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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность исследования 

Нейрокогнитивный дефицит на сегодняшний день рассматривается не 

как второстепенное сопутствующее расстройство, а как облигатный и во 

многом первичный компонент клинической картины шизофренического и 

аффективного спектра, значение которого для социальной адаптации пациен-

тов нередко превышает значение продуктивной симптоматики (Keefe R.S.E., 

2006; Harvey P.D., 2012). Вместе с тем степень разработанности этого поло-

жения существенно различается в зависимости от того, идет ли речь о шизо-

френическом спектре в целом или о конкретных клинических вариантах его 

течения. Систематические обзоры последних лет (Kriesche D. et al., 2022; 

Tschentscher N. et al., 2023) убедительно демонстрируют, что выраженность и 

структура когнитивного дефицита при шизофрении и при аффективных рас-

стройствах существенно различаются, однако подавляющее большинство 

включенных в эти обзоры работ не учитывает клиническую неоднородность 

самих изучаемых расстройств, в частности присутствие в их структуре ката-

тонической симптоматики. 

Между тем, согласно систематическому обзору F. Serrat и соавт. (2022), 

именно выраженность кататонических расстройств тесно связана с формиро-

ванием когнитивных нарушений при широком круге заболеваний, а наличие 

кататонической симптоматики при шизофрении отчетливо определяет худ-

шие показатели когнитивного функционирования по сравнению с пациента-

ми без кататонии (Dean D.J. et al., 2020). Этот вывод, однако, вступает в 

определенное противоречие с эпидемиологическими данными, кардинально 

изменившими представления о нозологической принадлежности кататонии: 

по данным мета-анализа M. Solmi и соавт. (Solmi M. et al., 2018) и крупного 

ретроспективного исследования на материале 3,9 миллиона госпитализаций 

(Chung H.Y. et al., 2019), кататонические симптомы значительно чаще ассо-

циированы с аффективными расстройствами, биполярным расстройством и 

униполярной депрессией, чем с шизофренией. Иными словами, если катато-
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ния в большинстве случаев развивается именно в рамках аффективной пато-

логии, а исследования ее когнитивных коррелятов выполнены почти исклю-

чительно на шизофренических выборках, то существующие данные о связи 

кататонии и когнитивного дефицита нельзя считать репрезентативными для 

того клинического контекста, в котором кататония встречается чаще всего.  

Это противоречие усугубляется данными о принципиально разной 

структуре кататонической симптоматики при шизофрении и при аффектив-

ных расстройствах (Fink M., 2003), а также сведениями о том, что присоеди-

нение депрессивной симптоматики к кататонии само по себе видоизменяет 

клиническую картину, сопровождаясь худшими функциональными исходами 

(Peralta V. et al., 2001) и повышенным риском злокачественного течения 

(Mann S.C. et al., 2003). Если аффективная коморбидность способна модифи-

цировать как клинику, так и прогноз кататонии, логично предположить, что 

она аналогичным образом модифицирует и структуру ассоциированного с 

кататонией когнитивного дефицита, однако прямых данных на этот счет в 

доступной литературе не обнаружено. 

Пересмотр взглядов на природу кататонии, отраженный в действующих 

версиях DSM-5 и МКБ-11 и закрепивший ее статус транснозологического 

синдрома (Шмуклер А.Б., 2021; Fink M., Shorter E., Taylor M.A., 2009; Ungvari 

G.S. et al., 2010), методологически делает такое сопоставление возможным и 

необходимым: если кататония более не привязана к какой-либо одной нозоло-

гии, то и изучение ее когнитивных последствий должно проводиться сравни-

тельно, в разных диагностических контекстах, а не в рамках единственной но-

зологической группы, как это происходило до настоящего времени. 

Таким образом, актуальность настоящего исследования определяется 

не констатацией самого факта существования нейрокогнитивного дефицита 

при кататонии, что достаточно подробно описано в литературе, а конкрет-

ным, до сих пор не устраненным противоречием между нозологической 

представленностью кататонии, преимущественно аффективный спектр, и но-

зологической ограниченностью исследовательской базы ее когнитивных кор-
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релятов, преимущественно шизофренический спектр. Разрешение этого про-

тиворечия посредством прямого сравнительного изучения структуры нейро-

когнитивного дефицита у пациентов с первичной кататонической симптома-

тикой в рамках обоих спектров расстройств и составляет предмет настоящей 

работы. 

Степень разработанности темы исследования 

Несмотря на очевидную клиническую значимость проблемы, работы, 

посвященные систематическому изучению когнитивных расстройств у паци-

ентов с кататонической симптоматикой, остаются немногочисленными и 

фрагментарными; исследования, опирающиеся на современную дименсио-

нальную модель кататонии, единичны (Northoff G., 2000; Dean D.J. et al., 2020). 

Отдельные работы демонстрируют специфичность выявляемых нару-

шений: R. Bark и соавт. (2001) показали особенности принятия решений и 

переключения установок у пациентов с шизофренией и кататонией в сравне-

нии с пациентами без кататонической симптоматики; D.J. Dean и соавт. 

(2020) обнаружили увеличение ликворных пространств в левой лобно-

височной области, коррелирующее с длительностью заболевания; C.N. Gupta 

и соавт. (2015) описали снижение объема серого вещества в передней пояс-

ной извилине, медиальной лобной коре, височном полюсе и угловой изви-

лине; X. De Tiège и соавт. (2003) зафиксировали снижение метаболизма глю-

козы в префронтальной коре, преимущественно слева. 

Наиболее последовательно нейробиологические корреляты кататонии 

изучены группами D. Hirjak (2015, 2018, 2019, 2024) и S. Walther (2017, 2019), 

продемонстрировавшими снижение объема серого вещества в передней по-

ясной, орбитофронтальной коре и области дополнительной моторной коры 

(r=0,54, p<0,01), а также нарушения микроструктуры белого вещества в трак-

тах, связывающих моторные области с префронтальной корой. G. Northoff и 

соавт. (2004) с помощью функциональной МРТ выявили гипоактивность ор-

битофронтальной коры, коррелирующую как с тяжестью кататонии, так и с 

выраженностью когнитивных нарушений, а J.R. Foucher и соавт. (2018) при 
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периодической кататонии показали, что степень гипометаболизма в дорсола-

теральной префронтальной коре предсказывает выраженность когнитивного 

дефицита через 2 года наблюдения (R²=0,42). 

Лонгитудинальные данные V. Peralta и M.J. Cuesta (2001) свидетель-

ствуют, что наличие кататонии при первом психотическом эпизоде независи-

мо предсказывает прогрессирующее когнитивное снижение (0,3 стандартных 

отклонения в год), а работа D. de Lucena и соавт. (2012) показала лишь частич-

ную обратимость структурных и когнитивных изменений после успешной те-

рапии. J.P. Rogers и соавт. (2019) связали кататонию с повышением маркеров 

нейровоспаления (IL-6, TNF-α), что намечает еще один, пока слабо изученный, 

патогенетический путь формирования когнитивного дефицита. 

При очевидной содержательности перечисленных данных, они объеди-

нены общим ограничением: почти все указанные исследования выполнены 

на выборках пациентов с шизофренией либо не дифференцируют вклад но-

зологической принадлежности вовсе, тогда как работы, включающие сопо-

ставимые группы пациентов с аффективным спектром расстройств и катато-

нией, в доступной литературе отсутствуют. Это делает невозможным разгра-

ничение вклада собственно кататонического и нозологически специфическо-

го компонентов в формирование нейрокогнитивного дефицита, что и пред-

определяет направление настоящего исследования. 

Целью настоящего исследования является выявление клинических и 

структурно-функциональных особенностей нейрокогнитивного дефицита в 

клиническом течении расстройств с первичной кататонической симптомати-

кой для оптимизации прогноза, терапии, реабилитации. 

Соответственно цели исследования были поставлены следующие задачи: 

1. Сравнить распространенность и функциональную структуру нейроко-

гнитивных нарушений у пациентов с расстройствами шизофренического и 

аффективного спектра, с первичной кататонической симптоматикой в клини-

ческой картине и без таковой. 
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2. Определить значение кататонической симптоматики при формирова-

нии нейрокогнитивного дефицита, в клинике изученных расстройств. 

3. На основе статистического анализа разработать клинико-

функциональную модель дифференцированных форм нейрокогнитивного 

дефицита в зависимости от клинико-нозологических особенностей изучен-

ных расстройств. 

4. Предложить методы оптимизации прогноза и меры превенции форми-

рования нейрокогнитивного дефицита в клиническом течении расстройств 

шизофренического и аффективного спектра с первичной кататонической 

симптоматикой. 

Научная новизна исследования 

Работа является первым, насколько можно судить по доступным источ-

никам, исследованием, в котором нейрокогнитивный дефицит у пациентов с 

первичной кататонической симптоматикой сопоставлен одновременно в двух 

нозологических контекстах, шизофреническом и аффективном спектре, в рам-

ках единого протокола оценки и с использованием психиатрического, а не 

здорового, контроля, что позволяет изолировать специфический вклад соб-

ственно кататонии от общего вклада эндогенного заболевания, острого психо-

тического эпизода и антипсихотической терапии. 

Впервые показано, что структура факторов нейрокогнитивного дефици-

та при кататонии зависит от наличия аффективной коморбидности: при ката-

тонии без выраженной аффективной симптоматики выявлена трехфакторная 

структура (нарушения проблемно-решающего функционирования – 47,2% 

дисперсии; пространственно-конструктивный дефицит – 26,3%; фиксационно-

дисмнестический фактор – 19,8%), тогда как при сочетании кататонии с аф-

фективной симптоматикой факторная структура упрощается до двух факторов 

(аффективно-когнитивная дезорганизация – 53,7%; нарушения проблемно-

решающего функционирования – 30,1%). 

Впервые установлено, что психомоторная скорость выступает универ-

сальным предиктором социального функционирования независимо от нозоло-
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гического фенотипа кататонии (коэффициент β варьируется от 0,68 до 0,71, 

p<0,001), тогда как внимание и рабочая память приобретают самостоятельное 

прогностическое значение только при наличии аффективной коморбидности 

(β=0,58 и β=0,44 соответственно), что демонстрирует различие нейрокогни-

тивных механизмов, определяющих функциональный исход, в зависимости от 

клинического варианта кататонии. 

Разработаны и апробированы на независимой выборке (n=60) диффе-

ренцированные, ориентированные на выявленный когнитивный фенотип про-

граммы когнитивной ремедиации; их клиническая значимость впервые для 

данной популяции подтверждена независимым внешним критерием (шкала 

CGI-I), а конвергентная валидность типологии подтверждена значимыми кор-

реляциями между приростом когнитивных показателей и клинической оцен-

кой улучшения (коэффициент r варьируется от -0,43 до -0,62, p<0,05). 

Теоретическая значимость и практическая значимость работы 

Теоретическая значимость работы состоит в уточнении представлений 

о нейрокогнитивном дефиците как о самостоятельном, структурно неодно-

родном домене кататонического синдрома: показано, что в его основе лежат 

по меньшей мере два различных по своей нейробиологической природе ме-

ханизма, относительно устойчивый, ассоциированный с дисфункцией фрон-

то-стриатных систем (домены психомоторной скорости и зрительно-

пространственных функций), и потенциально обратимый, связанный с аф-

фективной симптоматикой (домены внимания и рабочей памяти, по типу де-

прессивной псевдодеменции). Это разграничение развивает существующую 

дименсиональную модель кататонии применительно к ее когнитивному ком-

поненту и создает основу для дальнейшего нейровизуализационного и лонги-

тудинального изучения выделенных типов дефицита. 

Практическая значимость работы определяется тремя конкретными ре-

зультатами, пригодными для непосредственного клинического применения. 

Во-первых, предложена батарея нейропсихологических методик (BACS, 

MoCA, FAB) с определенными пороговыми значениями (моторные функции 
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BACS <45 баллов, зрительно-пространственные функции MoCA <3 баллов, 

ингибиция FAB <1,5 балла), обладающая, согласно ROC-анализу, хорошей 

диагностической точностью для выявления кататонического паттерна когни-

тивных нарушений (комбинированный индекс AUC=0,88, чувствительность 

85,5%, специфичность 81,4%). Во-вторых, разработаны регрессионные про-

гностические модели функционального исхода (PSP), объясняющие от 62 до 

71% дисперсии показателя и позволяющие стратифицировать пациентов по 

трем уровням реабилитационного риска (PSP <40 баллов, от 40 до 60 баллов, 

>60 баллов) с чувствительностью от 78 до 83% и специфичностью от 79 до 

82%. В-третьих, предложено дифференцированное, привязанное к выявлен-

ному когнитивному фенотипу распределение приоритетов когнитивной реа-

билитации (психомоторная активация и зрительно-пространственный тренинг 

при нарушениях проблемно-решающего функционирования, тренинг внима-

ния и рабочей памяти в сочетании с эмоциональной регуляцией при аффек-

тивно-когнитивной дезорганизации), клиническая эффективность которого 

подтверждена пилотной апробацией по независимому критерию CGI-I. 

Результаты исследования могут быть использованы в практической ра-

боте врачей-психиатров стационарных и амбулаторных отделений, в подго-

товке ординаторов и аспирантов на кафедрах психиатрии, а также в даль-

нейших научных разработках по проблеме нейрокогнитивного дефицита при 

эндогенных расстройствах с кататонической симптоматикой. 

Методология и методы исследования. Работа выполнена на кафедре 

психиатрии и медицинской психологии Иркутского государственного меди-

цинского университета и на базе общепсихиатрических отделений №12 и 

№11 ИОПНД и №2 и №6 ИОКПБ №1 в период 2022–2025 гг. 

Работа опирается на концептуальные представления о необходимости 

дифференцированной оценки расстройств шизофренического и аффективно-

го спектра в связи с накоплением фактов и знаний относительно существен-

ных различий в их терапевтическом сопровождении. Особое значение имеют 

представления о дименсиональной модели кататонических расстройств, 
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предполагающие применение современных подходов к диагностике катато-

нии как транснозологического синдрома.  

Основными методами исследования были выбраны психопатологиче-

ский, клинический, психометрический, статистический методы. Разработка 

оптимальных стратегий терапевтической коррекции кататонических феноме-

нов, формирующихся при шизофрении и РШС, осуществлялась с привлече-

нием натуралистического и экспериментального дизайна. 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Когнитивные расстройства при расстройствах шизофренического и 

аффективного спектра с первичной кататонической симптоматикой имеют 

специфическую психопатологическую структуру, характеризующуюся триа-

дой: нарушения волевой регуляции деятельности (абулия, амбитендент-

ность), расстройства пространственного восприятия и праксиса (аутотопаг-

нозия, апраксия), вторичные мнестические нарушения. Данный симптомо-

комплекс отличается от общих когнитивных нарушений при расстройствах 

шизофренического и аффективного спектра без кататонии. 

2. Коморбидная аффективная симптоматика при кататонических рас-

стройствах выступает в качестве модификатора структуры нейрокогнитивно-

го дефицита, формируя симптомокомплекс аффективно-когнитивной дезор-

ганизации с преимущественными нарушениями произвольного внимания, 

оперативной памяти и эмоциональной регуляции. Данный психопатологиче-

ский паттерн соответствует картине депрессивной псевдодеменции, усилен-

ной кататоническими проявлениями. 

3. Выраженность нейрокогнитивных нарушений при кататонических 

расстройствах коррелирует с тяжестью кататонической симптоматики и 

определяет функциональные исходы заболевания, при этом психомоторная 

скорость выступает ключевым предиктором социального функционирования, 

что обосновывает необходимость персонализированного подхода к когни-

тивной реабилитации с акцентом на восстановление проблемно-решающего 

функционирования. 
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Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность научных положений и выводов определяется комплекс-

ным подходом к проведению исследования с применением адекватных мето-

дов исследования, соответствующих поставленным задачам исследования, со-

временными подходами к статистической обработке полученных результатов. 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. Со-
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4. Игнатьева, С.И. Кататония и нейрокогнитивный дефицит в клинике рас-
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ческого здоровья (Кострома, 3–5 октября 2024 г.) // Психиатрия. – 2024. – 
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7. Игнатьева, С.И. Кататоническое возбуждение, имитирующее суицидальное 

поведение в клинике приступообразной шизофрении / С.И. Игнатьева, В.С. 

Собенников, М.Ю. Рожкова // Актуальные вопросы суицидологии: Сбор-

ник материалов межрегиональной научно-практической конференции (Ир-
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8. Игнатьева, С.И. Современные тенденции развития психиатрии: место ката-

тонического синдрома в классификации психиатрических расстройств / 

С.И. Игнатьева, С.А. Лобков // Современное медицинское образование. 

Достижения, проблемы, пути решения: Материалы международной науч-

но-практической конференции (Иркутск, 14–15 ноября 2024 г.). – Иркутск: 
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9. Игнатьева, С.И. Нейрокогнитивный дефицит при функциональных психо-

зах с кататонической симптоматикой / С.И. Игнатьева, В.С. Собенников // 

XVIII Съезд психиатров России: Материалы съезда (СПб., 20–23 мая 2026 

г.). – Санкт-Петербург, 2026. – С. 888–889. 

Основные положения диссертационной работы были представлены на 

следующих конференциях: I Байкальском медицинском форуме «Здоровая 

Сибирь» (Иркутск, 21–23 июня 2023 г.); Всероссийской конференции с меж-
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дународным участием «Психиатрия Алтайского края: от Эрдмана Ю.К. и до 

сегодняшних дней», посвященной 75-летию алтайской психиатрии и 65-

летию кафедры психиатрии, медицинской психологии и наркологии с курсом 

ДПО АГМУ Минздрава РФ (Барнаул, 11 октября 2023 г.); VI Всероссийской 

научно-практической конференции молодых учёных с международным уча-

стием «Фундаментальные и прикладные аспекты в медицине и биологии», 

проходившей в рамках Всероссийской научно-практической конференции с 

международным участием «Здоровье семьи – здоровье нации: фундамен-

тальные и прикладные исследования», посвященной 300-летию Российской 

академии наук и 80-летию Российской академии медицинских наук (Иркутск, 

15 мая 2024 г.); 6-й Костромской Всероссийской школы молодых ученых и 

специалистов в области психического здоровья «Психические заболевания в 

условиях современных социальных вызовов: возрастные аспекты» (Костро-

ма, 3–5 октября 2024 г.); международной научно-практической конференции 

«Современное медицинское образование. Достижения, проблемы, пути ре-

шения», посвященной 105-летию ИГМУ (Иркутск, 14–15 ноября 2024 г.); на 

конкурсе «Междисциплинарный проект» в рамках Всероссийского молодёж-

ного фестиваля «Трамплин в науку–2025» (Красноярск, 25 апреля 2025 г.). 

Личный вклад автора включал определение направления и разработ-

ку дизайна исследования, набор и анализ клинического материала, данных 

литературы, обработку полученных результатов, формулирование выводов. 

Объем и структура диссертации Диссертация изложена на 167 страни-

цах машинописного текста и состоит из введения, главы, содержащей обзор 

литературы, главы с описанием материалов и методов, двух глав с результа-

тами собственных исследований, заключения, практических рекомендаций, 

выводов, списка использованной литературы, содержащего 258 наименова-

ний (из них отечественных – 62, иностранных – 196). Работа иллюстрирована 

34 таблицами, 5 рисунками, 6 клиническими наблюдениями. 
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ГЛАВА 1  КАТАТОНИЯ И НЕЙРОКОГНИТИВНЫЙ ДЕФИЦИТ В 

КЛИНИКЕ РАССТРОЙСТВ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО И 

АФФЕКТИВНОГО СПЕКТРА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1 От нозологической специфичности к транснозологической 

концепции кататонии 

Изучение кататонических расстройств насчитывает более полутора 

столетий и прошло путь от представления о самостоятельной нозологической 

единице до понимания кататонии как транснозологического феномена, 

встречающегося при широком круге психических, неврологических и сома-

тических заболеваний. K. Kahlbaum, впервые системно описавший данный 

синдром в 1874 году, обратил внимание на гетерогенность его проявлений и 

допускал возможность возникновения кататонических симптомов при раз-

личных патологических состояниях, включая депрессивные расстройства, 

которые он обозначал как melancholia attonita (Kahlbaum K.L., 1874). Также 

прозвучали сомнения в нозологическом единстве кататонии, что во многом 

предвосхитило последующие концептуальные изменения (Аксенов М.М. и 

др., 2009; Ungvari G.S. et al., 2010). 

Тем не менее, концепция Э.Крепелина, включившего кататонию в 

структуру dementia praecox, и последующие идеи Э. Блейлера на долгое вре-

мя закрепили за кататонией статус преимущественно неблагоприятного про-

гностического маркера шизофрении (Блейлер Э., 1993; Ерышев О.Ф., 2008; 

Крепелин Э., 2009; Conrad K., 1958; Stuivenga M., 2014). Отечественная пси-

хиатрическая школа, в частности работы С.С. Корсакова, а позднее А.В. 

Снежневского, развивала синдромологический подход, рассматривая катато-

нию как проявление, встречающееся при различных психических заболева-

ниях, что фактически предвосхитило современные транснозологические 

представления (Бехтерев В.М., 1902; Корсаков С.С., 2010; Александровский 

Ю.А. 2000, 2018; Егоров А.Ю., 2016). 

Пересмотр взглядов на природу кататонии закрепился в действующих 

международных классификациях лишь во второй половине XX века. Катато-

ния в DSM-5 рассматривается как самостоятельная диагностическая катего-
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рия либо как спецификатор при различных психических расстройствах, а 

МКБ-11 предусматривает аналогичную двойную квалификацию (American 

Psychiatric Association, 2013). Современное определение описывает катато-

нию как комплекс моторных, речевых и поведенческих нарушений, объеди-

няющий психомоторный ступор или ажитацию, восковидную пластичность, 

негативизм, каталептические феномены, мутизм, эхолалию, стереотипии, ма-

нерность и автоматическое подчинение, выявляемых при помощи структури-

рованных диагностических шкал (Бархатова, А.Н., 2005; Гильбурд О.А., 

2007; Алексеева А.С., 2016; Fink M. et al., 1991; Rasmussen S.A. et al., 2024). 

Клиническая гетерогенность синдрома нашла отражение в выделении от-

дельных форм: ступорозной, возбужденной, смешанной, злокачественной и 

хронической кататонии, каждая из которых отличается собственной динами-

кой и прогностической значимостью (Рыжаков Б.Д., 2011; Дунаевский В.В., 

2019; Mann S.C. et al., 2003; Ungvari G.S. et al., 2005; Sienaert P. et al., 2014). 

Cовременная модель кататонии строится вокруг представления о дис-

функции распределенных кортико-стриато-таламических сетей, а не о пора-

жении какой-либо одной мозговой структуры, что методологически сближает 

изучение кататонии с изучением иных транснозологических нейропсихиат-

рических синдромов (Шумский Н.Г., 2004; Pommepuy N., 2002; Hirjak D., 

Rogers J.P., Wolf R.C. et al., 2024; Striebel J. M., 2024). 

В отечественной психиатрической школе синдромологическая тради-

ция также находит продолжение и в современных исследованиях. Иркутская 

школа, представленная работами В.С. Собенникова, разрабатывает клинико-

психопатологическое направление в изучении аффективных и соматоформ-

ных расстройств, подчеркивая значение длительного клинического катамнеза 

для понимания динамики непсихотических форм психической патологии 

(Собенников В.С., 2014). Томская школа, представленная работами А.Н. Кор-

нетова, Е.Г. Корнетовой, А.В. Семке и О.А. Лобачевой, развивает изучение 

клинического полиморфизма шизофрении, в том числе с учетом конституцио-

нально-морфологических, нейроиммунологических и психометрических ха-
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рактеристик пациентов, что создает методологическую базу для последующе-

го анализа нейрокогнитивного компонента данного полиморфизма (Микилев 

Ф.Ф., Корнетова Е.Г., Лобачева О.А., Корнетов А.Н., Семке А.В., 2016). 

Таким образом, эволюция представлений о кататонии отражает общую 

тенденцию современной психиатрии к переходу от категориальных нозоло-

гических моделей к размерным, транснозологическим подходам. Признание 

кататонии самостоятельным клиническим феноменом, потенциально сопут-

ствующим как шизофреническому, так и аффективному спектру расстройств, 

создает методологическую основу для сравнительного изучения ее клиниче-

ских и нейрокогнитивных коррелятов в различных диагностических группах, 

что и составляет предмет настоящего исследования. 

1.2 Эпидемиология и диагностическая оценка кататонических 

расстройств 

Оценки распространенности кататонии существенно различаются в за-

висимости от изучаемой популяции, применяемых диагностических критери-

ев и исторического периода наблюдения. Если в первой половине XX века 

частота кататонической формы шизофрении достигала 20–30%, то к концу 

столетия этот показатель снизился до 2–10%, что связывают с ужесточением 

диагностических критериев, широким внедрением антипсихотической тера-

пии и улучшением выявления соматических и неврологических причин ката-

тонии (Любов Е.Б., 2018; Рахмазова Л.Д., 2000; Krüger S. et al., 2003; Northoff 

G. et al., 2004; Nasreddine Z.S., 2005; Rosebush P.I. et al., 2009; Ungvari G.S. et 

al., 2010). 

Общая распространенность кататонии в психиатрических стационарах 

составляет 9,68% (95% ДИ находится в границах 8,27–11,24%), варьируя от 

13,2% в отделениях неотложной психиатрии до 6,8% в консультативных 

службах (Solmi M. et al., 2018). Принципиально важным для настоящей рабо-

ты представляется установленный факт преобладания кататонии при аффек-

тивных расстройствах: по данным крупного американского исследования на 

материале 3,9 миллиона госпитализаций 46% пациентов с кататонией имели 
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диагноз биполярного расстройства, 31% – униполярной депрессии и лишь 

23% относились к шизофреническому спектру (Chung H.Y. et al., 2019). Ряд 

исследований дают сходное распределение: аффективные расстройства – 

58,3%, шизофрения и шизофреноформные расстройства – 28,1%, органиче-

ские психические расстройства – 13,6% (Незнанов Н.Г., 2020; Bräunig P. et 

al., 2000). Эти данные кардинально меняют традиционное представление о 

кататонии как преимущественно шизофреническом феномене и делают аф-

фективный спектр равноправным, если не приоритетным, объектом изучения 

кататонической симптоматики. Отечественные клинико-эпидемиологические 

исследования аффективных расстройств, в частности работы томской школы 

под руководством В.Я. Семке, Е.Д. Счастного и Г.Г. Симуткина, также де-

монстрируют высокую клиническую гетерогенность и распространенность 

аффективной патологии в популяции, что согласуется с приведенными дан-

ными о значительном удельном весе аффективного спектра среди пациентов 

с кататонической симптоматикой (Семке В.Я., Счастный Е.Д., Симуткин 

Г.Г., 2004). 

Существенной методологической проблемой остается недостаточная 

выявляемость кататонии в рутинной практике: при стандартном клиническом 

осмотре кататония диагностируется лишь у 2–5% пациентов, тогда как при-

менение структурированных инструментов увеличивает этот показатель до 

18–43% (Чугунов В.В., 2016; Суркин А.А., 2000; Walther S. et al., 2019). Дан-

ное расхождение подчеркивает необходимость обязательного применения 

валидизированных шкал, а не опоры на клиническую интуицию. 

«Золотым стандартом» такой оценки остается Bush Francis Catatonia 

Rating Scale (BFCRS), включающая скрининговый блок из 14 пунктов 

(BFCSI) и полную 23-пунктовую шкалу с диапазоном от 0 до 69 баллов; 

надежность инструмента подтверждена коэффициентом альфа Кронбаха 0,89 

и межэкспертной надежностью от 0,93 до 0,96 (Bush G. et al., 1996; Sienaert P. 

et al., 2014). Наряду с BFCRS используются Rogers Catatonia Scale и ее моди-

фицированная версия, шкала Braunig, инструменты для педиатрической по-
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пуляции и пациентов с расстройствами аутистического спектра, а ло-

разепамовый тест по-прежнему выполняет двойную функцию: диагностиче-

скую и прогностическую в отношении ответа на бензодиазепиновую терапию 

(Francis A. et al., 2010; Dhossche D.M. et al., 2019; Clouston S., 2026). 

Важное методологическое уточнение внесла недавняя работа 

P. Trzepacz и соавт., предложивших уточненные исследовательские диагно-

стические критерии кататонии (RDCC), объединяющие симптомы в три кла-

стера: акинезию, необычные двигательные знаки и поведенческие признаки, 

с оценкой в течение 24 часов наблюдения. Применение этих критериев на 

выборке из 341 пациента четырех клинических групп (делирий, соматическая 

патология, аффективные расстройства, психотические расстройства) дало 

значительно более консервативные показатели диагностики кататонии по 

сравнению с DSM-5-TR и BFCRS, особенно в аффективной и соматической 

группах, что указывает на сохраняющуюся гетерогенность диагностических 

подходов и риск гипердиагностики кататонии при использовании менее 

строгих критериев (Trzepacz P.T., Franco J.G., Chakrabarti S. et al., 2025). 

Следовательно, современная эпидемиологическая картина кататонии 

требует признания ее высокой, но неравномерно распределенной между но-

зологическими группами частоты, а качество диагностики напрямую зависит 

от строгости применяемых критериев (Krüger S., 2003; Cuevas-Esteban J., 

2017; Fonseca A.O., 2024). Это обстоятельство имеет непосредственное зна-

чение для планирования клинических исследований, включая настоящую ра-

боту, поскольку выбор диагностического инструмента и порогового значения 

определяет состав изучаемой выборки и сопоставимость результатов с дан-

ными других авторов (Wong E., 2007; Sarkar S., 2016; Luccarelli J., 2025). 

1.3 Клинические особенности кататонии при расстройствах 

шизофренического и аффективного спектра 

По данным исследований при шизофрении доминируют сложные дви-

гательные феномены: каталепсия встречается в 78% случаев, негативизм – в 

65%, манерность – в 58%, автоматическая подчиняемость – в 52%, стереоти-
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пии – в 48% (Krüger S. et al., 2003). Негативизм при шизофрении чаще носит 

активный характер, а кататонические симптомы нередко сочетаются с фор-

мальными расстройствами мышления и продуктивной психотической симп-

томатикой, что усложняет клиническую картину и затрудняет дифференци-

альную диагностику (Taylor M.A. et al., 2003). 

При депрессивных состояниях структура кататонии принципиально 

иная: доминируют симптомы заторможенности, ступор отмечается у 85% па-

циентов, мутизм – у 78%, мышечная ригидность – у 72%, а негативизм носит 

преимущественно пассивный характер (Германова К.Н., 2017; Fink M. et al., 

2009). Особого внимания заслуживает состояние «меланхолического ступо-

ра», при котором психомоторное торможение сочетается с витальными де-

прессивными переживаниями и высоким риском суицидальных действий в 

период выхода из ступора (Олейчик И.В., 2011; Shorter E. et al., 2013). Ката-

тоническое возбуждение, напротив, типично для маниакальных эпизодов, 

наблюдалось у 28–35% пациентов с острой манией, и способно прогрессиро-

вать до злокачественной кататонии с летальностью 10–20% (Тиганов А.С., 

2008; Peralta V. et al., 2001; Mann S.C. et al., 2003; Anderson I.M., 2012; Akagi 

H., 2017). 

Важно, что у части пациентов с биполярным расстройством кататони-

ческие симптомы регистрируются в обеих фазах заболевания, а смешанные 

аффективные состояния сопровождаются атипичными, быстро меняющимися 

кататоническими проявлениями, что делает биполярное расстройство удоб-

ной, но клинически неоднородной моделью для изучения транснозологиче-

ских механизмов кататонии (Ungvari G.S. et al., 2005; Sundaram T.G., 2022; 

Dalloul N., 2023; Câmara Pestana P., 2024; Mahgoub Y., 2024). 

Приведенные данные не позволяют говорить о существовании единого, 

универсального кататонического фенотипа. Вместе с тем часть исследовате-

лей ставит под сомнение устойчивость этих различий: мета-анализ G. Stöber 

и соавт. не выявил статистически значимых отличий клинической картины 

кататонии при шизофрении и аффективных расстройствах, что авторы свя-
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зывают с методологической неоднородностью первичных исследований и 

различиями в критериях отбора пациентов (Stöber G. et al., 2000). Данное 

противоречие само по себе указывает на методологический дефицит области: 

большинство сравнительных исследований кататонии при шизофреническом 

и аффективном спектре относительно немногочисленны, ретроспективны ли-

бо используют разнородные диагностические инструменты, что ограничива-

ет возможность прямого сопоставления результатов и обосновывает необхо-

димость проспективных сравнительных исследований с единой методологи-

ей оценки, подобных представленному в настоящей работе. 

