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Кататония – сложный нейропсихиатрический 
синдром, характеризующийся широким спектром 
двигательных, речевых и поведенческих нарушений. 
Как известно, ключевыми симптомами кататонии яв-
ляются восковая гибкость, каталепсия, негативизм, 
мутизм и ступор, однако помимо этого существу-
ет большое количество иных психопатологических, 
а также неврологических проявлений [1–6]. Несмо-
тря на давнее и исчерпывающее клиническое описа-
ние кататонического синдрома (КС) в специальной 
литературе, его выявление и диагностическая при-
надлежность нередко остаются достаточно затруд-
нительными. Кроме того, на сегодняшний день не 
существует единой концепции, раскрывающей суть 
патофизиологии и этиологии кататонии, что сохраня-
ет значительный научный интерес к этой проблеме.

Большинство эпидемиологических исследований 
КС сконцентрированы на изучении пациентов психи-
атрического профиля, распространенность катато-
нии среди таких пациентов варьируется в пределах 
5–20 % [2, 6–8]. Вопреки расхожему мнению, соглас-
но данным зарубежных публикаций, больше поло-
вины пациентов с кататонией имеют ранее установ-
ленный диагноз биполярного расстройства (БР), в то 
время как шизофрения, длительное время считавша-
яся основной нозологической категорией при ква-
лификации кататонии, встречается реже, а именно 
в 10–15 % случаев [2, 3, 5, 7–9]. Предполагается, что 
примерно у 20–30 % пациентов с БР в течение жиз-
ни могут формироваться кататонические симптомы 
преимущественно в периоде смешанного либо мани-
акального аффекта [5–10]. Кататоническая симпто-
матика встречается не только при психических рас-
стройствах, но и при множестве других клинических 
состояний, распространенность которых затрудни-
тельно оценить ввиду их редкого возникновения [2, 7, 
9]. Согласно данным J. Smith (2012), 21 % всех случа-
ев развития КС было связано с непсихиатрическими 
причинами, в подавляющем большинстве в качестве 
этиологии указывались острый энцефалит и энцефа-
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лопатия [11]. Остальные возможные непсихиатриче-
ские причины формирования кататонический сим-
птоматики перечислены ниже:

– брюшной тиф;
– нейроцистицеркоз;
– прионная болезнь;
– вирусный энцефалит;
– системная красная волчанка и антифосфоли-

пидный синдром; 
– паранеопластический энцефалит;
– рассеянный склероз;
– кардиомиопатия Такоцубо;
– почечная недостаточность при болезни Леви;
– болезнь Вильсона – Коновалова;
– гипонатриемия или гипернатриемия;
– нейродегенеративные заболевания;
– болезнь Гентингтона;
– болезнь Паркинсона;
– семейная лобно-височная деменция;
– центральный мистинолиз Понтина;
– злокачественная анемия;
– тромботическая тромбоцитопеническая пурпура;
– гипонатриемия, связанная с приемом венла-

факсина.
Впервые кататония была описана K. Kahlbaum 

в 1874 г. в работе “Die Katatonie oder das Spannungsirre-
sein” и рассматривалась как самостоятельная нозоло-
гическая категория с неблагоприятным, прогрессиру-
ющим течением [12]. В дальнейшем E. Kraepelin (1899) 
кататония была отнесена в подкатегорию dementia 
praecox, а позже E. Bleuler (1911) была представлена 
в качестве одного из подтипов шизофрении [2]. 

Уже позднее была обнаружена корреляция КС 
с аффективными расстройствами. В 1913 г. G. Kirby 
была описана серия случаев развития кататонии 
у пациентов с маниакально-депрессивным психо-
зом [13]. Последующие работы К. Kleist (1937) и ряда 
других специалистов также подтверждали взаимос-
вязь кататонии с аффективными расстройствами 
[4]. В работе R. Abrams, M. Taylor (1976) отмечается, 



www.psypharma.ru СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ №  4/2019

Конорева  А .Е . ,  Цукарзи  Э .Э . ,  Мосолов  С .Н . 

