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Резюме
Обоснование: аспекты изучения методов лечения кататонии в настоящее время являются одной из наиболее актуальных 

задач современных исследований, однако единых терапевтических стратегий в отношении купирования кататонических фе-
номенов до настоящего времени не разработано. Цель работы: обзор методов терапевтических интервенций в отношении 
кататонических расстройств при шизофрении. Материалы и методы: по ключевым словам «лечение кататонии», «терапия 
кататонии» были отобраны и проанализированы публикации, найденные в базах данных Scopus, PubMed, Cochrane Library, 
eLibrary. Результаты: историческая справка иллюстрирует развитие методик лечения кататонии. Результаты научных ра-
бот последних десятилетий, посвященных терапии кататонических феноменов, дополнены предварительными результатами 
собственного исследования эффективности применения диазепама и карипразина для купирования проявлений кататонии. 
Результаты обзора научных публикаций позволяют заключить, что в настоящее время наиболее распространенным методом 
лечения кататонических расстройств является применение препаратов бензодиазепинового ряда, однако в отдельных случаях 
признается целесообразным использование антипсихотиков. Важным методом лечения кататонических состояний остается 
электросудорожная терапия (ЭСТ). Кроме того, в литературе встречаются и единичные клинические случаи успешного испытания 
как других фармакологических групп (антидепрессантов, дофаминергических и антихолинергических средств, нормотимических 
препаратов и др.), так и немедикаментозных интервенций (транскраниальная магнитная стимуляция, ТМС). Выводы: эффектив-
ность бензодиазепинов для купирования кататонии, возникающей в структуре шизофрении и расстройств шизофренического 
спектра (РШС), современными авторами признается спорной. В свою очередь, среди антипсихотиков безопасными для лечения 
психомоторной симптоматики представляются нейролептики второго и третьего поколения. В соответствии с результатами соб-
ственного исследования, кататония в структуре шизофрении и РШС неоднородна. В зависимости от психопатологической струк-
туры кататонических расстройств наблюдается различный ответ психомоторных симптомов на терапевтическое вмешательство.
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Summary
Background: the study of catatonia’s treatment methods is one of the most important researchers’ tasks, nevertheless the common 

therapeutic strategies of cupping the catatonic phenomena haven’t been created yet. The aim: review to therapeutic interventions 
for catatonic disorders in schizophrenia. Materials and methods: according to the keywords “catatonia treatment”, “catatonia 
therapy”, publications found in the Scopus, PubMed, Cochrane Library, eLibrary databases were selected and analyzed. Results: 
historical background, illustrating the development of catatonia treatment methods, is given; the results of the last decades scienti c 
studies of catatonia’s treatment and preliminary results of own study, devoted to the effectiveness of diazepam and cariprazine in 
relieving catatonia manifestations are presented. Based on the studies’ results, presented in the review, it can be concluded that 
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the most common modern method of treating catatonic disorders is the use of benzodiazepines, however, in some cases, the use of 
antipsychotics is also advisable. Electroconvulsive therapy (ECT) remains an important treatment for catatonic phenomena. There 
are also isolated clinical cases of successful testing of both: other pharmacological groups (antidepressants, dopaminergic and 
anticholinergic drugs, normothymic drugs, etc.) and non-drug interventions (transcranial magnetic stimulation — TMS) presented in 
modern research data. Conclusion: the effectiveness of benzodiazepines in catatonia, associated with schizophrenia and schizophrenia 
spectrum disorders (SSD), remains controversial according to modern authors’ opinion. In turn, among antipsychotics, antipsychotics 
of the second and third generation seem to be safe for the treatment of psychomotor symptoms. In accordance with the results 
of our own study, catatonia in the structure of schizophrenia and SSD is heterogeneous and, depending on the psychopathological 
structure of catatonic disorders, a different reaction of psychomotor symptoms to therapeutic intervention was observed.

Keywords: catatonia, treatment, benzodiazepines, antipsychotics, ECT
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Сравнительный анализ методов купирования катато-
нических расстройств в историческом аспекте (XIX–XXI 
вв.) свидетельствует о значительном относящемся ко 
второй половине XX в. расширении возможностей тера-
певтического вмешательства при лечении психопатоло-
гических симптомокомплексов двигательного регистра.

Первые попытки купирования симптомов кататонии 
предпринимались еще в XIX в. В 1877 г. врач из Шот-
ландии William O’Neill [1] для лечения каталепсии, 
протекающей с явлениями ночных ступорозных со-
стояний, применял смесь валерианата цинка и канна-
биноидов — препаратов, активно используемых в тот 
период для лечения психических расстройств.

Основоположник учения о кататонии K.L. Kahlbaum 
посвятил лечению кататонии отдельную главу своей 
монографии Katatonia or Tension Insanity, опублико-
ванной в 1874 г. [2]. В качестве основных методов те-
рапии автор выделял препараты белладонны, броматы, 
а также общетонизирующие средства — железо и хи-
нин. Использование Kahlbaum препаратов белладонны, 
действующим веществом которых является обладаю-
щий миорелаксирующим эффектом атропин (антихо-
линергический алкалоид), послужило широкому рас-
пространению атропина для лечения эндогенно-про-
цессуальной патологии (в частности, кататонической 
шизофрении) в XX в.