1.4 Нейрокогнитивный дефицит как самостоятельный домен 

кататонических расстройств 

За последние годы нейрокогнитивный дефицит все чаще рассматрива-

ется не как второстепенное, сопутствующее проявление психического рас-

стройства, а как самостоятельный, во многих случаях первичный домен пси-

хопатологии, тесно связанный с функциональным исходом заболевания, тру-

доспособностью и качеством жизни пациентов (Алфимова М.В., 2003; Богда-

нов С.И., 2017; Бабаджанова Г.О., 2018; Tschentscher N., Woll C.F.J., 

Tafelmaier J.C. et al., 2023). 

Систематический обзор N. Tschentscher и соавт. подтвердил наличие 

глобального снижения когнитивного функционирования у пациентов с рас-

стройствами шизофренического спектра практически во всех оцениваемых 

доменах, включая исполнительные функции, память, рабочую память, пси-

хомоторную скорость и внимание. Существенно, что выраженный когнитив-

ный дефицит обнаруживается уже на продромальной, доманифестной стадии 

заболевания, а его тяжесть в отдельных доменах предсказывает вероятность 

перехода от состояния высокого риска к развернутому психотическому эпи-

зоду, тогда как переход от первого эпизода к хроническому течению сопро-

вождается лишь незначительным нарастанием выраженности нарушений 

(Tschentscher N., Woll C.F.J., Tafelmaier J.C. et al., 2023). Это наблюдение су-

щественно меняет клиническую логику: когнитивный дефицит следует рас-
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сматривать не как следствие длительного течения болезни или хронической 

антипсихотической терапии, а как неотъемлемую, во многом первичную ха-

рактеристику шизофренического спектра расстройств (Starzer M., 2024; 

Ugwuonye O. K., 2024). 

Сопоставимая картина складывается и в отношении расстройств аф-

фективного спектра. При депрессивных расстройствах в остром состоянии 

наиболее устойчиво страдают психомоторная скорость, обучение и память, а 

после достижения ремиссии выраженность дефицита уменьшается, но не ис-

чезает полностью, сохраняясь в сфере внимания, обучения, памяти и рабочей 

памяти; при этом тяжесть когнитивных нарушений положительно коррели-

рует как с числом перенесенных депрессивных эпизодов, так и с текущей тя-

жестью депрессии (Kriesche D., Woll C.F.J., Tschentscher N. et al., 2022; Serra-

Navarro M., 2025). Примечательно, что авторы обзора отмечают значительное 

сходство когнитивного профиля депрессии с профилем, описанным при би-

полярном расстройстве, что согласуется с результатами библиометрического 

анализа H. Tsui и соавт., зафиксировавших устойчивый рост числа публика-

ций по когнитивному функционированию при биполярном расстройстве за 

период с 2012 по 2022 год и смещение исследовательского интереса в сторо-

ну изучения когнитивных подгрупп пациентов, индивидуальной вариабель-

ности и валидизации нейропсихологических инструментов (Tsui H., 2025). 

Существенный вклад в изучение нейрокогнитивного дефицита при рас-

стройствах шизофренического и аффективного спектра вносят и отечествен-

ные исследовательские коллективы. Показано, что нейрокогнитивный дефи-

цит образует относительно самостоятельные типологические варианты, не 

сводимые напрямую к тяжести продуктивной или негативной симптоматики 

(Корнетов А.Н., Корнетова Е.Г., Голенкова А.В. и др., 2019; Kornetov A., 

2020). В отдельной работе та же группа показала, что выраженность нейро-

когнитивного дефицита у больных шизофренией статистически связана с 

клиническими и терапевтическими показателями, включая характер и дли-

тельность антипсихотической терапии (Корнетова Е.Г., Гончарова А.А., 



 24 

Дмитриева Е.Г. и др., 2020), что напрямую перекликается с задачей оценки 

терапевтической нагрузки в настоящем исследовании. Сопоставимые данные 

о структуре когнитивного дефицита при расстройствах шизофренического 

спектра, включая сравнение шизотипического расстройства и параноидной 

шизофрении, получены в исследованиях Н.Н. Петровой и В.В. Марарицы 

(Петрова Н.Н., 2019; Петрова Н.Н., Марарица В.В., 2022). 

Таким образом, к настоящему времени сформировалось достаточно 

устойчивое представление о том, что нейрокогнитивный дефицит является 

транснозологической характеристикой, в той или иной степени свойственной 

как шизофреническому, так и аффективному спектру расстройств, причем 

его выраженность и структура тесно связаны с тяжестью и течением основ-

ного заболевания. Именно на этом фоне вопрос о дополнительном, специфи-

ческом вкладе кататонической симптоматики в структуру когнитивного дефи-

цита приобретает особую значимость: если кататония действительно утяжеля-

ет и видоизменяет когнитивный профиль расстройства, в рамках которого она 

развивается, ее следует рассматривать как самостоятельную терапевтическую 

мишень, а не просто как один из эпизодических моторных синдромов. 

Изучение взаимосвязи между кататонической симптоматикой и нару-

шениями когнитивного функционирования в последние годы оформилось в 

самостоятельное направление исследований, поскольку накопленные данные 

указывают на то, что нейрокогнитивный дефицит при кататонии не сводится 

к простому следствию психомоторной заторможенности, а представляет со-

бой относительно устойчивый и клинически значимый компонент синдрома 

(Соловьева А.П., 2018; Карякина М.В., 2020, 2021; Walther S. et al., 2015; 

Rogers J.P. et al., 2019). 

Систематический обзор F. Serrat и соавт. впервые системно подтвердил 

гипотезу о наличии у пациентов с кататоническим синдромом специфическо-

го паттерна исполнительной дисфункции, воспроизводимого несмотря на 

существенную гетерогенность выборок (от 1 до 172 пациентов) и применяе-

мых нейропсихологических инструментов (Serrat F., Iglesias-Gónzalez M., Sa-
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nagustin D. et al., 2022). Авторы обзора подчеркивают, что нарушения приня-

тия решений и когнитивной гибкости у пациентов с кататонией ассоциирова-

ны преимущественно с дисфункцией вентральной префронтальной коры, то-

гда как нарушения устойчивости внимания в большей степени связаны с дор-

солатеральными префронтальными структурами, что указывает на возмож-

ную анатомическую диссоциацию отдельных когнитивных доменов при ка-

татонии. 

Пациенты с кататонической симптоматикой в анамнезе демонстриро-

вали значимо более низкие результаты по всем доменам нейропсихологиче-

ского тестирования, при этом наиболее выраженные различия отмечались в 

тестах на внимание (d=0,68), рабочую память (d=0,59) и исполнительские 

функции (d=0,71); структурных изменений головного мозга, объясняющих 

эти различия, обнаружено не было, что говорит в пользу функционального, 

потенциально обратимого характера части нейрокогнитивных нарушений 

(Dean D.J. et al., 2020; Ventura J., 2026). 

Наиболее весомое на сегодняшний день подтверждение специфичности 

когнитивного дефицита при кататонии получено в масштабном исследовании 

K. van der Walt и соавт., выполненном на южноафриканской выборке из 2853 

участников, включавшей здоровых лиц (n=1426), пациентов с шизофренией 

без кататонии в анамнезе (n=1314) и пациентов с шизофренией и документи-

рованным эпизодом кататонии (n=113). Авторы установили, что группа с ка-

татонией демонстрирует отчетливый и устойчивый дефицит внимания, не 

сводимый к общей тяжести шизофренического процесса и сохраняющийся 

независимо от текущего психического статуса; это впервые было показано на 

выборке подобного объема и, что немаловажно, вне традиционных для дан-

ной области когорт из высокодоходных стран (van der Walt K., Campbell M., 

Susser E. et al., 2026). Данная работа частично закрывает существовавший ра-

нее пробел, связанный с малочисленностью исследований когнитивного 

профиля кататонии, и одновременно ставит вопрос о необходимости повто-

рения подобного дизайна на выборках пациентов с аффективными расстрой-
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ствами, поскольку большинство крупных исследований, включая указанное, 

по-прежнему ограничены шизофреническим спектром. 

Детализация отдельных когнитивных доменов подтверждает много-

мерный характер дефицита. Нарушения устойчивости и переключаемости 

внимания при кататонии документированы при помощи теста непрерывной 

деятельности (Continuous Performance Test), выявляющего увеличение време-

ни реакции и числа пропущенных сигналов (Саркисян Г.Р., 2010; Костюк 

Г.П., 2017; Walther S. et al., 2013). Рабочая память страдает как в вербальной, 

так и в пространственной модальности: снижение точности и увеличение 

времени реакции в тесте n-back нарастает пропорционально когнитивной 

нагрузке (Richter A. et al., 2010; Altman R., 2024; Altuntaş Ö., 2025; Armita A., 

2025; Agostoni G., 2026). Нарушения планирования и организации деятельно-

сти демонстрируются тестом «Лондонская башня», а результаты Висконсин-

ской сортировки карт указывают на снижение когнитивной гибкости, осо-

бенно выраженное при сочетании кататонии с шизофренией (Baker I.W.S., 

2005; Richter A. et al., 2010; Arsenault-Mehta K., 2024; Bora E., 2024; Arıcı 

Sağlıyan G., 2026). Использование Айова-теста на принятие решений в иссле-

дованиях показало, что пациенты с шизофренией и кататонией делают зна-

чимо больше невыгодных выборов и хуже обучаются на отрицательном опы-

те по сравнению с пациентами с шизофренией без кататонии, что согласуется 

с гипотезой о преимущественном вовлечении орбитофронтальной коры (Kon-

ing J.P. et al., 2019; Moura B.M., 2024). 

При этом эпизодическая память и семантические знания у пациентов с 

кататонией относительно сохранны, тогда как страдает прежде всего проце-

дурная память и способность к формированию новых навыков, что отличает 

профиль кататонического когнитивного дефицита от типичного профиля де-

менции и сближает его скорее с паттерном дизрегуляторного, «субкорти-

кального» по своим клиническим проявлениям когнитивного нарушения 

(Walther S. et al., 2015; Chengbing H., 2024; Mohn C., 2024; Catalán A., 2025; 

Das N., 2025; Carrión R.E., 2026). 
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Нозологическая специфичность когнитивного профиля кататонии оста-

ется предметом дискуссии. При шизофрении присутствие кататонической 

симптоматики ассоциировано с более выраженными нарушениями исполни-

тельских функций, планирования и когнитивной гибкости (Starkstein S.E. et 

al., 1996; Koning J.P. et al., 2019; Dor-Nedonsel E., 2023; Du N., 2024; Duan C., 

2025; Hajnal A., 2025; Gialama V., 2026). При аффективных расстройствах, 

напротив, на первый план выходят нарушения психомоторной скорости и 

внимания, тогда как мнестические процессы страдают в меньшей степени, 

чем при шизофреническом спектре (Northoff G. et al., 1995, 1999, 2000; Fallah 

Zadeh M.A., 2023; Gunther M., 2025; He X., 2025; Minor K.S., 2026). Сходные 

различия описаны и на отечественной выборке: структура нарушений испол-

нительных функций при биполярном аффективном расстройстве и депрес-

сивном эпизоде различается, причем депрессивный эпизод сопровождается 

более равномерным снижением по всем исполнительным доменам, тогда как 

при биполярном расстройстве дефицит носит более избирательный характер 

(Галкин С.А., Васильева С.Н., Симуткин Г.Г., Иванова С.А., 2022). Такое 

распределение позволяет предположить, что кататонический когнитивный 

дефицит формируется на пересечении двух факторов: транссиндромального, 

общего для кататонии независимо от диагноза, и нозологически специфиче-

ского, обусловленного основным заболеванием. Разграничение вклада этих 

факторов затруднено, поскольку подавляющее большинство исследований 

выполнено в одной диагностической группе и не предусматривает прямого 

сравнения шизофренического и аффективного спектра в рамках единого ди-

зайна. 

Ряд авторов предлагает систематизировать выявляемые нарушения в 

кластеры, исполнительский, аттенционный, мнестический и психомоторный, 

соотнося их выраженность с отдельными кататоническими симптомами: 

наиболее сильные корреляции описаны между ступором и замедлением пси-

хомоторной скорости (r=0,67), негативизмом и нарушениями исполнитель-

ских функций (r=0,58), каталепсией и нарушениями внимания (r=0,52) (Lima 
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C.F., 2008; Walther S. et al., 2013; Walther S. et al., 2015; Maksyutynska K., 

2024; Karakitsiou G., 2025; Hu W., 2026). Подобная кластеризация методоло-

гически привлекательна, однако ее воспроизводимость за пределами иссле-

довательских групп, предложивших данный подход, пока не может считаться 

доказанной. 

Лонгитудинальные данные свидетельствуют, что купирование катато-

нической симптоматики на фоне лечения сопровождается лишь частичным 

восстановлением когнитивных функций: у значительной части пациентов со-

храняется резидуальный когнитивный дефицит даже после достижения кли-

нической ремиссии по BFCRS (Ungvari G.S. et al., 2005; Rogers J.P. et al., 

2019; McCutcheon R.A., 2023; Łoś R., 2023; Luperdi S.C., 2024; Keller A., 

2025). Это наблюдение имеет прямое практическое значение, поскольку ука-

зывает на необходимость отдельной, не сводимой к купированию кататони-

ческих симптомов стратегии когнитивной реабилитации, и одновременно 

подтверждает целесообразность включения нейропсихологической оценки в 

стандартный протокол ведения пациентов с кататонией независимо от нозо-

логической принадлежности (Melillo A., 2023; Okruszek Ł., 2024; Zhou Q., 

2024; Sang N., 2025; Xie M., 2025; Pedruzo B., 2026; White N., 2026). 

Обобщая изложенное, следует признать, что, несмотря на растущий 

интерес к теме, доказательная база нейрокогнитивного дефицита при катато-

нии остается фрагментарной. Подавляющее большинство исследований вы-

полнено на малых выборках, ограничено одной диагностической группой, 

преимущественно шизофренической, и не предусматривает стандартизиро-

ванного сравнения групп с кататонией и без нее в рамках расстройств аффек-

тивного спектра. Публикация K. van der Walt и соавт. (2026) демонстрирует, 

что подобные исследования на больших выборках методологически осуще-

ствимы и дают воспроизводимые, клинически значимые результаты, однако 

сопоставимых работ, включающих аффективный спектр расстройств с пер-

вичной кататонической симптоматикой, охватывающих одновременно не-

сколько когнитивных доменов и сопоставляющих их с независимо оценен-
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ными клиническими показателями, такими как выраженность симптоматики 

по PANSS и терапевтическая нагрузка в хлорпромазиновом эквиваленте, в 

доступной литературе не обнаружено. Данный методологический пробел 

определяет актуальность и научную новизну настоящего диссертационного 

исследования. 

1.5 Нейробиологические механизмы кататонии и ассоциированного 

когнитивного дефицита 

Современная модель патогенеза кататонии основывается на представ-

лении о дисфункции распределенных кортико-стриато-паллидо-

таламических сетей, обеспечивающих инициацию, контроль и модуляцию 

произвольных движений, а также ряда когнитивных процессов, реализуемых 

теми же нейронными контурами (Northoff G. et al., 2004; Hirjak D., Rogers 

J.P., Wolf R.C. et al., 2024; Abreu-Fernández G., 2025; Bergson Z., 2025; Cai R., 

2025). Нейровизуализационные работы демонстрируют устойчивое снижение 

активности орбитофронтальной коры, дорсолатеральной префронтальной ко-

ры и передней поясной извилины, а позитронно-эмиссионная томография 

выявляет снижение метаболизма глюкозы преимущественно в левой пре-

фронтальной области, коррелирующее с тяжестью кататонической симпто-

матики (Alexandros Lalousis P., 2023; Bucci P., 2024; Aburto-Ponce M.B., 2026). 

Данные однофотонной эмиссионной компьютерной томографии указывают 

на снижение регионарного кровотока в правой нижней префронтальной и те-

менной коре, что соотносится с нарушениями зрительно-пространственных 

функций и позволяет частично объяснить наблюдаемую гетерогенность ко-

гнитивного профиля пациентов (Khanna S., 2024; Popov P., 2024; Cao H.L., 

2025; Gkintoni E., 2025). 

Структурные исследования выявляют снижение объема серого веще-

ства в передней поясной извилине, медиальной лобной коре, височном полю-

се и угловой извилине, степень которого коррелирует с выраженностью ко-

гнитивного дефицита, а диффузионно-тензорная визуализация демонстриру-

ет снижение фракционной анизотропии в трактах, связывающих фронталь-
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ные отделы с базальными ганглиями и таламусом, что может объяснять 

нарушение интеграции между мозговыми регионами, вовлеченными как в 

моторный контроль, так и в исполнительные функции (Andreasen N.C., 2011; 

Walther S. et al., 2017; Babinski J., 2018; Hirjak D. et al., 2020; Liu X.F., 2023; 

Fang J., 2024; Ma Z., 2025; Dong Y., 2026). 

На нейрохимическом уровне ключевая роль отводится ГАМК-

ергической системе, что подтверждается высокой эффективностью бензодиа-

зепинов и данными посмертных исследований о снижении плотности ГАМК-

А рецепторов в префронтальной коре у пациентов с кататонией (Dhossche 

D.M. et al., 2010; Male A.G., 2024; Maksimenko T., 2025; Nandan N.K., 2025; 

Pérez-Ramos A., 2025). Существенный вклад также связывают с глутаматер-

гической системой: гипофункция NMDA-рецепторов способна воспроизво-

дить кататонические симптомы, что подтверждается как случаями анти-

NMDA рецепторного энцефалита, так и экспериментальными данными о ке-

тамин-индуцированной кататониеподобной симптоматике у здоровых добро-

вольцев (Scheuerecker J., 2009; Pease-Raissi S.E., 2018; Paton A., 2025). Дофа-

минергическая и серотонинергическая системы, а также нарушения гипота-

ламо-гипофизарно-надпочечниковой оси и активация провоспалительных 

цитокинов рассматриваются как дополнительные, вероятно взаимодейству-

ющие звенья патогенеза, значение которых для когнитивного профиля ката-

тонии пока изучено недостаточно (Mann S.C. et al., 2003; Poggi G., 2016; Wal-

ther S. et al., 2019; Toledo G., 2026). 

Генетические и эпигенетические исследования кататонии находятся на 

начальном этапе: семейные наблюдения указывают на наследственную пред-

расположенность, однако специфические гены пока не идентифицированы, а 

работы по метилированию ДНК и модификации гистонов остаются единич-

ными (Rogers J.P. et al., 2019; Stöber G. et al., 2000). 

В смежной области, изучении генетических основ нейрокогнитивного 

дефицита при шизофрении в целом, отечественные исследования продвину-

лись дальше: работа А.Н. Корнетова и соавт. (2025) на выборке 148 пациен-
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тов с шизофренией показала ассоциации полиморфных вариантов генов про-

теинкиназных сигнальных путей (BDNF, GSK3B, AKT1, MAPK, CREB1) с 

выраженностью нейрокогнитивного дефицита, оцененного при помощи 

краткой шкалы оценки когниции при шизофрении BACS (Ветлугина Т.П., 

2000; Smirnova L.P., 2021; Корнетов А.Н., Тигунцев В.В., Галкин С.А. и др., 

2025). Дополняют эту картину электрофизиологические данные о связи ко-

гнитивного статуса с параметрами антисаккад у больных шизофренией, по-

лученные на стыке психиатрии и нейрофизиологии (Лебедева И.С., 2017; 

Швайко Д.А., Янушко М.Г., Шаманина М.В., Иванов М.В., 2022). 

В совокупности приведенные данные позволяют рассматривать нейро-

когнитивный дефицит при кататонии не как случайное сопутствующее явле-

ние, а как закономерное следствие дисфункции тех же префронтально-

стриато-таламических контуров, которые лежат в основе моторных и пове-

денческих проявлений синдрома. Это обстоятельство методологически 

оправдывает включение стандартизированной нейропсихологической оценки 

в комплексное клинико-биологическое исследование кататонии наряду с 

оценкой тяжести психопатологической симптоматики и терапевтической 

нагрузки. 

1.6 Прогностическое и терапевтическое значение кататонии 

Наличие кататонической симптоматики стойко ассоциируется с небла-

гоприятным течением основного заболевания независимо от нозологической 

принадлежности. При биполярном расстройстве кататония в анамнезе повы-

шает риск повторных госпитализаций на 34% и увеличивает среднюю про-

должительность стационарного лечения с 18 до 26 дней (Иванова Л.А. и др., 

2012; Каледа В.Г. и др., 2017; Горшкова И.В., 2019; Борисова П.О., 2023; Fink 

M. et al., 2009; Agnew-Blais J.C., 2015). При первом психотическом эпизоде 

наличие кататонии предсказывает худший функциональный исход через 10 

лет наблюдения: показатели по шкале глобального функционирования со-

ставляют 43±18 балла против 61±22 у пациентов без кататонии (Peralta V. et 

al., 2001; Baldessarini R.J., 2006; Agius M., 2024; Patarroyo-Rodriguez L., 2026). 
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При шизофрении кататонические симптомы ассоциированы с более ранним 

дебютом заболевания и увеличением числа госпитализаций в течение первых 

пяти лет болезни почти на 40% (Конорева А.Е., 2019; Arranz B., 2004; Ungvari 

G.S. et al., 2010; Ramdurg S., 2013; Tsapakis E.M., 2023). 

Особое место занимает злокачественная кататония, летальность при 

которой сохраняется на уровне 10–20% даже при современной терапии; фак-

торами риска летального исхода признаны возраст старше 40 лет, гипертер-

мия выше 40°C, уровень креатинфосфокиназы свыше 1000 Ед/л и задержка 

начала специфического лечения более 72 часов (Мосолов С.Н., 2014; Мазо 

Г.Э., 2016; Mann S.C. et al., 2003; Arnedo J., 2015; Sarkar S., 2015; Banu M.F., 

2026; Moritz, S., 2026). Как было показано выше, когнитивный дефицит сам 

по себе имеет прогностическое значение: выраженность нарушений исполни-

тельских функций при первом эпизоде кататонии предсказывает вероятность 

трудовой реабилитации через два года наблюдения (Smith J.H., 2012; Walther 

S. et al., 2015; Jiang S., 2020; Loonen A.J.M., 2021). Связь когнитивного стату-

са с неблагоприятными исходами прослеживается и за пределами собственно 

кататонии: на выборке больных шизофренией показано, что снижение от-

дельных когнитивных функций статистически связано с повышением уровня 

суицидального риска, что подчеркивает более общее прогностическое значе-

ние нейрокогнитивного статуса при эндогенных психических расстройствах 

(Бохан Н.А. и др., 2018; Корнетова Е.Г., Герасимова В.И., Корнетов А.Н. и 

др., 2020; van der Heijden F.M., 2005; Weder N.D., 2008; Grover S., 2011, 2015; 

Bartolommei N., 2012; Barata V.A., 2025). 

Терапевтическая стратегия строится на мультимодальном принципе. 

Препаратами первой линии остаются бензодиазепины, прежде всего ло-

разепам, с эффективностью 70–80% в острых случаях (Chalasani P., 2005; 

Francis A. et al., 2010; Lozano-Goupil J., 2025). При резистентности к бензоди-

азепинам применяются атипичные антипсихотики, преимущественно оланза-

пин и арипипразол, тогда как типичные нейролептики противопоказаны из-за 

риска усугубления симптоматики и развития злокачественного нейролепти-
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ческого синдрома (Haroche A., 2020; Rasmussen S.A. et al., 2024). Электросу-

дорожная терапия сохраняет статус наиболее эффективного метода при рези-

стентных и злокачественных формах, демонстрируя эффективность 85–100% 

(Fink M. et al., 2009; Zisselman M.H., 2010; Wachtel L.E., 2011). Соматогенные 

и аутоиммунные формы кататонии требуют этиотропного лечения основного 

заболевания, включая иммуносупрессивную терапию при анти-NMDA ре-

цепторном энцефалите (Carroll B.T., 2007; Dalmau J. et al., 2011; Takacs R., 

2013; Beach S.R., 2017). 

Отдельного внимания заслуживает коррекция нейрокогнитивного де-

фицита, которая до настоящего времени не является стандартным компонен-

том терапии кататонии, несмотря на доказанное прогностическое значение 

когнитивных нарушений. Предварительные данные об эффективности ком-

пьютеризированных программ когнитивного тренинга обнадеживают, однако 

основаны на небольших, преимущественно неконтролируемых исследовани-

ях (Rogers J.P. et al., 2024). Более широкое понимание реабилитационного по-

тенциала при расстройствах шизофренического спектра предлагает недавнее 

отечественное исследование, показавшее, что помимо собственно когнитив-

ного статуса на восстановление психосоциального функционирования влия-

ют такие средовые и поведенческие ресурсы, как привязанность к дому, ха-

рактер пищевого поведения и уровень физической активности пациента, что 

расширяет круг потенциальных терапевтических мишеней за пределы фар-

макологической и собственно когнитивной коррекции (Овчинников А.А. и 

др., 2019; Усов Г.М. и др., 2023; Гуткевич Е.В., Мальцева Ю.Л., Яворская 

В.П. и др., 2025). 

Таким образом, современные терапевтические подходы к кататонии 

достаточно эффективно купируют острую моторную и поведенческую симп-

томатику, однако вопрос восстановления когнитивного функционирования 

остается во многом нерешенным, что определяет практическую значимость 

исследований, направленных на разработку и валидизацию программ когни-
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тивной реабилитации у пациентов с кататонией в структуре шизофрениче-

ского и аффективного спектра расстройств. 

1.7 Современные направления и нерешенные вопросы 

Развитие нейровизуализационных, коннектомных и электрофизиологи-

ческих методов постепенно расширяет представления о патофизиологии ка-

татонии, однако большинство исследований по-прежнему выполняется на 

малых, преимущественно шизофренических выборках. Начинают появляться 

работы, основанные на больших многонациональных когортах, включая 

упомянутое исследование K. van der Walt и соавт. (2026), что задает новый 

методологический стандарт для будущих исследований в данной области. 

Отдельного внимания заслуживают попытки применения методов машинно-

го обучения для прогнозирования течения кататонии и персонализации тера-

пии, а также развитие телемедицинских технологий когнитивного монито-

ринга (Appiani F.J., 2018; Adorjan K., 2019; Ahmed A., 2019; Walther S. et al., 

2019; Rogers J.P. et al., 2024). Вместе с тем систематические сравнительные 

исследования нейрокогнитивного профиля кататонии при шизофреническом 

и аффективном спектре расстройств, выполненные в рамках единого прото-

кола с использованием сопоставимых инструментов, остаются немногочис-

ленными, что и определяет необходимость дальнейшей работы в этом 

направлении. 

Резюме 

Проведенный анализ литературы показывает, что понимание кататонии 

претерпело принципиальную трансформацию: от представления о специфи-

ческом признаке кататонической формы шизофрении до признания трансно-

зологического феномена, в равной, если не большей степени характерного 

для расстройств аффективного спектра. Эпидемиологические данные по-

следних десятилетий убедительно демонстрируют преобладание кататонии 

при биполярном расстройстве и униполярной депрессии над ее частотой при 

шизофрении, что делает сравнительное изучение обеих диагностических 

групп методологически обоснованным и клинически востребованным. 
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Наиболее выраженный дефицит систематизации в рассмотренной лите-

ратуре касается именно нейрокогнитивного профиля кататонии. Несмотря на 

убедительные данные о существовании специфического паттерна исполни-

тельной дисфункции, нарушений внимания и рабочей памяти, подавляющее 

большинство работ ограничено малыми выборками, единственной диагно-

стической группой и разнородным набором нейропсихологических инстру-

ментов. Даже наиболее методологически сильная на сегодняшний день рабо-

та, K. van der Walt и соавт. (2026), ограничена рамками шизофренического 

спектра и не позволяет напрямую судить о структуре когнитивного дефицита 

у пациентов с первичной кататонической симптоматикой в рамках аффек-

тивных расстройств, равно как и о ее связи с независимо оцененной тяже-

стью психопатологической симптоматики и терапевтической нагрузкой. 

Нейробиологические данные, полученные при помощи структурной и 

функциональной нейровизуализации, электрофизиологии и нейрохимических 

методов, в целом подтверждают гипотезу об общности мозговых механиз-

мов, лежащих в основе моторных, поведенческих и когнитивных проявлений 

кататонии, что создает теоретическую базу для изучения нейрокогнитивного 

дефицита как самостоятельного, клинически значимого и потенциально мо-

дифицируемого домена синдрома. Прогностические данные подчеркивают, 

что выраженность когнитивных нарушений связана с функциональным исхо-

дом заболевания независимо от степени редукции, собственно, кататониче-

ской симптоматики, тогда как терапевтические подходы к коррекции когни-

тивного дефицита остаются недостаточно разработанными. 

Изложенное определяет актуальность настоящего диссертационного 

исследования, направленного на сравнительный анализ структуры и выра-

женности нейрокогнитивного дефицита у пациентов с первичной кататони-

ческой симптоматикой в рамках шизофренического и аффективного спектра 

расстройств, с учетом клинической тяжести состояния, терапевтической 

нагрузки и факторной структуры выявленных когнитивных нарушений. 
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ГЛАВА 2 ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1 Дизайн исследования и этические аспекты 

Исследование проводилось в общепсихиатрических отделениях №12 и 

№11 ИОПНД и №2 и №6 ИОКПБ №1 в период с сентября 2022 по июнь 2025 

года. 

Протокол исследования одобрен этическим комитетом ИГМУ (прото-

кол №2 от 17.04.2023 г.). Все процедуры выполнялись в соответствии с 

принципами Хельсинской декларации Всемирной медицинской ассоциации 

(пересмотр 2013 года) и действующими этическими стандартами проведения 

биомедицинских исследований. 

Все участники исследования подписывали форму добровольного ин-

формированного согласия после получения подробной информации о целях, 

методах, возможных рисках и пользе исследования. Участники были проин-

формированы о возможности отказаться от участия в исследовании на любом 

этапе без объяснения причин и без ущерба для качества их лечения. 

Конфиденциальность данных обеспечивалась путем кодирования лич-

ной информации и использования только деперсонифицированных данных 

при статистической обработке и представлении результатов. 

Исследование выполнено по типу контролируемого поперечного срав-

нительного исследования (cross-sectional case-control study) с использованием 

количественных методов анализа. Дизайн исследования предусматривал 

сравнение показателей нейрокогнитивного профиля у пациентов с расстрой-

ствами шизофренического и аффективного спектра, с наличием кататониче-

ской симптоматики, с группой контроля – пациентов с расстройствами ши-

зофренического и аффективного спектра без кататонической симптоматики. 

Дизайн схема исследования приведена в приложении 3. 

2.2 Характеристика участников исследования 

2.2.1 Критерии включения и исключения 

В соответствии с целями исследования были определены следующие 

критерии. 



 37 

Критерии включения: 

 Возраст от 18 до 55 лет. 

 Установленный диагноз расстройства шизофренического и аффектив-

ного спектра согласно критериям МКБ-10. 

 Нейропсихологическое тестирование проводилось после стабилизации 

острой психотической симптоматики (снижение PANSS >20% за 48 часов) И 

редукции выраженной депрессивной симптоматики (HAM-D <17 баллов для 

включения в тестирование). Пациенты с HAM-D ≥17 баллов находились под 

наблюдением до достижения критериев. 

 Способность к участию в нейропсихологическом тестировании. 

 Подписанное информированное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения: 

 Органические поражения центральной нервной системы (включая че-

репно-мозговые травмы, нейроинфекции, сосудистые заболевания головного 

мозга). 

 Злоупотребление психоактивными веществами по данным анамнеза и 

результатам токсикологического скрининга. 

 Тяжелые соматические заболевания в стадии декомпенсации. 

 Умственная отсталость (IQ менее 70 баллов по данным анамнеза или 

предшествующего обследования). 

 Нарушения зрения или слуха, препятствующие проведению нейропси-

хологического обследования. 

 Отказ от участия в исследовании или отзыв согласия. 

Выбор в качестве группы сравнения пациентов с расстройствами ши-

зофренического и аффективного спектра без кататонической симптоматики, а 

не психически здоровых лиц, являлся осознанным методологическим реше-

нием, направленным на изоляцию специфического вклада кататонического 

синдрома в структуру нейрокогнитивного дефицита. Использование психи-

чески здоровых добровольцев в качестве контроля не позволило бы разгра-

ничить когнитивные нарушения, ассоциированные непосредственно с ката-
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тонией, от нарушений, обусловленных самим расстройством шизофрениче-

ского или аффективного спектра, острым психотическим эпизодом, фактом 

госпитализации и антипсихотической/психофармакологической терапией - 

факторами, в равной мере присутствующими в обеих сравниваемых группах 

настоящего исследования. Таким образом, примененный дизайн «случай-

контроль» с психиатрическим, а не здоровым контролем обеспечивает более 

консервативную и нозологически специфичную оценку нейрокогнитивного 

профиля, ассоциированного именно с кататонической симптоматикой, «очи-

щенную» от общего вклада эндогенного психического расстройства как та-

кового. 