 3

П
СИ

ХО
Ф

АРМ
АКО

ТЕРАП
И

Я

что в выборке из 55 пациентов с кататонией только 
у четырех была диагностирована шизофрения, тогда 
как две трети пациентов имели диагноз аффектив-
ных расстройств, преимущественно маниакально-
го состояния [14]. Однако несмотря на эти данные 
в течение длительного времени кататония расцени-
валась как состояние, связанное именно с шизофре-
ническим процессом. В течение последних десятиле-
тий кататония рассмат ривается как самостоятельный 
транснозологический синдром, развивающийся при 
некоторых психических и неврологических расстрой-
ствах, а также вследствие ряда метаболических 
и токсических нарушений [2, 3, 5, 7, 9, 15]. 

Введение антипсихотических препаратов в кли-
ническую практику существенно снизило встречае-
мость кататонии, тем не менее, подобные состояния 
развиваются нередко, а показатели их выявления 
можно существенно улучшить, используя стандарти-
зированные оценочные шкалы [16]. Наиболее широко 
используемой на сегодняшний день является шкала 
Буша – Фрэнсиса (The Bush – Francis Catatonia Rating 
Scale – BFCRS), включающая в себя 23 пункта. Каждый 
из симптомов оценивается по шкале интенсивности 
от 0 до 3, ниже приводится сводная таблица симпто-
мов кататонии этой шкалы (см. таблицу). Помимо ос-

новной шкалы существует скрининговая версия шка-
лы Буша – Фрэнсиса (Bush – Francis Catatonia Rating 
Screening Instrument – BFCSI), которая содержит 14 
наиболе значимых и часто встречающихся кататони-
ческих симптомов (взбудораженность, ступор, му-
тизм, каталепсия, гримасничание, эхолалаия/эхо-
праксия, стереотипии, манерность, вербигерации, 
ригидность, негативизм, восковая гибкость, отказ от 
еды и питья). При сохранении двух и более пунктов 
шкалы в течение суток кататония является наиболее 
вероятным диагнозом. Во избежание гипердиагно-
стики такие признаки, как импульсивность и агрессив-
ность, исключены из скрининговой версии [17].

Патофизиология и этиология 
кататонии

Патофизиологические механизмы развития ка-
татонии изучены недостаточно. Несмотря на боль-
шой объем исследований, единой теории этиологии 
и патогенеза КС не существует. На текущий момент 
имеется ряд основных гипотез, раскрывающих ме-
ханизм развития кататонии: дисрегуляция моторных 
зон головного мозга, нарушение нейромедиаторного 

Таблица. Пункты полной версии шкалы Буша – Фрэнсиса (первые 14 пунктов соответсвуют скрининговой версии)

№ 
п/п Пункт шкалы Описание

1 Возбуждение Моторная гиперактивность

2 Ступор и неподвижность Обездвиженность, замирание, слабая реакция на стимулы

3 Мутизм Полное отсутствие речи при условии сохранности речедвигательного аппарата

4 Фиксированный взгляд Фиксированный взгляд на предметы, редкое мигание

5 Каталепсия Сохранение неудобной позы на протяжении длительного времени

6 Гримасничанье Вычурная мимика, не соответствующая внешним и внутренним обстоятельствам

7 Эхопраксия/эхолалия Непроизвольное повторение или имитация человеком жестов, поз и движений окружающих его лиц

8 Стереотипии Повторяющаяся бесцельная двигательная активность

9 Манерность Вычурность, неестественность поведения

10 Вербигерации Стереотипное повторение одних и тех же слов или фраз

11 Ригидность Сохранение принятого положения тела, несмотря на попытки привести человека в движение

12 Негативизм Стойкое сопротивление попыткам привести пациента в движение

13 Восковая гибкость Патологически длительное сохранение приданной позы

14 Реакция отказа Отказ от еды, питья, зрительного контакта

15 Импульсивность Внезапное неуместное поведение

16 Автоматическая подчиняемость Автоматическое выполнение указаний и инструкций

17 Податливость Придание неудобной позы, возможность касанием двигать тело пациента, которое возвращается в исходное 
положение

18 Моторный негативизм Сопротивление пассивному движению пропорционально силе стимула

19 Амбитендентность Одномоментное подчинение и сопротивление получаемым указаниям

20 Хватательный рефлекс Рефлектоное хватание объекта, стимулирующего ладонь. Выявляется при неврологическом осмотре

21 Персеверации Многократные речевые или двигательные повторы

22 Агрессивность Агрессивное и нецеленаправленное поведение

23 Вегетативная дисфункция Колебания температуры, артериального давления, частоты сердечных сокращений, частоты дыхания
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баланса, патологические эндокринные и иммунные 
изменения. 