В исследованиях XX в. апробировались различные 
подходы к лечению кататонии. Предпринимались по-
пытки лечения кататонии малыми дозами кокаина [3, 
4], цианидом натрия [5], проводилась терапия смесью 
кислорода и углекислого газа [6–8].

Знаковым событием в первой половине XX в., обо-
значившим прогресс в терапии кататонии, стало исполь-
зование барбитуратов. Первые попытки применения 
барбитуратов в купировании моторных расстройств 
были предприняты H. Claude и H. Baruk в 1928 г. [9].

В 1929 г. W.J. Bleckwenn и W.F. Lorenz, назначая бар-
битурат для лечения тяжелых форм кататонии, обна-
ружили парадоксальный растормаживающий эффект 
амобарбитала [10, 11]. В ходе терапии этим препаратом 
затяжных ступорозных состояний наблюдалась вре-
менная — от двух до 14 часов — редукция моторных 
симптомов, явлений негативизма и мутизма. Согласно 
наблюдениям авторов, «кататонические пациенты, ра-
нее питавшиеся через зонд, по выходе из состояния 
ступора жадно едят, проявляют спонтанную активность, 

задают и отвечают на вопросы, обнаруживая при этом 
достаточно живые эмоциональные реакции».

Интерес к использованию барбитуратов в лечении 
кататонии, как отмечается в целом ряде исследований, 
сохранялся до середины и даже до конца ХХ в. [12–15]. 
В дальнейшем в связи с широким распространением 
психотропных средств этот метод терапии потерял ак-
туальность.

Одним из наиболее эффективных методов терапии 
кататонических расстройств, берущим начало в XX в. 
и широко применяемым в настоящее время, стала судо-
рожная терапия. Приоритет в разработке судорожной 
терапии принадлежит L. Meduna (1934), предложивше-
му использовать внутримышечные инъекции камфоры 
(в дальнейшем внутривенные вливание эпилептогена — 
пентилентетразола) для провокации судорожных при-
падков у больных кататонией [16]. В 1938 г. U. Cerletti 
впервые продемонстрировал эффективность примене-
ния электросудорожной терапии (ЭСТ) у пациентов с ши-
зофренией, в том числе с кататоническим синдромом, что 
впоследствии стало одним из основных методов лечения 
этой группы больных [17]. В 1943 г. L. Kalinowsky одним 
из первых провел крупное исследование эффективности 
ЭСТ при кататонической шизофрении [18]. Среди 200 па-
циентов, принимавших участие в исследовании, у 67 было 
зарегистрировано значительное улучшение. Как отмечал 
автор, начало лечения на ранних этапах заболевания со-
пряжено с более глубокими ремиссиями. Данные после-
дующих исследований подтвердили эффективность ЭСТ 
при лечении кататонических расстройств [19–21].

Благодаря введению в клиническую практику в се-
редине прошлого столетия психотропных средств эф-
фективность лечения двигательных расстройств зна-
чительно повысилась, а методика кардинально изме-
нились. Моторные расстройства приобрели значение 
целевых симптомов психофармакотерапии. Аффинитет 
антипсихотиков к психопатологическим расстройствам 
двигательной сферы особенно отчетливо проявился 
в формировании у рассматриваемого контингента 
больных длительных/многолетних медикаментозных 
ремиссий. Прекращение поддерживающей нейро-
лептической терапии в этих случаях неизбежно при-
водило к экзацербации кататонической симптоматики.

Широкое применение психотропных средств 
в практике специализированных лечебных учреждений 
не только сопровождалось редуцированием моторных 
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симптомокомплексов и формированием ремиссий, но 
и реализовалось явлениями лекарственного патомор-
фоза. В процессе психофармакотерапии изменилась 
сама клиническая картина кататонии — из психопа-
тологического пространства эндогенных психических 
заболеваний элиминировались наиболее тяжелые 
моторные симптомокомплексы (негативизм, мутизм, 
эхо-симптомы, симптом «воздушной подушки», «воско-
вая гибкость» и др.).

В настоящее время в связи с новой транснозоло-
гической парадигмой кататонических расстройств 
(DSM-5, проект МКБ-11, современные научные публи-
кации [22–27]) базисные подходы и методы коррекции 
кататонии существенно изменились. Произошедшие 
изменения в селекции и структуре наиболее харак-
терных для кататонии симптомокомплексов, увеличе-
ние спектра психопатологических проявлений за счет 
двигательных расстройств непсихотического регистра, 
тесные связи двигательных симптомокомплексов с ди-
менсиями других психопатологических образований, 
таких как истерия, негативные, галлюцинаторно-бре-
довые, аффективные и обсессивно-компульсивные 
расстройства (ОКР), привели к значительному расши-
рению набора используемых средств.

