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Кататония, или кататонический синдром, явля-
ется синдромом моторной дисрегуляции, который 
при различных психических заболеваниях впер-
вые описан K.  Kahlbaum в 1874  г. [1]. Основные 
симптомы кататонии включают ступор, мутизм, 
негативизм, мышечную ригидность, каталепсию 
(«восковую гибкость»), эхолалию и эхопраксию [2]. 
Отдельные кататонические симптомы выявляются у 
7–20% больных, находящихся на лечении в психиа-
трических больницах [3, 4]. Первоначально катато-
нический синдром связывали с шизофренией [5, 6]. 
Позднее кататоническая симптоматика была выяв-
лена при шизоаффективном психозе [7, 8] и аффек-
тивных заболеваниях [9], при детском аутизме и 
задержке умственного развития [10], при органиче-
ских заболеваниях центральной нервной системы, 
таких как энцефалиты различного генеза, демен-
ция, опухоли головного мозга [11], при психоэндо-
кринных заболеваниях [12]. DSM-5 рассматривает 
кататонический синдром в разделе «Расстройства 
шизофренического спектра и другие психотические 
расстройства», а в МКБ-11 кататонические сим-
птомы выделены в отдельную диагностическую 
рубрику. В настоящее время для диагностики ката-
тонии используется шкала Буша–Френсиса (Bush 
Francis Rating Scale  – BFCPS), состоящая из 14 
основных и 9 дополнительных симптомов [13]. 
Оценка состояния пациента производится на осно-
вании наблюдений за его поведением. Для конста-
тации кататонии необходимо наличие не менее двух 

из 14 скрининговых симптомов, присутствующих 
на протяжении более 24 часов [14].

В ряде случаев кататонический синдром проте-
кает с гипертермией, нарушением сознания и сопро-
вождается тяжелыми соматическими расстрой-
ствами с риском развития летального исхода. В этих 
случаях говорят о так называемой фебрильной [15], 
или смертельной, кататонии [16, 17]. С синдромом 
фебрильной кататонии могут протекать фебрильная 
или гипертоксическая шизофрения, более известная 
в мировой литературе как смертельная кататония 
Штаудера [17], злокачественный нейролептиче-
ский синдром (ЗНС) [18, 19], а также относительно 
недавно описанное тяжелое аутоиммунное забо-
левание  – анти-N-methyl-D-aspartate-рецепторный 
(анти-NMDA-рецепторный) энцефалит [19, 20]. 
Дифференциальная диагностика этих состояний 
имеет важное значение и может вызывать трудно-
сти из-за схожести симптоматики [21, 22]. Имеются 
описания случаев, когда первоначально пациентам с 
аутоиммунным NMDA-рецепторным энцефалитом 
выставлялся диагноз «злокачественный нейролеп-
тический синдром» [22].

Анти-NMDA-рецепторный энцефалит  – синоп-
тическое аутоиммунное заболевание, при котором 
возникающие аутоантитела к субъединице NR1 
NMDA-рецептора приводят к обратимой интерна-
лизации рецептора и удалении его с поверхности 
клетки [23, 24]. Гипофункция NMDA-рецепторов 
может вызывать развитие психопатологических 
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симптомов, характерных для острых психозов, 
включая кататонический синдром [21, 25]. Случаи 
анти-NMDA-рецепторного энцефалита в послед-
ние годы стали часто диагностироваться у больных 
шизофренией, шизоаффективным расстройством, 
большим депрессивным расстройством, находя-
щихся на лечении в психиатрических стационарах 
[26–28]. Факторами риска развития заболевания 
являются женский пол, молодой возраст, тератома 
яичника [29]. Диагноз ставится при обнаружении в 
крови или спинномозговой жидкости антител IgG к 
субъединице NR NMDA-рецептора. Высказывается 
мнение, что результаты исследования сыворотки 
крови менее информативны, чем показатели лик-
вора [30, 31].

В отличие от фебрильной шизофрении и ЗНС 
при анти-NMDA-рецепторном энцефалите прово-
дится патогенетическая иммунотерапия. В острой 
фазе заболевания рекомендуется назначение высо-
ких доз стероидов (метилпреднизолона) и внутри-
венное введение иммуноглобулина [32]. Отмечена 
эффективность проведения плазмафереза [33, 34].

Плазмаферез в лечении состояний, протекавших 
с фебрильной кататонией (фебрильная шизофрения 
и ЗНС), был впервые применен в нашей стране и 
показал свою эффективность [35]. Терапевтический 
эффект плазмафереза при критических состояниях 
в психиатрии обусловлен его мощным детоксика-
ционным и иммунокорригирующим действием, 
способностью в короткие сроки выводить из крови 
токсические вещества среднемолекулярной массы, 
аутоантитела к различным органам и тканям и 
циркулирующие иммунные комплексы [36, 37]. 
В последнее время появляется все больше публи-
каций, касающихся применения плазмафереза у 
больных с анти-NMDA-рецепторным энцефалитом, 
однако большинство из них основано на единичных 
наблюдениях и нуждаются в уточнении [38–40].

В настоящей статье представлено описание 
случая успешного применения плазмафереза 
у больной шизофренией, осложненной анти-
NMDA-рецепторным энцефалитом, протекавшим 
с синдромом фебрильной кататонии. Плазмаферез 
проводился после обнаружения у пациентки анти-
тел к NR1 глутаматергических нейронов NMDA-
рецептора, при этом другие способы иммунной 
терапии, такие как назначение высоких доз стерои-
дов и внутривенное введение иммуноглобулина, не 
применялись.