Большинство исследователей сходятся на том, что 
при КС выявляются изменения базальных ганглиев по 
таламокортикальным путям (включая моторную цепь, 
переднюю поясную кору, медиальный и латеральный 
участки орбитофронтальной коры), что обьясняет 
основную клиническую симптоматику – мышечную ри-
гидность, мутизм, каталепсию, стереотипии [18]. На-
пример, изменения в базальных ганглиях обнаружены 
в постмортальных исследованиях пациентов с ката-
тонической формой шизофрении [19]. Компьютерная 
томография (КТ) 37 таких пациентов по сравнению 
с пациентами с параноидной формой шизофрении 
продемонстрировала диффузное увеличение объема 
серого вещества во фронтальных кортикальных от-
делах [19, 21]. Последующие исследования с исполь-
зованием фМРТ и МЭГ (магнитная энцефалография) 
обнаружили изменения в медиальном и латеральном 
орбитофронтальном паттернах активации и деактива-
ции справа во время отрицательной эмоциональной 
стимуляции, которые в последующем были скоррек-
тированы применением лоразепама. Как известно, 
медиальная часть орбитофронтальной коры вовлече-
на также в процесс обработки эмоций [19–21]. 

Участие γ-аминомасляной кислоты (ГАМК) в пато-
генезе КС подтверждается высокой эффективностью 
у пациентов с кататонией бензодиазепинов и золпиде-
ма, агонистов ГАМК-А-рецептора [20, 21]. Применение 
электросудорожной терапии (ЭСТ), которая усливает 
функцию ГАМК, также используется в качестве терапии 
первой линии у пациентов с тяжелым КС [15, 22–24]. 
Кроме того, однофотонная эмиссионная томография 
(ОФЭКТ) с использованием изотопа йода-123 проде-
монстрировала более низкую плотность ГАМК-А-ре-
цепторов в левой сенсомоторной коре у пациентов 
с гипокинетической кататонией по сравнению со здо-
ровыми лицами [18]. В последующем снижение плот-
ности ГАМК-А-рецепторов при кататонии было обна-
ружено и в правой орбитофронтальной коре [20, 21]. 
Хорошая переносимость высоких доз бензодиазепи-
нов у пациентов с кататонией без выраженного седа-
тивного эффекта является еще одним косвенным до-
казательством заинтересованности ГАМКергической 
системы в патогенезе КС [18, 22, 24].

Помимо этого имеются данные, свидетельству-
ющие об эффективности антагонистов NMDA глута-
матного рецептора при кататонии, что указывает на 
возможную связь гиперактивности глутамата с ката-
тоническими симптомами. Показано, что антагони-
сты NMDA-рецепторов могут вызывать дизрегуляцию 
ГАМК-рецепторов и, в частности, менять их структуру 
в лобных долях [25].

Об участии дофаминовой системы при кататонии на 
текущий момент имеются достаточно противоречивые 
сведения. Согласно ранним исследованиям L. Gjessing 
(1986), в моче пациентов с кататонической формой 
шизофрении было обнаружено повышение количества 
метаболитов дофамина (гомованилиновая и ванилино-
вая кислота), что косвенно свидетельствует о гиперак-
тивности дофаминергической передачи при кататонии 
[26]. Однако предположение о дофаминергической 
гиперактивности при кататонии несовместимо с тем, 

что ее манифестация зачастую происходит на фоне 
применения типичных антипсихотиков (например, га-
лоперидола), обладающих мощным дофаминблокиру-
ющим действием и вызывающих недостаток дофамина 
в медиальном пучке переднего мозга, нигростриарных 
и тубероинфундибулярных структурах [26]. Исследова-
ние нескольких пациентов с кататонией с использова-
нием позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ/КТ 
с 18-F-ДОФА) не обнаружило существенных измене-
ний в полосатом теле и путамене [18].

