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Резюме
Обоснование: окислительный стресс и глутатионовая антиоксидантная система — это патогенетические звенья, задей-

ствованные как в патогенезе шизофрении и расстройств шизофренического спектра (РШС), так и в развитии кататонии, часто 
встречающейся при шизофрении и РШС. Цель: стратификация пациентов с приступами периодической кататонии, форми-
рующимися в клиническом пространстве шизофрении и РШС, на основании активности тромбоцитарных и эритроцитарных 
ферментов глутатионовой системы и сравнительный анализ активности этих ферментов у пациентов с разными формами при-
ступов. Пациенты и методы: в исследование включены пациенты с шизофренией и РШС с гипо-, пара- и мультикинетической 
формами приступов периодической кататонии (соответственно n = 13, 11 и 15) и контрольная группа здоровых лиц (n = 21). 
В экстрактах тромбоцитов и эритроцитов крови пациентов и контрольной группы определены активности глутатионредуктазы 
и глутатион-S-трансферазы спектрофотометрическими кинетическими методами. Результаты: при кластеризации пациентов 
по четырем биохимическим признакам получены два кластера с активностью ферментов, значимо отличающейся от уровней 
в контрольной группе, и значимо неравномерным распределением пациентов с разными формами приступов кататонии: для 
больных с гипо- и паракинетической кататонией χ2 = 20,3, р < 0,0001 (с поправкой Йетса); для больных с пара- и мультики-
нетической кататонией χ2 = 16,9, р < 0,0001 (с поправкой Йетса). Выводы: для пациентов с разными формами приступов 
кататонии характерны различные паттерны изменений уровней активности изученных ферментов относительно контрольных 
диапазонов. Определение активности глутатионовых ферментов в крови пациентов с РШС информативно для углубленной 
стратификации таких пациентов, в том числе в дифференцировании форм кататонии при РШС, и эти биохимические параметры 
могут служить дополнением к клиническим характеристикам для уточнения формы приступа кататонии.

Ключевые слова: расстройства шизофренического спектра, шизофрения, периодическая кататония, глутатионредуктаза, 
глутатион-S-трансфераза, тромбоциты, эритроциты
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Summary
Background: oxidative stress and glutathione antioxidant system are pathogenetic chains involved both in the pathogenesis 

of schizophrenia and schizophrenia spectrum disorders (SSD), and in the development of catatonia, which is often found in 
schizophrenia and SSD. The aim: is to stratify patients with periodic catatonia in schizophrenia and SSD, based on the activity 
of platelet and erythrocyte enzymes of glutathione system and to comparatively analyze the activity of the enzymes in patients 
with different forms of catatonia. Patients and Methods: patients with schizophrenia and SSD with hypo-; para- and multi-kinetic 
forms of periodic catatonia (n = 13, 11 and 15, respectively) and mentally healthy persons of control group (n = 21) were included 
into the study. Activities of glutathione reductase and glutathione-S-transferase were determined by spectrophotometric kinetic 
methods in extracts of platelets and erythrocytes from the blood of patients and the control group. Results: when clustering 



30

P
s
y
c
h
o
p
a
t
h
o
lo

g
y
, 
C
li
n
ic

a
l 
a
n
d
 
B
io

lo
g
ic

a
l 
P
s
y
c
h
ia

t
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
2
(5

)'
2
0
2
4
'2

9
-
3
7

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2024-22-5-29-37

patients by these four biochemical characteristics, two clusters were obtained with the enzymatic activities signi cantly differed 
from the levels in the control group, and signi cantly uneven distribution of patients with different forms of catatonia was 
observed between the clusters: χ2 = 20.3, p < 0.0001 (with Yates’ correction) for patients with hypo- and para-kinetic catatonia; 
χ2 = 16.9, p < 0.0001 (with Yates’ correction) for patients with para- and multi-kinetic catatonia. Conclusions: patients with 
different forms of catatonia are characterized by different patterns of changes in the activity levels of the studied enzymes 
relatively to the control ranges. Determining the activity of glutathione enzymes in the blood of patients with SSD is informative 
for in-depth strati cation of such patients, including in differentiating the forms of catatonia in SSD, and these biochemical 
parameters can serve as an addition to clinical characteristics to clarify the form of periodic catatonia.