При этом в ряде зарубежных публикаций предлага-
ются радикальные (не всегда основывающиеся на ба-
зисных исследованиях, как будет показано ниже) из-
менения в выборе психотропных средств. Так, по мне-
нию ряда современных зарубежных авторов [28–30], 
нейролептики показаны исключительно при катато-
ническом синдроме в рамках эндогенно-процессуаль-
ной патологии. Во всех остальных случаях кататонии 
рекомендуются препараты группы бензодиазепинов. 
Соответственно бензодиазепины, по данным ряда пу-
бликаций, — это препараты первого выбора при ката-
тонии, независимо от этиологии основного заболева-
ния. При отсутствии эффективности бензодиазепинов 
или по жизненным показаниям рекомендовано лечение 
курсом ЭСТ.

Бензодиазепины
Поиск нейробиологических коррелятов развития 

кататонических проявлений представляет собой акту-
альную проблему современных исследований. Обсуж-
дается как влияние гиперактивности глутамата и нару-
шения функционирования NMDA-рецепторов [31], так 
и сложные механизмы изменений обмена дофамина 
[32]. Согласно одной из основных гипотез, источником 
феномена кататонии служит недостаточность ГАМКер-
гической передачи в орбитофронтальной коре голов-
ного мозга [33], которую, как считается, корректируют 
бензодиазепины, действующие как положительные 
аллостерические модуляторы рецепторов ГАМК-А [34].

Первые систематические данные по терапии ката-
тонических проявлений производными бензодиазе-
пина относятся к 80-м гг. прошлого столетия. В ряде 
исследований были получены подтверждения быстрой 
редукции проявлений мутизма и ступора при назначе-
нии лоразепама и диазепама [35–38].

Согласно современным публикациям, доля респон-
деров при терапии кататонических расстройств бен-
зодиазепинами варьируется от 32,3 до 100% [39–42]. 
На сегодня препаратом первого выбора при кататонии 
считается лоразепам, которому отводится двойная роль: 
1) скрининговая верификация кататонии и тестирование 
чувствительности кататонических феноменов к воздей-
ствию бензодиазепинов (так называемый лоразепамо-
вый тест); 2) последующая курсовая терапия кататонии 
в случае положительных результатов тестирования [43]1.

Вместе с тем до настоящего времени не сформи-
рованы унифицированные терапевтические стратегии 
применения бензодиазепинов у пациентов с катато-
нией. Различия прослеживаются по всем основным 
аспектам применения лоразепама. Предполагаемая 
эффективная суточная доза варьируется от 2 мг [47] 
до 30 мг [47, 48]. Длительность приема, достаточная 
для полной реализации эффекта, колеблется от 1 дня 
[48] до нескольких месяцев [49]. Ориентировочные 
сроки ожидания эффекта после первого (тестового) 
назначения приводятся в зависимости от лекарствен-
ной формы: при внутривенном введении — 10 мин, 
при внутримышечном — 150 мин, при пероральном — 
до 300 мин [39, 49].

Следует отметить, что в литературе не представле-
но убедительных доказательств значительного преи-
мущества применения лоразепама в сравнении с дру-
гими препаратами бензодиазепинового ряда, а пред-
почтительность его использования в современных 
исследованиях и рекомендациях, вероятно, связана 
лишь с накоплением большего опыта применения дру-
гих препаратов этого класса. Доступные сравнитель-
ные данные (хотя и ограниченные пока единичными 
публикациями) предполагают возможность не менее 
успешного применения некоторых других бензодиа-
зепинов для коррекции кататонии: показаны высокая 
эффективность диазепама при недостаточном терапев-
тическом ответе на инициальную дозу лоразепама [50], 
сопоставимость действия эквивалентных доз оксазепа-
ма и лоразепама [51].

В качестве альтернативы бензодиазепинам рассма-
тривается возможность применения небензодиазепи-
новых модуляторов ГАМК-рецепторов. В ряде публи-
каций сообщается о результативном использовании 
золпидема в качестве фармакологического инстру-
мента верификации наличия кататонии (золпидемовый 
тест) [52] и ее терапии [53, 54]. S. Peglow и соавт. [53] 
приводят клинический случай успешного длительного 
применения золпидема для лечения кататонии в рам-
ках шизоаффективного расстройства в отсутствие 
клинического эффекта от применения антипсихоти-
ков, ЭСТ и парадоксальной реакцией возбуждения 

1 Методика проведения теста с лоразепамом представляет собой 
внутривенное введение 1 мг лоразепама с повторной инъекцией 
в течение 5 мин в случае неэффективности, оцениваемой по шкале 
кататонии Буша–Фрэнсиса (BFCRS) [44]. Отрицательный результат, 
т.е. отсутствие ослабления симптомов кататонии более чем на 50% 
по данным шкалы BFCRS, обусловливает выбор ЭСТ в качестве 
предпочтительной методики лечения кататонии [45, 46].
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при применении лоразепама. По данным авторов, зол-
пидем обеспечивал полную редукцию кататонической 
симптоматики при назначении по следующей методи-
ке: по 10 мг три раза в сутки первые 5 дней с последу-
ющим наращением дозы до 10 мг каждые 6 ч.