Эндокринная модель
Несмотря на дефицит современных исследований, 

многие авторы на протяжении последних лет подчер-
кивают важность нейроэндокринных изменений при 
кататонии. Считается, что механизм действия ЭСТ как 
одного из наиболее эффективных методов лечения 
связан с восстановлением нейроэндокринной функ-
ции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси 
(ГГН) и гипоталамуса [27]. Выдвигается предположе-
ние о развитии КС в связи с эндокринопатией (гипопа-
ратиреоидизм, тиреотоксикоз, феохромоцитома) [28]. 
В работе W. McDaniel, D. Spiegel (2013) присутствует 
описание четырех пациентов с типичной симптома-
тикой кататонии, а также наличием у них полидипсии 
с гипонатриемией, которые рассматриваются автора-
ми как дополнительные симптомы кататонии [29]. По 
версии исследователей, развитие полидипсии предпо-
ложительно формируется в результате нарушения ней-
ротрансмиссии или секреции вазопрессина [29].

Помимо этого есть ряд работ, посвященных изуче-
нию синдрома Прадера – Вилли (СПВ), расстройства, 
ассоциированного с гипоталамической и ГАМКерги-
ческой дисфункцией [30, 31]. Подобные изменения 
могут являться причиной вегетативно-эндокринных 
симптомов СПВ, таких как гипогонадизм, полифагия, 
самоповреждающее поведение и чрезмерная днев-
ная сонливость. Еще одной концепцией клинико-эн-
докринной модели является редкий и мало изучен-
ный синдром Клейне – Левина (СКЛ), который связан 
с наличием у пациентов вирусного или постинфек-
ционного аутоиммунного энцефалита с преимуще-
ственным поражением гипоталамуса и клинически 
проявляется повторяющимися эпизодами гиперсом-
нии, расторможенностью, полифагией и гиперсексу-
альностю [32]. Именно СКЛ не так давно был описан 
в качестве клинико-эндокринной модели эпизоди-
ческой юношеской кататонии, основанной на пере-
сечении ряда симптомов СКЛ и кататонии, а также 
наличии положительного терапевтического ответа 
на применение лоразепама. В данном случае гипер-
сомния расценивалась авторами в качестве ступора 
и неподвижности при кататонии [32].

Иммунная модель (анти-NMDA 
рецепторный энцефалит)

До середины 1990-х годов большинство случаев 
невирусного энцефалита рассматривались как след-
ствие паранеопластического синдрома, ассоции-
рованного с развитием различных онкологических 
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процессов. В последующем эта взаимосвязь была 
опровергнута ввиду все чаще возникающих идио-
патических форм. Особенный интерес среди этой 
группы представляет анти-NMDA-рецепторный 
энцефалит (А-NMDAРЭ), клиническая картина ко-
торого представлена не только соматическими 
симптомами, но и выраженными психопатологи-
ческими и поведенческими нарушениями, включая 
КС. Новый тип аутоимунного энцефалита, впервые 
подробно описанный в 2007 г. J. Dalmau и др., ас-
социирован с гипофункцией NMDA-рецептора, 
а именно с выработкой антител к субъединице 
NR1, последующей блокадой NMDA-рецептора 
и инактивацией ГАМК [33, 34]. Наличие антител 
к NMDA-рецептору, как полагают, приводит к быст-
рому и обратимому уменьшению количества ней-
ротрансмиттеров в синаптческой щели преимуще-
ственно в гиппокампальной области и гипофункции 
NMDA-рецептора соответственно. К триггерным 
факторам развития расстройства относят пред-
шествующие вирусные инфекции, особенно герпе-
тический энцефалит, а также онкологические про-
цессы. Первоначально считалось, что А-NMDAРЭ 
затрагивает исключительно молодых женщин 
с тератомой яичников, однако в последующем эта 
гипотеза была опровергнута ввиду возникающих 
идиопатических форм, а также наличием мужчин 
и детей среди заболевших [33–35]. Согласно дан-
ным нескольких исследований, 60–81 % общего 
числа пациентов с А-NMDAРЭ – это молодые жен-
щины, в остальном мужчины и дети [33–35]. На те-
кущий момент в мире описано более 500 случаев 
А-NMDAРЭ, в том числе несколько случаев в Рос-
сии [36, 37].