2.2.2 Формирование групп исследования 

Процедура отбора участников предусматривала анализ первичной ме-

дицинской документации (истории болезни) для сбора анамнеза, оценки кли-

нической картины и психического статуса с заполнением базисной карты ис-

следования. 

В исследование включено 139 пациентов, находившихся на стационар-

ном лечении. Набор пациентов осуществлялся методом сплошной выборки 

среди госпитализированных пациентов, соответствующих критериям вклю-

чения. Следует отметить, что первоначально было обследовано 147 пациен-

тов, однако 8 из них были исключены из анализа по различным причинам 

(отзыв информированного согласия – 3 случая, выявление критериев исклю-

чения в процессе обследования – 5 случаев. 

Основная группа (n=69) включала пациентов с различными расстрой-

ствами шизофренического и аффективного спектра, в клинической картине 

которых присутствовала кататоническая симптоматика.  

В настоящей работе термин «первичная кататоническая симптоматика» 

используется в значении, принятом в современных дименсиональных кон-

цепциях кататонии как транснозологического синдрома (Fink M., Shorter E., 

Taylor M.A., 2009; Ungvari G.S. et al., 2010): кататония как непосредственное 

клиническое проявление текущего эндогенного, шизофренического или аф-
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фективного, эпизода, вне зависимости от этапа течения заболевания, на кото-

ром она возникла. Такое словоупотребление намеренно отличается от клас-

сического разграничения О.В. Кербикова (1949), согласно которому первич-

ной считается кататония, развившаяся в дебюте заболевания, а вторичной, 

кататония, присоединившаяся на отдаленных этапах его течения.  

Диагностика кататонической симптоматики проводилась с использова-

нием шкалы Буша-Фрэнсиса (BFCRS), при этом пороговое значение для 

включения в основную группу составляло ≥2 балла по скрининговой части 

шкалы. 

Для дифференцированной оценки влияния аффективных расстройств 

на нейрокогнитивный профиль основная группа была разделена на две: 

Группа 1 – пациенты с кататонической симптоматикой без выражен-

ной аффективной симптоматики (n=35). 

Группа 2 – пациенты с кататонической симптоматикой и выраженной 

аффективной (преимущественно депрессивной, иногда с элементами сме-

шанной) симптоматикой (n=34). 

Контрольная группа (n=70) включала пациентов с расстройствами 

шизофренического и аффективного спектра без кататонической симптомати-

ки с аналогичным нозологическим составом. Отсутствие кататонической 

симптоматики в контрольной группе подтверждалось оценкой менее 2 бал-

лов по шкале Буша-Фрэнсиса и отсутствием трех или более признаков ката-

тонии согласно критериям DSM-5. Для обеспечения методологической стро-

гости исследования и учета потенциального влияния аффективной симптома-

тики на когнитивные функции контрольная группа была также разделена на 

две группы: Группа контроля 1 – пациенты без выраженной аффективной 

симптоматики (n=35) и Группа контроля 2 – пациенты с выраженной аффек-

тивной симптоматикой (n=35). 

Нозологический состав всех четырех подгрупп в соответствии с крите-

риями МКБ-10 представлен в таблице 1. 
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Таблица 1 – Нозологическая структура групп исследования, n (%) 

Диагноз (МКБ-10) 
Группа 1 

(n=35) 

Группа 2 

(n=34) 

Группа 

контроля 1 

(n=35) 

Группа 

контроля 2 

(n=35) 

F20.0 Шизофрения параноидная 27  

(77,1%) 

- 28  

(80,0%) 

- 

F20.1 Шизофрения гебефрениче-

ская 

2  

(5,7%) 

- 2  

(5,7%) 

- 

F20.2 Шизофрения кататоническая 6  

(17,1%) 

- - - 

F20.3 Шизофрения недифференци-

рованная 

- - 5  

(14,3%) 

- 

F23.2 Острое полиморфное шизо-

френоформное расстройство 

- 15  

(44,1%) 

- 16  

(45,7%) 

F25 Шизоаффективное расстрой-

ство 

- 13  

(38,2%) 

- 12  

(34,3%) 

F32.3 Депрессивный эпизод тяже-

лой степени с психотическими 

симптомами 

- 3  

(8,8%) 

- 4  

(11,4%) 

F33.3 Рекуррентное депрессивное 

расстройство, текущий эпизод тя-

желой степени с психотическими 

симптомами 

- 3  

(8,8%) 

- 3  

(8,6%) 

Итого 35 (100%) 34  

(100%) 

35  

(100%) 

35 (100%) 

 

Группа 1 и Группа контроля 1 сформированы преимущественно диа-

гнозами F20.0–F20.3 (без выраженной аффективной симптоматики); Группа 2 

и Группа контроля 2 – диагнозами с выраженным аффективным компонен-

том (F23.2, F25, F32.3, F33.3). Нозологический состав основной и контроль-

ной подгрупп сопоставим. 

Основная и контрольная группы формировались из пациентов, после-

довательно госпитализированных в одно и то же лечебное учреждение в те-

чение единого периода набора, что обеспечивало их фактическую сопоста-

вимость по региону проживания и, соответственно, предполагаемую сопо-

ставимость по этнокультурному составу. Вместе с тем целенаправленный 

сбор данных об этнической принадлежности участников не проводился, в 

связи с чем сопоставимость групп по данному параметру не может быть под-

тверждена статистически и рассматривается как допущение, вытекающее из 

единства базы и процедуры набора, а не как установленный факт. 
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Диагностика психических расстройств у наблюдаемых пациентов про-

водилось в соответствии с клинико-диагностическими критериями МКБ-10. 

Заимствованы в качестве рабочей модели критерии DSM-5 и критерии пи-

лотного издания МКБ-11. 

Характеристики групп: 

Группа 1 (n=35): мужчины – 16 чел. (45,7%), женщины – 19 чел. (54,3%); воз-

раст 30,8±8,9 лет; длительность заболевания 4,5±3,2 года; госпитализа-

ций 2,9±2,0. 

Группа 2 (n=34): мужчины – 9 чел. (26,5%), женщины – 25 чел.  (73,5%); воз-

раст 32,1±8,4 года; длительность заболевания 3,9±3,0 года; госпитали-

заций 2,7±1,8. 

Группа контроля 1 (n=35): мужчины – 17 чел.  (48,6%), женщины – 18 чел.  

(51,4%); возраст 30,2±8,1 года; длительность заболевания 4,8±3,5 года; 

госпитализаций 2,4±1,8. 

Группа контроля 2 (n=35): мужчины – 8 чел.  (22,9%), женщины – 27 чел.  

(77,1%); возраст 31,4±8,7 года; длительность заболевания 4,4±3,3 года; 

госпитализаций 2,2±1,6. 

Преобладание женщин в группах с аффективной симптоматикой соот-

ветствует эпидемиологическим данным о большей частоте аффективных рас-

стройств у женщин. 

2.2.3 Демографические и клинические характеристики выборки 

Демографические и клинические характеристики участников исследо-

вания представлены в таблице 2. 

Статистический анализ подтвердил отсутствие значимых различий 

между основной и контрольной группами по ключевым демографическим и 

клиническим параметрам (p>0,05 для всех сравнений), что обеспечивает ва-

лидность межгрупповых сравнений когнитивных показателей (табл. 3). 

Обращает внимание статистически значимая разница в длительности 

текущей госпитализации. Пациенты основной группы чаще, чем пациенты 

контрольной группы находились на лечении более 60 дней (31,9% и 17,1% 
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соотвественно; p=0,042), что может отражать большую тяжесть состояния 

при наличии кататонии. Учитывая выявленные межгрупповые различия по 

длительности текущей госпитализации, была дополнительно проверена её 

связь с результатами нейрокогнитивного тестирования. Корреляционный 

анализ (критерий Пирсона) выявил слабую–умеренную отрицательную связь 

длительности госпитализации с рядом когнитивных показателей (табл. 4). 

Таблица 2 – Социально-демографические характеристики участников иссле-

дования 

Параметр 
Основная группа 

(n=69) 

Контрольная группа 

(n=70) 

p-

значение 

Возраст, лет (M±SD) 31,4±8,7 30,8±8,4 0,682 

Пол, мужчины, n (%) 25 (36,2) 25 (35,7) 0,951 

Образование, лет (M±SD) 12,4±2,8 12,9±2,6 0,231 

Среднее общее 28 (40,6%) 25 (35,7%) 0,553 

Среднее профессиональное 31 (44,9%) 34 (48,6%) 0,663 

Высшее 10 (14,5%) 11 (15,7%) 0,839 

Семейное положение 

Состоит в браке 8 (11,6%) 11 (15,7%) 0,473 

Не состоит в браке 61 (88,4%) 59 (84,3%)  

Проживание 

С родителями 47 (68,1%) 45 (64,3%) 0,632 

Один 14 (20,3%) 16 (22,9%) 0,706 

С супругом/супругой 6 (8,7%) 7 (10,0%) 0,787 

В общежитии 2 (2,9%) 2 (2,9%) 1,000 

Социальный статус 

Работает 18 (26,1%) 22 (31,4%) 0,475 

Учится в ВУЗе 5 (7,2%) 6 (8,6%) 0,763 

Учится в ССУЗе 8 (11,6%) 7 (10,0%) 0,760 

Не работает и не учится 38 (55,1%) 35 (50,0%) 0,544 

Место жительства 

Городское население 58 (84,1%) 57 (81,4%) 0,674 

Сельское население 11 (15,9%) 13 (18,6%)  

Примечание: M – среднее арифметическое, SD – стандартное отклонение, различия оце-

нивались с помощью t-критерия Стьюдента для количественных переменных и критерия 

хи-квадрат для категориальных переменных. 
 

Связь длительности текущей госпитализации с показателями когни-

тивного тестирования дополнительно оценена методом корреляционного и 

ковариационного анализа. 

Направленность связи закономерна: более выраженный когнитивный 

дефицит ассоциировался с более продолжительным пребыванием в стациона-

ре; связь с показателями FAB не достигала уровня статистической значимости. 
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Таблица 3 – Клинико-анамнестические характеристики обследованных пациентов 

Показатель 

Основная 

группа (n=69) 

Контрольная 

группа (n=70) 
Статистика 

Абс. (%) Абс. (%) χ²; p 

Возраст начала заболевания, лет 

До 20 18 (26,1) 16 (22,9) 0,20; 0,656 

21–25 24 (34,8) 22 (31,4) 0,18; 0,674 

26–30 15 (21,7) 19 (27,1) 0,55; 0,459 

Старше 30 12 (17,4) 13 (18,6) 0,03; 0,858 

Длительность заболевания 

Средняя длительность, лет (M±SD) 4,2±3,1 4,6±3,4 t=0,75; 0,456 

До 1 года 14 (20,3) 12 (17,1) 0,21; 0,644 

1–3 года 27 (39,1) 23 (32,9) 0,58; 0,447 

4–6 лет 18 (26,1) 22 (31,4) 0,48; 0,488 

7–10 лет 7 (10,1) 9 (12,9) 0,26; 0,612 

Более 10 лет 3 (4,3) 4 (5,7) 0,14; 0,711 

Тип течения заболевания 

Непрерывный 21 (30,4) 25 (35,7) 0,44; 0,509 

Приступообразно-прогредиентный 35 (50,7) 32 (45,7) 0,35; 0,554 

Рекуррентный 13 (18,8) 13 (18,6) 0,00; 0,968 

Количество предшествующих госпитализаций 

Среднее количество (M±SD) 2,8±1,9 2,3±1,7 t=1,71; 0,089 

Первая госпитализация 15 (21,7) 18 (25,7) 0,30; 0,585 

2–3 госпитализации 32 (46,4) 35 (50,0) 0,18; 0,669 

4–5 госпитализаций 14 (20,3) 12 (17,1) 0,21; 0,644 

Более 5 госпитализаций 8 (11,6) 5 (7,1) 0,78; 0,378 

Наследственная отягощенность 

Психическими расстройствами 28 (40,6) 24 (34,3) 0,59; 0,444 

Не выявлена 41 (59,4) 46 (65,7)  

Суицидальные попытки в анамнезе 

Есть 19 (27,5) 12 (17,1) 2,17; 0,141 

Нет 50 (72,5) 58 (82,9)  

Длительность текущей госпитализации, дни 

До 30 15 (21,7) 28 (40,0) 5,50; 0,019* 

31–60 32 (46,4) 30 (42,9) 0,18; 0,675 

Более 60 22 (31,9) 12 (17,1) 4,15; 0,042* 

Примечание: * – различия статистически значимы при p<0,05; χ² – критерий хи-квадрат 

Пирсона, t – t-критерий Стьюдента.  

 

Таблица 4 – Корреляция длительности текущей госпитализации с показате-

лями нейрокогнитивного тестирования 

Когнитивный показатель (шкала) r p 

Психомоторная скорость (BACS) -0,29 0,016 

Зрительно-пространственные функции (MoCA) -0,24 0,045 

Исполнительные функции (FAB) -0,19 0,097 

 

Для оценки того, не является ли длительность госпитализации самосто-

ятельным фактором, объясняющим межгрупповые различия по когнитивным 
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показателям, был проведён однофакторный дисперсионный анализ с включе-

нием длительности текущей госпитализации в качестве ковариаты (ANOVA). 

Эффект ковариаты был статистически значим (F=5,2; p=0,024), однако ос-

новной эффект группы (наличие/отсутствие кататонии) сохранял высокую 

статистическую значимость и после введения поправки (F=63,5; p<0,001; ча-

стичный η²=0,30, против η²=0,33 без поправки в таблице 3). Таким образом, 

длительность госпитализации вносит независимый, но количественно огра-

ниченный вклад в вариативность когнитивных показателей и не может рас-

сматриваться как основной фактор, определяющий выявленные различия 

между группами, связанные с наличием кататонической симптоматики. 

2.3 Методы клинической оценки 

2.3.1 Диагностика кататонической симптоматики (шкала Буша-

Фрэнсиса) 

Для диагностики и оценки тяжести кататонической симптоматики ис-

пользовалась шкала Буша-Фрэнсиса (Bush-Francis Catatonia Rating Scale, 

BFCRS) (Bush G., Fink M., Petrides G., Dowling F., Francis A., 1996). Данная 

шкала является валидным и надежным инструментом для оценки кататони-

ческих симптомов, широко используемым в клинической практике и иссле-

дованиях. 

Шкала включает 23 пункта, оценивающих различные аспекты катато-

нической симптоматики: двигательные нарушения (ступор, возбуждение, ка-

талепсия), поведенческие проявления (мутизм, негативизм, эхопраксия, эхо-

лалия), аффективные нарушения. 

Структура шкалы (приложение 1): скрининговая часть (14 пунктов) – 

используется для первичной диагностики кататонии, полная версия (23 пунк-

та) – применяется для детальной оценки тяжести симптоматики.  

Каждый пункт оценивается по трехбалльной системе: 0 баллов – отсут-

ствие симптома, 1 балл – легкая степень выраженности, 2 балла – умеренная 

степень выраженности, 3 балла – выраженная степень. 

Пороговое значение для диагностики кататонии составляет ≥2 балла по 

скрининговой части. Все пациенты основной группы имели подтвержденную 
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кататоническую симптоматику со средним баллом по BFCRS 8,4±4,2 (диапа-

зон 3–18 баллов). 

Клиническая характеристика кататонической симптоматики 

У всех пациентов основной группы (n=69) диагностирована кататони-

ческая симптоматика различной степени выраженности. Средний балл по 

BFCRS составил 8,4±4,2 (диапазон 3–18), что соответствует умеренной сте-

пени. Частота отдельных симптомов и их подтипов представлена в таблице 5. 

Таблица 5 – Частота отдельных симптомов кататонии в основной группе 

(n=69) 
Симптом n % 

Ступор 54 78,3 

   в т.ч. глубокий ступор 18 26,1 

Мутизм 45 65,2 

   тотальный 27 39,1 

   избирательный 18 26,1 

Каталепсия 36 52,2 

Негативизм 33 47,8 

   пассивный 25 36,2 

   активный 8 11,6 

Ригидность 31 44,9 

Стереотипии двигательные 28 40,6 

Эхопраксия 24 34,8 

Кататоническое возбуждение 23 33,3 

Манерность 21 30,4 

Эхолалия 19 27,5 

Импульсивность 19 27,5 

Персеверации 22 31,9 

Пассивная подчиняемость 17 24,6 

Стереотипии речевые 16 23,2 

Вербигерации 14 20,3 

Манежный симптом 12 17,4 

Амбитендентность 11 15,9 

Симптом капюшона 9 13,0 

Симптом воздушной подушки 7 10,1 

 

У большинства пациентов (n=51; 73,9%) наблюдалась смешанная фор-

ма кататонии с сочетанием гипо- и гиперкинетических симптомов, с преоб-

ладанием, однако, гипокинетических проявлений.  

2.3.2 Оценка аффективной симптоматики 

Для оценки выраженности депрессивной симптоматики использовалась 

Шкала депрессии Гамильтона (Hamilton Depression Rating Scale, HAM-D) – 
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стандартизированная шкала для оценки тяжести депрессивных симптомов, 

включающая 17 пунктов, оценивающих различные аспекты депрессивного 

синдрома (Hamilton M., 1960). 

Критерии выраженной аффективной симптоматики: общий балл по 

HAM-D ≥18 баллов, клинически значимые депрессивные симптомы в струк-

туре болезненного эпизода, наличие аффективных расстройств в диагности-

ческих критериях (F25, F32.3, F33.3). 

Клиническая характеристика аффективной симптоматики 

В группах с аффективной симптоматикой (группа 2 и группа контроля 

2, n=69) средний балл по HAM-D составил 18,8±4,3, что соответствует уме-

ренной депрессии. Структура депрессивного синдрома представлена в таб-

лице 6. 

Таблица 6 – Структура депрессивного синдрома в группах с аффективной 

симптоматикой (n=69) 
Симптом n % 

Гипотимия 69 100 

   в т.ч. с витальной тоской 42 60,9 

Ангедония 63 91,3 

Астения 64 92,8 

Пессимистическая оценка 61 88,4 

Нарушения сна 58 84,1 

Тревога 57 82,6 

Идеаторная заторможенность 52 75,4 

Снижение аппетита 49 71,0 

Моторная заторможенность 46 66,7 

Суточные колебания 41 59,4 

Идеи самообвинения 38 55,1 

Суицидальные мысли 31 44,9 

   пассивные 22 31,9 

   активные 9 13,0 

 

У 12 пациентов (35,3%) группы 2 моторная заторможенность достигала 

степени депрессивного ступора, что создавало трудности дифференциации с 

кататоническим ступором; в этих случаях решающее значение имела оценка 

по BFCRS с выявлением специфических кататонических симптомов (ката-

лепсия, негативизм, эхопраксия). У 18 пациентов (26,1%) группы 2 наблюда-

лись элементы смешанного аффекта с сочетанием депрессивного настроения и 

психомоторного возбуждения, раздражительности, внутреннего напряжения. 
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2.3.3 Общая психопатологическая оценка 

Шкала позитивных и негативных синдромов (Positive and Negative 

Syndrome Scale, PANSS) – применялась для комплексной оценки психопато-

логической симптоматики и контроля стабилизации состояния (Kay S.R., 

Fiszbein A., Opler L.A., 1987). 

Критерий стабилизации острой психотической симптоматики: сниже-

ние общего балла по PANSS более чем на 20% за последние 48 часов, отсут-

ствие выраженной продуктивной симптоматики, препятствующей проведе-

нию нейропсихологического обследования. 

Сопоставимость групп по выраженности текущей психопатологиче-

ской симптоматики оценивалась по общему баллу и субшкалам PANSS (по-

зитивная, негативная, общепсихопатологическая), зарегистрированным непо-

средственно перед нейропсихологическим тестированием. Межгрупповое 

сравнение по показателям PANSS проводилось при помощи однофакторного 

дисперсионного анализа (ANOVA) при нормальном распределении показате-

лей либо критерия Краскела-Уоллиса при отклонении распределения от нор-

мального, с последующими апостериорными попарными сравнениями (кри-

терий Тьюки или критерий Данна с поправкой Бонферрони). Результаты со-

поставления групп по выраженности психопатологической симптоматики с 

использованием шкалы PANSS отражено в таблице 7. 

Таблица 7 – Сопоставимость групп по выраженности психопатологической 

симптоматики (PANSS) 

Показатель 
Группа 1 

(n=35) 

Группа 2 

(n=34) 

Группа  

контроля 1 

(n=35) 

Группа  

контроля 2 

(n=35) 

Стати-

стика 
p 

PANSS, общий балл 

(M±SD) 

58,6±11,3 60,2±12,1 56,9±10,8 59,4±11,6 F=0,68 0,565 

PANSS, позитивная 

субшкала (M±SD) 

11,8±3,2 12,4±3,5 11,5±3,0 12,1±3,3 F=0,52 0,669 

PANSS, негативная 

субшкала (M±SD) 

21,4±5,6 20,8±5,9 20,1±5,2 21,6±5,8 F=0,71 0,548 

PANSS, общепсихопато-

логическая субшкала 

(M±SD) 

25,4±6,1 27,0±6,5 25,3±5,9 25,7±6,2 F=0,61 0,609 

Примечание: M±SD – среднее ± стандартное отклонение.  
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Отсутствие статистически значимых межгрупповых различий по об-

щему баллу PANSS (p>0,05) подтверждает сопоставимость групп по текущей 

тяжести психопатологической симптоматики. 

2.3.4 Оценка антипсихотической терапии, сопоставимости групп по 

фармакологической нагрузке  

Учитывая потенциальный вклад антипсихотической терапии в выра-

женность нейрокогнитивных нарушений, для каждого пациента из первичной 

медицинской документации фиксировались: международное непатентован-

ное наименование получаемого антипсихотика (антипсихотиков), его суточ-

ная доза на момент нейропсихологического обследования и длительность 

приема текущей схемы терапии. Сопутствующая терапия (бензодиазепины, 

нормотимики, антидепрессанты) регистрировалась отдельно и не включалась 

в расчет антипсихотической нагрузки. 

Суммарная антипсихотическая нагрузка выражалась в виде хлорпрома-

зинового эквивалента (ХПЭ, мг/сут в пересчете на хлорпромазин) с исполь-

зованием международных консенсусных коэффициентов пересчета (Leucht S. 

et al., 2015). Для пациентов, получавших комбинированную антипсихотиче-

скую терапию, ХПЭ отдельных препаратов суммировались. 

Межгрупповое сравнение по ХПЭ также проводилось при помощи од-

нофакторного дисперсионного анализа (ANOVA). Результаты сопоставления 

групп приведены в таблице 8. 

Таблица 8 – Сопоставимость групп по антипсихотической терапии 

Показатель 
Группа 1 

(n=35) 

Группа 2 

(n=34) 

Группа  

контроля 1 

(n=35) 

Группа  

контроля 2 

(n=35) 

Стати-

стика 
p 

ХПЭ, мг/сут (M±SD) 412,3±145,6 398,7±138,2 405,1±152,4 389,5±140,8 F=0,24 0,868 

Антипсихотическая 

политерапия, n (%) 

9 (25,7%) 8 (23,5%) 8 (22,9%) 7 (20,0%) χ²=0,31 0,958 

Монотерапия ати-

пичным АП, n (%) 

20 (57,1%) 19 (55,9%) 21 (60,0%) 20 (57,1%) χ²=0,19 0,978 

Длительность теку-

щей схемы терапии, 

сут (M±SD) 

38,4±14,2 36,9±13,5 39,7±15,8 37,2±14,0 F=0,32 0,812 

Примечание: ХПЭ – хлорпромазиновый эквивалент; АП – антипсихотик(и); M±SD – сред-

нее ± стандартное отклонение.  
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Показатели приведены для схемы терапии, получаемой пациентом на 

момент нейропсихологического обследования (после стабилизации острой 

психотической симптоматики). Отсутствие статистически значимых меж-

групповых различий по ХПЭ (p>0,05) подтверждает сопоставимость групп 

по фармакологическому фактору. 

Дополнительно оценивалась доля пациентов, получавших антипсихо-

тическую политерапию (два и более препарата одновременно), и доля паци-

ентов на монотерапии атипичными антипсихотиками, поскольку данные па-

раметры схемы лечения также рассматриваются как потенциальные модера-

торы выраженности когнитивного дефицита (Husa A.P. et al., 2017). 

2.3.5 Шкала общего клинического впечатления об изменении состояния 

(CGI-I) 

Шкала общего клинического впечатления об изменении состояния 

(Clinical Global Impression – Improvement, CGI-I; Guy W., 1976) применялась 

в рамках пилотной апробации дифференцированных программ когнитивной 

ремедиации (раздел 4.7) и не использовалась при основном сборе данных у 

пациентов исследовательской выборки (n=139). Шкала представляет собой 7-

балльную клиническую оценку динамики состояния пациента относительно 

исходного уровня: от 1 («очень значительное улучшение») до 7 («очень зна-

чительное ухудшение»), при этом балл 4 соответствует отсутствию измене-

ний. CGI-I заполнялась лечащим врачом по завершении 4-недельной про-

граммы ремедиации на основании интегральной оценки изменений в психо-

патологической, поведенческой и функциональной сферах. Принципиально 

важным условием проведения оценки являлась её независимость от результа-

тов нейропсихологического тестирования: врач, заполнявший CGI-I, не был 

осведомлён о когнитивных показателях пациента, полученных при повтор-

ном тестировании. Данное условие обеспечивало слепоту клинической оцен-

ки и исключало влияние нейропсихологических данных на итоговый балл 

CGI-I. 
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Надёжность шкалы CGI-I в исследованиях когнитивных вмешательств 

при психотических расстройствах подтверждена (ICC=0,82) в работах 

S. Leucht et al. (2015) и J. Busner, S.D. Targum (2007). 

2.4 Методы нейрокогнитивной оценки 

Нейрокогнитивная оценка проводилась не менее чем через 48–72 часа 

после стабилизации острой психотической симптоматики в стандартизиро-

ванных условиях. Оценка проводилась с помощью батареи шкал, протоколы 

приведены в приложении 2. 

2.4.1 Краткая батарея оценки когнитивных функций при шизофрении 

(BACS) 

Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia (BACS) – валидная и 

надежная батарея, специально разработанная для оценки когнитивных функ-

ций у пациентов с шизофренией и другими психотическими расстройствами 

(Keefe R.S., Goldberg T.E., Harvey P.D., Gold J.M., Poe M.P., Coughenour L., 

2004). 

Батарея включает 6 субтестов: 

1. Вербальная память (List Learning) – оценивает способность к запоми-

нанию и воспроизведению списка слов. 

2. Рабочая память (Digit Span) – измеряет объем и эффективность рабо-

чей памяти. 

3. Моторные функции (Token Motor Task) – оценивает психомоторную 

скорость и координацию. 

4. Беглость речи (Verbal Fluency) – измеряет скорость генерации слов по 

категориям и фонетическому признаку. 

5. Внимание и скорость обработки (Symbol Coding) – оценивает устой-

чивость внимания и скорость обработки информации. 

6. Исполнительные функции (Tower of London) – измеряет способность 

к планированию и решению проблем. 

2.4.2 Монреальская шкала оценки когнитивных функций (MoCA) 

Montreal Cognitive Assessment (MoCA) – краткий скрининговый ин-

струмент для выявления когнитивных нарушений, оценивающий различные 
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когнитивные домены за 10–15 минут (Nasreddine Z.S., Phillips N.A., Bédirian 

V., Charbonneau S., Whitehead V., Collin I., Cummings J.L., Chertkow H., 2005). 

Оцениваемые когнитивные домены: 

1. Зрительно-пространственные функции – копирование куба, тест рисо-

вания часов. 

2. Называние – наименование изображений животных. 

3. Внимание – последовательное вычитание, концентрация внимания. 

4. Речь – повторение предложений, фонетическая беглость. 

5. Абстракция – установление сходства между понятиями. 

6. Отсроченное воспроизведение – воспроизведение слов после задержки. 

7. Ориентировка – во времени, месте, пространстве. 

Максимальный балл: 30. Норма: ≥26 баллов (с поправкой на образование). 

2.4.3 Батарея оценки лобных функций (FAB) 

Frontal Assessment Battery (FAB) – специализированный инструмент 

для оценки исполнительных функций, связанных с деятельностью префрон-

тальной коры (Dubois B., Slachevsky A., Litvan I., Pillon B., 2000). 

Включает 6 субтестов: 

1. Концептуализация (Conceptualization) – способность к абстрактному 

мышлению. 

2. Умственная гибкость (Mental Flexibility) – переключение между раз-

личными задачами. 

3. Программирование (Programming) – способность к планированию по-

следовательных действий. 

4. Чувствительность к интерференции (Sensitivity to Interference) – 

устойчивость к отвлекающим факторам. 

5. Ингибиция (Inhibitory Control) – способность к подавлению неадек-

ватных реакций. 

6. Автономность поведения (Environmental Autonomy) – независимость 

от внешних стимулов. 

Максимальный балл: 18. Норма: ≥12 баллов. 
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2.5 Оценка функционального статуса 

2.5.1 Шкала личного и социального функционирования (PSP) 

Personal and Social Performance Scale (PSP) – валидный инструмент для 

оценки психосоциального функционирования пациентов с психическими рас-

стройствами (Morosini P.L., Magliano L., Brambilla L., Ugolini S., Pioli R., 2000). 

Оцениваются 4 основных домена: 

1. Социально-полезная деятельность – работа, учеба, домашние обязанности. 

2. Личные и социальные отношения – отношения с семьей, друзьями, 

партнерами. 

3. Самообслуживание – личная гигиена, уход за собой. 

4. Нарушающее и агрессивное поведение – проявления агрессии, суици-

дальное поведение. 

Общий балл по PSP рассчитывается с учетом всех доменов и варьирует от 

1 до 100, где более высокие баллы соответствуют лучшему функционированию. 

Для удобства сопоставления полученных нами данных использованные 

в главе клинические и нейрокогнитивные инструменты обобщены в таблице 9. 

Таблица 9 – Сводная характеристика инструментов клинической и нейроко-

гнитивной оценки 
Инстру-

мент 
Оцениваемый  

домен 
Структура 

Пороговое / нормативное значе-
ние 

Этап применения 

BFCRS Кататоническая 
симптоматика 

23 пункта 
(скрининг – 
14) 

≥2 балла по скрининговой части 
– критерий включения в основ-
ную группу 

Скрининг, оценка 
тяжести кататонии 

HAM-D Депрессивная 
симптоматика 

17 пунктов ≥18 баллов – выраженная аф-
фективная симптоматика; <17 – 
критерий включения в нейроко-
гнитивное тестирование 

Оценка выраженно-
сти депрессии 

PANSS Позитивная, нега-
тивная, общепсихо-
патологическая 
симптоматика 

3 субшкалы снижение общего балла >20% за 
48 ч – критерий стабилизации 

Контроль стабили-
зации, сопостави-
мость групп по тя-
жести 

BACS Нейрокогнитивный 
статус (6 доменов) 

6 субтестов – Нейрокогнитивная 
оценка 

MoCA Общий когнитив-
ный скрининг (7 
доменов) 

7 доменов, 
макс. 30 
баллов 

≥26 баллов (с поправкой на об-
разование) – норма 

Нейрокогнитивная 
оценка 

FAB Исполнительные 
(лобные) функции 

6 субтестов, 
макс. 18 
баллов 

≥12 баллов – норма Нейрокогнитивная 
оценка 

PSP Личностное и соци-
альное функциони-
рование 

4 домена,  
1–100 бал-
лов 

выше балл – лучше функциони-
рование 

Оценка функцио-
нального исхода 
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2.6 Статистические методы анализа данных 

Статистическая обработка данных проводилась с использованием про-

граммного пакета SPSS версии 28.0.1.1 (IBM Corporation, США). Уровень 

статистической значимости был установлен на уровне p<0,05.  