Переходя к обсуждению возможностей применения 
бензодиазепинов для купирования кататонии в рамках 
шизофрении и расстройств шизофренического спектра 
(РШС), прежде всего следует отметить два ключевых 
обстоятельства: дефицит данных и низкие показате-
ли эффективности (в противовес приведенным выше 
положительным результатам при других нозологиях).

Ограниченность сведений о возможности примене-
ния бензодиазепинов при шизофрении с целью купи-
рования кататонической симптоматики подтверждена 
авторами опубликованного в сборнике Cochrane Library 
обзора литературы [55]. В результате масштабного поис-
ка в основных базах данных (CENTRAL, MedLine, Embase, 
AMED, BIOSIS, CINAHL, PsycINFO, PubMed и реестры кли-
нических испытаний) не было обнаружено ни одного 
методологически корректного (с адекватным контролем, 
включая плацебо и/или стандартную терапию) исследо-
вания, подтверждающего эффективность бензодиазепи-
нов в коррекции кататонии в рамках шизофрении и РШС.

Сравнительные оценки результатов применения 
бензодиазепинов в терапии кататонии в зависимости 
от нозологии свидетельствуют о значительном сни-
жении их эффективности до минимального уровня 
при шизофрении.

По данным S.A. Rasmussen и соавт. [46], при исполь-
зовании лоразепама для купирования так называемой 
«острой» кататонии в рамках экзацербации шизофре-
нического психоза (в отделениях ургентной помощи) 
доля респондеров (редукция суммарного балла шка-
лы кататонии Буша–Фрэнсиса) составляет 59% против 
92–97% при биполярном расстройстве, психотической 
монополярной депрессии и психозах иной этиологии.

Данные по применению бензодиазепинов для 
коррекции так называемой «хронической» кататонии 
при шизофрении ограничены единственной (из до-
ступных на сегодня) публикацией G.S. Ungvari и соавт. 
[56]. Авторы предприняли шестинедельное рандоми-
зированное двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование лоразепама (с участием 20 пациентов 
c хронической шизофренией, набравших наивысший 
балл по шкале Bush–Francis Catatonia Rating Scale 
[BFCRS]). Больные получали лоразепам по 2 мг три раза 
в день перорально. Другие ранее назначенные препа-
раты сохранялись в неизменной дозе (за исключением 
антидепрессантов, снотворных и других бензодиазе-
пинов, которые не применялись на всем протяжении 
исследования). Согласно полученным результатам ни 
лоразепам, ни плацебо не имели статистически зна-
чимого клинического эффекта в отношении катато-
нической симптоматики, в связи с чем авторы делают 
вывод о нечувствительности длительно персистиру-
ющей кататонической симптоматики к производным 
бензодиазепина.

Учитывая представленные выше сведения, вполне 
обоснованно мнение ряда современных клиницистов 
о спорности утверждения эффективности применения 
бензодиазепинов для купирования кататонических 
проявлений при РШС [55, 57, 58] по причине ограни-
ченности научных доказательств. Подобная позиция 
находит свое отражение и в действующих националь-
ных рекомендациях по терапии шизофрении, в которых 
в качестве методов фармакологической коррекции ка-
татонических расстройств при шизофрении указыва-
ются антипсихотики.

Однако следует отметить, что решение вопроса о воз-
можностях применения бензодиазепинов при шизофре-
нии и РШС представляется не столь однозначным с уче-
том значительной гетерогенности кататонических прояв-
лений. Согласно предварительным данным собственного 
исследования, выполненного в клинике ФГБНУ НЦПЗ, 
бензодиазепины (в нашем случае диазепам) могут быть 
весьма эффективными при данной патологии, но диф-
ференцированно, в зависимости от клинического типа 
кататонии в рамках шизофрении и РШС. Более подробно 
методология исследования и доступные данные пред-
ставлены ниже в разделе, посвященном антипсихотикам.

Нейролептические препараты (антипсихотики)
Многолетний опыт использования и массив накоп-

ленных данных позволяют судить о разнонаправленно-
сти действия антипсихотических препаратов, в первую 
очередь об их эффективности при хронификации ката-
тонических феноменов. Так, Г.Я. Авруцкий в моногра-
фии, посвященной лечению психических расстройств 
[59], описывает динамику развития приступа оней-
роидной кататонии с тенденцией к персистированию 
собственно кататонических проявлений и высокой сте-
пенью прогредиентности шизофренического процесса. 
Именно прогрессированием расстройств автор обо-
сновывает необходимость максимально интенсивной 
терапии нейролептическими средствами (мажептил, 
триседил) с применением полинейролепсии и «зигза-
гов». О потенциальной терапевтической пользе нейро-
лептиков также свидетельствуют данные об успешном 
применении хлорпромазина для купирования острого 
кататонического возбуждения в лечении фебрильной 
шизофрении (злокачественной кататонии) [61].