Keywords: schizophrenia spectrum disorders, schizophrenia, periodic catatonia, glutathione reductase, glutathione 
S-transferase, platelets, red blood cells
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ВВЕДЕНИЕ

Несмотря на многочисленные исследования рас-
стройств шизофренического спектра (РШС), в их этио-
логии и патогенезе многое остается неясным. Извест-
но, что в патогенезе этих расстройств задействовано 
нарушение функционирования нейромедиаторных си-
стем, также зарегистрированы изменения со стороны 
иммунной системы и функционирования нейротрофи-
ческих факторов. Все большее число исследователей 
подчеркивает роль окислительного стресса (ОС) в па-
тофизиологии РШС [1].

Кататония часто встречается при различных пси-
хических заболеваниях, в том числе при шизофрении 
и других РШС [2]. У пациентов с психическими рас-
стройствами распространенность кататонии оценива-
ется от 7,6 до 38% [3].

С приходом новой клинической парадигмы (МКБ-11; 
DSM-5), в соответствии с которой происходит расши-
рение границ кататонии за счет включения фазно 
протекающих моторных расстройств и двигательных 
симптомокомплексов непсихотического регистра, из-
учение периодической кататонии приобретает особую 
актуальность. На основании клинических исследова-
ний, проведенных в отделе по изучению пограничной 
психической патологии и психосоматических рас-
стройств ФГБНУ НЦПЗ (руководитель отдела академик 
А.Б. Смулевич), разработана клиническая систематика 
приступов периодической кататонии при шизофрении 
и РШС [4, 5].

Хотя существуют фармакологические подходы, 
позволяющие купировать кататонические приступы, 
еще предстоит определить патобиологические причи-
ны, общие клеточные и молекулярные пути развития 
кататонии и кататонических симптомов при психи-
ческих расстройствах [2]. Недостаточность исследо-
ваний патогенеза кататонии — одна из причин того, 
что современные терапевтические подходы остаются 
неспецифичными и не имеют доказательных крите-
риев [6]. Вероятные механизмы, лежащие в основе 
возникновения кататонического синдрома, включают 
различные аспекты, в том числе дисбаланс тормо-
жения/возбуждения, нейровоспаление и ОС [6–8]. 
Для совершенствования терапевтических подходов 

и прогнозирования течения и исхода важно раскрыть 
механизмы кататонии и обнаружить биохимические 
маркеры, позволяющие дифференцировать ее различ-
ные формы, на что и направлена настоящая работа.

Ранее в лаборатории нейрохимии НЦПЗ проводи-
лись сравнительные исследования уровня активности 
глутатион-зависимых ферментов антиоксидантной за-
щиты — глутатионредуктазы (ГР) и глутатион-S-транс-
феразы (ГСТ) в крови больных шизофренией и РШС 
и в контрольных группах здоровых лиц [9–11]. Однако 
никогда не были в фокусе внимания пациенты с раз-
ными формами кататонии, проявляющейся в рамках 
упомянутых нозологических категорий.

В настоящей работе внимание сосредоточено на ОС 
как патогенетическом звене, о котором известно, что 
оно задействовано в патогенезе и шизофрении, и РШС 
[1], а также в развитии синдрома кататонии [7].

Цель настоящего исследования — стратификация 
пациентов с приступами периодической кататонии, 
формирующимися в клиническом пространстве шизо-
френии и РШС, на основании активности тромбоци-
тарных и эритроцитарных ферментов глутатионовой 
системы антиоксидантной защиты и сравнительный 
анализ активности этих ферментов у пациентов с раз-
ными типами приступов периодической кататонии 
(гипо-, пара- и мультикинетическим).