Расчет объема выборки проводился исходя из дизайна исследования 

(поперечное сравнительное исследование типа «случай-контроль») и плани-

руемых методов статистического анализа. Для сравнения когнитивных пока-

зателей между двумя независимыми группами с использованием t-критерия 

Стьюдента и многомерного дисперсионного анализа (MANOVA) при уровне 

значимости α=0,05 и мощности исследования 80% минимально необходимый 

объем составляет 30–50 участников в каждой группе при ожидаемом среднем 

размере эффекта(d=0,5 по Cohen, 1988) как более консервативного и клини-

чески реалистичного допущения. Для многомерного дисперсионного анализа 

(MANOVA), с учетом 4–6 зависимых когнитивных переменных, при сопо-

ставимых параметрах (α=0,05, мощность 80%) и среднем мультивариантном 

эффекте ориентировочный объем выборки составляет 30–50 наблюдений в 

группе (Stevens J.P., 2009). Учитывая необходимость проведения факторного 

анализа (минимум 5–10 наблюдений на переменную), регрессионного анали-

за (10–15 наблюдений на предиктор), анализа групп и возможное выбывание 

участников (15–20%), объем выборки был увеличен до 139 человек (основная 

группа – 69 чел., контрольная группа – 70 чел.), что обеспечивает достаточ-

ную статистическую мощность для всех запланированных анализов. 

Для описания количественных переменных использовались показатели 

центральной тенденции (среднее арифметическое) и меры рассеивания (стан-

дартное отклонение). Категориальные переменные представлены в виде ча-

стот и процентных долей. 

Проверка согласия с законом нормального распределения проводилась 

с помощью критерия Шапиро-Уилка, дополненного визуальным анализом 

гистограмм и Q-Q графиков. Гомогенность дисперсий сравниваемых групп, 

необходимая для корректного применения параметрических методов, прове-
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рялась с помощью критерия Ливиня (Levene's test); при нарушении данного 

допущения (p<0,05) использовалась соответствующая поправка (t-критерий 

Уэлча либо Welch-модификация ANOVA). Для переменных с нормальным 

распределением использовались параметрические методы (t-критерий Стью-

дента, ANOVA, MANOVA). Для переменных, не подчиняющихся нормаль-

ному распределению, применялись непараметрические методы (критерий 

Манна-Уитни для парных сравнений, критерий Краскела-Уоллиса для мно-

жественных сравнений). Ряд количественных клинических показателей с 

ожидаемой правосторонней асимметрией распределения - длительность за-

болевания (годы), длительность текущей госпитализации (дни) и количество 

предшествующих госпитализаций – при статистически значимом отклонении 

от нормального распределения по критерию Шапиро-Уилка (p<0,05) подвер-

гались натуральной логарифмической трансформации (ln(x+1), с учетом еди-

ничных нулевых значений в выборке). Выбор именно логарифмической 

трансформации обусловлен ее эффективностью для стабилизации дисперсии 

и приближения к нормальному распределению показателей длительности и 

счетных переменных с правосторонней асимметрией, а также сохранением 

интерпретируемости результатов по сравнению с более сложными преобра-

зованиями (например, трансформацией Бокса-Кокса). После трансформации 

нормальность распределения проверялась повторно с помощью критерия 

Шапиро-Уилка; при сохраняющемся статистически значимом отклонении от 

нормальности использовались непараметрические методы. При достижении 

уровня значимости по данному критерию использовался метод попарного 

сравнения выборок с помощью критерия Манна-Уитни с поправкой Бонфер-

рони для контроля ошибки первого рода при множественных сравнениях. 

Скорректированный уровень значимости составил α=0,05/9=0,006 для основ-

ных когнитивных доменов. Для выявления различий между двумя связанны-

ми выборками использовался критерий Вилкоксона. Для выявления различий 

качественных показателей в сравниваемых группах был использован крите-

рий согласия хи-квадрат с поправкой Йейтса для сравнения категориальных 
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переменных, многомерный дисперсионный анализ (MANOVA) для одновре-

менного сравнения нескольких зависимых переменных, однофакторный дис-

персионный анализ (ANOVA) для сравнения средних значений между груп-

пами, двухфакторный дисперсионный анализ (2×2 ANOVA) для изучения 

взаимодействия факторов (кататония × аффективная симптоматика), Post-hoc 

тест Тьюки для множественных сравнений. 

Перед проведением многомерного дисперсионного анализа 

(MANOVA) дополнительно проверялись специфические допущения данного 

метода: многомерная нормальность распределения оценивалась с помощью 

теста Мардиа на асимметрию и эксцесс (Mardia's test); однородность диспер-

сионно-ковариационных матриц между группами - с помощью критерия Бок-

са М (Box's M test); наличие многомерных выбросов - на основании расстоя-

ния Махаланобиса (Mahalanobis distance) с критическим значением, соответ-

ствующим χ²-распределению при p<0,001 для числа степеней свободы, рав-

ного количеству зависимых переменных. Наблюдения с экстремальными 

значениями расстояния Махаланобиса подвергались дополнительной про-

верке; их исключение из основного анализа не приводило к существенному 

изменению результатов (анализ чувствительности). Перед проведением мно-

жественного регрессионного анализа проверялись следующие допущения: 

линейность связи между предикторами и зависимой переменной – визуально, 

с помощью диаграмм рассеяния остатков; нормальность распределения 

остатков – с помощью критерия Шапиро-Уилка и Q-Q графиков остатков; 

гомоскедастичность (постоянство дисперсии остатков) - визуально и с помо-

щью теста Бройша-Пагана; отсутствие мультиколлинеарности предикторов - 

путем расчета коэффициента инфляции дисперсии (VIF), при этом значения 

VIF>5 расценивались как признак выраженной мультиколлинеарности, а 

VIF>10 – как неприемлемый уровень, требующий пересмотра модели; неза-

висимость остатков – с помощью критерия Дарбина-Уотсона; выбросы и 

наблюдения с высоким влиянием на модель – на основании стандартизиро-

ванных остатков (более ±3 стандартных отклонений) и расстояния Кука 



 56 

(Cook's distance >4/n). Существенных нарушений перечисленных допущений, 

ограничивающих интерпретацию результатов MANOVA и регрессионного 

анализа, выявлено не было. 

Для выявления взаимосвязей изучаемых параметров применялся кор-

реляционный анализ проводился с использованием коэффициента корреля-

ции Пирсона для изучения взаимосвязей между: тяжестью кататонической 

симптоматики и когнитивными доменами, различными когнитивными функ-

циями, когнитивными показателями и функциональными исходами. 

Факторный анализ методом главных компонент с вращением варимакс 

использовался для выявления латентных структур когнитивных нарушений. 

Пригодность данных для факторного анализа оценивалась с помощью: кри-

терия Кайзера-Мейера-Олкина (KMO), теста сферичности Бартлетта. 

Множественный регрессионный анализ применялся для: определения 

предикторов функциональных исходов, оценки вклада различных когнитив-

ных доменов в общее функционирование, построения прогностических мо-

делей. 

Отбор предикторов проводился методом иерархического регрессион-

ного анализа с принудительным включением переменных (forced entry / ме-

тод Enter) тремя последовательными блоками: на первом шаге в модель вво-

дились демографические предикторы (возраст, пол, образование), на втором - 

клинические (длительность заболевания, тяжесть кататонической симптома-

тики по BFCRS, выраженность депрессии по HAM-D), на третьем – когни-

тивные показатели (психомоторная скорость, внимание, исполнительные 

функции). Такой порядок был задан априорно, исходя из теоретической мо-

дели последовательного вклада факторов, а не путём автоматического поша-

гового отбора (stepwise/backward), что позволяет корректно оценить прирост 

объяснённой дисперсии (ΔR²) на каждом этапе. Значимость прироста ΔR² при 

добавлении очередного блока оценивалась с помощью F-критерия измене-

ния. Отбор конкретных переменных внутри каждого блока основывался на 

их теоретической и клинической значимости, а также на результатах предше-
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ствующего однофакторного анализа (включались показатели, значимо разли-

чавшиеся между группами при p<0,10). Мультиколлинеарность предикторов 

контролировалась расчётом VIF. 

Для оценки практической значимости различий использовались: ча-

стичный η² (eta-squared) для дисперсионного анализа, коэффициент детерми-

нации R² для регрессионного анализа, коэффициент d Коэна для оценки раз-

мера эффекта различий между группами. 

Все статистические процедуры выполнялись в соответствии с совре-

менными рекомендациями по анализу данных в психиатрических исследова-

ниях и принципами доказательной медицины. 
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ГЛАВА 3 НЕЙРОКОГНИТИВНЫЙ ДЕФИЦИТ ПРИ 

РАССТРОЙСТВАХ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА С 

КАТАТОНИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКОЙ 

3.1 Общая характеристика нейрокогнитивных нарушений при 

кататонии 

Взаимосвязь между кататонической симптоматикой и когнитивными 

нарушениями представляет особый интерес для понимания патогенеза рас-

стройств шизофренического и аффективного спектра. Современные нейрови-

зуализационные исследования (Northoff G. et al., 2004; Walther S. et al., 2019) 

убедительно демонстрируют, что психомоторные расстройства при катато-

нии отражают дисфункцию фронто-стриато-таламических систем, одновре-

менно вовлеченных в регуляцию как двигательных, так и когнитивных про-

цессов. При этом, как следует из систематический обзора F. Serrat и соавт. 

(2022), значение аффективных расстройств, в структуре сложного кататони-

ческого синдрома, при формировании когнитивного дефицита не определено. 

В отечественной литературе этот вопрос также практически не освещался. С 

учетом распространенности ассоциации кататонических и аффективных рас-

стройств актуальность сравнительного изучения нейрокогнитивных показа-

телей у пациентов с представленными клиническими вариантами кататони-

ческих расстройств, не вызывает сомнений.  

3.1.1 Когнитивные нарушения, ассоциированные с кататонической 

симптоматикой 

На первом этапе исследования многомерный дисперсионный анализ со-

вокупности когнитивных показателей позволил установить наличие достовер-

ных межгрупповых различий между пациентами с кататонией и без таковой 

(Wilks' λ=0,63, F=5,12, p<0,001, η²=0,37), что отражено в таблице 10. Получен-

ные результаты подтверждали наличие выраженных специфических нейроко-

гнитивных нарушений, ассоциированных с кататонической симптоматикой. 

При этом наиболее выраженные различия касались именно тех когни-

тивных доменов, которые традиционно связываются с функцией базальных 

ганглиев, что может указывать на ключевую роль стриатума в патогенезе ка-

татонии. Детальный анализ отдельных когнитивных доменов позволил вы-
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явить определенную иерархию нарушений. Так, наиболее существенные раз-

личия между основной и контрольной группами отмечались в сфере психо-

моторных функций, где показатели пациентов с кататонией оказались сни-

женными в среднем на 29%. Вместе с тем, необходимо подчеркнуть значи-

тельную внутригрупповую вариабельность этого показателя, что может от-

ражать клиническую гетерогенность кататонических расстройств. 

Таблица 10 – Сравнительный анализ когнитивных доменов у пациентов с ка-

татонией и без кататонии 

Когнитивный домен 
Группа с катато-

нией (n=69) 

Контрольная 

группа (n=70) 
F p η² 

Психомоторная скорость 

(BACS) 

38,7±12,4 54,8±14,1 74,2 <0,001 0,33 

Зрительно-пространственные 

функции (MoCA) 

2,1±1,2 3,4±1,1 67,5 <0,002 0,35 

Исполнительные функции 

(FAB) 

8,6±3,8 13,1±3,9 68,9 <0,001 0,36 

Вербальная память (BACS) 32,5±8,7 41,2±9,8 42,3 <0,002 0,29 

Внимание (MoCA) 3,1±1,5 4,6±1,3 56,2 <0,001 0,31 

Рабочая память (BACS) 4,1±1,4 5,8±1,6 48,7 <0,003 0,27 

Примечание: данные представлены как среднее ± стандартное отклонение; p-значение 

рассчитано с использованием t-критерия Стьюдента для непрерывных переменных и кри-

терия χ² для категориальных переменных. 
 

Полученные результаты согласуются с данными систематического обзора 

S. Walther и соавт. (2013), в котором анализ 18 исследований, что психомотор-

ные нарушения являются ядерным проявлением кататонии. Наличие выражен-

ного психомоторныого дефицита установили L. Docx и соавт. (2012) при изуче-

нии моторики 46 пациентов шизофренией с кататонией. В более позднем мета-

анализе F. Serrat и соавт. (2022), у 85% пациентов с кататонической симптома-

тикой также показано выраженное снижение психомоторной скорости.  

3.1.2 Дифференцированный анализ нарушений отдельных когнитивных 

доменов в изученных группах пациентов 

Психомоторные функции. Как уже было отмечено, психомоторная 

скорость и моторные функции показали наибольшие различия между груп-

пами. По субтесту BACS «моторные функции» основная группа продемон-

стрировала значительно более низкие показатели (38,7±12,4 против 54,8±14,1 

в контрольной группе, p<0,001). Размер эффекта составил η²=0,31, что указы-

вает на существенное клиническое значение данных нарушений. 
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Выявленные нарушения психомоторных функций клинически выража-

лись в виде характерного симптомокомплекса, включающего: замедление про-

стых двигательных реакций (латентный период удлинен в 2–3 раза), наруше-

ния тонкой моторики пальцев рук с моторной неловкостью, снижением скоро-

сти выполнения последовательных движений (тест «кулак-ребро-ладонь» вы-

полняется с многочисленными сбоями), нарушением графомоторных навыков 

(почерк становится неровным, замедленным, буквы различного размера). 

Зрительно-пространственные функции. Зрительно-

пространственные функции у пациентов с кататонией также обнаруживали 

значительные изменения.  Их оценка по субшкале MoCA показала снижение 

на 35% по сравнению с контролем (2,1±1,2 против 3,4±1,1, p<0,002, η²=0,35). 

Согласно литературным данным, такие изменения отражают вовлечение в 

патофизиологический процесс при кататонии теменно-затылочных областей. 

Это находит подтверждение в исследовании G. Northoff и соавт. (2000), в ко-

тором, с применением SPECT у пациентов с кататонией, продемонстрировано 

снижение регионарного кровотока в правой нижней теменной коре. Анало-

гичные данные были получены A. Richter и соавт. (2010), установивших в по-

добных случаях билатеральное снижение метаболизма в теменных областях. 

В наших наблюдениях нарушения зрительно-пространственного функ-

ционирования у больных с кататонией, находило выражение в затруднении 

восприятия пространственных отношений между объектами и стремлении 

мысленно манипулировать пространственными образами, переживаниях, от-

ражающих расстройство схемы тела с аутотопагнозией, а также конструк-

тивной апраксией при копировании геометрических фигур. 

Исполнительные функции. Изучение исполнительных функций пока-

зало умеренные, но статистически значимые нарушения. Общий балл FAB в 

основной группе был снижен на 30% (8,6±3,8 против 13,1±3,9, p<0,001, 

η²=0,36) по сравнению с контрольной группой. Выраженными были наруше-

ния тормозного контроля и чувствительности к интерференции. 
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В литературных источниках имеются свидетельства тесной корреляции 

нарушения исполнительных функций и выраженности негативизма - чем бо-

лее выражен негативизм, тем хуже показатели когнитивной гибкости. Так, в 

работе R. Bark и соавт. (2005), показано специфическое нарушение когни-

тивной гибкости при выполнении Wisconsin Card Sorting Test. В исследова-

нии G.S. Ungvari и соавт. (2007) эти данные подтверждаются демонстрацией 

корреляции между выраженностью негативизма и персевераторными ошиб-

ками (r=0,56, p<0,01). 

Вербальная память. Менее выраженные, но значимые различия меж-

ду группами выявлялись при изучении вербальной памяти (32,5±8,7 против 

41,2±9,8, p<0,002, η²=0,29). Это указывает на изменение не только «горячих» 

когнитивных процессов, но и базовых мнестических функций при кататонии. 

3.2 Клинико-феноменологическая структура когнитивных нарушений 

при кататонии 

Выявленный в нашем исследовании клинико-феноменологический 

спектр когнитивных нарушений при кататонии, при дальнейшем изучении 

был представлен в виде дискретных признаков, включающих результаты 

оценки с применением BFCRS, что позволило сформировать матрицу изуча-

емых параметров. Последующая статистическая обработка включала фак-

торный анализ, как метод автоматической классификации. 

Факторный анализ с вращением варимакс (KMO=0,82, тест Бартлетта 

p<0,001) выявил трёхфакторную структуру когнитивных нарушений в группе 

пациентов с кататонией (n=69). 

3.2.1 Результаты факторного анализа 

Фактор 1. Нарушения проблемно-решающего функционирования 

Первый фактор (собственное значение=3,8; 47,2% дисперсии) объеди-

нил показатели исполнительных функций (факторная нагрузка 0,84), психо-

моторной скорости (нагрузка 0,79) и тормозного контроля (нагрузка 0,76). В 

психопатологическом плане данный фактор отражает нарушения произволь-

ной регуляции и инициации целенаправленной деятельности, что клинически 

проявляется в виде абулии, амбитендентности, психомоторной инертности и 
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персевераций. Согласно современным данным о нейробиологии кататонии, 

он связан с нарушениями в системе базальных ганглиев и их связей с пре-

фронтальной корой (Northoff G., 2021; Walther S., 2019). 

Фактор 2. Пространственно-конструктивный дефицит 

Второй фактор (собственное значение=2,1; 26,3% дисперсии) включил 

нарушения зрительно-пространственных функций (нагрузка 0,87), конструк-

тивного праксиса (нагрузка 0,82) и зрительно-моторной интеграции (нагрузка 

0,73). Он отражает нарушение восприятия пространственных отношений и 

схемы тела, что клинически проявляется в виде аутотопагнозии, конструк-

тивной апраксии и пространственной дезориентации. В нейробиологическом 

отношении проявления данного фактора указывают на значимость дисфунк-

ции теменно-височных областей в патогенезе кататонических расстройств. 

Вовлечение темпоро-париетальных областей в патогенез кататонии 

подтверждается данными X. De Tiège и соавт. (2003), которые с помощью 

ПЭТ выявили гипометаболизм в нижней теменной дольке у 8 из 10 пациен-

тов с акинетической кататонией. 

Фактор 3. Фиксационно-дисмнестический 

Третий фактор (собственное значение=1,6; 19,8% дисперсии) составили 

нарушения эпизодической памяти (нагрузка 0,81) и отсроченного воспроиз-

ведения (нагрузка 0,78). На психопатологическом уровне это проявляется 

нарушением фиксации и воспроизведения информации в виде гипомнезии на 

текущие события при относительной сохранности долговременной памяти и 

улучшении при внешней организации процесса запоминания. А на нейробио-

логическом – свидетельствует о вовлечении гиппокампальных структур 

(Cattarinussi G. et al., 2022). 

Установленная трехфакторная структура когнитивных нарушений при 

кататонии согласуется с нейросетевой моделью, предложенной V. Menon 

(2011), в которой выделяется три основные нейронные сети, вовлеченные в 

когнитивный контроль. Результаты факторного анализа когнитивных доме-

нов представлены в таблице 11. 
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В контрольной группе выделялось лишь 2 фактора: 

1. Общий когнитивный фактор (собственное значение=4,1; 51,2% дис-

персии) – равномерное снижение всех когнитивных функций. 

2. Исполнительный фактор (собственное значение = 2,7; 33,8% диспер-

сии) – селективное нарушение лобных функций. 

Таким образом, факторный анализ контрольной группы (n=70) позво-

лил определить общую структуру когнитивного дефицита при отсутствии ка-

татонических проявлений. 

Таблица 11 – Результаты факторного анализа когнитивных доменов (группа с 

кататонией, n=69) 

Когнитивная функция 
Фактор 1 

(47,2%) 

Фактор 2 

(26,3%) 

Фактор 3 

(19,8%) 

Исполнительные функции 0,84 0,23 0,18 

Психомоторная скорость 0,79 0,31 0,15 

Тормозной контроль 0,76 0,28 0,22 

Зрительно-пространственные функ-

ции 

0,29 0,87 0,19 

Конструктивный праксис 0,25 0,82 0,24 

Зрительно-моторная интеграция 0,34 0,73 0,21 

Эпизодическая память 0,21 0,26 0,81 

Отсроченное воспроизведение 0,18 0,29 0,78 

Примечание: жирным шрифтом выделены значимые факторные нагрузки (>0,60). 
 

Психопатологическая структура когнитивных расстройств представле-

на в таблице 12. Данные демонстрируют соответствие между клиническими 

проявлениями, выделенными когнитивными факторами и их нейробиологи-

ческими коррелятами. 

Таблица 12 – Психопатологическая структура когнитивных расстройств при 

кататонии 

Фактор 
Психопатологическое 

содержание 
Клинические проявления 

% диспер-

сии 

Нарушения проблем-

но-решающего функ-

ционирования 

Нарушения произволь-

ной регуляции и иници-

ации деятельности 

Абулия, амбитендент-

ность, психомоторная 

инертность, персеверации 

47,2% 

Пространственно-

конструктивный де-

фицит 

Нарушения восприятия 

пространственных от-

ношений и схемы тела 

Аутотопагнозия, кон-

структивная апраксия, 

пространственная дез-

ориентация 

26,3% 

Фиксационно-

дисмнестический 

Вторичные нарушения 

фиксации и воспроизве-

дения 

Гипомнезия на текущие 

события, снижение объе-

ма запоминания 

19,8% 
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3.2.2 Корреляционный анализ когнитивных нарушений при кататонии 

Корреляционный анализ выявил выраженные отрицательные связи 

между тяжестью кататонической симптоматики и показателями когнитивно-

го функционирования. Тяжесть кататонической симптоматики оценивалась с 

помощью шкалы Bush-Francis Catatonia Rating Scale (BFCRS), которая вклю-

чает скрининговый инструмент из 14 пунктов и расширенную шкалу из 23 

пунктов для детальной оценки выраженности кататонических проявлений. 

Общий балл по BFCRS может варьировать от 0 до 69, при этом более высо-

кие значения соответствуют более тяжелой кататонической симптоматике. 

Наиболее сильные корреляции были установлены между общим баллом 

BFCRS и показателями психомоторной скорости (r=-0,72, p<0,001), внимания 

(r=-0,61, p<0,001) и зрительно-пространственных функций (r=-0,65, p<0,001), 

данные отражены в таблице 13. 

Таблица 13– Корреляции между тяжестью кататонической симптоматики 

(BFCRS) и когнитивными доменами в группе с кататонией (n=69) 
Когнитивный домен r p 

Психомоторная скорость -0,72 <0,001 

Зрительно-пространственные функции -0,65 <0,001 

Исполнительные функции -0,58 <0,001 

Внимание -0,61 <0,001 

Рабочая память -0,55 <0,001 

Вербальная память -0,39 <0,05 

Примечание: r – коэффициент корреляции Пирсона; p – уровень статистической значимо-

сти; отрицательные значения r указывают на обратную корреляцию между тяжестью ката-

тонической симптоматики и когнитивными показателями; жирным шрифтом выделены 

сильные корреляции (|r| > 0,60). 

 

При этом специфические кататонические симптомы демонстрировали 

дифференцированные паттерны связей: ступор наиболее тесно коррелировал 

с замедлением психомоторной скорости (r=-0,68), каталепсия – с нарушения-

ми зрительно-пространственных функций (r=-0,59), негативизм – с дефици-

том исполнительных функций (r=-0,54), мутизм – с расстройствами вербаль-

ных функций (r=-0,48), что отражено в таблице 14. 

Полученные результаты согласуются с данными V. Peralta и соавт. 

(2001), установивших, что каталепсия значимо коррелирует с нарушениями 

праксиса (r=0,61), а негативизм – с дефицитом тормозного контроля (r=0,58). 
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Таблица 14 – Матрица интеркорреляций когнитивных доменов в группе с ка-

татонией (n=69) 

 1 2 3 4 5 6 7 

1 –       

2 0,68*** –      

3 0,62*** 0,54*** –     

4 0,48*** 0,42** 0,51*** –    

5 0,44** 0,38** 0,47*** 0,72*** –   

6 0,35* 0,31* 0,39** 0,46*** 0,52*** –  

7 0,71*** 0,64*** 0,69*** 0,78*** 0,74*** 0,58*** – 

8 -0,72*** -0,65*** -0,58*** -0,61*** -0,55*** -0,39** -0,76*** 

Примечание: представлены коэффициенты корреляции Пирсона; * – p<0,05; ** – p<0,01; 

*** – p<0,001; жирным шрифтом выделены сильные корреляции (|r| >0,60). Цифрами обо-

значены: 1 – Психомоторная скорость 2 – Зрительно-пространственные функции; 3 – Ис-

полнительные функции; 4 – Внимание; 5 – Рабочая память; 6 – Вербальная память; 7 – 

Общий балл MoCA; 8 – Тяжесть кататонии (BFCRS). 

 

3.3 Функциональные исходы при кататонии и их предикторы 

Результаты исследования P. Sienaert и соавт. (2014) на выборке 89 па-

циентов продемонстрировали, что исходный уровень когнитивного функци-

онирования служит значимым предиктором социальной адаптации через 2 

года наблюдения (R²=0,42). В нашем исследовании оценка социального 

функционирования по шкале PSP также выявила существенные различия 

между группами. 

3.3.1 Сравнительный анализ социального функционирования 

Группа пациентов с кататонией демонстрировала значимо более низкие 

показатели функционирования (табл. 15): средний балл PSP составил 

42,8±18,4 по сравнению с 58,6±16,9 в контрольной группе (F=38,6, p<0,001, 

размер эффекта η²=0,22). 

Анализ отдельных доменов функционирования показал, что наиболее 

выраженные нарушения затрагивали социально-полезную деятельность 

(2,5±0,9 против 4,0±0,7 в контроле) и сферу личных отношений (2,3±1,0 про-

тив 3,7±0,9). При этом навыки самообслуживания оказались относительно 

сохранными и были поражены в меньшей степени (3,1±0,9 против 4,1±0,8 в 

контроле). 
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Таблица 15– Показатели социального функционирования (PSP) у пациентов с 

кататонией и контрольной группы 

Показатель 
Группа с кататонией 

(n=69) 

Контрольная группа 

(n=64) 
F p 

PSP общий балл 42,8±18,4 58,6±16,9 38,6 <0,001 

Социально-полезная дея-

тельность 

2,5±0,9 4,0±0,7 – <0,001 

Личные и социальные 

отношения 

2,3±1,0 3,7±0,9 – <0,001 

Самообслуживание 3,1±0,9 4,1±0,8 – <0,01 

Примечание: данные представлены как среднее ± стандартное отклонение; баллы PSP: 

чем выше, тем лучше функционирование (диапазон 1–100); для доменов PSP используется 

шкала 1–5, где 5 – отсутствие нарушений. 

3.3.2 Предикторы функционального исхода при кататонии 

Множественный регрессионный анализ продемонстрировал, что когни-

тивные показатели объясняют значительную долю (58%) вариативности 

функциональных исходов (R²=0,58, p<0,001). 

В качестве ведущих предикторов выступили: психомоторная скорость (стан-

дартизированный коэффициент β=0,67, p<0,001), зрительно-пространственные 

функции (β=0,43, p<0,01) и исполнительные функции (β=0,31, p<0,05). 

Для более детального анализа вклада различных групп факторов в про-

гнозирование функционального исхода была построена иерархическая ре-

грессионная модель (табл. 16), включающая демографические, клинические и 

когнитивные предикторы. 

Таблица 16 – Иерархическая регрессионная модель предикторов социального 

функционирования (PSP) при кататонии 
Предикторы B SE β t p R² ΔR² F 

Модель 1: Демографические 

Возраст -0,34 0,18 -0,15 -1,89 0,061 

0,08 -- 3,89* Пол 2,48 2,91 0,07 0,85 0,396 

Образование 1,12 0,52 0,17 2,15 0,033* 

Модель 2: + Клинические 

Длительность заболевания -0,89 0,41 -0,18 -2,17 0,032* 

0,24 0,16 9,12*** Кататония (BFCRS) -1,28 0,35 -0,31 -3,66 <0,001*** 

Депрессия (HAM-D) -0,64 0,28 -0,19 -2,29 0,024* 

Модель 3: + Когнитивные 

Психомоторная скорость 0,68 0,14 0,42 4,86 <0,001*** 

0,58 0,34 15,73*** Внимание 0,54 0,19 0,24 2,84 0,005** 

Исполнительные функции 0,38 0,17 0,18 2,24 0,027* 

Примечание: B – нестандартизированный коэффициент; SE – стандартная ошибка; β – 

стандартизированный коэффициент; R² – коэффициент детерминации; ΔR² – изменение 

R²; * – p<0,05; ** – p<0,01; *** – p<0,001. 
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Когнитивные факторы вносят наибольший вклад в прогнозирование 

функционального исхода (ΔR²=0,34), превышая вклад демографических 

(ΔR²=0,08) и клинических факторов (ΔR²=0,16), что подчеркивает критиче-

скую роль когнитивных нарушений в определении функционального прогно-

за при кататонии. 

3.4 Типология нейрокогнитивного дефицита при кататонии 

На основании результатов факторного анализа были выделены три 

клинико-функциональных варианта нейрокогнитивного дефицита, специ-

фичных для кататонических состояний. 

3.4.1 Вариант 1: Проблемно-решающий дефицит 

Данный вариант характеризуется преобладанием нарушений проблем-

но-решающего функционирования с доминированием расстройств произ-

вольной регуляции деятельности и выраженной психомоторной инертности. 

На клиническом уровне это проявляется гипобулией вплоть до абулии 

(78% случаев), амбитендентностью (65%) и персеверациями (52%). 

С точки зрения функциональных последствий, этот вариант характери-

зуется наихудшими показателями социально-полезной деятельности, при 

этом пациенты демонстрируют практически полную невозможность само-

стоятельной инициации целенаправленных действий. Психомоторная ско-

рость в данной группе выступает главным предиктором функционального 

исхода (β=0,71, p<0,001). 

3.4.2 Вариант 2: Пространственно-конструктивный дефицит 

Этот вариант отличается преобладанием пространственно-

конструктивного дефицита с выраженными нарушениями зрительно-

пространственных функций, конструктивного праксиса и схемы тела. 

В функциональном плане данный вариант проявляется специфически-

ми нарушениями самообслуживания, непосредственно связанными с про-

странственной дезориентацией и расстройствами схемы тела. Зрительно-

пространственные функции являются ключевым предиктором функциональ-

ного статуса (β=0,54, p<0,01). 
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3.4.3 Вариант 3: Смешанный дизрегуляторно-дисмнестический дефицит 

Представляет собой комбинацию всех трёх выделенных факторов с от-

носительно равномерным вовлечением различных когнитивных доменов. 

Характерна гипомнезия на текущие события при относительной сохранности 

долговременной памяти, с отчётливым улучшением показателей при внеш-

ней организации процесса запоминания. 

Данный психопатологический паттерн хорошо соотносится с классиче-

скими описаниями «кататонического дефекта» в работах А.Б. Смулевича 

(2016, 2022), где в качестве ведущих выделяются нарушения произвольности 

и целенаправленности психической деятельности. 

В функциональном отношении этот вариант характеризуется наиболее 

тяжёлыми нарушениями с вовлечением всех доменов шкалы PSP и наихуд-

шим прогнозом. При этом на исход влияют множественные когнитивные 

предикторы.  

Таким образом, когнитивные нарушения при кататонии имеют не толь-

ко выраженную клиническую специфичность, но и существенную функцио-

нальную значимость, выступая в качестве важных предикторов социального 

функционирования. Различия в структуре предикторов между выделенными 

вариантами подтверждают необходимость дифференцированного подхода к 

оценке когнитивного статуса и прогнозированию функциональных исходов. 
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ГЛАВА 4 ТИПОЛОГИЯ НЕЙРОКОГНИТИВНОГО ДЕФИЦИТА В 

СТРУКТУРЕ КЛИНИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ ТЕЧЕНИЯ 

РАССТРОЙСТВ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА С 

КАТАТОНИЧЕСКОЙ СИМПТОМАТИКОЙ 

4.1 Клинические варианты течения кататонических расстройств и их 

когнитивные профили 

Проведенный клинический анализ выборки пациентов с кататониче-

ской симптоматикой (n=69) выявил существенную гетерогенность течения 

кататонических расстройств. Ключевым фактором, определяющим когни-

тивный профиль, явилось наличие коморбидной аффективной симптоматики. 

На этом основании выборка была разделена на две группы: 

1) Кататония без аффективных расстройств (Группа 1, n=35) 

Группа 1 включала 35 пациентов с кататонической симптоматикой при 

отсутствии выраженных аффективных расстройств (средний возраст 30,8±8,9 

лет, 16 мужчин и 19 женщин). Нозологический состав: шизофрения парано-

идная – 27 пациентов (77,1%), шизофрения кататоническая – 6 пациентов 

(17,1%), шизофрения гебефреническая – 2 пациента (5,7%). 

Клиническая картина характеризовалась доминированием психомотор-

ных нарушений при относительной интактности эмоциональной сферы. Пре-

обладали ступор (82,9%), каталепсия (71,4%), мутизм (65,7%). Аффективная 

симптоматика была минимальной (HAM-D: 8,2±3,4). 

Когнитивный профиль группы 1 отличался специфическим паттерном 

нарушений с преимущественным вовлечением фронто-стриатных систем. 