Однако в современной психиатрии доминирующее 
положение занимает альтернативная позиция, соглас-
но которой нейролептики недостаточно эффективны 
и даже могут способствовать утяжелению кататонии 
[62, 63]. Первые сведения о возможности развития ка-
татоноподобных нарушений в ряду побочных эффек-
тов нейролептиков, опубликованные в 50-х гг. XX в. [64, 
65], в последующем получили подтверждение в ряде 
более современных исследований, включая случаи 
злокачественного нейролептического синдрома, ко-
торый, по мнению ряда клиницистов, может рассма-
триваться как ятрогенно провоцированный эквивалент 
злокачественной кататонии [66–69].

Однако подобная позиция, в определенной степени 
обоснованная в случаях кататонии, манифестирующей 
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за пределами эндогенно-процессуальных заболеваний, 
вступает в явное противоречие не только с данными об 
эффективности нейролептиков при различных формах 
кататонических расстройств у больных шизофренией 
(представлены выше), но и с современными принципами 
лечения шизофрении и РШС, предполагающими примат 
интенсивной и длительной терапии антипсихотиками. 
Кроме того, современные рекомендации по лечению 
кататонии при шизофрении не подкреплены должным 
образом результатами соответствующих системати-
ческих исследований и в большей степени основаны 
на принципе предотвращения предполагаемых рисков. 
Подобный вывод находит определенное подтвержде-
ние в ряде публикаций по рассматриваемой проблеме. 
В них отмечается, что у больных шизофренией эффек-
тивность бензодиазепинов и ЭСТ в купировании ката-
тонии в целом и хронической кататонии в частности 
лишь минимальна либо вообще не реализуется (в от-
личие от кататонических расстройств в рамках иных 
нозологических категорий) [46, 56, 70–72].

В плане преодоления конфликта двух представ-
ленных выше парадигм терапии кататонии адекватной 
представляется альтернативная, но соответствующая 
клинической практике позиция — оценка возможности 
применения при терапии двигательных расстройств ати-
пичных антипсихотиков. В пользу обоснованности тако-
го подхода свидетельствует ряд клинических фактов. 
Во-первых, потенциальные риски ятрогенной кататонии 
соотносятся преимущественно с антипсихотиками (ней-
ролептиками) первого поколения (АПП) [66, 67]. Во-вто-
рых, применение антипсихотиков второго (АВП) и треть-
его поколения (АТП) сопряжено со значительно меньшей 
вероятностью развития ЗНС (для некоторых из них, на-
пример луразидона, карипразина, таких случаев пока во-
обще не зарегистрировано). В-третьих, в терапии «хро-
нической» кататонии, дебютирующей в структуре РШС, 
в отличие от производных бензодиазепина эффективны 
АВП, особенно с высоким уровнем блокады D2-рецеп-
торов (клозапин, кветиапин и оланзапин) [73, 74]. Эти 
антипсихотики являются, по сути, препаратами выбора 
при наличии противопоказаний к проведению ЭСТ [75].

Соответственно предполагается, что в лечении под-
острых и хронических кататонических расстройств 
при шизофрении и РШС следует ограничивать исполь-
зование классических нейролептиков и назначать АВП 
(либо как исключение АПП сульпирид), применение 
которых считается наиболее обоснованным и безопас-
ным [76].

В ряду перспективных методов фармакологической 
коррекции кататонии при шизофрении могут рассматри-
ваться антипсихотики так называемого третьего поколе-
ния (АТП), сочетающие высокий аффинитет к дофами-
новым рецепторам с механизмом парциального D2/D3 
агонизма. Ранее были получены положительные резуль-
таты применения в терапии кататонии при шизофрении 
арипипразола, первого АТП со свойствами парциального 
агониста D2-рецепторов [77]. В приведенном исследова-
нии на основании двух клинических случаев пациентов 

с кататонической шизофренией авторы изучали влияние 
арипипразола на остаточные после перенесенного ката-
тонического приступа проявления мутизма. В первом на-
блюдении применение арипипразола привело к станов-
лению ремиссии, однако во втором клиническом случае 
введение в схему лечения арипипразола повлекло за со-
бой усугубление психопатологической симптоматики, что 
предположительно связывается с развитием лекарствен-
но-индуцированного дофаминергического психоза.

Сведения по применению АТП могут быть допол-
нены предварительными результатами собственного 
исследования новейшего АТП карипразина, парциаль-
ного агониста D3- (преимущественно)/D2-рецепторов2. 
Оценивалась эффективность карипразина в случаях 
недостаточного эффекта бензодиазепинов в коррекции 
двигательных симптомокомплексов, выступающих в кли-
ническом пространстве шизофрении, и расстройств ши-
зофренического спектра, ранжированных в соответствии 
с систематикой кататонии, разработанной в отделе по-
граничной психиатрии и психосоматических расстройств 
ФГБНУ НЦПЗ [78]. В представленной систематике двига-
тельных симптомокомплексов выделяется три типа.