В качестве биохимических признаков, отражающих 
активность системы антиоксидантной глутатионовой 
защиты, выбрана активность ферментов глутатионо-
вого метаболизма — ГР и ГСТ в тромбоцитах и эри-
троцитах.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Сравнительное клинико-биологическое исследова-
ние проведено совместно отделом по изучению погра-
ничной психической патологии и психосоматических 
расстройств и лабораторией нейрохимии ФГБНУ НЦПЗ.

В исследование включены 39 пациентов 16–57 лет, 
медиана 21 [19, 27] год (16 мужчин и 23 женщины) с пе-
риодической кататонией, соответствующей по клини-
ческой картине гипокинетической, паракинетической 
и мультикинетической ее формам [4, 5]. В основу клас-
сификации положена психопатологическая структура 
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кататонических расстройств, ассоциированная со сте-
пенью тяжести двигательных симптомокомплексов.

Критерии включения: соответствие диагноза РШС 
рубрикам F20, F25 или F21 по МКБ-10; приступо-
образное течение эндогенного заболевания; наличие 
в структуре текущего эпизода симптомов кататонии, 
которые оценивались при помощи шкалы Буша–Фрэн-
сиса для оценки тяжести кататонии (Bush–Francis 
Catatonia Rating Scale, BFCRS).

Критерии не включения: проявления тяжелого ор-
ганического поражения ЦНС; психические нарушения 
вследствие употребления алкоголя или других психо-
активных веществ; наличие тяжелой соматической па-
тологии в стадии декомпенсации, а также выраженных 
экстрапирамидных нарушений на момент поступления 
в стационар на фоне приема антипсихотических пре-
паратов.

Среди всех 39 обследованных больных у 22 (56%) 
было диагностировано шизотипическое расстройство 
(F21), у 6 (15%) — шизоаффективное расстройство 
(F25), у 11 (28%) — шизофрения (F20). Оценка выра-
женности кататонических расстройств и тяжести со-
стояния по PANSS и BFCRS проводилась перед началом 
курса фармакотерапии, одновременно с забором об-
разцов крови на анализы.

В контрольную группу, соответствующую по воз-
расту и полу группе пациентов, вошли 9 мужчин 
и 12 женщин 19–53 лет (медиана 25) без психических 
расстройств, соматических и инфекционных заболева-
ний в стадии обострения.

Этические аспекты
Проведение исследования одобрено Этическим 

комитетом ФГБНУ НЦПЗ (Протокол № 8 от 26.02.2019) 
и выполнено с соблюдением современных этиче-
ских норм и правил биомедицинских исследований, 
утвержденных Хельсинкским соглашением Всемирной 
медицинской ассоциации (в редакциях 1975/2000 г.). 
Все пациенты подписали информированное согласие 
на участие в исследовании.

Ethic aspects
All examined participants of study signed the 

informed consent to take part in the study. The research 
protocol was approved by Local Ethical Committee of 
Mental Health Research Centre (protocol No. 8 from 
26.02.2019). This study complies with the Principles of 
the WMA Helsinki Declaration 1964 amended 1975–2013.

Выделение клеток крови и определение актив-
ности ферментов

Эритроциты и тромбоциты получали из образцов 
венозной крови, взятой в вакутейнеры с 3,2% цитратом 
натрия. Приготовление экстрактов из них проводили, 
как описано ранее [12].

Активность ферментов измеряли спектрофотоме-
трическими кинетическими методами с использова-
нием планшетного спектрофотометра xMark (Bio-Rad, 
США).

Активность ГР определяли по окислению НАДФ-Н 
(по убыли поглощения, регистрируемого при 340 нм) 

в реакции восстановления окисленного глутатиона 
[11], а активность ГСТ — по скорости образования 
хромогенных конъюгатов глутатиона с 1-хлоро-2,4-ди-
нитробензолом (нарастанию скорости поглощения, ре-
гистрируемого при 340 нм) [11]. После определения 
концентрации белка по методу Лоури (Bio-Rad, США) 
рассчитывали удельную активность всех ферментов.