На первом этапе развитие А-NMDAРЭ характе-
ризуется неспецифическим продромальным пери-
одом с гриппоподобным состоянием, повышением 
температуры до фебрильных значений, головной 
болью, тошнотой и рвотой. По завершении иници-
альной стадии появляются тревога, нарушения сна, 
маниакальная симптоматика, слуховые и зрительные 
обманы восприятия, а также симптомы кататонии 
[33]. В связи с вышеуказанной клинической карти-
ной пациенты зачастую попадают в психиатрический 
стационар, что приводит к затруднению диагности-
ки аутоимунного невирусного энцефалита и выбору 
неверной тактики лечения в виде назначения антип-
сихотиков, которые утяжеляют течение основного 
заболевания. Помимо психопатологической сим-
птоматики нередко встречаются и экстрапирамид-
ные нарушения в виде орофасциальной дискинезии 
и стереотипий, мышечной ригидности, что на фоне 
терапии антипсихотиками чаще всего расценивается 
специалистами как нейролептическая симптоматика 
[33–35]. Диагностика А-NMDAРЭ подразумевает за-
бор крови на определение антител к NMDA-рецепто-
рам, а также пункцию церебро-спинальной жидкости 
(ЦСЖ), которая у большинства пациентов выявляет 
умеренный плеоцитоз. Терапевтический подход, как 
правило, сосредоточен на иммунотерапии и вклю-
чает стероидотерапию (метилпреднизолон 1 г/сут), 
плазмозамещение, терапию иммуноглобулинами, 
а также бензодиазепины и ЭСТ [33–35]. 

Злокачественный 
нейролептический синдром

Злокачественный нейролептический синдром 
(ЗНС) является редкой системной реакцией на при-
менение типичных или атипичных антипсихотиков, 
характеризующейся кататонической симптомати-
кой с моторной ригидностью, снижением уровня 
сознания, соматовегетативными расстройствами 
и повышением температуры до фебрильных значе-
ний [15, 38, 39].

Риск развития ЗНС, по данным различных авто-
ров, сравнительно невысок и варьируется в преде-
лах 0,02–3 % случаев, однако за счет существенного 
изменения гомеостаза и функции жизненно важных 
органов осложнение может приводить к фатальным 
последствиям [15, 38–40]. ЗНС чаще всего затра-
гивает пациентов, больных шизофренией или ши-
зоаффективным расстройтвом, однако подобная 
симптоматика может развиваться при любых состо-
яниях, при которых проводилась нейролептическая 
терапия, включая аффективные расстройства, орга-
нические и неврологические заболевания, злоупо-
требление алкоголем или психоактивными вещест-
вами, период абстиненции и др.

В патогенезе ЗНС на сегодняшний день со-
храняется ряд не до конца изученных моментов. 
Основная роль в развитии ЗНС в настоящее время 
отводится дофаминовой системе, а именно нару-
шению дофаминовой регуляции «сверху вниз» [18]. 
Во-первых, традиционные нейролептики с высокой 
аффин ностью к нигростриальным D2-рецепторам 
вызывают ЗНС значительно чаще, чем атипичные 
антипсихотики с низкой аффинностью к D2-рецеп-
торам [18, 38, 40, 41]. Моторные симптомы при ЗНС 
могут быть связаны с блокадой нигростриальных 
D2-рецепторов и последующей кортикосубкорти-
кальной дизрегуляцией в «моторной петле». Во-вто-
рых, системные исследования выявили у пациентов 
с ЗНС существеннное снижение метаболита дофа-
мина – гомованилиновой кислоты, а применение 
дофаминергических агонистов, таких как апомор-
фин, продемонстрировало клиническое улучшение 
у пациентов с ЗНС [18, 40, 41]. Вместе с тем стоит 
отметить, что атипичные антипсихотики, которые 
минимально связываются с D2-рецепторами, также 
могут вызывать ЗНС, из чего следует, что и другие 
нейромедиаторные системы, по-видимому, задей-
ствованы в его развитии [18, 40, 41]. Также как и при 
кататонии, пациенты с ЗНС хорошо реагируют на те-
рапию лоразепамом, ЭСТ и амантадином, что под-
твержает заинтересованность глутаматергической 
и ГАМКергической трансмиссии в патофизиологии 
этого расстройства [18, 40, 41].