1. Стереотипная кататония (7 наблюдений) — яв-
ления гипокинезии в виде идеомоторной замедленно-
сти и скованности движений, обеднения мимики и вы-
разительных движений с развитием моторных стере-
отипий и гримасничанья, эволюционирующих на базе 
преморбидных двигательных особенностей, амплифи-
цирующие негативные нарушения с формированием 
общего «моторного негативного синдрома».

2. Паракинетическая кататония (13 наблюде-
ний) — феномены гиперкинезии (псевдоэпилепти-
ческие пароксизмы, тикоподобные движения (запро-
кидывание рук, повороты головы и проч.), локальное 
сведение мышц (спазмы языка, мимической мускулату-
ры и др.), формирующиеся по механизму психического 
автоматизма G.G. Clérambault и в течение заболевания 
трансформирующие сопутствующие позитивные рас-
стройства.

3. Периодическая кататония, или аффективно-ка-
татоническое расстройство (12 наблюдений) — рас-
пределение по механизму взаимодействия моторных 
и аффективных расстройств на циклоидные и при-
ступообразные. В первом случае кататонические рас-
стройства формируются по механизму аффилиации 
с аффективными симптомокомплексами в структуре 
циклоидных психозов, во втором варианте — по меха-
низму психического автоматизма, трансформируя пси-
хопатологические феномены в симптомокомплексы бо-
лее тяжелых регистров, выступающие на первый план 
в клинической картине, перекрывая и амплифицируя 
позитивную симптоматику3.

2 Готовится к публикации. В настоящее время продолжается 
обработка данных, в тексте представлены предварительные результаты.

3 При оценке эффектов психотропных средств случаи периодической 
кататонии, психопатологическая структура приступов которой 
соответствовала паракинетической кататонии, рассматривались 
совместно с контингентом, отнесенным к расстройствам второго типа.
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Материал исследования составили 32 пациента 
(средний возраст 25,7 ± 8,4 года), проходивших стацио-
нарное лечение в отделе по изучению пограничной пси-
хической патологии и психосоматических расстройств 
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья» с диа-
гнозами шизофрении и шизотипического расстройства 
(по МКБ-10), соответствующих проявлениям кататонии 
при шизофрении, приведенными в МКБ-10, а также кри-
териям шизофрении с дополнительным кодом «катато-
ния, ассоциированная с шизофренией» по DSM-5.

Критериями невключения являлись: наличие сопут-
ствующей соматической (острых или тяжелых хрониче-
ских соматических и/или инфекционных заболеваний) 
или неврологической патологии в стадии декомпен-
сации; когнитивное снижение в степени деменции 
(F00–03, МКБ-10), врожденная умственная отсталость 
(F70–79, МКБ-10); признаки зависимости от психоак-
тивных веществ (F10–19, МКБ-10). Все пациенты обсле-
дованной выборки проходили неврологический осмотр 
с привлечением данных ЭЭГ, МРТ, КТ головного мозга, 
в ходе которого исключена неврологическая природа 
психомоторных нарушений.

Дизайн исследования предусматривал два этапа: 
первый этап — терапия диазепамом в течение 14 дней; 
второй этап — назначение АТП карипразина пациен-
там, не обнаружившим эффекта при лечении диазе-
памом. Первый этап начинался проведением диазепа-
мового теста (в эквивалентных лоразепаму дозах) — 
пациенты получали 5 мг диазепама per os, после чего 
в течение 30 мин по шкале кататонии Буша–Фрэнсиса 
(BFCRS) [44] оценивалась реакция, которая считалась 
положительной при уменьшении проявлений ката-
тонии на 50 и более процентов. В случае отсутствия 
реакции проводилось повторное введение диазепама 
внутримышечно  и спустя вышеуказанный интервал 
повторно проводилась оценка по шкале BFCRS.

После проведения теста вне зависимости от его ре-
зультата пациенту назначались 10 мг диазепама в два 
приема в течение суток. В дальнейшем, по мере необ-
ходимости, в соответствии с клинической картиной, 
переносимостью и эффективностью доза диазепама 
корректировалась с титрацией по 2,5–10 мг/сут, но не 
более 40 мг/сут, в том числе инфузионно (внутривенно 
или внутримышечно).

Длительность курса диазепама составляла 14 дней, 
определение выраженности кататонической симпто-
матики по шкале BFCRS дополнительно проводилось 
на 3-й, 7-й, 10-й и 14-й день приема бензодиазепи-
на. Допускалось сохранение прежде начатой терапии 
антипсихотиками в неизменных дозах, а также при-
менение других классов психотропных средств, за ис-
ключением бензодиазепинов (антидепрессанты, стаби-
лизаторы настроения) в соответствии с показаниями.

Непосредственно после окончания курса диазе-
пама 10 пациентов из группы паракинетической ка-
татонии получали карипразин на протяжении 30 дней 
с постепенным наращением доз (в зависимости от пе-
реносимости) от 1,5 мг до 6 мг. По окончании курса 

карипразина проводилась повторная оценка по шкале 
BFCRS.