Все первичные показатели биохимических исследо-
ваний, клинические оценки и демографические харак-
теристики вносили в базу данных. Для статистической 
обработки данных использовали программное обес-
печение Statistica 10.0 (Statsoft), непараметрический 
модуль (U-критерий Манна–Уитни, критерий Краскела–
Уоллиса, критерий Хи-квадрат, многомерный разведоч-
ный анализ (кластерный анализ методом κ-средних) 
с предварительной стандартизацией данных). Разли-
чия, неравномерность распределения считали стати-
стически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

1. Распределение пациентов по клиническим 
проявлениям кататонии

1.1. Клинические характеристики выделенных 
групп пациентов

В соответствии с клиническими особенностями 
проявления симптомов периодической кататонии вы-
делены три группы пациентов с разными формами 
приступов кататонии: гипокинетической (n = 13), па-
ракинетической (n = 11) и мультикинетической (n = 15).

Гипокинетическая форма приступа характеризуется 
двигательными расстройствами, манифестирующими 
в структуре затяжных депрессий с преобладанием тре-
вожных и обсессивно-компульсивных дименсий, реа-
лизующихся в клиническом пространстве шизотипиче-
ского расстройства. Спектр двигательных расстройств 
представлен простыми гиперкинезами, аффилирован-
ными с ограниченным тремором дистальных отделов 
конечностей, тикоподобными стереотипиями. С разви-
тием приступа функциональная активность кататони-
ческих расстройств нарастает, на высоте тревожного 
аффекта развивается ступор.

Моторные феномены паракинетической кататонии 
манифестируют в клинической картине психоген-
но провоцированных затяжных истероаффективных 
психозов, дебютирующих в рамках течения шизоаф-
фективного расстройства или приступообразной ши-
зофрении. Моторные расстройства носят характер 
преформированных истерических стигм: истерические 
пароксизмы трансформируются в эпизоды неконтро-
лируемого психомоторного возбуждения с агрессией 
и аутоагрессией; манерность мимических реакций 
сменяется гримасничанием и т.п. На высоте приступа 
паракинетические симптомокомплексы обнаружива-
ют аффилиацию с позитивными расстройствами круга 
кинестетического автоматизма (синдром Кандинско-
го–Клерамбо) и сопровождаются ощущением утраты 
произвольности и подконтрольности моторных актов.
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Моторные расстройства круга мультикинетической 
кататонии манифестируют в структуре кататоно-пара-
ноидных и кататоно-онейроидных приступов в рамках 
течения шизофрении. Двигательные расстройства ре-
ализуются чередованием гипо- и гиперкинетических 
расстройств, достигающих уровня catatonia gravis 
с симптомами восковой гибкости, состояниями пол-
ной двигательной иммобилизации, грубыми формами 
психомоторного возбуждения. Феномены мультикине-
тической кататонии обнаруживают аффинитет к пози-
тивным расстройствам наиболее тяжелых регистров, 
таких как бред воздействия, явления «большого авто-
матизма», вербальный/зрительный псевдогаллюциноз.

При анализе методом Краскела–Уоллиса демогра-
фических и клинических характеристик групп паци-
ентов с разными формами приступов не обнаружено 
значимых различий по возрасту, но оказались значи-
мыми различия по возрасту начала заболевания и дли-
тельности инициального периода (табл. 1). В группе 
с паракинетической кататонией оказалось наибольшее 
число представителей с самым ранним началом забо-
левания и коротким инициальным периодом.

Как видно из табл. 1, на момент включения в иссле-
дование и взятия крови на анализы, т.е. до терапевти-
ческого вмешательства, обследованные группы зна-
чимо различались в суммах баллов по PANSS и BFCRS, 
причем максимальные значения наблюдались в группе 
с мультикинетической кататонией.

1.2. Биохимические характеристики выделен-
ных групп пациентов (активность ферментов глу-
татионового метаболизма)

Активность тромбоцитарных и эритроцитарных 
ГР и ГСТ у больных с разными формами кататониче-
ских приступов и в контрольной группе представлена 
на рис. 1.