Наиболее выраженными были нарушения: 

 психомоторной скорости (40,1±11,8 по BACS против 55,3±13,7 в кон-

троле, p<0,001), что клинически проявлялось в выраженном замедлении всех 

двигательных реакций, моторной неловкости, нарушениях тонкой моторики; 

 зрительно-пространственных функций (2,3±1,1 по MoCA против 

3,6±1,0 в контроле, p<0,002), включая расстройства конструктивного пракси-

са, нарушения восприятия пространственных отношений, элементы аутото-

пагнозии; 
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 исполнительных функций (9,1±3,6 по FAB против 13,4±3,7 в контроле, 

p<0,001), преимущественно за счет нарушений произвольной регуляции, 

тормозного контроля и когнитивной гибкости. 

Когнитивные нарушения в группе 1 демонстрировали выраженную 

связь с тяжестью психомоторной симптоматики. Корреляции BFCRS с пси-

хомоторной скоростью (r=-0,72), зрительно-пространственными функциями 

(r=-0,65) и исполнительными функциями (r=-0,58) были сильными (все 

p<0,001). 

2) Кататония с аффективными расстройствами (Группа 2, n=34) 

Группа 2 включала 34 пациента с кататонической симптоматикой при 

наличии выраженных аффективных расстройств (средний возраст 32,1±8,4 

лет, 9 мужчин и 25 женщин). Нозологический состав: острое полиморфное 

шизофреноформное расстройство – 15 пациентов (44,1%), шизоаффективное 

расстройство – 13 пациентов (38,2%), депрессивный эпизод тяжелой степени 

с психотическими симптомами – 3 пациента (8,8%), рекуррентное депрес-

сивное расстройство с психотическими симптомами – 3 пациента (8,8%). 

Клиническая картина характеризовалась сочетанием кататонической и 

аффективной симптоматики. Аффективные расстройства оказывали модифи-

цирующее влияние на когнитивные нарушения (HAM-D: 43±3,2). 

Кататоническая симптоматика в группе 2 (BFCRS: 18,7±5,1) отличалась 

по структуре от группы 1. Чаще отмечались возбуждённые формы (44,1% и 

17,1% соотвественно), негативизм (70,6% и 45,7% соотвественно), стереоти-

пии (58,8% и 34,3% соотвественно). Ступор был менее глубоким и носил 

флюктуирующий характер. 

Когнитивный профиль группы 2 существенно отличался от такового в 

группе 1. Если в группе 1 доминировали нарушения произвольной регуляции 

и психомоторной активности, то в группе 2 на первый план выступали рас-

стройства внимания и рабочей памяти (табл. 17). 
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Таблица 17 – Когнитивные показатели в группах с учетом аффективной 

симптоматики 

Когнитивный домен 
Группа 1 

(n=35) 

Группа 2 

(n=34) 

Контроль 1 

(n=32) 

Контроль 2 

(n=32) 

Внимание (MoCA) 3,5±1,4 2,8±1,6* 4,8±1,2 4,4±1,4 

Рабочая память (BACS) 4,4±1,3 3,8±1,5* 5,9±1,5 5,7±1,7 

Общий когнитивный статус 

(MoCA) 

19,8±4,6 17,5±5,1* 26,2±3,8 25,4±4,2 

Психомоторная скорость 

(BACS) 

40,1±11,8 37,2±12,9 55,3±13,7 54,3±14,5 

Исполнительные функции 

(FAB) 

9,1±3,6 8,0±3,9 13,4±3,7 12,8±4,1 

Примечание: данные представлены как среднее ± стандартное отклонение; *p<0,05 по 

сравнению с группой 1. 

 

Внимание и концентрация. Внимание оказалось наиболее чувствитель-

ным к влиянию аффективной симптоматики когнитивным доменом. Пациен-

ты группы 2 показали значительно более низкие результаты по субшкале 

MoCA «внимание» (2,8±1,6 против 3,5±1,4 в группе 1, p<0,01). Клинически 

нарушения внимания в группе 2 представляли собой самостоятельный симп-

томокомплекс, включавший повышенную отвлекаемость на иррелевантные 

стимулы, невозможность длительного удержания фокуса внимания, наруше-

ние разделения внимания при параллельном выполнении задач и флюктуа-

ции с периодами полного «выключения». 

Нарушения внимания при кататонии систематизированы J. Daniels 

(2009), который выделяет три компонента: снижение устойчивости внима-

ния, нарушение переключаемости и дефицит селективного внимания.  

Рабочая память. Рабочая память также продемонстрировала значитель-

ное ухудшение при наличии аффективной симптоматики. По субтесту BACS 

результаты группы 2 были на 14% ниже, чем в группе 1 (3,8±1,5 против 

4,4±1,3, p<0,05). Клинически это проявлялось выраженными затруднениями 

при удержания информации в оперативной памяти, особенно при наличии 

интерферирующих стимулов. Согласно S. Raffard и соавт. (2014), нарушения 

рабочей памяти при психотических депрессиях с кататонией более выраже-

ны, чем при депрессиях без кататонических симптомов (d=0,72 и d=0,41 со-

отвественно). 
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Общий когнитивный статус. Общий когнитивный статус по шкале 

MoCA показал аддитивный эффект кататонии и аффективной симптоматики: 

группа 2 имела наиболее низкие показатели (17,5±5,1), что было значимо 

ниже не только контрольных групп, но и группы 1 (19,8±4,6, p<0,05). 

Примечательно, что сами пациенты часто не в полной мере осознают 

выраженность своих когнитивных нарушений. Это характерная особенность 

группы 2 – отмечается снижение критики к когнитивному дефициту на фоне 

депрессивной симптоматики. 

4.2 Сравнительный анализ когнитивных профилей и взаимодействие 

факторов 

Влияние депрессивной симптоматики на когнитивные функции при ка-

татонии описано G. Stöber и соавт. (2002) и V. Peralta и M.J. Cuesta (2001). На 

материале пациентов с периодической кататонией показано, что присоедине-

ние аффективных расстройств усугубляет когнитивный дефицит на 25–30%. 

Сравнительный анализ когнитивных профилей в группах выявил каче-

ственную трансформацию структуры нейропсихологических нарушений при 

присоединении аффективной симптоматики. У пациентов с сочетанием ката-

тонических и депрессивных проявлений отмечалось более диффузное рас-

пределение когнитивного дефицита с акцентом на нарушениях внимания и 

оперативной памяти. 

Клиническое наблюдение за пациентами группы 2 позволило выявить 

качественно иной паттерн когнитивных расстройств. Если в группе 1 доми-

нировали нарушения произвольности и психомоторной активности, носив-

шие первичный характер, то в группе 2 на первый план выступали расстрой-

ства внимания, затрагивавшие все компоненты: селективное, поддерживае-

мое и разделенное внимание. 

При этом нарушения внимания в группе 2 отличались от таковых в 

группе 1 как по структуре, так и по феноменологии. Если в группе без аф-

фективной симптоматики они носили преимущественно вторичный характер 

и были связаны с психомоторной заторможенностью, то в группе 2 имели 



 73 

явную связь с аффективными нарушениями и флюктуировали в зависимости 

от выраженности депрессивной симптоматики. Характерно, что когнитивные 

нарушения и депрессивная симптоматика взаимно усиливают друг друга, 

формируя «порочный круг». Более выраженные нарушения внимания и рабо-

чей памяти в группе 2 согласуются с известным паттерном «депрессивной 

псевдодеменции» и могут быть потенциально обратимыми. 

Анализ взаимодействия факторов кататонии  

и аффективной симптоматики 

Для углублённого понимания характера влияния кататонической и аф-

фективной симптоматики на когнитивные функции был проведён двухфак-

торный дисперсионный анализ (2×2: кататония × аффективная симптомати-

ка), позволивший выявить как независимые эффекты каждого фактора, так и 

их взаимодействие (табл. 18). 

Таблица 18 – Результаты двухфакторного дисперсионного анализа (катато-

ния×аффективная симптоматика) 

Эффект F p η² Интерпретация 

Главный эффект кататонии 31,2 <0,001 0,19 Большой эффект 

Главный эффект аффективной 

симптоматики 

12,4 <0,01 0,08 Средний эффект 

Взаимодействие факторов 7,8 <0,01 0,05 Малый эффект 

 

Главный эффект кататонии был наиболее выраженным (F=31,2, 

p<0,001, η²=0,19), подтверждая специфичность когнитивных нарушений при 

кататонической симптоматике независимо от аффективного компонента. 

Главный эффект аффективной симптоматики был умеренным, но статистиче-

ски значимым (F=12,4, p<0,01, η²=0,08), указывая на дополнительное нега-

тивное влияние депрессивной симптоматики на когнитивные функции. 

Особый интерес представляет выявленное значимое взаимодействие 

факторов (F=7,8, p<0,01, η²=0,05), свидетельствующее о неаддитивном харак-

тере их влияния на когнитивные функции. Это означает, что эффект сочета-

ния кататонии и аффективной симптоматики представляет собой качественно 

новый паттерн когнитивных нарушений. 

Клинический анализ взаимодействия кататонической и аффективной 



 74 

симптоматики выявил качественно специфические паттерны когнитивных 

нарушений. При сочетании кататонии и депрессии формируется особый пси-

хопатологический симптомокомплекс. 

Специфические паттерны взаимодействия выявлены для отдельных ко-

гнитивных доменов: 

 Психомоторная скорость: взаимодействие F=4,2, p<0,05. При сочета-

нии кататонии и аффективной симптоматики отмечалось дополнительное 

усиление дефицита на 23% по сравнению с ожидаемым аддитивным эффек-

том. 

 Внимание: взаимодействие F=6,8, p<0,01. Максимальный дефицит 

внимания наблюдался именно при сочетании обоих факторов, что подчерки-

вает особую уязвимость этого когнитивного домена при коморбидности. 

 Рабочая память: взаимодействие F=5,1, p<0,05. Эффект взаимодействия 

был близок к аддитивному, что свидетельствует об относительной независи-

мости влияния каждого фактора на этот домен. 

4.3 Факторная структура когнитивных нарушений при аффективной 

коморбидности 

Для понимания структуры когнитивных нарушений в группе с аффек-

тивной коморбидностью был проведен факторный анализ когнитивных пока-

зателей группы 2 (n=34). Показатели адекватности выборки были удовлетво-

рительными: KMO=0,78, тест Бартлетта χ²=142,8, p<0,001. 

В группе 2 выявлены два фактора (табл. 19), в отличие от трёх факто-

ров в общей группе, что свидетельствует о трансформации когнитивного 

профиля при аффективной коморбидности. 

Таблица 19 – Факторная структура при кататонии с аффективной симптома-

тикой (Группа 2, n=34) 

Когнитивная функция 

Фактор 1 (53,7%) 

Аффективно-когнитивная 

дезорганизация 

Фактор 2 (30,1%) 

Нарушения проблемно-

решающего функционирования 

Внимание 0,89 0,24 

Рабочая память 0,85 0,28 

Эмоциональная регуляция 0,71 0,31 

Психомоторная скорость 0,33 0,82 

Исполнительные функции 0,41 0,77 
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Фактор 1 «Аффективно-когнитивная дезорганизация» (собственное 

значение=4,3; 53,7% дисперсии) объединил показатели внимания (нагрузка 

0,89), рабочей памяти (нагрузка 0,85) и эмоциональной регуляции (нагрузка 

0,71). Данный фактор отражает специфическое влияние аффективной симп-

томатики на когнитивное функционирование при кататонии. 

Психопатологическое содержание этого фактора включает нарушения 

концентрации внимания с повышенной отвлекаемостью, затруднения удер-

жания информации в рабочей памяти, флюктуации когнитивной продуктив-

ности в зависимости от аффективного состояния, нарушения эмоциональной 

регуляции с импульсивностью или апатией. 

Фактор 2 «Нарушения проблемно-решающего функционирования» 

(собственное значение=2,4; 30,1% дисперсии) включил психомоторную ско-

рость (нагрузка 0,82) и исполнительные функции (нагрузка 0,77). Этот фак-

тор, отражает собственно кататонический компонент когнитивных наруше-

ний, связанный с дисфункцией фронто-стриатных систем. 

Трансформация когнитивного профиля при присоединении аффектив-

ной симптоматики описана P. Bräunig и соавт. (2000). На материале 74 паци-

ентов показано, что депрессивная симптоматика модифицирует структуру 

когнитивного дефицита, усиливая нарушения в доменах внимания и памяти. 

Сопоставление факторных решений, полученных в трех сравниваемых 

группах, наглядно демонстрирует, что присоединение аффективной симпто-

матики не просто утяжеляет когнитивный дефицит количественно, а каче-

ственно перестраивает его внутреннюю структуру. При кататонии без аффек-

тивных нарушений когнитивный профиль остается многомерным: выделяют-

ся три относительно независимых фактора, отражающих соответственно 

нарушения проблемно-решающего функционирования, пространственно-

конструктивный дефицит и вторичные мнестические расстройства. При ко-

морбидности с аффективной симптоматикой эта многомерность сворачивает-

ся до двух факторов, один из которых, аффективно-когнитивная дезоргани-

зация, объединяет более половины объясненной дисперсии и включает в себя 
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домены, которые в группе без аффективных нарушений принадлежали к раз-

ным факторам. Иными словами, депрессивная симптоматика как бы стягива-

ет несколько относительно самостоятельных когнитивных нарушений в еди-

ный, тесно связанный симптомокомплекс. Показательно, что в контрольной 

группе, где кататонической симптоматики нет вовсе, факторная структура 

вновь иная: доминирует единый общий когнитивный фактор (51,2% диспер-

сии), характерный для диффузного, недифференцированного снижения ко-

гнитивных функций при психотических расстройствах вообще. Таким обра-

зом, сама возможность выделить дискретные, клинически интерпретируемые 

факторы когнитивного дефицита оказывается специфичной именно для ката-

тонии, а конкретное число и содержание этих факторов, специфичным для 

наличия или отсутствия аффективного компонента. Структура выделенных 

факторов представлена на рисунке 1. 

 

Рисунок 1 – Факторная структура когнитивных нарушений при кататониче-

ских расстройствах. 
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Сопоставлены результаты факторного анализа когнитивных показате-

лей в трех группах: кататония без аффективной симптоматики (n=35, трех-

факторная структура), кататония с аффективной симптоматикой (n=34, двух-

факторная структура) и контрольная группа без кататонии (n=70, единый 

общий когнитивный фактор).  

Оценка величины эффекта позволяет перейти от вопроса о статистиче-

ской значимости различий, который для большинства сравнений в настоящем 

исследовании уже решен положительно, к вопросу об их клинической весо-

мости. Наиболее крупные эффекты, превышающие пороговое значение 

большого эффекта (d≥0,8), получены для психомоторной скорости и зритель-

но-пространственных функций, причем именно в группе пациентов без аф-

фективной симптоматики: это те самые домены, которые вошли в фактор 

нарушений проблемно-решающего функционирования и пространственно-

конструктивный фактор. В группе с аффективной коморбидностью картина 

смещается: наибольшую величину эффекта демонстрируют внимание и ра-

бочая память, тогда как психомоторные и зрительно-пространственные 

нарушения, хотя и остаются статистически значимыми, выражены в среднем 

слабее. Такое различие в распределении крупных эффектов между группами 

дополнительно подтверждает сделанный на основании факторного анализа 

вывод о существовании двух относительно самостоятельных, нозологически 

обусловленных паттернов когнитивного дефицита при кататонии. 

Сравнительная выраженность когнитивных нарушений по доменам 

представлена на рисунке 2. 

По оси абсцисс отложены оцениваемые когнитивные домены, по оси 

ординат, величина эффекта Коэна d, отражающая выраженность различий 

между пациентами с кататонией и контрольной группой без кататонической 

симптоматики. Значения d≥0,8 принято расценивать как большой эффект, 0,5 

до 0,8, как средний, менее 0,5, как малый. Отдельно показаны величины эф-

фекта для группы 1 (кататония без аффективной симптоматики) и группы 2 

(кататония с аффективной симптоматикой). 
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Рисунок 2 – Размеры эффекта (Cohen's d) когнитивных нарушений при ката-

тонии по сравнению с контрольной группой. 

 

Тяжесть кататонической симптоматики коррелировала с выраженно-

стью когнитивных нарушений (r=-0,68, p<0,001). В группе 1 сильнейшие свя-

зи отмечались с психомоторной скоростью (r=-0,72), зрительно-

пространственными функциями (r=-0,65) и исполнительными функциями   

(r=-0,58). 

В группе 2 доминировали корреляции с вниманием (r=-0,74), рабочей 

памятью (r=-0,69) и психомоторной скоростью (r=-0,67) (все p<0,001).  

Сопоставление корреляционных профилей в двух группах вновь вос-

производит уже описанную закономерность, но на этот раз на уровне прямой 

связи тяжести кататонии с конкретными когнитивными доменами. У пациен-

тов без аффективной симптоматики тяжесть кататонии по BFCRS теснее все-

го связана с психомоторной скоростью (r=-0,72) и зрительно-

пространственными функциями (r=-0,65): чем выраженнее кататонические 

проявления, тем сильнее страдают именно эти функции. У пациентов с аф-

фективной коморбидностью структура связей смещается в сторону внимания 
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(r=-0,74), которое становится наиболее чувствительным к тяжести кататонии 

показателем. Устойчивое воспроизведение одного и того же паттерна тремя 

независимыми способами, факторным анализом, анализом величины эффекта 

и корреляционным анализом, повышает надежность вывода о том, что аф-

фективная коморбидность не просто усиливает когнитивный дефицит при 

кататонии, а меняет его качественную мишень. 

Корреляционные связи между клиническими и когнитивными показа-

телями иллюстрирует рисунок 3. 

 

 

Рисунок 3 – Корреляции между тяжестью кататонической симптоматики и 

когнитивными нарушениями. 

 

Представлены коэффициенты корреляции между общим баллом 

BFCRS и результатами нейропсихологического тестирования отдельно для 

группы 1 (кататония без аффективной симптоматики) и группы 2 (кататония 

с аффективной симптоматикой). Все представленные корреляции статисти-

чески значимы (p<0,001). Отрицательные значения коэффициента означают, 

что более высокому баллу BFCRS, то есть более тяжелой кататонической 

симптоматике, соответствуют более низкие когнитивные показатели. 
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4.4 Функциональные исходы и их предикторы в различных 

клинических вариантах 

Сравнение социального функционирования между группами 

Функциональные исходы различались между группами. Средний PSP в 

группе 1 составил 46,2±17,8, в группе 2 – 39,1±18,9 (p<0,05), что свидетель-

ствует о более выраженных нарушениях при аффективной коморбидности. 

Детальный анализ доменов PSP позволил выявить специфические пат-

терны функциональных нарушений в каждой группе (табл. 20). 

Таблица 20 – Распределение пациентов по уровням функционирования (PSP) 

в группах 

Уровень функционирования 
Группа 1 

(n=35) 

Группа 2 

(n=34) 

Контроль 

(n=70) 

Хорошее (PSP 71-100) 2 (5,7%) 0 (0,0%) 18 (25,7%) 

Умеренные нарушения (PSP 31-70) 24 (68,6%) 19 (55,9%) 48 (68,6%) 

Выраженные нарушения (PSP ≤30) 9 (25,7%) 15 (44,1%) 4 (5,7%) 

Примечание: χ²=42,8, p<0,001; V Крамера=0,39. 

 

Как видно из таблицы 20, в группе 2 значительно выше доля пациентов 

с выраженными функциональными нарушениями (44,1% против 25,7% в 

группе 1), и ни один пациент не достиг уровня хорошего функционирования. 

Это подчеркивает особую тяжесть функциональных последствий при сочета-

нии кататонии с аффективной симптоматикой. 

Анализ отдельных доменов PSP выявил специфические паттерны 

нарушений в каждой группе: 

 Социально-полезная деятельность: в группе 1 преобладали нарушения, 

связанные с невозможностью инициации и поддержания целенаправленной 

активности; в группе 2 – с флюктуациями продуктивности и мотивации в за-

висимости от аффективного состояния. 

 Личные и социальные отношения: в группе 1 нарушения были связаны 

с психомоторной заторможенностью и аутизацией; в группе 2 – с эмоцио-

нальной нестабильностью, раздражительностью или апатией. 

 Самообслуживание: в группе 1 страдало вследствие нарушений произ-

вольной регуляции и праксиса; в группе 2 – из-за снижения мотивации и ко-

лебаний энергетического уровня. 
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Дифференцированные предикторы функциональных исходов 

Множественный регрессионный анализ выявил существенные различия 

в структуре предикторов функционального исхода между группами, что под-

тверждает необходимость дифференцированного подхода к прогнозирова-

нию и реабилитации (табл. 21). 

Для группы 1 (без аффективной симптоматики) главным предиктором 

функционального исхода оказалась психомоторная скорость (β=0,71, 

p<0,001), что согласуется с данными P.D. Harvey и соавт. (2012). Значимый 

вклад также вносили зрительно-пространственные функции (β=0,43, p<0,01) 

и исполнительные функции (β=0,28, p<0,05). Общая модель объясняла 62% 

дисперсии функциональных исходов. 

Таблица 21 – Предикторы функциональных исходов в различных группах 

(результаты множественного регрессионного анализа) 
Предиктор β t p 95% ДИ 

Группа 1 (кататония без аффективной симптоматики): 

Психомоторная скорость 0,71 6,82 <0,001 (0,52; 0,89) 

Зрительно-пространственные функции 0,43 3,67 <0,01 (0,21; 0,65) 

Исполнительные функции 0,28 2,34 <0,05 (0,04; 0,52) 

R²=0,62, F=18,4, p<0,001 

Группа 2 (кататония с аффективной симптоматикой): 

Внимание 0,58 5,12 <0,002 (0,36; 0,80) 

Рабочая память 0,44 3,89 <0,01 (0,22; 0,66) 

Психомоторная скорость 0,39 3,15 <0,05 (0,15; 0,63) 

Эмоциональная регуляция 0,31 2,78 <0,05 (0,09; 0,53) 

R²=0,67, F=15,2, p<0,001 

 

Для группы 2 (с аффективной симптоматикой) структура предикторов 

существенно отличалась. Ведущую роль играли внимание (β=0,58, p<0,001) и 

рабочая память (β=0,44, p<0,01). Психомоторная скорость сохраняла значи-

мость, но занимала третье место (β=0,39, p<0,05). Уникальным предиктором 

для этой группы оказалась эмоциональная регуляция (β=0,31, p<0,05). Мо-

дель объясняла 67% дисперсии функциональных исходов. 

Значение внимания и рабочей памяти для функционирования при аф-

фективных психозах с кататонией подчёркнуто B. Bortolato и соавт. (2015). 

На основании регрессионного анализа были разработаны прогностиче-

ские модели для каждой группы (табл. 22). 
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Таблица 22 – Прогностические модели функциональных исходов 

Модель Формула R² SEE Sn Sp 

Модель 1 (без аффек-

тивной симптоматики) 

PSP = 78,4 + 0,89×(ПС) + 0,54×(ЗПФ) 

- 0,31×(BFCRS) 

0,64 12,3 78% 82% 

Модель 2 (с аффектив-

ной симптоматикой) 

PSP = 72,1 + 0,76×(В) + 0,63×(РП) + 

0,48×(ПС) - 0,42×(ДС) 

0,71 11,7 83% 79% 

Примечание: ПС – психомоторная скорость; ЗПФ – зрительно-пространственные функ-

ции; В – внимание; РП – рабочая память; ДС – депрессивная симптоматика; SEE – стан-

дартная ошибка оценки; Sn – чувствительность; Sp – специфичность (для порогового зна-

чения PSP=50). 

 

Полученные модели демонстрируют хорошую прогностическую спо-

собность и могут быть использованы в клинической практике для оценки 

ожидаемых функциональных исходов и планирования реабилитационных 

мероприятий. 

Графическое сопоставление коэффициентов β из двух регрессионных 

моделей (рис. 4) делает наглядной практически значимую разницу между 

группами: в модели для пациентов без аффективной симптоматики ведущим 

предиктором функционального исхода является психомоторная скорость 

(β=0,71), тогда как в модели для пациентов с аффективной коморбидностью 

на первое место выходит внимание (β=0,58), а психомоторная скорость сме-

щается на третью позицию, уступая также рабочей памяти. При этом психо-

моторная скорость сохраняет статистическую значимость в обеих моделях, 

что и позволяет рассматривать ее как наиболее универсальный, хотя и не 

единственный, предиктор социального функционирования при кататонии 

независимо от клинического фенотипа. Уникальным для группы с аффектив-

ной коморбидностью оказывается вклад эмоциональной регуляции, отсут-

ствующий в модели для группы без аффективных нарушений, что отражает 

специфический вклад депрессивной симптоматики в формирование функци-

онального прогноза. 

Представлен вклад отдельных когнитивных предикторов в итоговую 

регрессионную модель прогнозирования балла PSP, построенную отдельно 

для группы без аффективной симптоматики (R²=0,62, F=46,8, p<0,001) и для 

группы с аффективной симптоматикой (R²=0,67, F=51,2, p<0,001). 
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Рисунок 4 – Вклад когнитивных предикторов в функциональные исходы (ко-

эффициенты β множественной регрессии). 
Примечание: Высота столбцов соответствует величине стандартизированного коэффици-

ента β каждого предиктора в соответствующей модели. 

 

4.5 Клинико-функциональная типология нейрокогнитивного дефицита 

при кататонических расстройствах 

На основе проведенного комплексного анализа когнитивных профилей, 

факторной структуры когнитивных нарушений и их связи с функциональны-

ми исходами была разработана интегративная типология нейрокогнитивного 

дефицита при кататонических расстройствах. Данная типология учитывает 

как структуру когнитивных нарушений, так и их клинико-нозологические 

особенности и функциональную значимость. 

Тип 1: Нарушения проблемно-решающего функционирования 

Данный тип когнитивного дефицита характерен преимущественно для 

пациентов группы 1 (кататония без выраженной аффективной симптоматики) 

и соответствует выделенному в факторном анализе одноименному фактору. 

Ведущие когнитивные нарушения: 

 психомоторная скорость (размер эффекта d=1,24); 

 зрительно-пространственные функции (d=1,18); 
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 исполнительные функции (d=0,95). 

Ключевые предикторы функционирования: психомоторная скорость 

(β=0,71), исполнительные функции (β=0,28). Типичные функциональные 

ограничения: невозможность инициации действий, профессиональная несо-

стоятельность при сохранных навыках, нарушения самообслуживания из-за 

праксических расстройств. 

Реабилитационные мишени: тренинг произвольной регуляции, психо-

моторная активация, развитие зрительно-пространственных функций, тре-

нинг исполнительных функций. 

Нозологическая представленность: преимущественно кататоническая 

шизофрения (F20.2), острые полиморфные психотические расстройства с ка-

татонией (F23.2). 

Тип 2: Аффективно-когнитивная дезорганизация 

Данный тип характерен для пациентов группы 2 (кататония с аффек-

тивной симптоматикой) и соответствует одноименному фактору, выделенно-

му при факторном анализе этой группы. 

Ведущие когнитивные нарушения: 

 внимание (размер эффекта d=1,51); 

 рабочая память (d=1,33); 

 эмоциональная регуляция. 

Ключевые предикторы функционирования: внимание (β=0,58), эмоци-

ональная регуляция (β=0,31). Типичные функциональные ограничения: не-

возможность концентрации, социальная изоляция, эмоциональная неста-

бильность, флюктуирующая продуктивность. 

Реабилитационные мишени: тренинг внимания, эмоциональная регуля-

ция, развитие рабочей памяти, стабилизация аффективного фона. 

Нозологическая представленность: депрессивный эпизод тяжелой сте-

пени с психотическими симптомами и кататонией (F32.3), биполярное аф-

фективное расстройство с кататонией (F31.2/F31.5), шизоаффективные рас-

стройства (F25). 
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Смешанный тип 

Данный тип выделяется у части пациентов обеих групп (примерно 25-

30%) и характеризуется сочетанием когнитивных нарушений, свойственных 

обоим предыдущим типам. 

Ведущие когнитивные нарушения: комбинация психомоторных нару-

шений с дефицитом внимания и рабочей памяти. Характерна наиболее выра-

женная тяжесть когнитивного дефицита с вовлечением множественных до-

менов. 

Типичные функциональные ограничения: множественные нарушения в 

различных сферах функционирования, наихудший функциональный прогноз 

(средний PSP<35). Реабилитационные мишени: требуется комплексная реа-

билитационная программа, сочетающая элементы обоих подходов. 

Для более доступного понимания взаимосвязи клинических проявлений, 

ключевых предикторов и соответствующих реабилитационных мишенях, была 

построена интегративная клинико-функциональная модель (табл. 23). 

Таблица 23 – Интегративная клинико-функциональная модель нейрокогни-

тивного дефицита при кататонии 

Нозология 

Ведущие когни-

тивные наруше-

ния 

Ключевые 

предикторы 

Функциональ-

ные ограниче-

ния 

Реабилитацион-

ные мишени 

F20.2 Катато-

ническая ши-

зофрения 

Психомоторная 

скорость (d=1,24) 

Зрительно-

пространственные 

функции (d=1,18) 

Психомотор-

ная скорость 

(β=0,71) 

Исполнитель-

ные функции 

(β=0,28) 

Невозможность 

инициации дей-

ствий 

Профессио-

нальная несо-

стоятельность 

Тренинг произ-

вольной регуля-

ции 

Психомоторная 

активация 

F32.3 Депрес-

сия с катато-

нией 

Внимание 

(d=1,51) 

Рабочая память 

(d=1,33) 

Внимание 

(β=0,58) 

Эмоциональ-

ная регуляция 

(β=0,31) 

Невозможность 

концентрации 

Социальная 

изоляция 

Эмоциональная 

нестабильность 

Тренинг внима-

ния 

Эмоциональная 

регуляция 

F23.2 Острые 

расстройства 

с кататонией 

Скорость обра-

ботки информа-

ции 

(умеренные 

нарушения, луч-

ший прогноз) 

Скорость об-

работки 

(β=0,63) 

Временное 

снижение про-

дуктивности 

Обратимые 

нарушения 

Когнитивный 

тренинг 

Психообразова-

ние 

Примечание: d – размер эффекта Коэна (d≥0,8 – большой эффект); β – стандартизирован-

ный коэффициент регрессии. 
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4.6 Клинические рекомендации и подходы к когнитивной реабилитации 

Принципы нейрокогнитивной оценки при кататонии 

Клиническая значимость когнитивных нарушений при кататонии си-

стематически описана M. Fink и M.A. Taylor (2003), которые предложили 

рассматривать когнитивный дефицит как облигатный компонент кататониче-

ского синдрома. Результаты проведённого анализа позволяют говорить о 

наличии относительно специфического паттерна когнитивных нарушений у 

пациентов с кататонической симптоматикой. 

Нейрокогнитивная оценка при кататонических расстройствах должна 

являться обязательным компонентом комплексного клинического обследова-

ния. Результаты исследования обосновывают включение специализирован-

ных нейропсихологических методик в стандартные протоколы диагностики и 

мониторинга состояния пациентов с кататонией. 

Приводим, рекомендуемую нами, батарею нейропсихологических те-

стов, диагностическая ценность которых описана в таблице 24: 

 BACS (Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia) – субтесты мо-

торных функций и психомоторной скорости 

 FAB (Frontal Assessment Battery) – тесты ингибиции и интерференции 

для оценки исполнительных функций 

 MoCA (Montreal Cognitive Assessment) – зрительно-пространственные 

субтесты и оценка внимания 

 PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale) – для оценки общей пси-

хопатологической симптоматики 

 BFCRS (Bush-Francis Catatonia Rating Scale) – для оценки тяжести ката-

тонической симптоматики 

Временные параметры проведения оценки: 

 Первичная оценка: через 48–72 часа после стабилизации острой психо-

тической симптоматики. 

 Повторная оценка 1: через 2–4 недели после начала лечения для оценки 

ранней динамики. 
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 Повторная оценка 2: через 3 месяца для оценки стабильности когни-

тивного профиля. 

 Последующие оценки: каждые 6 месяцев для долгосрочного монито-

ринга. 