В отличие от доступных на сегодня публикаций, 
в данном исследовании впервые проводилась не только 
общая сравнительная оценка эффективности бензодиа-
зепинов и новейшего АТП карипразина, но и применялся 
дифференцированный подход с учетом значимой клини-
ческой гетерогенности кататонии с выделением параки-
нетической периодической и стереотипной кататонии.

По результатам исследования 32 пациентов (сред-
ний возраст 25,7 ± 8,4) проведение диазепамового теста 
не показало значимой эффективности в обеих группах 
(табл. 1). Однако в ходе последующей терапии выявлена 
отчетливая дифференциация показателей эффективно-
сти лечения в зависимости от выделенных клинических 
типов кататонии. Относительно высокий эффект отмечен 
у пациентов с паракинетической и периодической катато-
нией при отсутствии или только минимальной редукции 
моторных нарушений в рамках стереотипной кататонии 
(см. табл. 1). При этом следует отметить, что симптома-
тика паракинетической кататонии успешно корректиро-
валась бензодиазепинами, а в случае их неэффективно-
сти — атипичным антипсихотиком карипразином.

У преобладающей части пациентов группы стерео-
типной кататонии значимого терапевтического ответа 
при применении диазепама не обнаруживалось. Од-
нако большинство пациентов этой группы (71,4%) де-
монстрировали терапевтический ответ при применении 
ряда нейролептиков. Если использование АПП сопрово-
ждается нарастанием экстрапирамидных симптомов, то 
АВП и АТП (клозапин, оланзапин, рисперидон, арипразол 
и карипразин) представляются эффективным инстру-
ментом для облегчения психомоторных расстройств 
у пациентов с проявлениями стереотипной кататонии.

Электросудорожная терапия
Применение ЭСТ при шизофрении традиционно 

ассоциировано с низким терапевтическим ответом 
на проводимую биологическую терапию и считается 
эффективным методом лечения состояний с преобла-
данием острой психопатологической симптоматики. 
Более того, при манифестной кататонии некоторые 
авторы сообщают о 100% доле респондеров [39, 44, 
79, 80]4. Вместе с тем в последние годы появился целый 
ряд исследований, свидетельствующих об обоснован-
ности использования ЭСТ в качестве средства «второго 
ряда» — вслед за бензодиазепинами — для лечения 
кататонических проявлений различного генеза без 
признаков острого возбуждения. Необходимо подчер-
кнуть, что результативность применения этого метода 
при хронических кататонических состояниях в рамках 
эндогенно-процессуальной патологии представляется 
спорной.

Предлагаемые методики проведения ЭСТ при ката-
тонии предусматривают необходимость максимально 
возможной отмены лекарственных препаратов. Однако 

4 Известно и о высоком клиническом эффекте ЭСТ при фебрильной 
кататонии [81–83], а также при некупируемом препаратами 
психомоторном «кататоническом» возбуждении [76].
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сочетание ЭСТ с бензодиазепинами, в том числе и в 
высоких дозах, считается допустимым или даже пока-
занным в связи с двумя обстоятельствами: возможный 
синергизм терапевтических эффектов и риск измене-
ния порога судорожной готовности при резкой отмене 
препаратов бензодиазепинового ряда [84]. При сниже-
нии чувствительности к ЭСТ под воздействием бензо-
диазепинов и воспрепятствовании развитию развер-
нутого судорожного припадка применяется антагонист 
бензодиазепиновых рецепторов (флумазенил) [85]. 
При нестабильной медикаментозной ремиссии возмож-
на и поддерживающая ЭСТ [84]. При этом, как отмечают 
авторы, феномены кататонии требуют более частых (в 
сравнении с депрессией), вплоть до ежедневных сеан-
сов ЭСТ с билатеральным расположением электродов.

Применение ЭСТ, по данным современной литерату-
ры, признается не только эффективным, но и исключи-
тельно безопасным методом лечения кататонических 
расстройств, так как сеансы не приводят к структур-
ным или гистопатологическим изменениям в головном 
мозге даже при многократном повторении процедуры 
[86, 87] и не способствуют значимым и необратимым 
когнитивным нарушениям [88, 89]. Так, S. Lippman 
и соавт. [86] приводят клинический случай 89-лет-
ней женщины, страдавшей биполярным аффективным 
расстройством5 и перенесшей 1250 сеансов ЭСТ, од-
нако по результатам посмертного вскрытия не было 
обнаружено никаких признаков поражения головного 
мозга. J. Wijkstra и W.A. Nolen [89], обследовав женщи-
ну, на протяжении семи лет проходившую поддержи-
вающую ЭСТ, не обнаружили изменений когнитивного 
профиля по сравнению с исходным уровнем.

Альтернативные методы лечения кататонии
Одним из потенциально перспективных альтерна-

тивных препаратов медикаментозного лечения ката-
тонических расстройств, по данным исследований, 
являются антагонисты NMDA-рецепторов. Авторы си-
стематических обзоров литературы, посвященных те-
рапии кататонических расстройств [90–94], сообщают 
об эффективности применения амантадина у больных 
шизофренией и РШС с феноменами кататонии. Меман-
тин в указанных случаях применялся как в качестве 

5 Указания на наличие психомоторных нарушений у обсуждаемой 
пациентки в исследовании отсутствовали. 