Как показало сравнение методом Краскела–Уо-
ллиса, группы с гипо-, пара- и мультикинетической 

формами кататонии по активности ГР и ГСТ между со-
бой не различались.

При парном сравнении активности исследуемых 
ферментов в группах пациентов с различными форма-
ми кататонии с контрольной группой методом Манна–
Уитни было выявлено значимое снижение активности 
тромбоцитарной ГР у пациентов с гипокинетической 
формой (p < 0,05) и тромбоцитарной ГСТ у пациен-
тов с гипо- и мультикинетической формами (p < 0,05) 
(рис. 1).

Активность эритроцитарных ГР и ГСТ у выделенных 
групп пациентов с разными формами кататонии не от-
личалась от уровня активности в контрольной группе.

2. Кластерный анализ биохимических показа-
телей у пациентов

Анализ каждого из четырех биохимических призна-
ков в общей выборке больных показал значительную 
вариабельность значений (рис. 1). Для дальнейшей 
классификации данных был использован кластерный 
анализ. Пациенты были кластеризованы по четырем 
признакам (значениям активности ГР и ГСТ в тромбоци-
тах и эритроцитах) с заданным числом кластеров, рав-
ным 2. Численность пациентов в полученных кластерах 
К1 и К2 составила 14 и 25 соответственно.

По сравнению с К2 в кластере К1 наблюдались ста-
тистически значимо более высокие уровни активности 
ферментов глутатионового обмена как в тромбоцитах 
(p < 0,0001), так и в эритроцитах (p < 0,003).

При сравнении биохимических признаков в класте-
рах пациентов со значениями в контрольной группе 
было обнаружено, что активность ГР и ГСТ в эритроци-
тах в К1 повышена (p = 0,006 и p = 0,016 соответствен-
но), а в тромбоцитах активность ГР и ГСТ не отличается 
от контроля. В К2 активность эритроцитарных ГР и ГСТ 
не отличается от контроля, а активность тромбоцитар-
ных ГР и ГСТ оказалась ниже значений, полученных 
у лиц контрольной группы (p < 0,0001 и p < 0,0001).

Таблица 1. Демографические и клинические данные обследованных больных при включении в исследование
Table 1 Demographic and clinical data of the examined patients at baseline

Показатель/Parameter

Форма приступа кататонии/Form of catatonic attack Межгрупповые 
различия, метод 

Краскела–Уоллиса/
Intergroup difference. 
Method Kruskal–Wallis 

гипокине-
тическая/

hypokinetic 
(n = 13)

паракине-
тическая/

parakinetic
(n = 11)

мульти-
кинетическая/

multikinetic
(n = 15)

Возраст, лет/Age, years 21 [20; 33] 21 [18; 22] 25 [20; 33] Н = 4,29, р = 0,117

Длительность инициального периода, лет/Initial period 
duration, yrs 12 [10; 14] 5 [4; 8] 11 [6; 17] Н = 9,54, p = 0,009

Возраст начала заболевания, лет/Onset age, years 16 [15; 25] 13 [7; 17] 16 [13; 23] Н = 6,04, p = 0,049

Длительность эпизода, месяцы/Episode duration, months 5 [4; 8] 9 [4; 13] 6 [4; 19] Н = 1,30, р = 0,521

PANSS-pos 9 [7; 10] 15 [12; 16] 27 [25; 31] Н = 32,91, p < 0,001

PANSS-neg 15 [13; 16] 18 [14; 20] 25 [20; 30] Н = 25,49, p < 0,001

PANSS-psy 41 [38; 43] 45 [38; 48] 59 [57; 64] Н = 27,61, p < 0,001

PANSS-tot 66 [62; 67] 76 [65; 83] 109 [105; 122] Н = 29,49, p < 0,001

BFCRS 14 [14; 16] 15 [13; 16] 27 [23; 33] Н = 26,77, p < 0,001

Примечание: в таблице приведены медианы и [25%, 75%-квартили]. Жирным шрифтом выделены значимые различия.
Note: The table shows medians and [25%, 75%-Quartiles]. Signi cant differences are given in bold.



