018 г. 
Внезапно перестал ходить на работу, мотивировав 
это тем, что друзья издеваются над ним, вспоминая 
ситуацию о неудавшемся открытии собственного 
магазина. Высказывал идеи собственной малоцен-
ности, не выходил из дома, отказывался от приема 
пищи, стал заторможен. Родственники объясняли 

данное поведение чрезмерной избалованностью 
пациента, вседозволенностью и гиперопекой ма-
тери, считали, что он «испытывает ее терпение». 
Поддавшись их уговорам, мать уехала, оставив па-
циента на 3 дня с отцом и братьями. По приезде 
обнаружила, что состояние пациента еще больше 
ухудшилось — был бледен, сидя на стуле, смотрел 
в одну точку. На вопросы не отвечал или отвечал, что 
«думает о прошлом». Ложился на кровать в эмбри-
ональной позе, закрывая лицо руками. Отказывал-
ся от приема пищи, но еду, оставленную на столе, 
съедал. Закрывал открытую матерью воду, выклю-
чал включенный телевизор. 15 февраля при попыт-
ке разбудить сына мать поняла, что он не понимает, 
что происходит вокруг, не реагирует на обращенную 
речь, отворачивается к стене, застывает в одноо-
бразных позах, при этом обмочился в постель. Было 
зафиксировано повышение температуры тела до 
субфебрильных значений. 

17 марта 2018 г. бригадой скорой медицинской 
помощи с диагнозом «органическое психическое 
расстройство» был госпитализирован в психосома-
тическое отделение НИИ скорой медицинской по-
мощи имени Н.В. Склифосовского. В отделении был 
напряжен, подозрителен, не отвечал на вопросы, 
озирался по сторонам, временами был агрессивным, 
раздражительным. 

В день поступления больному была сделана муль-
тиспиральная компьютерная томография (МСКТ) 
головного мозга. Заключение: достоверных КТ-при-
знаков патологии головного мозга и костей черепа на 
момент исследования не выявлено. 

Дополнительно проведена магнитно-резонансная 
томография (МРТ) головного мозга с контрастирова-
нием. Заключение: мелкоочаговые изменения в бе-
лом веществе полушарий большого мозга не ясного 
генеза (возможно, последствия перенесенной ней-
роинфекции), локальное обызвествление в конвек-
ситальном отделе левой височной доли. Вариант 
аномалии Денди – Уокера.

Для купирования психопатологической симпто-
матики был назначен рисперидон 2 мг/сут в сочета-
нии с карбамазепином 300 мг/сут. В связи с отсутст-
вием положительной динамики 26 марта 2018 г. был 
переведен на лечение в Московский НИИ психиа-
трии – филиал ФГБУ «Национальный медицинский 
исследовательский центр психиатрии и наркологии 
имени В.П. Сербского» Минздрава России.

Психический статус при поступлении. Больной 
осмотрен в палате. Фиксирован в постели. Ориенти-
ровку пациента определить не представляется воз-
можным. Продуктивному контакту недоступен, на во-
просы не отвечает. Иногда дает ответы на узбекском 
языке, инструкции не выполняет. Во время осмотра 
и беседы отворачивается, сопротивляется попыт-
ке согнуть или разогнуть руку, изменить положение 
тела. Движения замедленные. Мышечный тонус не 
повышен. Бо[льшую часть времени проводит в пере-
делах постели.

Соматический статус. Нормостенического тело-
сложения. Обычного питания. Кожные покровы блед-
ные, на спине и груди угревая сыпь. В локтевых сги-
бах следы от инъекций. Отеков, одышки нет. Дыхание 
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через нос свободное. Зев: слизистая задней стенка 
глотки, корня языка, небных дужек, миндалин спокой-
ная, налетов нет. Язык влажный, умеренно обложен 
светлым налетом. В легких дыхание везикулярное, 
проводится во все отделы, хрипов нет. ЧДД 16 уда-
ров в минуту. Тоны сердца приглушены, ритмичные, 
шумов нет. ЧСС 92 ударов в минуту. АД 110/70 мм 
рт. ст. Температура тела колеблется от нормальных 
до субфебрильных значений. Живот мягкий, безбо-
лезненный во всех отделах. Печень не пальпируется. 
Симптом Ортнера отрицательный. Селезенка не 
пальпируется. Симптом поколачивания по пояснице 
отрицательный с обеих сторон. Мочеиспускание сво-
бодное. Стул самостоятельный. 