монотерапии (вариабельность доз от 10 до 60 мг), так 
и в сочетании с бензодиазепинами.

Другой вероятно эффективной группой препа-
ратов для лечения проявлений кататонии являются 
дофаминергические лекарственные средства. Аме-
риканский исследователь V.M. Neppe [95] описывает 
значительное клиническое улучшение картины ката-
тонического ступора у шести пациентов, принимав-
ших препарат леводопа в качестве монотерапии (от 
25 до 100 мг в сутки).

Также исследователи наблюдали редукцию катато-
нической симптоматики при применении вальпроевой 
кислоты в дозах от 600 до 4000 мг в сутки [96, 97], 
топирамата (200 мг в сутки) [98], а также зонисамида 
[99].

Среди лекарственных средств, предположительно 
эффективных для лечения кататонии, при описании 
отдельных клинических случаев упоминаются антихо-
линергические агенты (бензтропин [100] и тригекси-
фенидил [101]); cелективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (флувоксамин [102] и флуоксетин 
[103]), миноциклин [104].

Среди нелекарственных альтернативных воздей-
ствий на проявления кататонии стоит отметить приме-
нение транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС). 
Так, E. Stip и соавт. [105] в качестве возможной поддер-
живающей терапии вместо ЭСТ предлагают применение 
ТМС (3–4 раза в неделю с последующим урежением 
сеансов до 1 раза в неделю) и обнаруживают эффек-
тивность данного воздействия у пациента, прошедшего 
ранее 556 сеансов ЭСТ за 20 лет.

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как показал приведенный анализ публикаций, по-
священных терапии кататонических расстройств, со-
временные исследователи тяготеют к использованию 
препаратов бензодиазепинового ряда в качестве сред-
ства первой линии. Однако показатели их эффектив-
ности весьма различны, а результативность при хро-
нических двигательных симптомокомплексах в рамках 
шизофрении и РШС и вовсе представляется спорной. 
Тем не менее есть основания, в том числе в результа-
те собственных наблюдений, представленных выше, 

Таблица 1. Показатели шкалы BFCRS
Table 1. BFCRS data

Группы/Groups
До начала 

исследования/
Before the trial

После 
проведения 

диазепамового 
теста/After the 
diazepam test 

На 14-й день 
проведения 

исследования/
On the 14th day of 

the trial

До начала 
терапии 

карипразином/
Before the carip-

razine therapy

На 30-й день 
терапии 

карипразином/On 
the 30th day of the 

cariprazine therapy

Паракинетическая кататония/
Parakinetic catatonia 8,5 ± 3,5 7,9 ± 3,4 3,8 ± 2,1 5,2 ± 1,6 3,2 ± 3,0

Cтереотипная кататония/
Stereotyped catatonia 9,7 ± 2,9 9,3 ± 2,7 8,7 ± 2,4 – –

Периодическая кататония/
Periodic catatonia 10,2 ± 1,8 9,8 ± 2,1 5,3 ± 3,4 – –
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предполагать, что добавление бензодиазепинов к ба-
зисной терапии антипсихотиками при шизофрении 
и РШС может повышать эффективность коррекции не-
которых клинических подтипов кататонических рас-
стройств. Соответственно возможности их применения 
по данному показанию заслуживают дальнейшего си-
стематического изучения.

По-прежнему не теряют актуальности нейролепти-
ческие средства, среди которых современными иссле-
дователями наиболее перспективными признаются 
АВП, в частности, в силу их меньшей в сравнении с АПП 
тенденции к формированию двигательных побочных 
эффектов. Важным аспектом терапии кататонических 
расстройств остается применение ЭСТ; также рассма-
триваются данные единичных клинических испытаний 
препаратов как других фармакологических групп (ан-
тидепрессантов, дофаминергических и антихолинер-
гических средств, нормотимических препаратов и др.), 
так и немедикаментозных интервенций (ТМС).

Таким образом, несмотря на широкую распростра-
ненность проявлений кататонии и попытки множе-
ства исследователей определить эффективные мето-
дики (как лекарственные, так и немедикаментозные) 
купирования психомоторных симптомокомплексов 
при психических заболеваниях, в настоящее время не 
разработаны унифицированные подходы к терапии 
кататонических расстройств. В этой связи важными 
представляются дальнейшие систематические иссле-
дования разных методов лечения кататонии, развива-
ющейся при шизофрении и РШС, в особенности, хро-
нически протекающей, так как, по результатам ряда 
исследований, именно данные проявления бывают 
недостаточно чувствительны к использованию бензо-
диазепинов и проведению ЭСТ.

При этом перспективным представляется анализ 
эффективности как психотропных средств, так и неме-
дикаментозных методов лечения с разработкой соот-
ветственно дифференцированных алгоритмов выбора 
терапии в зависимости от типологии кататонических 
расстройств и их взаимодействия с другими психо-
патологическими феноменами, выступающими в про-
странстве шизофрении и РШС.
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