Таблица 24 – Диагностическая ценность когнитивных показателей для выяв-

ления кататонического паттерна 
Показатель и 

его пороговое 

значение 

Чувствитель-

ность (%) 

Специфич-

ность (%) 

PPV 

(%) 

NPV 

(%) 
AUC 95% ДИ 

Точ-

ность 

(%) 

Психомоторная скорость 

BACS < 40 

баллов 

71,0 85,7 83,1 75,0 0,84 0,77-0,90 78,4 

BACS < 45 

баллов 

82,6 74,3 76,0 81,3 0,84 0,77-0,90 78,4 

Зрительно-пространственные функции 

MoCA ВПФ 

< 2 балла 

65,2 88,6 85,7 71,3 0,81 0,74-0,88 77,0 

MoCA ВПФ 

< 3 баллов 

78,3 77,1 77,1 78,3 0,81 0,74-0,88 77,7 

Исполнительные функции 

FAB < 10 

баллов 

68,1 82,9 79,7 72,5 0,79 0,72-0,86 75,5 

FAB ингиби-

ция < 1,5 

балла 

75,4 78,6 77,6 76,4 0,80 0,73-0,87 77,0 

Комбинированный индекс 

2 из 3 крите-

риев 

85,5 81,4 81,9 85,1 0,88 0,82-0,93 83,5 

Все 3 крите-

рия 

58,0 94,3 90,9 68,8 0,76 0,69-0,84 76,3 

Примечание: PPV – положительная прогностическая ценность; NPV – отрицательная про-

гностическая ценность; AUC – площадь под ROC-кривой; ДИ – доверительный интервал; 

ВПФ – зрительно-пространственные функции. 

 

Диагностическая ценность когнитивной оценки обсуждается в работе 

J.E. Wilson и соавт. (2017), где подчеркивается важность комплексного под-

хода.  

Построение ROC-кривых позволяет оценить, насколько каждый от-

дельный когнитивный показатель способен служить самостоятельным диа-

гностическим инструментом для выявления кататонического паттерна нару-

шений, а не только статистически отличать группы на уровне средних значе-

ний. Наилучшую индивидуальную диагностическую точность продемон-
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стрировала психомоторная скорость (AUC=0,84), что согласуется с ее веду-

щей ролью и в факторном анализе, и в регрессионных моделях функцио-

нального исхода. Зрительно-пространственные функции и исполнительные 

функции показали несколько более скромную, но также клинически прием-

лемую точность (AUC=0,81 и AUC=0,79 соответственно). Объединение трех 

показателей в комбинированный индекс повысило точность диагностики до 

AUC=0,88, что соответствует хорошему уровню различения по общеприня-

той градации ROC-анализа и подтверждает целесообразность использования 

именно батареи, а не единичного теста, при скрининге кататонического ко-

гнитивного паттерна в клинической практике. ROC-анализ диагностической 

ценности когнитивных показателей представлен на рисунке 5. 

 

Рисунок 5 – ROC-кривые диагностической точности когнитивных показате-

лей для выявления кататонического паттерна. 

 

Показаны чувствительность и специфичность психомоторной скорости 

(BACS), зрительно-пространственных функций (MoCA) и исполнительных 

функций (FAB), а также их комбинированного индекса в отношении разгра-

ничения пациентов с кататонией и без нее. Площадь под кривой (AUC) со-
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ставила 0,84 для психомоторной скорости, 0,81 – для зрительно-

пространственных функций, 0,79 – для исполнительных функций и 0,88 – для 

комбинированного индекса. Диагональная линия соответствует случайному 

угадыванию (AUC=0,5). 

Дифференцированные программы когнитивной реабилитации 

Принципы когнитивной реабилитации при кататонии базируются на 

концепции нейропластичности (McGurk S.R. et al., 2007). В мета-анализе ав-

торов показана эффективность когнитивной ремедиации с размером эффекта 

d=0,41. 

Подходы к когнитивной реабилитации при кататонических расстрой-

ствах находятся в стадии разработки. Специфических протоколов, валидизи-

рованных для данной популяции, не существует. В клинической практике 

применяются принципы, экстраполированные из программ для пациентов с 

шизофренией и другими психотическими расстройствами. 

Согласно обзору F. Serrat и соавт. (2022), доказательная база когнитив-

ной реабилитации при кататонии крайне ограничена. Авторы идентифициро-

вали только три исследования, непосредственно изучавших данный вопрос. 

Выявленная специфичность когнитивного профиля в зависимости от 

наличия аффективной симптоматики определяет необходимость дифферен-

цированного подхода к когнитивной реабилитации при кататонических рас-

стройствах. 

Основные дифференциально-диагностические критерии включают: 

1. Паттерн психомоторных нарушений: выраженное замедление психомо-

торной скорости (<2 стандартных отклонений от нормы), диспропорцио-

нальность нарушения моторных функций относительно общего когнитивного 

снижения, характерный профиль нарушений на моторных субтестах BACS. 

2. Зрительно-пространственная дисфункция: нарушения конструктивного 

праксиса, дефицит зрительно-пространственного внимания, снижение пока-

зателей по соответствующим субтестам MoCA. 
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3. Особенности исполнительных нарушений: преимущественное наруше-

ние тормозного контроля, дефицит когнитивной гибкости, специфические 

нарушения на тестах FAB (подтесты на интерференцию и ингибицию). 

В отсутствие специфических протоколов, предлагается адаптация су-

ществующих подходов с учетом выявленного когнитивного профиля: для 

паттерна нарушения проблемно-решающего функционирования – акцент на 

методики из программ CRT (Cognitive Remediation Therapy, Wykes et al., 

2011), с фокусом на психомоторные упражнения; для паттерна аффективно-

когнитивной дезорганизации – интеграция техник из SCIT (Social Cognition 

and Interaction Training, Roberts et al., 2014) с элементами эмоциональной ре-

гуляции. 

Важно подчеркнуть предварительный характер этих рекомендаций, 

требующих валидизации в проспективных исследованиях. 

Программа для пациентов без аффективной симптоматики 

(Тип 1 – Нарушения проблемно-решающего функционирования) 
 

Учитывая выявленный паттерн нарушений проблемно-решающего 

функционирования и пространственно-конструктивного дефицита, приори-

тетными направлениями являются: 

 Психомоторная активация: упражнения на координацию движений, 

тренинг мелкой моторики, ритмические упражнения, физическая активация. 

 Тренинг зрительно-пространственных функций: конструктивные зада-

ния, пространственное ориентирование, зрительно-моторная координация, 

работа с геометрическими формами. 

 Развитие исполнительных функций: тренинг планирования, упражне-

ния на когнитивную гибкость, программы тормозного контроля. 

Эффективность психомоторной терапии при кататонии изучалась 

D. Vancampfort и соавт. (2012). В контролируемом исследовании 12-

недельная программа привела к улучшению моторных функций на 25–40% и 

общего функционирования на 20–30%. 
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Программа для пациентов с аффективной симптоматикой 

(Тип 2 – Аффективно-когнитивная дезорганизация) 
 

С учетом паттерна нарушений проблемно-решающего функционирова-

ния и аффективно-когнитивной дезорганизации программа включает: 

 Тренинг внимания и концентрации: упражнения на селективное, под-

держиваемое и разделенное внимание, техники управления отвлекаемостью. 

 Развитие рабочей памяти: упражнения на удержание информации, зада-

ния с возрастающей когнитивной нагрузкой, техники организации информации. 

 Эмоциональная регуляция: техники осознанности (mindfulness), управ-

ление эмоциональными реакциями, стратегии совладания со стрессом. 

 Психомоторная активация: адаптированная с учетом флюктуаций аф-

фективного состояния. 

Общие принципы когнитивной реабилитации: 

 Учет психопатологической структуры и клинической динамики когни-

тивных расстройств. 

 Индивидуализация с учетом особенностей когнитивного профиля каж-

дого пациента. 

 Поэтапность – последовательная работа с различными когнитивными 

доменами. 

 Мультимодальность – использование различных методов воздействия. 

 Постепенное нарастание сложности заданий с учетом актуального со-

стояния пациента. 

Критерии прогноза и терапевтические рекомендации 

На основании проведенного исследования могут быть сформулированы 

следующие критерии прогноза функциональных исходов при кататонических 

расстройствах: 

Благоприятные прогностические факторы: 

 Относительно сохранная психомоторная скорость (>45 баллов по BACS). 

 Отсутствие выраженной аффективной симптоматики. 

 Острое начало заболевания (F23.2). 
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 Хороший преморбидный уровень функционирования. 

 Короткая продолжительность нелеченого психоза (<6 месяцев). 

Неблагоприятные прогностические факторы: 

 Выраженный дефицит внимания (MoCA внимание <2 баллов). 

 Наличие тяжелой аффективной симптоматики (по HAM-D ≥18 баллов). 

 Сочетание множественных когнитивных нарушений (смешанный тип). 

 Низкий исходный уровень PSP (<35 баллов). 

 Хроническое течение кататонической шизофрении. 

Терапевтические рекомендации: 

 При типе с нарушением проблемно-решающего функционирования 

(Тип 1): акцент на антипсихотики с минимальным экстрапирамидным эффек-

том (атипичные антипсихотики), раннее включение когнитивной реабилита-

ции с фокусом на психомоторной активации. 

 При аффективно-когнитивной дезорганизации (Тип 2): комбинирован-

ная терапия с включением нормотимиков или антидепрессантов, приоритет на 

стабилизацию аффективного фона как условие для когнитивной реабилита-

ции. 

 При смешанном типе: длительная комплексная реабилитация с исполь-

зованием мультимодального подхода, реалистичные цели с учетом неблаго-

приятного прогноза. 

 Во всех случаях: регулярный мониторинг когнитивного статуса (каж-

дые 3-6 месяцев), коррекция реабилитационной программы с учетом динами-

ки, вовлечение семьи в реабилитационный процесс. 

4.7 Клиническая валидация программ когнитивной ремедиации с 

использованием шкалы общего клинического впечатления (CGI) 

4.7.1 Обоснование применения CGI для оценки эффективности 

ремедиации 

Разработанные в разделе 4.6 дифференцированные программы когни-

тивной ремедиации – для пациентов с паттерном нарушения проблемно-

решающего функционирования (Тип 1) и паттерном аффективно-
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когнитивной дезорганизации (Тип 2) – прошли пилотную апробацию на не-

зависимой выборке пациентов с кататонической симптоматикой. Задачей 

данного этапа являлась оценка клинической значимости когнитивной дина-

мики на фоне проводимых вмешательств с использованием внешнего инте-

гративного критерия. 

В качестве такого критерия использовалась шкала общего клинического 

впечатления об изменении состояния (CGI-Improvement, CGI-I; Guy W., 1976).  

CGI-I является чувствительным инструментом для регистрации уме-

ренных клинических изменений – что особенно актуально в контексте крат-

косрочных (4-недельных) реабилитационных вмешательств, когда полная 

ремиссия когнитивного дефицита не ожидается. 

Важно подчеркнуть, что в данном контексте CGI-I использовалась не 

как самостоятельный исход ремедиации, а как внешний валидационный кри-

терий: наличие корреляции между достоверными когнитивными изменения-

ми (по данным повторного нейропсихологического тестирования) и клиниче-

ским впечатлением об улучшении подтверждает, что зафиксированные сдви-

ги когнитивных показателей имеют клиническое, а не только статистическое 

значение. 

4.7.2 Характеристика валидационной выборки и дизайн апробации 

В пилотную апробацию были включены 60 пациентов с подтверждён-

ной кататонической симптоматикой (BFCRS ≥2 балла), распределённых в со-

ответствии с принятой типологией когнитивного дефицита: 30 пациентов с 

Типом 1 (кататония без выраженной аффективной симптоматики, Группа 1) и 

30 пациентов с Типом 2 (кататония с аффективной симптоматикой, Группа 

2). Критерии включения и исключения соответствовали таковым основного 

исследования. Все пациенты получали стандартную фармакотерапию в соот-

ветствии с нозологическим диагнозом; дополнительным вмешательством яв-

лялась соответствующая типу программа когнитивной ремедиации. 

Применялся дизайн одногруппового исследования «до – после» (pre-

post design) без группы сравнения. Данное ограничение обусловлено пилот-
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ным характером апробации и этическими соображениями (отказ от ремедиа-

ции пациентам с установленным когнитивным дефицитом в контрольных це-

лях не представлялся обоснованным). В связи с этим интерпретация резуль-

татов осуществлялась с необходимой осторожностью, с учётом возможного 

вклада естественного улучшения на фоне фармакотерапии. 

Продолжительность программы составила 4 недели (20 структуриро-

ванных сессий по 45 мин., 5 сессий в неделю, в группах по 4–6 человек). 

Оценка проводилась дважды: до начала программы (T0) и по завершении 

(T1, через 4 недели). Нейрокогнитивное тестирование включало BACS, 

MoCA и FAB; клиническая оценка – BFCRS, HAM-D и CGI-I (T1). Оценка по 

CGI-I проводилась лечащим врачом, не осведомлённым о результатах нейро-

психологического тестирования, что обеспечивало независимость клиниче-

ской оценки. 

Демографические и клинические характеристики валидационной вы-

борки были сопоставимы с основным исследованием: средний возраст в 

Группе 1 составил 31,2±8,4 года (16 мужчин, 14 женщин), в Группе 2 – 

32,8±7,9 года (8 мужчин, 22 женщины). Исходные баллы по BFCRS не разли-

чались значимо между группами (8,6±3,9 и 9,1±4,2 соответственно, p=0,601). 

4.7.3 Динамика когнитивных показателей на фоне программ ремедиации 

Результаты повторного нейропсихологического тестирования через 4 

недели представлены в таблице 25. Для сравнения показателей до и после 

вмешательства использовался критерий Вилкоксона (в связи с ненормальным 

распределением ряда переменных), размер эффекта оценивался по коэффи-

циенту r Розенталя. 

Как следует из представленных данных, достоверные улучшения за-

фиксированы по трём ключевым когнитивным доменам в обеих группах: 

психомоторной скорости, вниманию и рабочей памяти. При этом размер эф-

фекта для психомоторной скорости достиг большого значения (r=0,52-0,55), 

что свидетельствует о клинической значимости динамики, а не только её ста-

тистической достоверности. 
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Таблица 25 – Динамика когнитивных показателей на фоне программ ремеди-

ации (T0 → T1, n=60) 

Когнитивный домен 

Группа 1 (n=30) Группа 2 (n=30) 

T0 

(M±SD) 

T1 

(M±SD) 
p; r 

T0 

(M±SD) 

T1 

(M±SD) 
p; r 

Психомоторная ско-

рость (BACS) 

40,1±11,8 46,3±11,2 0,003; 

0,52 

37,2±12,9 44,8±12,1 0,002; 

0,55 

Внимание (MoCA) 3,5±1,4 4,1±1,3 0,018; 

0,43 

2,8±1,6 3,7±1,4 0,004; 

0,51 

Рабочая память 

(BACS) 

4,4±1,3 4,9±1,2 0,031; 

0,39 

3,8±1,5 4,6±1,3 0,008; 

0,47 

Исполнительные 

функции (FAB) 

9,1±3,6 10,4±3,4 0,072; 

0,33 

8,0±3,9 9,0±3,7 0,118; 

0,28 

Зрительно-

пространственные 

(MoCA) 

2,3±1,1 2,7±1,0 0,089; 

0,31 

2,1±1,2 2,4±1,1 0,143; 

0,26 

Общий балл MoCA 19,8±4,6 22,1±4,3 0,011; 

0,46 

17,5±5,1 20,4±4,8 0,007; 

0,49 

Примечание:  жирным шрифтом выделены статистически значимые изменения (p<0,05);   

r – коэффициент размера эффекта Розенталя; r≥0,50 – большой эффект; r=0,30-0,49 – уме-

ренный эффект. 

 

Исполнительные функции и зрительно-пространственные показатели 

продемонстрировали тенденцию к улучшению, не достигшую уровня стати-

стической значимости. Это согласуется с теоретическими представлениями о 

большей резистентности указанных доменов к краткосрочным вмешатель-

ствам и с данными о более стойком структурном характере соответствующих 

нарушений при кататонии. Длительность 4-недельной программы, по всей 

видимости, недостаточна для значимой ремедиации функций, опирающихся 

на фронто-стриатные структуры, тогда как показатели, связанные с функци-

ональными (потенциально обратимыми) нарушениями, отвечают раньше. 

4.7.4 Клиническая оценка по шкале CGI-I и её связь с когнитивной 

динамикой 

Распределение пациентов по баллам CGI-I через 4 недели программы 

представлено в таблице 26. 

Таким образом, у большинства пациентов обеих групп (50,0% суммар-

но) зафиксировано умеренное улучшение (CGI-I=3). Клинически значимое 

улучшение (CGI-I ≤2, то есть «значительное» или «очень значительное») до-

стигнуто у 30,0% пациентов Группы 1 и 40,0% пациентов Группы 2. Ни у од-
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ного пациента не отмечено ухудшения состояния на фоне программы реме-

диации, что свидетельствует о безопасности вмешательства. 

Таблица 26 – Распределение пациентов по баллам CGI-I через 4 недели реме-

диации 

Балл CGI-I Клиническая интерпретация 
Группа 1 

(n=30) 

Группа 2 

(n=30) 

Всего 

(n=60) 

1 Очень значительное улучшение 1 (3,3%) 3 (10,0%) 4 (6,7%) 

2 Значительное улучшение 5 (16,7%) 9 (30,0%) 14 (23,3%) 

3 Умеренное улучшение 16 (53,3%) 14 (46,7%) 30 (50,0%) 

4 Минимальное улучшение 7 (23,3%) 4 (13,3%) 11 (18,3%) 

5 Без изменений 1 (3,3%) 0 (0,0%) 1 (1,7%) 

6-7 Ухудшение 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

Средний балл 

CGI-I (M±SD) 

 3,07±0,74 2,73±0,78 2,90±0,77 

Примечание: различия между группами по среднему баллу CGI-I: U=299,5, p=0,042 (кри-

терий Манна-Уитни). 

 

Группа 2 (кататония с аффективной симптоматикой) продемонстриро-

вала достоверно более благоприятную динамику по CGI-I по сравнению с 

Группой 1 (средний балл 2,73±0,78 против 3,07±0,74; p=0,042). Данный ре-

зультат согласуется с теоретическим положением, сформулированным в раз-

деле 4.5: нарушения внимания и рабочей памяти, доминирующие при Типе 2, 

в большей мере связаны с функциональными, потенциально обратимыми ме-

ханизмами (депрессивная псевдодеменция), тогда как нарушения психомото-

рики и зрительно-пространственных функций при Типе 1 отражают более 

стойкие изменения, связанные с дисфункцией фронто-стриатных систем. 

Корреляционный анализ выявил значимые связи между когнитивной 

динамикой (Δ=T1−T0) и баллом CGI-I (табл. 27). 

Таблица 27 – Корреляции между динамикой когнитивных показателей 

(ΔT1−T0) и баллом CGI-I (n=60) 
Когнитивный домен r p 

Δ Психомоторная скорость (BACS) −0,54 <0,001 

Δ Внимание (MoCA) −0,49 <0,001 

Δ Рабочая память (BACS) −0,43 0,001 

Δ Общий балл MoCA −0,51 <0,001 

Δ Исполнительные функции (FAB) −0,28 0,031 

Δ Зрительно-пространственные (MoCA) −0,24 0,064 

Примечание: r – коэффициент корреляции Спирмена; отрицательные значения r означают, 

что бо́льший прирост когнитивных показателей ассоциирован с меньшим (лучшим) бал-

лом CGI-I; жирным выделены сильные и умеренные значимые корреляции. 
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Выявленные корреляции подтверждают конвергентную валидность ко-

гнитивной динамики: пациенты с бо́льшим приростом психомоторной скоро-

сти, внимания и рабочей памяти получали достоверно более высокие оценки 

клинического улучшения по CGI-I. Это свидетельствует о том, что зареги-

стрированные когнитивные изменения не являются артефактом повторного 

тестирования, а отражают реальное клинически значимое улучшение функ-

ционирования. 

При стратификации корреляционного анализа по группам выявлен 

дифференцированный паттерн: в Группе 1 наиболее сильная корреляция с 

CGI-I отмечена для прироста психомоторной скорости (r=−0,58, p=0,001), то-

гда как в Группе 2 – для прироста внимания (r=−0,62, p<0,001) и рабочей па-

мяти (r=−0,55, p=0,002). Данная нозологическая специфичность корреляций 

воспроизводит паттерн предикторов функциональных исходов, установлен-

ный в основном исследовании, и тем самым обеспечивает конвергентную ва-

лидность предложенной типологии. 

Эти данные обеспечивают первичное эмпирическое обоснование кли-

нической значимости предложенных программ ремедиации и подтверждают, 

что выделенная типология нейрокогнитивного дефицита при кататонических 

расстройствах имеет не только теоретическое, но и практическое - терапев-

тически ориентированное - содержание. 

Полученные результаты подчеркивают необходимость дифференциро-

ванного подхода к диагностике, прогнозированию и реабилитации когнитив-

ных нарушений при кататонических расстройствах с учетом клинико-

нозологических особенностей и наличия аффективной коморбидности. 

Для иллюстрации выделенных групп пациентов приведены 6 клиниче-

ских примеров: 

Клинический пример 1. Пациент Ф., 29 лет. Группа 1 (кататония без аф-

фективной симптоматики). Диагноз: F20.2 Кататоническая шизофрения. 

Семейный и личный анамнез: родился в полной семье, единственный 

ребёнок. Наследственность по психическим заболеваниям не отягощена. 

Раннее развитие без особенностей. В школе учился хорошо, окончил с золо-
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той медалью. По характеру спокойный, несколько замкнутый, предпочитал 

индивидуальные занятия групповым. Поступил в экономический университет, 

учился с интересом. После окончания университета (2018 г.) устроился на ра-

боту в консалтинговую компанию на должность финансового аналитика, не 

работает с момента манифестации заболевания. Проживает с родителями. 

История заболевания: Первые признаки изменений появились в воз-

расте 27 лет (2022 г.). Постепенно стал менее активным, появились трудно-

сти с концентрацией внимания при работе с большими объемами данных. 

Коллеги отмечали, что стал «задумчивым», часто «зависает» при выполнении 

рутинных операций. Через полгода состояние ухудшилось: появилась выра-

женная психомоторная заторможенность, подолгу сидел неподвижно, не от-

вечал на вопросы или отвечал после длительных пауз. Не мог самостоятельно 

организовать даже простые действия (одеться, поесть). Был госпитализиро-

ван в психиатрический стационар с диагнозом «кататонический ступор». 

В стационаре в течение первых 2-х недель состояние оставалось тяже-

лым: выраженный психомоторный ступор, мутизм, отказ от еды, восковая 

гибкость. Проводилась терапия нейролептиками (галоперидол 20 мг/сут, за-

тем клозапин до 400 мг/сут), бензодиазепинами (феназепам 4 мг/сут). На 

фоне комплексной терапии состояние улучшилось: восстановилась речевая 

продукция, стал доступен продуктивному контакту, однако сохранялись вы-

раженные когнитивные нарушения. 

Состояние на момент обследования (через 4 недели после купирования 

острого психотического эпизода):  

Сознание ясное, ориентирован правильно. Внешне спокоен, несколько 

вял. Мимика обеднена, мимические реакции замедлены. Психомоторная за-

торможенность средней степени выраженности. Речь тихая, замедленная, с 

длительными паузами. Формальный контакт сохранен, однако инициативы в 

беседе не проявляет, отвечает преимущественно кратко, односложно. 

Жалобы на трудности с концентрацией внимания, замедленность мыш-

ления, затруднения при планировании и выполнении последовательных дей-

ствий: «Понимаю, что нужно делать, но не могу начать... как будто между 

мыслью и действием барьер стоит». Отмечает, что «мысли текут очень мед-

ленно», «трудно переключаться с одной задачи на другую». 

Психотической симптоматики не выявлено. Критика к перенесенному 

состоянию частичная - понимает, что был болен, но недооценивает тяжесть и 

последствия заболевания. 

Неврологическое обследование: Черепно-мозговые нервы без патоло-

гии. Мышечный тонус умеренно повышен по пластическому типу (феномен 

«зубчатого колеса»). Сухожильные рефлексы симметричные, живые. Коор-

динаторные пробы выполняет замедленно, но точно. Явных экстрапирамид-

ных расстройств нет. Патологических рефлексов не выявлено. 

Оценка по психометрическим шкалам:  

BFCRS: 8 баллов (легкая кататоническая симптоматика): Психомотор-

ная заторможенность (2 балла), мутизм (1 балл - частичный), вербигера-

ции/персеверации (2 балла), негативизм (1 балл - пассивный), застыва-
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ние/позирование (2 балла - легкое); 

PANSS: 78 баллов: позитивная шкала: 12 баллов (продуктивная симп-

томатика отсутствует), негативная шкала: 28 баллов (доминирование нега-

тивной симптоматики), общая психопатология: 38 баллов. 

Нейрокогнитивное обследование: 

Таблица 28 – Когнитивный профиль пациента 1 
Когнитивный домен Показатель Z-балл Степень нарушения 

Психомоторная скорость 28 −2,9 Выраженное нарушение 

Внимание 2/6 −2,8 Выраженное нарушение 

Зрительно-пространственные 

функции 

1/5 −2,1 Выраженное нарушение 

Рабочая память 12/28* −2,1 Выраженное нарушение 

Вербальная память 28/75 −2,0 Выраженное нарушение 

Исполнительные функции (FAB) 7/18 −1,8 Умеренное нарушение 

MoCA общий балл 18/30 −1,9 Умеренное нарушение 

PSP 38 – Выраженная дезадаптация 

 

1. BACS: Композитный балл BACS: -2,8 SD (выраженные когнитивные 

нарушения). 

2. MoCA: 18 баллов (норма ≥26, легкие когнитивные нарушения <26, 

деменция <18). 

Зрительно-пространственные функции (копирование куба, тест рисова-

ния часов): 1/5 баллов. При копировании трехмерного куба грубо искажает 

пространственные соотношения, рисует плоскую фигуру. При рисовании ча-

сов правильно изображает круг, но неправильно располагает цифры (скучен-

ность в одной половине), затрудняется нарисовать стрелки. 

Называние: 3/3 (сохранно). 

Внимание: 2/6 (повторение цифр - 1 балл, серийное вычитание - 0 бал-

лов, концентрация - 1 балл). Грубые нарушения концентрации внимания. 

Речь (повторение предложений): ½. 

Абстракция: 0/2 (не может выделить общие признаки). 

Отсроченное воспроизведение: 2/5 (вторичные мнестические наруше-

ния). 

Ориентация: 6/6 (сохранна). 

3. FAB: 7 баллов (норма 16-18, деменция <12): концептуализация: 1/3 

(трудности обобщения), беглость речи: 0/3 (менее 8 слов), динамический 

праксис (серийная организация движений): 1/3 (выраженные персеверации), 
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простая реакция выбора: 2/3 (единичные ошибки), сложная реакция выбора 

(Go-NoGo): 1/3 (множественные ошибки), исследование хватательных ре-

флексов: 2/3 (легкий хватательный рефлекс). 

Оценка функционального статуса: 

PSP –38 баллов (выраженные нарушения функционирования): социаль-

но полезная деятельность – не работает, не способен к профессиональной де-

ятельности; личные и социальные отношения – резко ограничены, контакты 

только с ближайшими родственниками; уход за собой – требуется регулярное 

напоминание и частичная помощь; беспокоящее и агрессивное поведение – 

отсутствует. 

При этом относительно сохранны: базовая ориентировка (MoCA 6/6), 

номинативная функция речи (MoCA 3/3), долговременная память (при 

предъявлении опосредованного запоминания показатели улучшаются). 

Особенностью когнитивного профиля является выраженная диссоциа-

ция между сохранностью базовых знаний и невозможностью их практиче-

ской реализации. Пациент может правильно объяснить, как выполнить зада-

ние, но не способен реализовать это на практике из-за нарушений произволь-

ной регуляции деятельности. 

Связь когнитивных и психомоторных нарушений: 

Отмечается параллелизм между тяжестью психомоторных нарушений 

(по BFCRS) и выраженностью когнитивного дефицита. Психомоторная за-

торможенность не ограничивается двигательной сферой, а распространяется 

на все когнитивные процессы: замедление скорости обработки информации, 

«вязкость» мышления, трудности переключения когнитивных установок. 

Этот феномен отражает единый нейробиологический механизм - дис-

функцию фронто-стриатных систем, обеспечивающих как моторный, так и 

когнитивный контроль. 

Терапевтические и реабилитационные мероприятия: 

1. Фармакотерапия: 

Клозапин 400 мг/сут (атипичный антипсихотик второй линии для рези-
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стентных форм), вальпроат натрия 1000 мг/сут (нормотимик, потенцирование 

эффекта антипсихотиков), циннаризин + пирацетам (вазоактивная и ноо-

тропная терапия) 

2. Когнитивная реабилитация: 

Тренинг исполнительных функций (планирование, решение проблем): 

еженедельные занятия с постепенным усложнением задач, тренинг рабочей 

памяти (n-back задачи), упражнения на когнитивную гибкость (смена устано-

вок). 

3. Психосоциальная реабилитация: 

Психообразование пациента и семьи (понимание заболевания, необхо-

димость длительной терапии), тренинг социальных навыков, программа по-

степенного возвращения к повседневной активности с внешней структурой 

деятельности, работа с семьей: обучение методам поддержки, создание 

структурированной среды дома. 

Прогноз: 

Прогноз в отношении полного восстановления когнитивных функций 

сдержанный. Ожидается частичное улучшение когнитивного функциониро-

вания на фоне длительной комплексной реабилитации, однако вероятно со-

хранение резидуального дефицита, особенно в сфере исполнительных функ-

ций и психомоторной скорости. 

Прогноз социально-трудовой адаптации зависит от эффективности реа-

билитационных мероприятий и приверженности терапии. При оптимальных 

условиях возможно частичное восстановление трудоспособности (работа с 

адаптированными условиями). 

Клинический пример 2. Пациентка К., 32 года. Группа 2 (кататония с 

аффективной симптоматикой). Диагноз: F33.3 Рекуррентное депрессивное 

расстройство, текущий эпизод тяжелый с психотическими симптомами и ка-

татоническими проявлениями. 

Семейный и личный анамнез: Родилась и выросла в полной благопо-

лучной семье. У матери в анамнезе депрессивные эпизоды (наблюдалась у 

психиатра, принимала антидепрессанты). Раннее развитие без особенностей. 

В детстве была активной, общительной, хорошо училась. По характеру эмо-
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циональная, ранимая, с высоким уровнем тревожности. Окончила педагоги-

ческий университет по специальности «Психология». Работала школьным 

психологом, замужем 9 лет, отношения в семье стабильные. В настоящее 

время находится в отпуске по болезни. 

История заболевания: 

Первый депрессивный эпизод в 25 лет после рождения первого ребёнка 

(послеродовая депрессия). Лечилась амбулаторно антидепрессантами (сер-

тралин) с хорошим эффектом. Второй депрессивный эпизод в 29 лет, без ви-

димых внешних причин – развилась тяжелая депрессия с психомоторной за-

торможенностью, суицидальными мыслями. Госпитализация в психиатриче-

ский стационар, лечение антидепрессантами и антипсихотиками, полная ре-

миссия через 2 месяца. 

Настоящий (третий) эпизод начался в октябре 2024 года. Постепенно 

нарастало пониженное настроение, появилась тревога, нарушился сон. Со-

стояние прогрессивно ухудшалось: углубилась депрессия, появились идеи 

самообвинения, суицидальные мысли. В ноябре состояние резко ухудшилось 

– развился депрессивный ступор: пациентка лежала в постели, не разговари-

вала, отказывалась от еды и воды, не реагировала на обращения. Была экс-

тренно госпитализирована. 

В стационаре диагностирован кататонический ступор на фоне тяжелой 

депрессии. Проводилась интенсивная терапия: комбинация антидепрессантов 

(венлафаксин 300 мг/сут) и антипсихотиков (оланзапин 20 мг/сут), бензодиа-

зепины (диазепам 30 мг/сут в/в). Состояние постепенно улучшилось: восста-

новилась речь, стала доступна контакту, начала самостоятельно есть. Однако 

сохранялись выраженная депрессия и когнитивные нарушения. 

Состояние на момент обследования (через 3 недели после купирования 

кататонического ступора):  

Сознание ясное, ориентирована правильно. Выглядит старше своих лет, 

осунувшаяся, похудевшая. Контакт формальный, малоинициативная. Мими-

ка бедная, выражение лица скорбное. Поза напряженная, скованная. Речь ти-

хая, замедленная, односложная. 

Настроение резко снижено, описывает своё состояние как «абсолютная 

пустота», «ничего не чувствую, даже к детям». Отмечает ангедонию, утрату 

интереса ко всему. Идеи самообвинения: «Я плохая мать... дети страдают из-

за меня... я обуза для семьи». Суицидальные мысли пассивные: «Лучше бы 

меня не было». Выраженная психомоторная заторможенность: движения 

медленные, на вопросы отвечает после длительных пауз. 

Жалобы на выраженные когнитивные нарушения: «Не могу ни о чем 

думать... мысли вязкие, медленные... не могу сосредоточиться даже на про-

стых вещах... постоянно отвлекаюсь... всё забываю». Отмечает невозмож-

ность читать книги, смотреть фильмы из-за невозможности концентрировать 

внимание и запоминать информацию. 