Симптоматика ЗНС чаще всего характеризуется 
наличием тахикардии, гипертермии, повышением 
артериального давления и увеличением уровня креа-
тинфосфокиназы (КФК) за счет явлений рабдомиоли-
за с риском миоглобинурической почечной недоста-
точности. В частности, гипертермия в 98 % случаев 
достигает значений, угрожающих жизни. Собствен-
но кататоническая симптоматика при ЗНС может 
проявляться целой плеядой симптомов, которые 
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существенно отличаются друг от друга на разных 
этапах болезни. Лечение ЗНС требует немедленной 
отмены нейролептиков, коррекции водно-электро-
литного дисбаланса и введения дофаминовых аго-
нистов, таких как бромокриптин, дантролен, а также 
терапии бензодиазепинами и ЭСТ [42–48]. 

Значительную дифференциально-диагностичес-
кую сложность представляет собой состояние фе-
брильной кататонии и ЗНС ввиду достаточно схожей 
клинической картины. Так называемая фебрильная 
(летальная, злокачественная) кататониия, развива-
ющаяся на текущий день крайне редко (примерно 
1 раз на 1000 поступлений в стационар), может быть 
угрожающим для жизни состоянием [15, 40–44]. Соб-
ственно кататоническая симптоматика утяжеляется 
нарушением сознания онейроидного или аментив-
ного типа, значительными соматовегетативыми на-
рушениями в виде повышения температуры, неста-
бильности или повышения АД, тахикардии, тахипноэ, 
а также изменениями биохимических показателей, 
среди которых особенно выражены гипопротеине-
мия, гипербилирубинемия и лейкоцитоз. Ключевым 
отличием вышеописанного состояния от ЗНС следу-
ет считать отсутствие процесса рабдомиолиза и, как 
следствие, отсутствие повышения КФК в сыворотке 
крови [38, 39, 43, 49]. 

Лечение кататонии
В преддверии обсуждения эффективности того 

или иного терапевтического подхода при катато-
нии стоит отметить отсутствие серьезных плацебо-
контролируемых рандомизированных исследований. 
Кроме того, имеющиеся в настоящее время рейтин-
говые шкалы (BFCRS, BFCSI), используемые для мо-
ниторинга реакции на лечение, не обладают должной 
чувствительностью, необходимой для измерения ми-
нимальных клинически значимых улучшений. Одной 
из проблем при использовании шкал является то, 
что выраженность кататонических симптомов может 
значительно меняться с течением времени, что тре-
бует более длительного периода наблюдения для 
получения надежной оценки. Существует несколько 
терапевтических подходов, которые продемонстри-
ровали свою эффективность на практике.

Бензодиазепины 
Применение бензодиазепинов на текущий мо-

мент рассматривается в качестве терапии первой 
линии при кататонии и является наиболее широко 
изученным методом лечения, что подтверждается 
по меньшей мере 17 исследованиями [50]. Эффек-
тивность бензодиазепинов обусловлена регуляцией 
ГАМКергической системы, участие которой подтвер-
ждается в патогенезе КС. По данным однофотонной 
эмиссионной томографии (ОФЭКТ), обнаружена бо-
лее низкая плотность ГАМК-А-рецепторов в левой 
сенсомоторной коре у пациентов с гипокинетической 
кататонией по сравнению со здоровыми взрослыми 
в группе контроля [50]. Кроме того, важную роль в до-
стижении клинического эффекта бензодиазепинов 
при КС, по-видимому, играет их миорелаксирующее 

действие [15]. Терапевтический эффект при приме-
нении бензодиазепинов, по различным данным, до-
стигается в 66–100 % случаев, лучше лечению подда-
ются пациенты с быстрым развитием симптоматики. 
В тех исследованиях, где лечению бензодиазепина-
ми предшествовала длительно текущая симтомати-
ка кататонии, наблюдался более слабый терапевти-
ческий ответ [2, 24, 50–54]. Клиническое улучшение 
наступало быстрее при многократном введении пре-
паратов в течение дня [51, 52, 54]. 