Неврологический статус. Количественных на-
рушений сознания нет. Лицо симметричное, язык по 
средней линии. Зрачки равномерной формы, реак-
ция на свет сохранена, движение глаз в полном объ-
еме, пареза взора нет, конвергенция не нарушена. 
Корнеальные, конъюнктивальные, мандибулярные 
рефлексы не нарушены. Спонтанного нистагма нет, 
слух не нарушен. Глотание не нарушено. Менинге-
альных знаков нет. Движения в руках, ногах в полном 
объеме, мышечная сила в сгибателях/разгибателях, 
пронаторах/супинаторах, отводящих/приводящих 
группах мышц рук и ног достаточная, без убедитель-
ной разницы сторон. Мышечный тонус не повышен. 
Рефлексы рук, ног средней живости, без разницы 
сторон; патологические кистевые/стопные не опре-
деляются. Клонусов, гиперкинезов, параличей, паре-
зов нет.

Данные лабораторного обследования. В об-
щем клиническом анализе крови отмечается лей-
коцитоз 12,9 тыс., лимфопения 11 %, ускорение 
скорости оседания эритроцитов (СОЭ) до 19 мм/ч. 
Остальные показатели в пределах нормы.

В биохимическом анализе крови повышение ак-
тивности тканевых ферментов аланиновой трансами-
назы (АЛТ) 101 ед./л (норма 5–41 ед./л), аспарагино-
вой трансаминазы (АСТ) 111 ед./л, (норма 5–42 ед./л), 
гаммаглутаминтранспептидазы (ГГТ) 81 ед./л (норма 
16–55 ед./л), лактатдегидрогиназы(ЛДГ) 640 ед./л 
(норма 207–414 ед./л) и креатинфосфокиназы (КФК) 
1120 ед./л, (норма 38–174 ед./л). Остальные биохи-
мические показатели в пределах нормы.

Общий анализ мочи без патологии.
Обследование на наличие инфекционных за-

болеваний. Посев на возбудители кишечной инфек-
ции патогенных бактерий семейства Enterobacterales 
отрицательный. Посев на дифтерию отрицательный. 
Исследование кала на простейшие и яйца гельминтов 
отрицательный. Анализы на антигены гепатита В и С, 
ВИЧ-инфекцию и сифилис отрицательные. Анализы 
на активный процесс болезни Вильсона – Конова-
лова, цитомегаловирус отрицательные; антинукле-
арный фактор в норме, антитела к вирусу клещевого 
энцефалита IgG, IgM отрицательные. 

Иммунологическое обследование. Иссле-
дование крови на наличие специфических антител 
к GluNR1- и к GluNR2-cубъединицам NMDA-рецеп-
тора дало отрицательные результаты, что позволило 
исключить антиNMDA-рецепторный энцефалит. Им-
муноферментный анализ ликвора выявил увеличение 

уровня глиоспецифических антигенов GFAP, ai-BG 
и ob-GP, что свидетельствует о повреждении клеток 
гематоэнцефалического барьера. В ликворе антител 
к нейроспецифическим белкам не выявлено, что мо-
жет говорить об отсутствии прорыва ГЭБ в направле-
нии кровь – мозг.

Инструментальное обследование. Рентгеног-
рафия органов грудной клетки без патологии. Плев-
ральные синусы свободные. Тень сердца не изме-
нена. Электрокардиограмма (ЭКГ): синусовой ритм, 
отклонение электрической оси вправо, неполная 
блокада правой ножки пучка Гиса, вариант нормы. 
Ультразвуковое исследование внутренних органов: 
диффузные незначительные, неспецифические из-
менения поджелудочной железы, каликопиелоэк-
тазия (возможно, последствия перенесенного пи-
елонефрита) эхогенная взвесь на фоне задержки 
мочеиспускания, ЭХО-признаки некалькулезного хо-
лецистита. Электроэнцефалографическое (ЭЭГ) об-
следование: умеренные общемозговые изменения 
биоэлектрической активности головного мозга рези-
дуально-органического характера с признаками дис-
функции стволово-диэнцефальных структур, явлени-
ями стойкого диффузного снижения функциональной 
активности коры с превалированием изменений по 
передним корковым зонам. Стойкой региональной 
патологической симптоматики нет. Типичной эпилеп-
тиформной активности нет.

Заключения специалистов. Терапевт: патоло-
гии внутренних органов не обнаружено. Невролог: 
очаговой неврологической симптоматики не выявле-
но. Офтальмолог: патологии не выявлено. Инфекцио-
нист: данных, свидетельствующих о вирусном и бак-
териальном поражении ЦНС, нет.