33

П
с
и
х
о
п
а
т
о
л
о
г
и
я
, 
к
л
и
н
и
ч
е
с
к
а
я
 
и
 
б
и
о
л
о
г
и
ч
е
с
к
а
я
 
п
с
и
х
и
а
т
р
и
я

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
2
(5

)'
2
0
2
4
'2

9
-
3
7

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2024-22-5-29-37

Таким образом, пациенты в полученных кластерах 
характеризовались разной направленностью измене-
ний уровней активности ферментов глутатионового 
метаболизма в тромбоцитах и эритроцитах относитель-
но контрольной группы. В К1 наблюдался повышенный 
уровень активности ГР и ГСТ в эритроцитах, а в К2 — 
пониженный уровень их показателей активности ГР 
и ГСТ в тромбоцитах.

Анализ распределения пациентов по выделенным 
кластерам показал, что доли пациентов с разными фор-
мами приступов периодической кататонии в кластерах 
различаются (табл. 2).

В К1 попали преимущественно пациенты с параки-
нетической формой приступа кататонии, а в К2 — пре-
имущественно пациенты с гипо- и мультикинетической 

формами кататонии. В каждом кластере число паци-
ентов с разными формами кататонии и их доля, выра-
женная в процентах от численности группы, оказались 
значимо различными. Проведенный анализ c использо-
ванием критерия χ2 показал высокую статистическую 
значимость неравномерности распределения пациен-
тов: для больных с гипо- и паракинетической катато-
нией значение χ2 = 20,3, р < 0,0001 (с поправкой Йетса); 
для больных с пара- и мультикинетической кататонией 
χ2 = 6,9, р < 0,0001 (с поправкой Йетса).

Таким образом, в каждой клинически выделенной 
группе встречаются пациенты с разнонаправленными 
изменениями активности глутатионзависимых фермен-
тов в эритроцитах и тромбоцитах в сравнении с кон-
трольной группой. Тем не менее следует отметить, что 

 

 
Рис. 1. Активность тромбоцитарных и эритроцитарных глутатионредуктазы и глутатион S-трансферазы у больных 
с разными формами кататонических приступов и в контрольной группе
Fig. 1 Activity of platelet and erythrocyte glutathione reductase and glutathione S-transferase in patients with various 
catatonia forms and in the control group

Таблица 2. Распределение пациентов с разными формами приступов кататонии по кластерам
Table 2 Distribution of patients with various catatonia forms by clusters

Кластеры/Clusters 

Форма кататонии (число пациентов, доля %)/Form of catatonia (number of patients, %)

гипокинетическая/
hypokinetic (n = 13)

паракинетическая/
parakinetic

(n = 11)

мультикинетическая/
multikinetic

(n = 15)

Кластер 1 (n = 14)/Cluster 1 (n = 14) 3 (21%) 7 (50%) 4 (29%)

Кластер 2 (n = 25)/Cluster 2 (n = 25) 10 (40%) 4 (16%) 11 (44%)
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прослеживается связь между уровнями активности глу-
татионовых ферментов и формой приступов периоди-
ческой кататонии (гипо-, пара- и мультикинетической). 
Так, для большинства пациентов с гипо- и мультикине-
тической кататонией характерно снижение активности 
ГР и ГСТ в тромбоцитах, а для большинства пациентов 
с паракинетической кататонией — повышение актив-
ности исследуемых ферментов в эритроцитах.

Наблюдаемые изменения уровней активности фер-
ментов глутатионового метаболизма указывают на раз-
личающийся характер биохимических изменений, воз-
можно, связанных с кататонической симптоматикой 
и различным состоянием больных с тремя разными 
формами приступов.

Выделение трех различных форм приступов перио-
дической кататонии имеет существенное значение 
при выборе клинического подхода к лечению. Дей-
ствительно, периодическая кататония при шизофрении 
остается сложным диагнозом с точки зрения разработ-
ки терапевтических подходов, причем универсальных 
руководств по длительной терапии еще не выработа-
но [13].