Среди бензодиазепинов наиболее исследован-
ным средством является лоразепам в дозах от 2 до 
16 мг/сут. В трех сравнительных исследованиях диазе-
пама и лоразепама при КС продемонстрирована боль-
шая эффективность последнего [2, 24, 50–54]. Дока-
зательных исследований эффективности феназепама 
в лечении кататонической симптоматики не обнаруже-
но, однако имеются клинические наблюдения положи-
тельного эффекта феназепама при терапии КС [55]. 
При хорошей реакции на терапию бензодиазепина-
ми эффект обычно отмечается в течение нескольких 
дней. Бензодиазепины при КС достаточно хорошо пе-
реносятся пациентами, рядом исследователей было 
отмечено, что высокая доза лоразепама (до 16 мг/сут) 
не дает выраженного седативного эффекта. Только 
в одном наблюдении было отмечено парадоксальное 
усиление ажитации при терапии лоразепамом [56]. 
В нескольких работах подемонстрирована эффектив-
ность «бензодиазепинового протокола» для быстрого 
облегчения симптоматики кататонии: введение лора-
зепама 2 мг в/м, затем повторная инъекция спустя 2 ч 
после первой при отсутствии клинического улучше-
ния, затем введение диазепама 10 мг в/в капельно до 
достижения эффекта [51, 52].

Для дифференциальной диагностики КС может 
быть использован бензодиазепиновый тест с парен-
теральным введением однократной дозы бензодиа-
зепинового препарата. При уменьшении выражен-
ности кататонической симптоматики через 10 мин 
после внутривенного введения 1–2 мг лоразепама 
допускается, что речь идет о диагнозе КС [15].

Электросудорожная терапия
Кататоническая симптоматика является одной 

из основных клинических мишеней для ЭСТ. Более 
10 исследований были посвящены оценке эффек-
тивности ЭСТ при КС [57–67]. В подавляющем боль-
шинстве исследований ЭСТ применялась в качестве 
терапии второго выбора при отсутствии эффекта 
бензодиазепинов, однако в жизнеугрожающих ситу-
ациях ЭСТ может назначаться как терапия первого 
выбора. В большинстве работ ЭСТ применялась по 
билатеральной методике через день от 2 до 12 про-
цедур. В двух исследованиях прибегали к унитемпо-
ральному способу наложения электродов для сниже-
ния рисков когнитивных побочных эффектов [58, 60]. 
В обоих работах действие ЭСТ оценивалось как по-
ложительное. Однако в большинстве национальных 
клинических руководств по ЭСТ рекомендуется ее 
применение при кататонии по билатеральной мето-
дике с возможностью применения первых 3–5 проце-
дур ежедневно [2, 3, 6, 15, 64].
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Известно, что эффективность ЭСТ при катато-
нии достаточно высока и в большинстве случаев 
удается полностью оборвать симптоматику. По по-
нятным причинам эти данные основаны преимуще-
ственно на клинических наблюдениях и не имеют 
строгой доказательной базы в виде плацебо-конт-
ролируемых исследований. В ряде клинических на-
блюдений переносимость ЭСТ при лечении КС была 
удовлетворительной, без существенных побочных 
эффектов и когнитивного дефицита [61, 63]. Од-
нако в других наблюдениях выявлялось ухудшение 
когнитивных функций, а также наличие головных 
 бол ей [57, 59, 61]. 

Антипсихотики
Во многих исследованиях изучалась роль антип-

сихотиков в лечении КС [63–67]. Следует отметить, 
что исследованные когорты в основном состоя-
ли из больных шизофренией и шизоаффективным 
расстройством. Считается, что клозапин оказывает 
благотворное влияние на кататонические симпто-
мы, уменьшая их выраженность [67], а классичес-
кие нейролептики могут приводить к клиническому 
ухудшению и, по-видимому, связаны с индуциро-
ванием летальной кататонии или злокачественного 
нейролептического синдрома, вызывая усиление 
экстрапирамидных и кататонических симптомов, 
а также спутанности и ажитации [34]. В исследова-
нии В. Yoshimura et al. (2013) говорится о трех паци-
ентах, у которых на фоне терапии антипсихотически-
ми препаратами первого поколения и рисперидона 
развился ЗНС [68]. Пациенты лучше реагировали на 
антипсихотик с низким сродством к D2-рецепторам 
(клозапин), чем на антипсихотические препараты 
с высокой аффинностью к ним (галоперидол) [67]. 
В нескольких работах при лечении КС отмечался по-
ложительный эффект хлорпромазина (дозировки до 
300 мг/сут) и оланзапина (дозировки до 20 мг/сут) 
[69–71]. Стоит отметить, что во всех работах, посвя-
щенных оценке действия оланзапина, участвовали 
пациенты с диагнозом шизофрении или шизоаффек-
тивного расстройства [70, 71].