Психотическая симптоматика представлена депрессивным бредом: 

идеи греховности («Я грешница, Бог меня накажет»), идеи обнищания («У 

нас нет денег, дети будут голодать»), ипохондрические идеи («У меня 
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страшная неизлечимая болезнь»). Критика к психотической симптоматике 

отсутствует. 

Неврологическое обследование:  

Черепно-мозговые нервы без очаговой патологии. Мышечный тонус 

умеренно повышен. Сухожильные рефлексы симметричные, средней живо-

сти. Экстрапирамидная симптоматика легкой степени (тремор пальцев рук в 

покое, скованность движений - вероятно, как побочный эффект терапии). Ко-

ординаторные пробы выполняет замедленно, но правильно. 

Оценка по психометрическим шкалам:  

BFCRS – 7 баллов (легкая кататоническая симптоматика): психомотор-

ная заторможенность (2 балла), мутизм (1 балл – частичный, односложные 

ответы), негативизм (1 балл – пассивный), застывание (2 балла), восковая 

гибкость (1 балл – легкая); 

HDRS-17 – 28 баллов (тяжелая депрессия): депрессивное настроение – 

4, чувство вины – 4, суицидальные мысли – 3, ранняя бессонница – 2, средняя 

бессонница– 2, поздняя бессонница – 2, работа и деятельность – 4, затормо-

женность – 4, ажитация – 0, психическая тревога – 3. 

Нейрокогнитивное обследование: 

Таблица 29 – Когнитивный профиль пациента 2 
Когнитивный домен Показатель Z-балл Степень нарушения 

Внимание 0/6 −3,5 Выраженное нарушение 

Психомоторная скорость 18 −3,4 Выраженное нарушение 

Рабочая память 10/28* −2,7 Выраженное нарушение 

Вербальная память 24/75 −2,4 Выраженное нарушение 

Исполнительные функции (FAB) 6/18 −2,1 Выраженное нарушение 

Зрительно-пространственные 

функции 

2/5 −1,3 Умеренное нарушение 

MoCA общий балл 14/30 −2,8 Выраженное нарушение 

PSP 28 – Тяжёлая дезадаптация 

 

1. BACS: 

Композитный балл BACS: -3,4 SD (грубые когнитивные нарушения, 

хуже, чем в Группе 1) 

2. MoCA: 14 баллов (деменция легкой степени) 

Зрительно-пространственные функции: 2/5 (относительно лучше, чем 

другие домены) 

Называние: 2/3 

Внимание: 0/6 (полная невозможность концентрации). При серийном 

вычитании теряет инструкцию после первого действия, при повторении цифр 

- грубые персеверации. 

Речь: 0/2, Абстракция: 0/2, Отсроченное воспроизведение: 1/5 (грубые 
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мнестические нарушения), Ориентация: 5/6 (ошибка в дате) 

3. FAB: 6 баллов (грубые нарушения лобных функций): концептуали-

зация: 0/3, беглость речи: 0/3 (менее 6 слов), динамический праксис: 1/3, про-

стая реакция выбора: 1/3 (множественные ошибки, сложная реакция выбора: 

0/3 (не может выполнить), исследование хватательных рефлексов: 2/3 

Оценка функционального статуса: 

PSP: 28 баллов (тяжелые нарушения функционирования): социально 

полезная деятельность: полная утрата трудоспособности, не способна к вы-

полнению домашних обязанностей, личные и социальные отношения: резко 

нарушены, не может поддерживать даже контакты с близкими, уход за собой: 

требуется постоянная помощь и контроль (напоминания о гигиене, приеме 

пищи), беспокоящее и агрессивное поведение: отсутствует. 

Взаимосвязь когнитивных нарушений и аффективной симптоматики: 

У пациентки отмечается сложное взаимодействие депрессивной и ката-

тонической симптоматики с формированием синергического эффекта на ко-

гнитивные функции: депрессивная симптоматика вносит основной вклад в 

нарушения внимания и рабочей памяти (тревожная руминация, интрузии 

негативных мыслей, нарушение фильтрации нерелевантной информации), 

кататоническая симптоматика усиливает психомоторную заторможенность и 

нарушения исполнительных функций, синергический эффект приводит к 

глобальному когнитивному снижению, более выраженному, чем можно было 

бы ожидать от каждого фактора по отдельности. 

Субъективно пациентка описывает свое состояние: «Голова как в ту-

мане... не могу ни о чем думать, кроме своих проблем... постоянно прокручи-

ваю одни и те же мысли... хочу думать о другом, но не могу... мысли застре-

вают». 

Терапевтические и реабилитационные мероприятия: 

1. Фармакотерапия: 

Венлафаксин 300 мг/сут (антидепрессант двойного действия), оланза-

пин 20 мг/сут (атипичный антипсихотик с антидепрессивным компонентом), 
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ламотриджин 200 мг/сут (нормотимик, профилактика рекуррентных эпизо-

дов), диазепам 15 мг/сут (анксиолитик, редукция кататонической симптома-

тики) 

2. Когнитивная реабилитация (адаптированная с учетом тяжести состо-

яния): 

Тренинг концентрации внимания (начальный уровень): короткие 10-15 

минутные сессии с постепенным увеличением длительности, упражнения на 

фокусировку внимания (медитативные техники, mindfulness), тренинг рабо-

чей памяти (простые задачи с постепенным усложнением), структурирование 

повседневной деятельности (внешние опоры, напоминания). 

3. Психотерапия: 

Когнитивно-поведенческая терапия депрессии (после стабилизации со-

стояния): работа с депрессивными когнициями, идеями вины,  психообразо-

вание (понимание рекуррентного характера заболевания, необходимость 

длительной профилактической терапии), тренинг управления тревогой и ру-

минациями, семейная терапия (работа с чувством вины перед детьми, нала-

живание отношений) 

4. Профилактика рецидивов: 

Длительная поддерживающая фармакотерапия (минимум 2–3 года), ре-

гулярное динамическое наблюдение психиатра, обучение распознаванию 

ранних признаков рецидива 

Прогноз: 

Прогноз в отношении текущего эпизода: ожидается постепенное улуч-

шение когнитивных функций по мере редукции депрессивной и кататониче-

ской симптоматики. При аффективных расстройствах когнитивные наруше-

ния в большей степени обратимы («псевдодеменция»), чем при шизофрени-

ческих расстройствах. 

Однако, учитывая рекуррентный характер заболевания и наличие трех 

тяжелых эпизодов, высок риск повторных обострений. При каждом последу-

ющем эпизоде возможно накопление резидуального когнитивного дефицита. 
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Прогноз социально-трудовой адаптации условно благоприятный при 

условии: длительной поддерживающей терапии, регулярного динамического 

наблюдения, активного участия семьи в реабилитационном процессе, свое-

временного распознавания и купирования продромальных симптомов. 

Клинический пример 3. Пациент К., 28 лет, мужчина Группа 1 (катато-

ния без аффективной симптоматики). Диагноз: Параноидная шизофрения с 

кататонической симптоматикой (F20.0)  

Анамнез заболевания: Наследственность психопатологически не отя-

гощена. Раннее развитие без особенностей, в детстве отмечались единичные 

эпизоды снохождения. По характеру в детстве был гиперактивным, общи-

тельным, стремился к лидерству. С 14 лет на фоне стрессовой ситуации 

впервые появилось мышечное напряжение в области груди и спины с ощу-

щением скованности. В этот же период начал употреблять алкоголь, с 18 лет 

– каннабиноиды. С 17 лет стал замкнут, нелюдим. Окончил техникум, рабо-

тал электриком, до заболевания работал на промышленном предприятии. 

Проживает с матерью. 

Манифестация заболевания в 23 года с развития вербального псевдо-

галлюциноза комментирующего и осуждающего характера. В структуре при-

ступа наблюдались идеи отношения, преследования, элементы синдрома 

Кандинского-Клерамбо. Кататоническая симптоматика проявлялась в виде 

ступорозных эпизодов с мутизмом, негативизмом и восковой гибкостью. По-

сле купирования острой симптоматики сохранялись резидуальные кататони-

ческие проявления в виде манерности и эпизодических застываний.  Первая 

госпитализация в 23 года, проводилась терапия типичными антипсихотиками 

(галоперидол 15 мг/сут), бензодиазепинами (диазепам 20 мг/сут). После 2 ме-

сяцев лечения – частичная ремиссия. 

За последние 5 лет – 3 повторные госпитализации с аналогичной симп-

томатикой. После купирования острой симптоматики сохранялись резиду-

альные кататонические проявления в виде манерности, эпизодических засты-

ваний, стереотипных движений. Когнитивный профиль пациента представ-

лен в таблице 30. 

Таблица 30 – Когнитивный профиль пациента 3 
Когнитивный домен Показатель Z-score Степень нарушения 

Психомоторная скорость 32 -2,4 Выраженное нарушение 

Зрительно-пространственные функции 1/5 -2,1 Выраженное нарушение 

Исполнительные функции 7/18 -1,8 Умеренное нарушение 

Внимание 3/6 -1,2 Легкое нарушение 

Рабочая память 15/28 -0,9 Легкое нарушение 

Вербальная память 38/75 -0,7 В пределах нормы 

MoCA общий балл 18/30 -1,9 Умеренное нарушение 

PSP 45 – Умеренная дезадаптация 
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Психический статус: 

Сознание ясное, ориентирован правильно. Контакт формальный, мало-

инициативный. Внешне опрятен, однако отмечается некоторая небрежность в 

одежде. Мимика бедная, маловыразительная. Отмечаются стереотипные 

движения пальцами рук (перебирание, потирание). Поза скованная, движения 

угловатые, манерные. 

Речь тихая, замедленная, с элементами персевераций. На вопросы от-

вечает кратко, односложно, после длительных пауз. Характерна тенденция к 

эхолалиям (повторяет конец вопроса). 

Жалобы на «заторможенность», «трудно соображать», «всё делаю мед-

ленно», «трудно начать что-то делать». Отмечает, что «движения какие-то 

неловкие», «руки не слушаются». 

Галлюцинаторно-бредовой симптоматики на момент обследования не 

выявлено. Критика к перенесенному состоянию формальная - признает факт 

болезни, но не осознает полностью ее тяжесть и последствия. 

Неврологическое обследование: 
• ЧМН: Без очаговой патологии. Зрачки D=S, фотореакция сохранна. 

Конвергенция ослаблена. Лицо гипомимично. 

• Двигательная сфера: Мышечный тонус повышен по пластическому 

типу, больше в верхних конечностях. Выявляется феномен «зубчатого коле-

са». Сила мышц достаточная (5 баллов во всех группах). 

• Координация: Пальценосовую пробу выполняет замедленно, но точ-

но. Проба Ромберга устойчив. 

• Рефлексы: Сухожильные рефлексы симметричные, средней живости. 

Брюшные рефлексы снижены. Патологических рефлексов (Бабинского, Рос-

солимо) не выявлено. 

• Экстрапирамидные симптомы: Легкая ригидность мышц, замедлен-

ность движений (брадикинезия). Тремор покоя отсутствует. При выполнении 

быстрых альтернирующих движений – замедленность, неловкость. 

• Чувствительность: Не нарушена. 

Нейропсихологическая характеристика: При обследовании выявлен 

специфический паттерн нарушения проблемно-решающего функционирова-

ния. Наиболее выраженные изменения затрагивают психомоторную сферу - 

отмечается значительное замедление темпа деятельности, трудности инициа-

ции движений, нарушения тонкой моторной координации. Зрительно-

пространственная дисфункция проявляется в затруднениях при копировании 

сложных геометрических фигур, нарушении пространственной ориентации, 

снижении конструктивного праксиса. 

Исполнительные функции страдают преимущественно в звене про-

граммирования и контроля деятельности – больной испытывает трудности 
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при планировании последовательности действий, переключении между зада-

чами, подавлении нерелевантных реакций. При этом базовые мнестические 

функции остаются относительно сохранными, что указывает на избиратель-

ность когнитивного дефицита. 

Функциональный статус: Социальное функционирование умеренно 

нарушено. Сохраняет способность к самообслуживанию, однако испытывает 

значительные трудности в профессиональной деятельности и межличност-

ных отношениях. Психомоторная заторможенность существенно ограничи-

вает повседневную активность. 

Фармакотерапия: 

• Рисперидон 6 мг/сут (атипичный антипсихотик); 

• Вальпроат натрия 900 мг/сут (нормотимик, потенцирование эффекта); 

• Клоназепам 2 мг/сут (для коррекции кататонической симптоматики); 

• Тригексифенидил 4 мг/сут (коррекция экстрапирамидных нарушений). 

Паттерн нарушения проблемно-решающего функционирования с пре-

имущественным поражением психомоторных и зрительно-пространственных 

функций. Относительная сохранность мнестических функций.  

Прогноз в отношении полного восстановления сдержанный. Ожидается 

стабилизация состояния с сохранением резидуального когнитивного дефици-

та, особенно в психомоторной сфере. При адекватной поддерживающей те-

рапии и реабилитации возможна частичная социально-трудовая адаптация. 

Клинический пример 4. Пациентка М., 35 лет, женщина Группа 2 (ката-

тония с аффективной симптоматикой). BFCRS: 15 баллов, HAM-D: 24 балла. 

Диагноз: Шизоаффективное расстройство, депрессивный тип (F25.1). 

Анамнез заболевания: Наследственность отягощена – у отца отмеча-

лись параноидные идеи преследования, злоупотребление алкоголем. В пре-

морбиде – сенситивная, мнительная личность. В 13 лет перенесла первый де-

прессивный эпизод на фоне дисморфофобических переживаний. С 17 лет 

увлечение религией с элементами сверхценных идей. 

Первый психотический эпизод в 30 лет после эмоционально значимой 

ситуации. В структуре приступа – бредовые идеи отношения, преследования 

фантастического содержания, вербальный псевдогаллюциноз обвиняющего 

характера, явления психического автоматизма. Кататоническая симптоматика 

представлена ступорозными состояниями с полным мутизмом, каталепсией, 
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негативизмом. На высоте состояния – онейроидные переживания с двойной 

ориентировкой. Депрессивная симптоматика носит витальный характер с вы-

раженной тревогой, идеями самообвинения. 

Таблица 31 – Когнитивный профиль пациента 4 
Когнитивный домен Показатель Z-score Степень нарушения 

Внимание 2/6 -2,8 Выраженное нарушение 

Рабочая память 12/28 -2,3 Выраженное нарушение 

Психомоторная скорость 35 -2,0 Выраженное нарушение 

Исполнительные функции 8/18 -1,7 Умеренное нарушение 

Вербальная память 32/75 -1,4 Умеренное нарушение 

Зрительно-пространственные 

функции 

2/5 -1,3 Умеренное нарушение 

MoCA общий балл 16/30 -2,3 Выраженное нарушение 

PSP 38 – Выраженная дезадаптация 
 

Психический статус: 
Сознание ясное, ориентирована правильно. Выглядит старше своих лет, 

астенизирована, похудевшая. Одета небрежно, волосы неухожены. Контакт 

формальный, малоинициативная. Мимика обеднена, скорбное выражение 

лица. Поза напряженная, скованная. Отмечаются стереотипные движения ру-

ками (потирание, заламывание пальцев). 

Речь тихая, монотонная, замедленная. Отвечает после длительных пауз, 

односложно. Характерны персеверации, «застревание» на отдельных темах. 

Настроение снижено. Описывает свое состояние как «пустота внутри», 

«нет чувств, даже плакать не могу». Выраженная ангедония - не получает 

удовольствия ни от чего. Жалобы на «полную заторможенность», «голова не 

работает», «не могу ни о чем думать», «движения скованные, как связанная». 

Идеи самообвинения: «Я во всем виновата... разрушила свою жизнь... 

теперь никому не нужна». Суицидальные мысли пассивные: «Лучше бы не 

жить, но сил нет что-то сделать». 

Остаточная психотическая симптоматика в виде идей отношения («ка-

жется, что люди на меня как-то странно смотрят»), при обсуждении критика 

частичная, поддается коррекции. 

Неврологическое обследование: 
• ЧМН: Без очаговой патологии. Глазодвигательные нарушения не вы-

явлены. 

• Двигательная сфера: Мышечный тонус повышен диффузно, больше в 

аксиальной мускулатуре. Феномен «восковой гибкости» - при пассивных 

движениях рука остается в приданном положении на несколько секунд. Сила 

мышц достаточная. 

• Координация: Координаторные пробы выполняет медленно, но пра-

вильно. В позе Ромберга устойчива. 

• Рефлексы: Сухожильные рефлексы с верхних конечностей повышены, 

D=S. С нижних конечностей средней живости. Патологических рефлексов 

нет. 
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• Экстрапирамидные симптомы: Выраженная брадикинезия. Движения 

замедленные, скованные. Лицевая гипомимия. Постуральный тремор рук 

легкой степени (вероятно, ятрогенный). 

• Чувствительность: Не нарушена. 

Нейропсихологическая характеристика: Когнитивный профиль ха-

рактеризуется глобальным характером нарушений с формированием паттер-

на аффективно-когнитивной дезорганизации. Максимально страдают процес-

сы активного внимания - больная не способна к длительной концентрации, 

легко отвлекается на побочные стимулы, демонстрирует выраженные флук-

туации внимания. Объем рабочей памяти резко сужен, что проявляется в не-

возможности удержания и манипулирования даже небольшими объемами 

информации. 

Психомоторная сфера характеризуется не только замедлением, но и ка-

чественными нарушениями - появлением стереотипных движений, манерно-

сти, амбитендентности. Исполнительная дисфункция носит комплексный ха-

рактер с нарушением всех компонентов: планирования, регуляции, контроля. 

Мнестические расстройства вторичны по отношению к нарушениям внима-

ния и носят модально-неспецифический характер. 

Функциональный статус: Выраженная социальная дезадаптация. 

Нуждается в постоянном уходе и наблюдении. Профессиональная деятель-

ность невозможна. Социальные контакты резко ограничены, сохраняются 

только с ближайшими родственниками. 

Фармакотерапия: 

• Венлафаксин 300 мг/сут (антидепрессант СИОЗСН); 

• Оланзапин 20 мг/сут (атипичный антипсихотик); 

• Ламотриджин 200 мг/сут (нормотимик); 

• Диазепам 20 мг/сут (для редукции кататонической симптоматики). 

Паттерн аффективно-когнитивной дезорганизации с глобальным ко-

гнитивным дефицитом. Максимальные нарушения в доменах внимания и ра-

бочей памяти.  

Прогноз сдержанный. Учитывая рекуррентный характер заболевания, 
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отягощенную наследственность, выраженность когнитивного дефицита и со-

циальной дезадаптации – риск повторных обострений высокий. Требуется 

длительная поддерживающая терапия и реабилитационные мероприятия. 

Полное восстановление трудоспособности маловероятно. 

Клинический пример 5. Пациент С., 23 года, мужчина Группа 1 (катато-

ния без аффективной симптоматики). BFCRS: 8 баллов (легкая кататония). 

Диагноз: Острое полиморфное психотическое расстройство (F23.0). 

Анамнез заболевания: Наследственность не отягощена. Преморбидно - 

без особенностей, успешно учился, занимался спортом. Острое начало забо-

левания в 22 года после периода интенсивных учебных нагрузок. В течение 

недели развилась полиморфная психотическая симптоматика с быстрой сме-

ной аффекта, идеями отношения, воздействия, отдельными слуховыми обма-

нами. Кататонические проявления возникли на высоте психоза в виде крат-

ковременных ступорозных состояний, эпизодов возбуждения, эхолалии. На 

высоте психоза (через 5 дней после начала) развились кататонические прояв-

ления: кратковременные ступорозные состояния (до 1–2 часов), чередующи-

еся с эпизодами психомоторного возбуждения (метался по комнате, выкри-

кивал бессвязные фразы), эхолалия (повторял последние слова собеседника), 

негативизм (отказывался от еды, не реагировал на просьбы). 

Таблица 32 – Когнитивный профиль пациента 4 
Когнитивный домен Показатель Z-score Степень нарушения 

Психомоторная скорость 42 -1,6 Умеренное нарушение 

Зрительно-пространственные функции 3/5 -1,0 Легкое нарушение 

Исполнительные функции 11/18 -0,9 Легкое нарушение 

Внимание 4/6 -0,8 В пределах нормы 

Рабочая память 18/28 -0,5 В пределах нормы 

Вербальная память 45/75 -0,3 В пределах нормы 

MoCA общий балл 23/30 -1,1 Легкое нарушение 

PSP 58 – Легкая дезадаптация 
 

Психический статус: 
Сознание ясное, ориентирован полностью. Выглядит соответственно 

возрасту, опрятен. Контакт продуктивный, охотно идет на беседу. Мимика 

живая, адекватная. Поза свободная. Отмечается легкая психомоторная затор-

моженность – движения несколько замедленные, особенно при выполнении 

сложных действий. 

Речь с нормальным темпом, последовательная, логичная. Эхолалий, 

персевераций нет. 

Настроение ровное, несколько тревожное. Озабочен пропуском учебы, 

переживает о предстоящей сессии. Жалобы на «некоторую заторможен-

ность», «голова работает медленнее», «трудно сосредоточиться на учебе». 

Продуктивной психопатологической симптоматики не выявлено. Кри-

тика к перенесенному состоянию полная - понимает, что был болен, осознает 

болезненность пережитого, обеспокоен возможностью рецидива. 
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Неврологическое обследование: 

• ЧМН: Без патологии. Глазодвигательные функции сохранны. 

• Двигательная сфера: Мышечный тонус нормальный. Феномена «зуб-

чатого колеса» нет. Сила мышц 5 баллов во всех группах. 

• Координация: Координаторные пробы выполняет правильно. Проба 

Ромберга устойчив. При выполнении быстрых движений - легкая неловкость 

(возможно, медикаментозный эффект). 

• Рефлексы: Сухожильные рефлексы симметричные, живые. Патологи-

ческих рефлексов нет. 

• Экстрапирамидные симптомы: Легкая брадикинезия при выполнении 

сложных двигательных программ. Тремора, ригидности нет. 

• Чувствительность: Не нарушена. 

Нейропсихологическая характеристика: Когнитивный профиль ха-

рактеризуется относительной сохранностью с избирательными нарушениями 

в сфере психомоторных и зрительно-пространственных функций. Психомо-

торное замедление носит умеренный характер, проявляется преимуществен-

но при выполнении сложных двигательных программ. Зрительно-

пространственные нарушения минимальны, затрагивают только наиболее 

сложные аспекты пространственного анализа и синтеза. 

Исполнительные функции страдают незначительно, в основном в звене 

переключения между задачами. Процессы внимания, рабочей и долговре-

менной памяти сохранны, что указывает на функциональный, потенциально 

обратимый характер когнитивных нарушений. 

Функциональный статус: Легкая социальная дезадаптация. Сохраня-

ет способность к самостоятельной жизни, может выполнять простую профес-

сиональную деятельность. Межличностные отношения несколько ограниче-

ны, но сохраняется способность к установлению новых социальных контак-

тов. 

Фармакотерапия: Рисперидон 4 мг/сут (атипичный антипсихотик) - с 

постепенным снижением дозы, диазепам 20 мг/сут (для редукции кататони-

ческой симптоматики), витамины группы В, Омега-3. 

Умеренные нарушения проблемно-решающего функционирования с 

относительно благоприятным прогнозом восстановления.  

Прогноз благоприятный. Учитывая острое начало, полиморфную кли-
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ническую картину, быстрый ответ на терапию, отсутствие наследственной 

отягощенности и хороший преморбид – высокая вероятность полного вос-

становления. Рекомендуется продолжение поддерживающей терапии в тече-

ние 6–12 месяцев с постепенной отменой препаратов, соблюдение режима, 

избегание стрессовых нагрузок и психоактивных веществ. 

Клинический пример 6. Пациентка Л., 42 года, женщина. Группа 2 (ка-

татония без аффективной симптоматики). BFCRS: 18 баллов, HAM-D: 28 

баллов. Диагноз: Рекуррентное депрессивное расстройство с психотическими 

симптомами (F33.3). 

Анамнез заболевания: Наследственность отягощена по аффективной 

патологии – мать страдала рекуррентной депрессией. В анамнезе – три де-

прессивных эпизода, начиная с 28 лет, без психотических симптомов. Насто-

ящий эпизод – наиболее тяжелый, развился после серии психотравмирующих 

событий. К депрессивной симптоматике присоединились конгруэнтные аф-

фекту бредовые идеи виновности, греховности, обнищания. На высоте де-

прессии развилась кататоническая симптоматика: депрессивный ступор с 

полным мутизмом (не разговаривала в течение недели), отказом от еды и во-

ды, негативизмом (сопротивлялась любым попыткам помощи), каталепсией 

(застывала в неудобных позах). Была экстренно госпитализирована в тяже-

лом соматическом состоянии (обезвоживание, кахексия). 

Таблица 33 – Когнитивный профиль пациента 4 
Когнитивный домен Показатель Z-score Степень нарушения 

Внимание 1/6 -3,2 Выраженное нарушение 

Рабочая память 10/28 -2,7 Выраженное нарушение 

Психомоторная скорость 28 -2,9 Выраженное нарушение 

Вербальная память 28/75 -2,0 Выраженное нарушение 

Исполнительные функции 6/18 -2,1 Выраженное нарушение 

Зрительно-пространственные функции 1/5 -2,2 Выраженное нарушение 

MoCA общий балл 14/30 -2,8 Выраженное нарушение 

PSP 32 – Тяжелая дезадаптация 
 

Психический статус: 
Сознание ясное, ориентирована правильно. Выглядит значительно 

старше своих лет, истощена, осунувшаяся (потеря веса 12 кг за 2 месяца). 

Одета в больничную одежду, неопрятна (требуется помощь в уходе). Контакт 

крайне затруднен, на вопросы отвечает после очень длительных пауз (до 1–2 

мин.), односложно или кивками головы. Мимика застывшая, выражение лица 

страдальческое. Поза скованная, неподвижная. 

Речь едва слышная, замедленная, монотонная. Фразы простые, часто 

незаконченные. Длительные паузы между словами. 

Настроение резко снижено. Описывает своё состояние как «абсолют-

ный ужас», «чернота», «нет выхода». Выраженная витальная тоска - «тяжесть 

в груди, невыносимо». Полная ангедония – «ничего не чувствую, даже к де-
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тям». Витальные нарушения: раннее пробуждение (в 3–4 часа утра), отсут-

ствие аппетита, потеря вкуса пищи. 

Идеи самообвинения выраженные: «Я ужасная мать и жена... дети 

страдают из-за меня... я обуза... им было бы лучше без меня». Суицидальные 

мысли присутствуют, но нет сил что-либо предпринять: «Хочу умереть, но 

даже на это нет сил». 

Депрессивный бред полностью сохраняется: идеи греховности («Бог 

накажет меня за грехи, я попаду в ад»), идеи обнищания («У нас нет денег, 

дети будут голодать, мы станем нищими»), ипохондрические идеи («У меня 

смертельная болезнь, я умираю, скоро будет конец»). Критика к бредовым 

идеям отсутствует, переубедить не удается. 

Выраженная психомоторная заторможенность: движения крайне за-

медленные, часто застывает в одной позе на длительное время. Требуется по-

стоянная стимуляция для выполнения даже простых действий (встать, по-

есть). 

Неврологическое обследование: 
• ЧМН: Без очаговой патологии. Лицо гипомимично, маскообразное. 

• Двигательная сфера: Мышечный тонус повышен по пластическому 

типу, диффузно. Выраженный феномен «восковой гибкости» - при пассив-

ных движениях конечность остается в приданном положении до 30-40 се-

кунд. Сила мышц снижена до 4 баллов (частично из-за истощения). 

• Координация: Координаторные пробы выполняет крайне медленно, с 

трудом. Проба Ромберга – устойчива, но застывает в позе. 

• Рефлексы: Сухожильные рефлексы симметричные, снижены. Патоло-

гических рефлексов нет. 

• Экстрапирамидные симптомы: Выраженная брадикинезия, гранича-

щая с акинезией. Ригидность мышц. Гипомимия. Постуральный тремор ки-

стей легкой степени. 

• Чувствительность: формально не нарушена (по доступным данным). 

Нейропсихологическая характеристика: Наблюдается тотальный ко-

гнитивный дефицит с равномерным поражением всех когнитивных доменов. 

Внимание практически отсутствует – больная не способна к произвольной 

концентрации даже на короткое время. Психомоторная заторможенность до-

стигает степени акинезии с полной обездвиженностью в отдельные периоды. 

Рабочая память резко редуцирована – невозможность удержания даже 

элементарной информации. Вербальная память страдает как в звене запоми-

нания, так и воспроизведения. Исполнительные функции грубо нарушены на 

всех уровнях – от инициации до контроля деятельности. Зрительно-

пространственная дисфункция проявляется в полной дезориентации в про-
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странстве, невозможности выполнения даже простых конструктивных задач. 

Функциональный статус: Тяжелая дезадаптация с полной утратой 

способности к самообслуживанию. Нуждается в постоянном постороннем 

уходе. Социальные контакты отсутствуют. Витальные функции поддержи-

ваются только при активном вмешательстве медперсонала. 

Фармакотерапия: венлафаксин 375 мг/сут (максимальная доза анти-

депрессанта), оланзапин 25 мг/сут (атипичный антипсихотик), ламотриджин 

200 мг/сут (нормотимик), диазепам 30 мг/сут в/в капельно (для редукции ка-

татонии), инфузионная терапия (коррекция обезвоживания, нутритивная 

поддержка). 

Тотальный когнитивный дефицит с выраженным паттерном аффектив-

но-когнитивной дезорганизации на фоне тяжелой депрессивно-

кататонической симптоматики. Высокий риск повторных обострений. Требу-

ется пожизненная профилактическая терапия. Полное восстановление трудо-

способности маловероятно. Необходима длительная реабилитация, психосо-

циальная поддержка семьи. 

Сводные данные по когнитивным профилям всех вышеперечисленных 

пациентов представлены в таблице 34. 

Таблица 34 – Сравнение когнитивных профилей по группам 
Параметр Группа 1 (n=35) Группа 2 (n=34) Контроль (n=70) 

Доминирующий 

паттерн 

Нарушения проблемно-

решающего функциони-

рования 

Аффективно-когнити-

вной дезорганизации 

Диффузный 

Наиболее пора-

женные домены 

Психомоторика, зритель-

но-пространственные 

Внимание, 

рабочая память 

Исполнительные 

функции 

Относительно 

сохранные 

Вербальная память - Память, внимание 

Средний балл 

MoCA 

19,8±4,6 17,5±5,1 25,8±4,0 

Средний балл 

PSP 

46,2±17,8 39,1±18,9 58,6±16,9 

 

Таким образом, выявленная специфичность когнитивного профиля в 

зависимости от наличия аффективной симптоматики определяет необходи-

мость дифференцированного подхода к когнитивной реабилитации при ката-

тонических расстройствах. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Настоящая работа представляет собой одну из первых в отечественной 

психиатрии попыток систематического клинико-психопатологического ана-

лиза когнитивных расстройств при кататонических состояниях. Несмотря на 

определенные методологические ограничения, полученные результаты поз-

воляют расширить существующие представления о клинико-

патогенетических взаимосвязях между двигательными и когнитивными 

нарушениями при расстройствах шизофренического и аффективного спектра. 

Центральным результатом работы является выделение специфического 

психопатологического паттерна когнитивных нарушений при кататонии, яд-

ром которого являются волевые расстройства. Это согласуется с классиче-

скими представлениями отечественной психиатрии о кататонии как о «пато-

логии воли и психомоторики» (Снежневский А.В., 2008). 

Выявленная психопатологическая триада – волевые нарушения, рас-

стройства праксиса и вторичные мнестические нарушения - представляет со-

бой не случайное сочетание симптомов, а закономерный синдром, отражаю-

щий единый патогенетический механизм. 

В теоретическом плане полученные данные могут способствовать 

уточнению представлений о нейробиологических основах кататонии. Выяв-

ленные паттерны когнитивных нарушений косвенно указывают на вовлече-

ние определенных мозговых систем, хотя, безусловно, для окончательных 

выводов необходимы прямые нейровизуализационные подтверждения. Тем 

не менее, даже на данном этапе можно говорить о перспективности дальней-

шего изучения нарушений проблемно-решающего функционирования и аф-

фективно-когнитивной дезорганизации при кататонических расстройствах, 

что проявляется в виде выраженных нарушений психомоторной скорости 

(d=1,24), зрительно-пространственных функций (d=1,18) и исполнительного 

контроля (d=0,96). Данный профиль отражает специфическую дисфункцию 

кортико-базальных ганглиев-таламических петель, что согласуется с совре-

менными нейробиологическими моделями кататонии. Выявленная триада ко-
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гнитивных расстройств – волевые нарушения, пространственно-гностические 

расстройства и вторичная мнестическая недостаточность – представляет со-

бой целостный психопатологический синдром, а не простую сумму отдель-

ных нарушений. Это подтверждается результатами факторного анализа и 

клиническими наблюдениями за динамикой состояния пациентов. 