Динамика состояния и проводимая терапия. 
При поступлении больному был назначен хлорпро-
мазин 100 мг в сутки внутримышечно, бромдиги-
дрохлорфенилбензодиазепин (феназепам) 1 мг/сут 
внутримышечно. На следующие сутки хлорпромазин 
был заменен оланзапином 10 мг/сут. На этом фоне 
стала нарастать кататоническая симптоматика с за-
торможенностью и негативизмом, появилось по-
вышение мышечного тонуса с симптомом «зубча-
того колеса», восковая гибкость, температура тела 
с субфебрильных значений повысилась до 38,2 °С, 
появилась тахикардия. Одновременно с отрицатель-
ной динамикой клинических показателей нарастали 
лабораторные сдвиги. В общем анализе крови уве-
личилось СОЭ до 38 мм/ч и лейкоцитоз до 17,5 тыс. 
В биохимическом анализе крови отмечалось нара-
стание активности КФК до 1914 ед./л, что превышало 
показатели нормы в 10 раз.

В связи с ухудшением состояния нейролептиче-
ская терапия была отменена. Назначена инфузион-
ная терапия (физиологический раствор, трисоль) 
в объеме до 1500 мл/сут. На этом фоне проведен 
плазмаферез с удалением 500 мл плазмы крови 
и восполнением ее 400 мл раствора реополиглю-
кина. После проведения плазмафереза отмечался 
кратковременный терапевтический эффект, проя-
вившийся в ослаблении кататонической симптома-
тики. В связи с отсутствием стойкого эффекта от 
инфузионной терапии и плазмафереза с 12 апреля 
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2018 г. (на 14-е сутки госпитализации) начато про-
ведение ЭСТ под общим наркозом с применением 
анестетика пропофола и миорелаксанта суксамето-
ния хлорида (листенона). Было проведено 9 проце-
дур ЭСТ с битемпоральным наложением электродов 
с параметрами стимуляции 27–40 Гц и 1,0–1,5 мс 
и временем экспозиции 15–43 с. ЭСТ проводилась 
с частотой 1 раз в день. После 4-й процедуры ЭСТ 
нормализовались температура тела и значения со-
матовегетативных показателей. Сохранялись про-
явления кататонического субступора и негативиз-
ма. После 7-й процедуры ЭСТ отмечалась полная 
редукция кататонической симптоматики с выходом 
в ремиссию. Одновременно с редукцией кататони-
ческих проявлений и нормализацией температу-
ры тела положительная динамика наблюдалась и в 
лабораторных показателях. В общем клиническом 
анализе крови снизилось СОЭ до 9 мм/ч, число лей-
коцитов – до 5,4 тыс. В биохимическом анализе кро-
ви нормализовалась активность трансаминаз, КФК 
упала до 202 ед./л. По окончании курса ЭСТ был 
назначен клозапин в дозе 100 мг/сут. По выходе из 
острого периода больной сообщил, что окружаю-
щую обстановку в отделении воспринимал иллюзор-
но, полагал, что находится в фантастичес кой лабо-
ратории, а не в больнице, и его окружают не люди, 
а существа, похожие на инопланетян, которые пыта-
ются выведать у него секреты. Считал, что от него 
зависит судьба мира. К перенесенным переживани-
ям относился критически. 11 мая 2018 г. в состоянии 
ремиссии выписан домой на поддерживающую те-
рапию клозапином (азалептином) 75 мг/сут.

Катамнез. На протяжении года состояние боль-
ного остается удовлетворительным. По характеру не 
изменился. Продолжает обучение в вузе, с учебой 
справляется. Через 6 месяцев после выписки клоза-
пин в связи с эффектом гиперседации был заменен 
арипипразолом в дозировке 15 мг/сут. Рекомендуе-
мую терапию принимает регулярно. Переносимость 
препарата хорошая.

Обсуждение
Анализ структуры и динамики психопатологичес-

кой симптоматики у данного больного позволяет 
сделать следующие выводы. Настоящий психотичес-
кий эпизод является манифестным, шизоаффек-
тивной структуры, дошедшим в своем развитии до 
этапа иллюзорно-фантастической дереализации 
и деперсонализации [39]. Развитию острого психо-
за предшествовали аффективные нарушения цир-
кулярного характера: сначала в виде мании, а затем 
депрессии с идеями малоценности. С первых дней 
манифестации приступа отмечались выраженные 
кататонические расстройства с негативизмом, му-
тизмом, ступорозными проявлениями и повыше-
ние температуры тела до субфебрильных значений. 
Наличие кататонической симптоматики и субфе-
брилитета потребовало проведения комплексного 
инструментального и лабораторного обследования 
с целью постановки диагноза и исключения органи-
ческого, инфекционного и аутоиммунного пораже-
ния ЦНС. Были проведены МСКТ и МРТ головного 

мозга с контрастированием, которые не выявили 
текущей органической патологии. При этом дан-
ные ЭЭГ и МТР головного мозга показали наличие 
у пациента признаков резидуальной церебральной 
органической недостаточности, которая может рас-
сматриваться как причина, вызывающая атрефак-
тное течение эндогенного заболевания и реакцию 
на психофармакотерапию [40, 41]. 