В целом назначение антипсихотических препара-
тов при КС считается нецелесообразным ввиду высо-
ких рисков утяжеления кататонической симптомати-
ки и развития ЗНС. Исключение может быть сделано 
для антипсихотиков с хорошим профилем невроло-
гической переносимости, прежде всего клозапина, 
но даже такие антипсихотики лучше применять в низ-
ких терапевтических дозах и на более поздних этапах 
терапии.

Другие терапевтические подходы 
Ряд специалистов для лечения кататонии пред-

лагают использовать антиконвульсанты как препа-
рарты с ГАМКергическими свойствами. Так, в откры-
том проспективном исследовании у 9 больных с КС 
при недостаточном эффекте лоразепама назначался 
карбамазепин, при этом у четырех пациентов наблю-
далось значительное улучшение состояния и еще 
у одного – частичное [72]. В другом исследовании 

у четырех пациентов с недостаточным эффектом 
бензодиазепинов к терапии присоединяли топира-
мат и у всех больных отмечалось существенное улуч-
шение состояния вплоть до полного выздоровления 
[73]. Однако текущих данных все-таки недостаточно 
для утверждения об эффективности антиконвульсан-
тов в терапии КС.

Помимо антиконвульсантов терапевтическую эф-
фективность у нескольких больных с КС продемон-
стрировали антагонисты NMDA-рецепторов аман-
тадин (100–500 мг/сут) и мемантин (10–20 мг/сут) 
[74–76]. 

Заключение
В текущей публикации представлен литератур-

ный обзор современных взглядов на симптомати-
ку, патофизиологию и терапию КС. Данный обзор 
не является систематическим ввиду отсутствия 
достаточного количества рандомизированных кли-
нических исследований (РКИ), а преимущественно 
опирается на работы, посвященные клиническим 
наблюдениям. 

Несмотря на исчерпывающее клиническое опи-
сание КС, до сих пор сохраняются трудности его 
диагностики и терапии. В связи с лекарственным 
патоморфозом КС в клинической практике стал 
встречаться реже, помимо этого произошла сме-
на диагностической парадигмы – если раньше КС 
рассматривался преимущественно в рамках ши-
зофренического процесса, то в современных клас-
сификациях он представлен в качестве транснозо-
логического синдрома, который может встречаться 
при состояниях разной этиологии, в том числе не-
врологической и соматической. Среди психиатри-
ческих причин КС, по данным зарубежных публи-
каций, больше половины пациентов с кататонией 
имеют ранее установленный диагноз БР, в то время 
как шизофрения встречается в 10–15 % случаев. 
Одновременно с этим активно рассматривается 
проблема патофизиологии КС, так как единой под-
твержденной теории патогенеза не выявлено и име-
ется только ряд гипотез, зависящих от этиологии со-
стояния и основанных на клинических наблюдениях. 
Требуется большее количество систематических 
работ, посвященных кататонии, что, однако, ослож-
нено сравнительно редкой встречаемостью данного 
синдрома. 

В практическом плане важно устанавливать пер-
вичный диагноз, поскольку риск летального исхода 
при КС остается высоким, в связи с чем при появле-
нии кататонических симптомов требуется крайняя 
настороженность специалиста, дифференциальная 
диагностика и тщательный выбор терапевтических 
вмешательств. В лечении КС применяется несколь-
ко терапевтических подходов, среди которых при-
менение бензодиазепинов и ЭСТ показало наиболь-
шую эффективность, в то время как антипсихотики, 
особенно антипсихотики первого поколения, могут 
усиливать кататоническую симптоматику и увели-
чивают риск развития ЗНС. Вышеуказанные данные 
обедняются отсутствием РКИ и требуют дальней-
шей верификации.
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SUMMARY:

This article presents a review of evidence>based studies on the problem of diagnosis, pathophysiology and treatment of catatonia. Catatonic syndrome (CS) is represented by a wide range 
of motor, speech and behavioral disorders and is currently regarded as a polietiologic condition, which is based on both psychiatric and non>psychiatric reasons. According to recent data 
bipolar disorder is the most common psychiatric cause of catatonia, while the occurrence of catatonia in schizophrenia occurs less frequently. The article also considers various therapeutic 
approaches to CS, among which benzodiazepines and electroconvulsive therapy play a primary role. 
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