Принципиально важным является выявление модифицирующего влия-

ния коморбидной аффективной симптоматики на структуру когнитивного 

дефицита. При сочетании кататонии с депрессивными расстройствами про-

исходит трансформация когнитивного профиля от нарушения проблемно-

решающего функционирования к паттерну аффективно-когнитивной дезор-

ганизации с преимущественным вовлечением доменов внимания (d=1,51) и 

рабочей памяти (d=1,33). Это свидетельствует о существовании различных 

нейробиологических механизмов когнитивных нарушений в зависимости от 

клинического фенотипа кататонии. 

Установлено различие в структуре когнитивных нарушений между 

группами. В группе с аффективной симптоматикой доминируют нарушения 

внимания и рабочей памяти – домены, традиционно считающиеся обратимы-

ми при депрессии (Rock P.L. et al., 2014). В то же время, в группе без аффек-

тивной симптоматики преобладают нарушения психомоторики и зрительно-

пространственных функций, которые могут отражать более стойкие струк-

турные изменения. Это предполагает существование двух типов когнитивно-

го дефицита при кататонии: 

первичный (структурный) – связанный с самой кататонией, затрагива-

ющий фронто-стриатные системы; 

вторичный (функциональный) – связанный с аффективной симптома-

тикой, потенциально обратимый. 

Факторный анализ позволил выделить дискретные нейрокогнитивные 

факторы, лежащие в основе когнитивных нарушений при кататонии. В груп-

пе без аффективной симптоматики идентифицированы три независимых фак-

тора: нарушения проблемно-решающего функционирования (47,2% диспер-
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сии), пространственно-конструктивного дефицита (26,3%) и фиксационно-

дисмнестический (19,8%), что указывает на мультисистемный характер по-

ражения. При наличии аффективной коморбидности установлена более про-

стая структура из двух факторов: аффективно-когнитивной дезорганизации 

(53,7%) и нарушения проблемно-решающего функционирования (30,1%), от-

ражая более диффузный характер нарушений. 

С практической точки зрения, результаты исследования могут найти 

применение в оптимизации диагностического процесса и планировании реа-

билитационных мероприятий. При этом мы далеки от мысли о возможности 

прямого переноса полученных данных в клиническую практику без дополни-

тельной валидизации. Скорее, речь идет о формировании методологической 

основы для разработки специализированных программ когнитивной реаби-

литации. Предложенные пороговые значения (BACS моторные функции <45 

баллов, MoCA зрительно-пространственные функции <3 баллов, FAB инги-

биция <1,5 баллов) обладают высокой чувствительностью и специфичностью 

для выявления кататонического паттерна когнитивных нарушений. 

Установленная связь между когнитивными показателями и функцио-

нальными исходами имеет важное прогностическое значение. Психомотор-

ная скорость выступает универсальным предиктором социального функцио-

нирования независимо от клинического фенотипа (коэффициент β варьирует-

ся от 0,68 до 0,71, p<0,001). При этом в группе без аффективной симптомати-

ки ведущими предикторами являются психомоторные и зрительно-

пространственные функции (R²=0,62), а при наличии аффективной комор-

бидности – внимание и рабочая память (R²=0,67). 

Разработанные регрессионные модели позволяют прогнозировать 

функциональные исходы с высокой точностью, что создает основу для пер-

сонализированного планирования реабилитационных мероприятий. Пациен-

ты с показателями PSP <40 баллов требуют интенсивной комплексной реаби-

литации, при PSP в границах 40–60 баллов – поддерживающей терапии, при 

PSP >60 – профилактических мероприятий. 
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Клиническое значение исследования заключается в обосновании диф-

ференцированного подхода к когнитивной реабилитации при кататонических 

расстройствах. Для пациентов с паттерном нарушения проблемно-

решающего функционирования приоритетными являются психомоторная ак-

тивация (40% времени программы) и тренинг зрительно-пространственных 

функций (30%). При паттерне аффективно-когнитивной дезорганизации ак-

цент смещается на тренинг внимания (35%) и рабочей памяти (25%) в соче-

тании с техниками эмоциональной регуляции. 

Результаты исследования подтверждают транснозологический характер 

кататонии и необходимость рассмотрения кататонических симптомов как не-

зависимого терапевтического таргета. Выявленная специфичность когнитив-

ных нарушений при кататонии обосновывает включение нейрокогнитивной 

оценки в стандартные протоколы диагностики и мониторинга состояния па-

циентов с кататоническими расстройствами. 

Перспективы дальнейших исследований связаны с проведением лонги-

тудинальных наблюдений для изучения траекторий когнитивных изменений; 

исследованием нейробиологических коррелятов выявленных когнитивных 

паттернов с использованием современных методов нейровизуализации; раз-

работкой и валидацией специализированных программ когнитивной реаби-

литации; изучением предикторов ответа на различные виды терапии; иссле-

дованием генетических и эпигенетических факторов, определяющих индиви-

дуальную вариабельность когнитивных нарушений при кататонии. Критиче-

ски важным направлением будущих исследований является проведение се-

рийных нейропсихологических оценок: после редукции психотической симп-

томатики, после полной редукции аффективной симптоматики, через 6 меся-

цев стабильной ремиссии. Это позволит разграничить: Trait-маркеры (стой-

кие нарушения, связанные с кататонией), State-маркеры (обратимые наруше-

ния, связанные с депрессией), прогрессирующий и стабильныей дефицит. 

Полученные данные вносят дополнительный вклад в понимание слож-

ных взаимосвязей между кататонической симптоматикой и когнитивными 
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нарушениями, формируя научную основу для оптимизации диагностических, 

терапевтических и реабилитационных подходов при расстройствах шизофре-

нического и аффективного спектра с кататоническими проявлениями. Выяв-

ленная гетерогенность когнитивных профилей подчеркивает необходимость 

персонализированного подхода к ведению пациентов с кататонией, учиты-

вающего не только выраженность моторных симптомов, но и структуру ко-

гнитивного дефицита и наличие коморбидной психопатологии. 

Таким образом, проведенное исследование расширяет современные 

представления о кататонии как о сложном нейропсихиатрическом синдроме с 

характерным паттерном когнитивных нарушений, требующем комплексного 

подхода к диагностике и лечению. Интеграция полученных результатов в 

клиническую практику будет способствовать улучшению качества медицин-

ской помощи и функциональных исходов у пациентов с кататоническими 

расстройствами. 
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ВЫВОДЫ 

1. Распространенность и структура нейрокогнитивного дефицита у пациен-

тов с расстройствами шизофренического и аффективного спектра и пер-

вичной кататонической симптоматикой характеризуется высокой часто-

той (94,2% случаев) и специфическим профилем нарушений. У пациентов 

с кататонией выявлены достоверно более выраженные когнитивные 

нарушения по сравнению с контрольной группой без кататонической 

симптоматики (Wilks' λ=0,63, F=5,12, p<0,001, η²=0,37). Наиболее пора-

женными когнитивными доменами являются психомоторная скорость 

(снижение на 29,3%, d=1,24), зрительно-пространственные функции 

(снижение на 38,2%, d=1,18) и исполнительные функции (снижение на 

34,4%, d=0,96). Данный симптомокомплекс отличается от когнитивных 

нарушений при расстройствах шизофренического и аффективного спек-

тра без кататонии качественными особенностями и механизмами форми-

рования. 

2. Структурно-динамические особенности формирования нейрокогнитивно-

го дефицита определяются наличием и особенностями кататонической 

симптоматики. При кататонии без коморбидности с аффективными симп-

томами формируется трехфакторная структура когнитивных нарушений: 

нарушения проблемно-решающего функционирования (47,2% диспер-

сии), пространственно-конструктивного дефицита (26,3%) и фиксацион-

но-дисмнестический (19,8%) факторы. Наличие коморбидной аффектив-

ной симптоматики модифицирует когнитивный профиль, формируя 

двухфакторную структуру с доминированием фактора аффективно-

когнитивной дезорганизации (53,7% дисперсии), что проявляется пре-

имущественными нарушениями внимания (d=1,51) и рабочей памяти 

(d=1,33). Выраженность кататонической симптоматики демонстрирует 

сильные корреляции с психомоторной скоростью (r=-0,72, p<0,001) и зри-

тельно-пространственными функциями (r=-0,65, p<0,001). При сочетании 

кататонии с аффективной симптоматикой наблюдается иной паттерн ко-
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гнитивных нарушений с преимущественным вовлечением доменов вни-

мания и рабочей памяти.  

3. Кататоническая симптоматика ассоциирована с более выраженным 

нейрокогнитивным дефицитом и сниженными показателями функцио-

нальных исходов при расстройствах шизофренического и аффективного 

спектра. В регрессионных моделях психомоторная скорость выступает 

значимым предиктором текущего уровня социального функционирования 

(коэффициент β варьируется от 0,68 до 0,71, p<0,001). Разработанные мо-

дели объясняют 62–71% дисперсии функциональных показателей и поз-

воляют стратифицировать пациентов по уровню текущего функциониро-

вания: благоприятный (PSP >60 баллов), умеренный (PSP в границах 40–

60 баллов) и неблагоприятный (PSP <40 баллов). Ранняя диагностика 

нейрокогнитивных нарушений при кататонических расстройствах осно-

вывается на выявлении специфического нейрокогнитивного профиля с 

использованием пороговых значений: BACS моторные функции <45 бал-

лов (чувствительность 78%, специфичность 82%), MoCA зрительно-

пространственные функции <3 баллов, FAB ингибиция <1,5 баллов. 

4. Дифференцированный подход к когнитивной реабилитации, основанный 

на выявленных когнитивных фенотипах, включает: при паттерне наруше-

ния проблемно-решающего функционирования – приоритет психомотор-

ной активации и зрительно-пространственного тренинга; при паттерне 

аффективно-когнитивной дезорганизации – акцент на тренинге внимания 

и рабочей памяти в сочетании с эмоциональной регуляцией. Пилотная 

апробация разработанных дифференцированных программ когнитивной 

ремедиации (n=60) подтвердила их клиническую эффективность: через 4 

недели зафиксировано достоверное улучшение психомоторной скорости, 

внимания и рабочей памяти (p<0,001), клинически значимое улучшение 

по шкале CGI-I достигнуто у 30% пациентов при отсутствии случаев 

ухудшения состояния. Выявленные корреляции между приростом когни-

тивных показателей и оценкой CGI-I (коэффициент r варьируется от -0,43 
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до -0,54, p<0,05) подтверждают конвергентную валидность предложенной 

типологии когнитивного дефицита и её практическую значимость для ре-

абилитации пациентов с кататонической симптоматикой. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Для оптимизации диагностики кататонических расстройств в клиниче-

ской практике рекомендуется внедрение комплексного протокола нейро-

когнитивной оценки, включающего обязательное применение трех вали-

дизированных методик: BACS для оценки психомоторных функций, 

MoCA для зрительно-пространственной оценки и FAB для исследования 

исполнительных функций. Нейрокогнитивное тестирование следует про-

водить через 48–72 часа после стабилизации острой психотической симп-

томатики с последующим мониторингом каждые 4 недели. При выявле-

нии характерного паттерна нарушения проблемно-решающего функцио-

нирования или паттерна аффективно-когнитивной дезорганизации когни-

тивных нарушений необходимо проведение скрининга кататонической 

симптоматики с использованием шкалы Буша-Фрэнсиса даже при отсут-

ствии явных моторных симптомов. 

2. Планирование реабилитационных мероприятий для пациентов с катато-

ническими расстройствами должно основываться на индивидуальном ко-

гнитивном профиле. При паттерне нарушения проблемно-решающего 

функционирования (психомоторная скорость <40 баллов, зрительно-

пространственные функции <3 баллов) показана интенсивная психомо-

торная активация с использованием градуированных физических упраж-

нений, ритмической стимуляции и тренинга мелкой моторики в сочета-

нии с зрительно-пространственным тренингом. При паттерне аффектив-

но-когнитивной дезорганизации (внимание <3 баллов, рабочая память 

<14 баллов) приоритетными являются компьютеризированные програм-

мы тренинга внимания и рабочей памяти (n-back задачи) в сочетании с 

техниками эмоциональной регуляции. 

3. Для прогнозирования функциональных исходов и определения интенсив-

ности терапевтических вмешательств рекомендуется использование раз-

работанных прогностических моделей. При показателях психомоторной 

скорости >45 баллов и отсутствии выраженной аффективной симптома-
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тики (HAM-D <18) прогнозируется благоприятный исход с вероятностью 

восстановления социального функционирования >70%, что позволяет 

ограничиться амбулаторной реабилитацией. При психомоторной скоро-

сти <35 баллов в сочетании с выраженной депрессивной симптоматикой 

(HAM-D >18) и множественными когнитивными дефицитами показана 

интенсивная стационарная реабилитация с мультидисциплинарным под-

ходом, включающим психофармакотерапию, когнитивную ремедиацию и 

психосоциальные интервенции. Критерием эффективности реабилитации 

является достижение уровня PSP >60 баллов, что соответствует удовле-

творительному социальному функционированию. 
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СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

ГАМК – гамма-аминомасляная кислота 

ДИ – доверительный интервал 

ИОКПБ – Иркутская областная клиническая психиатрическая больница 

ИОПНД – Иркутский областной психоневрологический диспансер 

КМО – критерий Кайзера-Мейера-Олкина 

МКБ-10 – Международная классификация болезней 10-го пересмотра 

РАС – расстройства аутистического спектра 

РШС – расстройства шизофренического спектра 

ANOVA – Analysis of Variance (дисперсионный анализ) 

BACS – Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia (Краткая батарея оцен-

ки когнитивных функций при шизофрении) 

BFCRS – Bush-Francis Catatonia Rating Scale (Шкала оценки кататонии Буша-

Фрэнсиса) 

DSM-5 – Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th edition (Диа-

гностическое и статистическое руководство по психическим рас-

стройствам, 5-е издание) 

F – статистика Фишера 

FAB – Frontal Assessment Battery (Батарея оценки лобных функций) 

IQ – Intelligence Quotient (коэффициент интеллекта) 

MANOVA – Multivariate Analysis of Variance (многомерный дисперсионный 

анализ) 

MoCA – Montreal Cognitive Assessment (Монреальская шкала оценки когни-

тивных функций) 

PSP – Personal and Social Performance Scale (Шкала личного и социального 

функционирования) 

R² – коэффициент детерминации 

SD – Standard Deviation (стандартное отклонение) 

η² – частичный эта-квадрат (размер эффекта) 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1 

Шкала Буша-Фрэнсиса для оценки кататонии 

(Bush-Francis Catatonia Rating Scale, BFCRS) 

Инструкция: Оцените каждый симптом по степени выраженности за 

последние 24 часа. Для диагностики кататонии необходимо наличие мини-

мум 2 симптомов из первых 14 пунктов скрининговой части. 

СКРИНИНГОВАЯ ЧАСТЬ (пункты 1–14) 

№ Симптом Определение Оценка 

1 Возбуждение Крайняя гиперактивность, постоянное двигатель-

ное беспокойство, которое кажется бесцельным. Не 

связано с воздействием внешних стимулов 

0 1 2 3 

2 Иммобилиза-

ция/Ступор 

Крайняя гипоактивность, неподвижность, мини-

мальный ответ на стимулы 

0 1 2 3 

3 Мутизм Отсутствие вербальной речи или крайне ограни-

ченная вербальная продукция (не более 1-2 слов) 

0 1 2 3 

4 Пристальный взгляд Фиксированный взгляд, слабое или отсутствующее 

визуальное сканирование окружающей среды, 

сниженное мигание 

0 1 2 3 

5 Позирова-

ние/Каталепсия 

Спонтанное поддержание позы(поз), включая 

обычные или причудливые позы, которые активно 

поддерживаются вопреки гравитации 

0 1 2 3 

6 Гримасничание Поддержание странного выражения лица. Усилен-

ная мимика 

0 1 2 3 

7 Эхопрак-

сия/Эхолалия 

Миметическая имитация движений или речи экза-

менатора 

0 1 2 3 

8 Стереотипии Повторяющиеся, нецеленаправленные движения 

(например, игра пальцами, повторяющееся прикос-

новение, постукивание, потирание) 

0 1 2 3 

9 Манерность Странные, целенаправленные движения (прыгаю-

щая походка, ходьба на цыпочках, утрированная 

карикатура обычных движений) 

0 1 2 3 

10 Вербигерация Повторение фраз или предложений (как граммо-

фонная пластинка) 

0 1 2 3 

11 Ригидность Поддержание жесткой позиции несмотря на по-

пытки двигать пациента. Исключить, если есть ри-

гидность типа "зубчатого колеса" или тремор 

0 1 2 3 

12 Негативизм Внешне немотивированное сопротивление ин-

струкциям или попыткам двигать пациента. Проти-

воположное поведение к требуемому 

0 1 2 3 

13 Восковая гибкость При позиционировании экзаменатором пациент 

сохраняет приданное положение. Легкое равно-

мерное сопротивление позиционированию 

0 1 2 3 

14 Отдергивание Сопротивление пассивным движениям, которое 

увеличивается пропорционально силе стимула. 

Внезапное отдергивание при легком прикоснове-

нии пальца 

0 1 2 3 
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ПОЛНАЯ ВЕРСИЯ (дополнительные пункты 15–23) 

№ Симптом Определение Оценка 

15 Импульсивность Пациент внезапно начинает неадекватную дея-

тельность без провокации. Впоследствии не мо-

жет объяснить мотивы 

0 1 2 3 

16 Автоматическая под-

чиняемость 

Преувеличенное сотрудничество с просьбами эк-

заменатора или спонтанное продолжение движе-

ния после просьбы 

0 1 2 3 

17 Митгехен "Угловатое" поднятие руки в ответ на легкое дав-

ление пальца, несмотря на инструкцию не делать 

этого 

0 1 2 3 

18 Гегенхальтен Сопротивление пассивным движениям, которое 

усиливается пропорционально силе стимула 

0 1 2 3 

19 Амбитендентность Пациент начинает движение, но не завершает его 0 1 2 3 

20 Симптом подушки Голова поднята на 3-4 см над постелью в течение 

длительного периода без поддержки 

0 1 2 3 

21 Персеверация Постоянное повторение движений, слов или фраз 

после завершения первоначального стимула 

0 1 2 3 

22 Комбативность Обычно в состоянии недифференцированного 

возбуждения, удары без провокации 

0 1 2 3 

23 Вегетативные нару-

шения 

Аномалии температуры, давления, пульса, часто-

ты дыхания, потоотделения 

0 1 2 3 

 

Система оценки: 

0 – отсутствует 

1 – легкая степень выраженности 

2 – умеренная степень выраженности 

3 – выраженная степень 

 

Интерпретация: 

Скрининг на кататонию: ≥2 симптомов из пунктов 1–14 

Общий балл тяжести: сумма всех 23 пунктов (0–69) 

Легкая кататония: 4–7 баллов 

Умеренная кататония: 8–15 баллов 

Тяжелая кататония: >15 баллов 

Дата обследования: _______________ ФИО пациента: ___________________  

Общий балл: ____________________ Заключение: ______________________ 
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Приложение 2 

Протоколы нейрокогнитивного тестирования 
 

ПРОТОКОЛ 1 

Краткая батарея оценки когнитивных функций 

при шизофрении (BACS) 
 

ФИО пациента: _________________ Дата: __________ Возраст: ________ 

1. ВЕРБАЛЬНАЯ ПАМЯТЬ (List Learning) 

Инструкция: «Я прочитаю вам список из 15 слов. Слушайте внимательно и постарайтесь 

запомнить как можно больше слов. Когда я закончу, повторите все слова, которые запом-

нили, в любом порядке». 

Список слов: стол, парк, птица, обувь, гора, очки, дерево, рубашка, дом, книга, флаг, ка-

мень, цветок, барабан, солнце. 
 

Попытка Количество воспроизведенных слов Слова 

1   

2   

3   

4   

5   

 

Общий балл (сумма всех попыток): ________ 

 

2. РАБОЧАЯ ПАМЯТЬ (Digit Sequencing) 

Инструкция: «Я назову вам несколько цифр. Повторите их в порядке возрастания» 
 

№ Последовательность Ответ пациента Правильно (1/0) 

1 6-2-9   

2 3-7-1-8   

3 5-0-4-2-7   

4 8-2-5-1-6-3   

5 1-9-4-7-3-8-2   

6 6-3-8-2-5-1-9-4   

7 5-2-7-9-4-1-8-3-6   

Общий балл: _________ из 28 

3. МОТОРНАЯ СКОРОСТЬ (Token Motor Task) 

Инструкция: «Возьмите эти фишки обеими руками и поместите их в контейнер как мож-

но быстрее» 
 

Попытка Время (секунды) 

1  

2  

Средний балл (100 – среднее время): ______________  
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4. ВЕРБАЛЬНАЯ БЕГЛОСТЬ 

А. Категориальная беглость Инструкция: «Назовите как можно больше животных за 60 

секунд» 

Количество названных животных: __________ 

Б. Фонетическая беглость Инструкция: «Назовите как можно больше слов, начинаю-

щихся на букву «С» за 60 секунд (кроме имен собственных)» 

Количество слов на «С»: __________ 

Инструкция: «Назовите как можно больше слов, начинающихся на букву «А» за 60 се-

кунд» 

Количество слов на «А»: __________ 

Общий балл (сумма всех категорий): ___________ 

 

5. ВНИМАНИЕ И СКОРОСТЬ ОБРАБОТКИ (Symbol Coding) 

Инструкция: «Под каждым символом напишите соответствующую цифру согласно клю-

чу. Работайте как можно быстрее в течение 90 секунд» 

(Ключ: символы 1–9 с соответствующими цифрами) 

Количество правильных ответов за 90 секунд: __________ 

 

6. ИСПОЛНИТЕЛЬНЫЕ ФУНКЦИИ (Tower of London) 

Инструкция: "Переместите шарики из начальной позиции в целевую за минимальное ко-

личество ходов." 

Задача Минимум ходов Ходы пациента Время (сек) Правильно (1/0) 

1 2    

2 3    

3 4    

4 5    

5 6    

Общий балл: ________ 

 

 

ИТОГОВАЯ ОЦЕНКА BACS 

Домен 
Сырой  

балл 

Стандартизированный балл  

(z-score) 

Вербальная память   

Рабочая память   

Моторная скорость   

Вербальная беглость   

Внимание/скорость обработки   

Исполнительные функции   

Композитный балл   
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ПРОТОКОЛ 2 

Монреальская шкала оценки когнитивных функций (MoCA) 
 

ФИО пациента: ______________ Дата: _______ Образование (лет): _____ 

1. ЗРИТЕЛЬНО-КОНСТРУКТИВНЫЕ НАВЫКИ 

А. Тест рисования линий (5 баллов) 

 Соединение цифр и букв в правильном порядке: _____ / 1 

Б. Копирование куба (1 балл) 

 Правильное копирование трехмерного куба: _____ / 1 

В. Рисование часов (3 балла) 

 Контур: _____ / 1 

 Цифры: _____ / 1 

 Стрелки (11:10): _____ / 1 

2. НАЗЫВАНИЕ (3 балла) 

 Лев: _____ / 1 

 Носорог: _____ / 1 

 Верблюд: _____ / 1 

3. ПАМЯТЬ 

Инструкция: «Прочитайте список слов, пациент должен повторить. Проведите 2 попыт-

ки. Напомните, что слова нужно будет вспомнить позже» 

Слова: ЛИЦО, БАРХАТ, ЦЕРКОВЬ, ФИАЛКА, КРАСНЫЙ 

Попытка 1 Попытка 2 

(Баллы не начисляются, отсроченное воспроизведение см. ниже) 

4. ВНИМАНИЕ 

А. Прямой счет (1 балл) 

 2-1-8-5-4: _____ / 1 

Б. Обратный счет (1 балл) 

 7-4-2: _____ / 11 

В. Бдительность (1 балл) Постукивание при букве А: ___/1 

Г. Серийное вычитание 7 из 100 (3 балла) 

 93: _____ / 1 

 86: _____ / 1 

 79: _____ / 1 

 72: _____ / 1 

 65: _____ / 1 

5. РЕЧЬ 

А. Повторение предложений (2 балла) 

 «Я знаю только одно, что Иван сегодня помогает»: _____ / 1 

 «Кошка всегда пряталась под диваном, когда в комнате были собаки»: _____ / 1 

Б. Беглость речи (1 балл) Слова на букву «Л» за 60 секунд (≥11 слов = 1 балл): _____ / 1 
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6. АБСТРАКТНОЕ МЫШЛЕНИЕ (2 балла) 

 Поезд - велосипед (транспорт): _____ / 1 

 Часы - линейка (измерительные приборы): _____ / 1 

7. ОТСРОЧЕННОЕ ВОСПРОИЗВЕДЕНИЕ (5 баллов) 

Без подсказки: 

 ЛИЦО: _____ / 1 

 БАРХАТ: _____ / 1 

 ЦЕРКОВЬ: _____ / 1 

 ФИАЛКА: _____ / 1 

 КРАСНЫЙ: _____ / 1 

8. ОРИЕНТИРОВКА (6 баллов) 

 Дата: _____ / 1 

 Месяц: _____ / 1 

 Год: _____ / 1 

 День недели: ___/ 1 

 Место: _____ / 1 

 Город: _____ / 1 

 

 

 

ИТОГОВЫЙ БАЛЛ MoCA: _______/ 30 

Поправка на образование: +1 балл, если ≤12 лет обучения 

Скорректированный балл: _______/ 30 

Интерпретация: 

 ≥26 баллов – норма; 

 18–25 баллов – умеренные когнитивные нарушения; 

 <18 баллов – выраженные когнитивные нарушения. 
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ПРОТОКОЛ 3 

Батарея оценки лобных функций (FAB) 
 

ФИО пациента: ___________________ Дата: ___________ 

1. КОНЦЕПТУАЛИЗАЦИЯ (0–3 балла) 

Инструкция: «В чем сходство между...?» 

 Яблоко и груша (фрукты): ____ 

 Стол и стул (мебель): ____ 

 Тюльпан, роза и маргаритка (цветы): ____ 

Оценка: 

 3 балла: все 3 правильных ответа; 

 2 балла: 2 правильных ответа; 

 1 балл: 1 правильный ответ; 

 0 баллов: нет правильных ответов. 

Балл: ___/ 3 

2. БЕГЛОСТЬ РЕЧИ (0–3 балла) 

Инструкция: «Назовите как можно больше слов на букву «С» за 60 секунд (кроме имен 

собственных)» 

Количество слов: ____ 

Оценка: 

 3 балла: >9 слов; 

 2 балла: 7–9 слов; 

 1 балл: 4-6 слов; 

 0 баллов: <4 слов. 

Балл: ___/ 3 

3. ДИНАМИЧЕСКИЙ ПРАКСИС (0–3 балла) 

Инструкция: «Посмотрите внимательно на то, что я делаю»: 

Последовательность Лурия: кулак–ребро–ладонь (3 раза). 

«Теперь выполните то же самое правой рукой, потом левой». 

Оценка: 

 3 балла: 6 правильных последовательных серий; 

 2 балла: 3–5 правильных серий; 

 1 балл: не может выполнить, но делает с помощью; 

 0 баллов: не может выполнить даже с помощью. 

Балл: ___/ 3 

4. ПРОСТАЯ РЕАКЦИЯ ВЫБОРА (0–3 балла) 

Инструкция: «Когда я стучу 1 раз, вы стучите 2 раза. Когда я стучу 2 раза, вы стучите 1 

раз» 

Последовательность: 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2 

Оценка: 

 3 балла: нет ошибок; 

 2 балла: 1-2 ошибки; 

 1 балл: >2 ошибок; 

 0 баллов: повторяет ритм экзаменатора. 

Балл: ___/ 3 
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5. УСЛОЖНЕННАЯ РЕАКЦИЯ ВЫБОРА (0–3 балла) 

Инструкция: «Когда я стучу 1 раз, вы стучите 1 раз. Когда я стучу 2 раза, вы ничего не 

делаете»  

Последовательность: 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2 

Оценка: 

 3 балла: нет ошибок; 

 2 балла: 1-2 ошибки; 

 1 балл: >2 ошибок; 

 0 баллов: повторяет ритм экзаменатора. 

Балл: ___/ 3 

6. ИССЛЕДОВАНИЕ ХВАТАТЕЛЬНЫХ РЕФЛЕКСОВ (0–3 балла) 

Инструкция: Пациент сидит, руки на коленях ладонями вверх. Экзаменатор касается ла-

доней пациента, проверяя непроизвольное схватывание. 

«Не хватайте мои руки» (Повторная проверка) 

Оценка: 

 3 балла: нет хватания; 

 2 балла: сомнительное хватание; 

 1 балл: хватает, но может отпустить по просьбе; 

 0 баллов: хватает автоматически. 

Балл: ___/ 3 

ИТОГОВЫЙ БАЛЛ FAB: ______/ 18 

Интерпретация: 

 16–18 баллов – норма 

 12–15 баллов – умеренная лобная дисфункция 

 <12 баллов – выраженная лобная дисфункция 
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СВОДНЫЙ ПРОТОКОЛ 

НЕЙРОКОГНИТИВНОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ 
 

ФИО пациента: ___________________ Дата: ___________ 

Диагноз: ___________________ Возраст: __________ Образование (лет): ___________ 

 

Методика 
Домен Сырой балл 

Нормативный  

диапазон 
Заключение 

BACS Вербальная память ___/75 35-50 
 

Рабочая память ___/28 15-22 
 

Моторная скорость ___ 60-80 
 

Вербальная беглость ___ 35-55 
 

Внимание ___ 40-70 
 

Исполнительные функции ___ 12-20 
 

MoCA Общий балл ___/30 ≥26 
 

Зрительно-конструктивные ___/5 4-5 
 

Внимание ___/6 5-6 
 

Память ___/5 3-5 
 

FAB Общий балл ___/18 16-18 
 

Концептуализация ___/3 2-3 
 

Беглость ___/3 2-3 
 

Программирование ___/3 2-3 
 

Ингибиция ___/3 2-3 
 

 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: 

Когнитивный профиль:_______________________________________________ 

Наиболее пораженные домены: _________________________________________ 

Относительно сохранные функции: _____________________________________ 

Рекомендации для реабилитации: ______________________________________ 

Подпись специалиста: _________________ Дата: ________ 
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Приложение 3 

Дизайн-схема исследования 

 

 

Пациенты психиатрического стационара 
с эндогенными расстройствами 

(шизофрения, шизоаффективное расстройство, острые психотические расстройства, 

депрессивные эпизоды с психотическими симптомами) 

n=139 

 

 

Скрининг кататонической симптоматики 
Шкала Буша-Фрэнсиса (BFCRS) 

Критерии включения: возраст 18-55 лет, стабилизация острой симптоматики 

Критерии исключения: органические поражения ЦНС, злоупотребление ПАВ, IQ<70 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Комплексная нейрокогнитивная оценка 
• BACS (психомоторика, память, внимание, исполнительные функции) 

• MoCA (общий когнитивный статус, зрительно-пространственные функции) 

• FAB (лобные функции, тормозной контроль) 

 

 

Оценка функционального статуса 
Шкала личного и социального функционирования (PSP) 

• Социально-полезная деятельность 

• Личные и социальные отношения 

• Самообслуживание 

 

 

Статистический анализ 
MANOVA, ANOVA, корреляционный анализ, 

факторный анализ, регрессионные модели 

(SPSS 28.0) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Основная группа 
Пациенты с кататони-

ей 

(BFCRS ≥2 балла) 

n=69 

Контрольная группа 
Пациенты без катато-

нии 

(BFCRS <2 балла) 

n=70 

Группа 2 
Кататония с 

аффективной 

симптоматикой 

n=34 

 

Группа 1 
Кататония без 

аффективной 

симптоматики 

n=35 

 

Контроль 1 
Без аффективной 

симптоматики 

n=35 

 

Контроль 2 
С аффективной 

симптоматикой 

n=35 

 

Специфические 

когнитивные 

профили 
• Фактор нарушения проблемно-

решающего функционирования 

• Фактор аффективно-когнитивной 

дезорганизации  

 

Прогностические 

модели 
R²=0,62-0,67 

Чувствительность 78-

83% 

Специфичность 79-

82% 

 

Предикторы 

функциональных 

исходов 
• Психомоторика 

• Внимание 

• Рабочая память 

Разработка дифференцированных программ когнитивной реабилитации 
с учетом клинического фенотипа кататонии 

 