Поскольку различные формы кататонических при-
ступов реализуются в клиническом пространстве раз-
ных нозологических категорий, то выбор стратегии 
и тактики лечения в значительной степени опреде-
ляется формой приступов периодической кататонии. 
Отсюда следует важность выявления связей между 
биохимическими параметрами крови больных и фор-
мой приступов. Это в дальнейшем поможет как можно 
раньше, на этапе поступления больного с кататонией 
в стационар или отделение неотложной психиатри-
ческой помощи, дифференцировать формы приступа 
по клиническим и биохимическим признакам и выбрать 
подходящий вид терапии.

Действительно, кластеры пациентов были вы-
делены лишь на основании их начальных (базовых) 
биохимических признаков. Отметим, что пациенты 
с гипо- и мультикинетической формами объединились 
в одном кластере (К2). Это может свидетельствовать 
о некотором сходстве биохимических основ этих двух 
форм кататонии, причем характерной особенностью 
К2 является снижение активности тромбоцитарных ГР 
и ГСТ относительно контроля, что указывает на измене-
ние окислительно-восстановительного баланса в тром-
боцитах пациентов. Поскольку тромбоциты являются 
как мишенями активных форм кислорода (АФК)/сво-
бодных радикалов, образование которых усиливается 
при ОС, так и источниками АФК, например, при акти-
вации тромбоцитов [14], выявленное изменение ука-
зывает на участие ОС в развитии симптоматики у этих 
больных [6]. Ранее мы получили данные о снижении 
активности тромбоцитарных ГР и ГСТ при шизофре-
нии и первом психотическом приступе по сравнению 
с контрольной группой [9]. В то же время отметим, 
что тогда мы не изучали активность глутатионовых 
ферментов у больных с наличием кататонического 
синдрома при РШС, поэтому сведения об активности 

ферментов глутатионового обмена в форменных эле-
ментах крови пациентов с разными формами кататонии 
получены нами впервые, и в литературе нет данных 
о подобных исследованиях. Вместе с тем мы признаем, 
что небольшая по численности группа обследованных 
нами больных является ограничением нашего пилот-
ного исследования.

В К1, половину которого составили пациенты с па-
ракинетической формой приступов кататонии, значимо 
чаще распределявшиеся именно в этот кластер, наблю-
далось статистически значимое превышение над кон-
тролем активности эритроцитарных ГР и ГСТ, что также 
указывает на изменение состояния антиоксидантной 
системы глутатиона и окислительно-восстановитель-
ного равновесия в эритроцитах.

Опубликованные в литературе результаты сравне-
ния уровня активности ГР и ГСТ у больных РШС с кон-
трольными группами противоречивы. Авторы работ 
либо не наблюдали различий, либо отмечали лишь не-
большое повышение или снижение активности этих 
ферментов у больных в сравнении с группой здоро-
вых [9, 11, 15–18]. Варьирование и несогласованность 
результатов исследований (отсутствие статистически 
значимых различий или противоречивые данные о по-
вышении либо снижении активности ГР и ГСТ в крови 
пациентов с РШС относительно контрольных уровней) 
могут объясняться различиями между обследованны-
ми группами пациентов (преобладающей симптома-
тикой, стадиями и тяжестью заболевания) [19] и от-
сутствием стратификации пациентов перед исследо-
ванием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Накоплено множество свидетельств нарушений 
функционирования глутатионовой антиоксидантной 
системы как в мозге, так и в крови пациентов с шизо-
френией и РШС. Результаты настоящего исследования 
показали, что данные об уровне активности глутатио-
новых ферментов в крови пациентов информативны, 
если их применить для углубленной стратификации 
таких пациентов, в том числе для дифференцирования 
форм приступов кататонии при шизофрении и РШС. 
Эти биохимические параметры могут послужить до-
полнением к клиническим характеристикам, позволяя 
учитывать форму приступа кататонии и подобрать пер-
сонализированную терапию.
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