Исследование на антитела к GluNR1- и GluNR2-
cубъединицам NMDA-рецептора в плазме крови дало 
отрицательный результат, что позволило исключить 
у больного наличие аутоиммунного анти-NMDA-ре-
цепторного энцефалита. Иммуноферментный анализ 
ликвора показал неспецифические изменения в виде 
увеличения уровня глиоспецифических антигенов, 
свидетельствующего о повреждении клеток гемато-
энцефалического барьера (ГЭБ) и об отсутствии его 
прорыва в направлении кровь – мозг, который часто 
наблюдается при критических состояниях в психи-
атрии [11, 42]. В общем клиничес ком и биохимиче-
ском анализах крови выявлялись характерные для 
течения ФШ и ЗНС нарушения, к которым относится 
лейкоцитоз, лимфопения, ускорение СОЭ, повыше-
ние активности АЛТ, АСТ и КФК [10, 14, 16]. 

Учитывая то, что появление кататонической сим-
птоматики и фебрилитета произошло с первых дней 
манифестации приступа, до назначения антипсихо-
тиков, можно говорить о развитии у данного пациента 
ФК в рамках шизоаффективного расстройства, а не 
ЗНС. Попытка назначения антипсихотиков (сначала 
хлорпромазина, а затем оланзапина) привела к ухуд-
шению состояния больного с нарастанием гипер-
термии и кататонических расстройств. Это еще раз 
подтвердило данные ряда исследований о неэффек-
тивности применения антипсихотиков при синдроме 
фебрильной кататонии [10, 43] и показало высокую 
эффективность ЭСТ.

Заключение
Кататонический синдром, или кататония, пред-

ставляет собой неспецифический психопатологиче-
ский синдром, который наблюдается при целом ряде 
психических, нейродегенеративных, инфекционных, 
аутоиммунных, генетических и психоэндокринных 
заболеваний. Наиболее тяжелой его формой с ри-
ском развития летального исхода является синдром 
ФК, при котором кататоническая симптоматика 
сочетается с вегетативными нарушениями, гипер-
термией и расстройством сознания. К настоящему 
времени известно, что с синдромом ФК могут проте-
кать, по меньшей мере, три различных по генезу за-
болевания. К ним относится смертельная кататония, 
известная в отечественной психиатрии как фебриль-
ная или гипертоксическая шизофрения, ЗНС – тяже-
лое осложнение нейролептической терапии – и ау-
тоиммунный анти-NMDA рецепторный энцефалит. 
При развитии синдрома ФК с целью выяснения ге-
неза развития данного состояния и определения 
последующей терапевтической тактики необходимо 
провести комплекс современных нейровизулизаци-
онных обследований головного мозга и ряд имму-
нологических лабораторных тестов. Поскольку ФК 
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является неспецифическим синдромом, его лечение 
будет зависеть от природы заболевания, вызвав-
шего его развитие. Лечение ФШ и ЗНС строится по 
общим принципам и заключается в отмене нейро-
лептиков, проведении инфузионной терапии и ЭСТ. 
При аутоиммунном анти-NMDA-рецепторном энце-

фалите проводится иммунотерапия с назначением 
иммуноглобулина и метилпреднизолона.

Рассмотренный случай демонстрирует современ-
ные подходы к диагностике и терапии эпизода феб-
рильной кататонии, развившегося у больного с шизо-
аффективным расстройством.
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On the Issue of Diagnosis and Differential Diagnosis of Febrile Catatonia at the Present Stage 
of Development of Psychiatry: Case Report
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SUMMARY:

The article is devoted to the analysis of the clinical case of a patient with a diagnosis of febrile catatonia, which developed as part of schizoaffective disorder. The algorithms for diagnosis, 
differential diagnosis of febrile catatonia using modern neuroimaging and immunological methods of examination and approaches to therapy are described in detail. The efficacy of the 
electroconvulsive therapy and the negative effect of antipsychotics have been shown. 
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