Клиническое наблюдение
Пациентка П. (56 лет) бригадой скорой меди-

цинской помощи была доставлена на лечение 

в приемное отделение ГБУЗ «Психиатрическая 
клиническая больница №  4 им.  П.Б.  Ганнушкина 
Департамента здравоохранения города Москвы» 
(далее – ПКБ № 4).

Анамнез. Младшая сестра отца пациентки наблю-
далась с диагнозом «синдром Дауна». Пациентка 
родилась в г. Невельске Сахалинской области в семье 
капитана дальнего плавания. Была младшим ребен-
ком, есть старшая сестра. Росла и развивалась соот-
ветственно возрасту. С 3 до 6 лет посещала детские 
дошкольные учреждения. В возрасте 7 лет пошла в 
школу. Из-за плохой успеваемости дублировала 1-й 
класс. После окончания школы поступила в инсти-
тут на специальность «инженер-технолог», но вуз не 
окончила. С 1988 по 1999 г. работала разнорабочей 
на мясокомбинате. В 1990  г. вышла замуж. В  этом 
же году родила сына. Повторная беременность в 
1994  г. завершилась выкидышем. Третья беремен-
ность закончилась успешно – в 1996 г. родила дочь. 
С 1999 г. проживает с семьей в Краснодарском крае. 
В настоящее время является инвалидом 2-й группы 
по психическому заболеванию.

В поле зрения психиатров с 1990 г., когда через 
1,5 месяца после рождения сына была госпитали-
зирована в психиатрическую больницу по месту 
жительства с острым психозом полиморфной пси-
хопатологической структуры. После проведения 
курса антипсихотической терапии выписана из ста-
ционара в состоянии ремиссии с диагнозом «после-
родовый психоз». Чувствовала себя относительно 
удовлетворительно, проживала с семьей, работала 
на прежнем месте. Повторное ухудшение состояния 
произошло также в раннем послеродовом периоде 
в 1996  г., после рождения дочери. С острым пси-
хотическим состоянием галлюцинаторно-бредовой 
структуры повторно госпитализирована в психиа-
трическую больницу. С этого времени наблюдалась 
с диагнозом «параноидная шизофрения с эпизоди-
ческим типом течения».

В дальнейшем течение болезни приобрело реци-
дивирующий характер, и обострения галлюцина-
торно-бредовой структуры уже не были связаны с 
беременностью и родами. Повторные госпитали-
зации в психиатрический стационар имели место 
в 2003, 2008 и 2011  гг. В межприступном периоде 
отмечались достаточно стойкие ремиссии. Послед-
няя госпитализация в 2011 г. С этого времени имеет 
инвалидность 2-й группы по психическому заболе-
ванию, наблюдается в психоневрологическом дис-
пансере по месту жительства, принимает поддер-
живающую антипсихотическую терапию: сначала 
оланзапин, затем галоперидол деканоат. Около 3 лет 
назад стала отмечать затруднение и боли при движе-
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нии в руках, но участковому психиатру об этом не 
говорила. Полгода назад была госпитализирована 
в соматический стационар в связи с комой неясной 
этиологии, в которой находилась около недели. За 2 
недели до настоящей госпитализации была сделана 
инъекция галоперидола деканоата 50 мг.

Состояние пациентки изменилось остро в поезде 
во время поездки из Краснодара в Москву. Стала 
тревожной, растерянной, беспокойной. Говорила, 
что все вокруг умерли, что ее окружают покой-
ники, незнакомых людей принимала за знакомых. 
В дальнейшем психомоторное возбуждение быстро 
сменилось заторможенностью, стала нарастать 
скованность, повысился мышечный тонус, сковы-
вало конечности, челюсть, не могла пить воду, при-
нимать еду. По приезде в Москву была осмотрена 
бригадой скорой медицинской помощи и госпита-
лизирована в ПКБ № 4.

Психический статус при поступлении. Само-
стоятельно передвигаться не может, осмотрена 
в постели. Лежит неподвижно в неестественной 
позе, с согнутыми руками и приведенными к туло-
вищу руками. Тонус мышц верхних конечностей 
резко повышен. Сопротивляется попытке согнуть 
или разогнуть руку. Поднятая рука медленно опу-
скается, отмечается симптом воздушной подушки. 
С трудом открывает глаза и вступает в речевой 
контакт. Голос тихий, монотонный. Речь смазан-
ная, дизартричная. На вопросы отвечает после про-
должительной паузы, крайне односложно («да», 
«нет») или легким кивком головы. Лицо гипоми-
мичное, сальное, волосы взъерошенные. Жалуется 
на скованность и слабость. Правильно называет 
свое имя и отчество, понимает, что находится в 
психиатрической больнице, но считает, что сейчас 
2000 год. Во время осмотра пациентке было пред-
ложено питание. Однако самостоятельно есть не 
могла. Опустив голову, пыталась взять тарелку, но 
при этом промахивалась и хватала руками воздух. 
После нескольких попыток из-за нарушения глота-
ния не смогла проглотить жидкую пищу, поперхи-
валась и непроизвольно сплевывала.

Соматический статус. Среднего телосложения, 
рост 175 см, масса тела 54 кг. Температура тела 
38,2°. Кожные покровы чистые, кожа при пальпации 
горячая. Тургор сохранен. Отмечается сальность 
кожи лица. Отеков нет. Слизистые рта и ротоглотки 
чистые. Дыхание 18 в минуту, везикулярное, в ниж-
них отделах легких выслушиваются единичные 
влажные хрипы. Сатурация 97%. Пульс 107 уда-
ров в минуту, ритмичный. Артериальное давление 
150/50 мм рт. ст. Язык влажный, с белым налетом. 
Живот при пальпации мягкий безболезненный.

Неврологический статус. Лицо симметричное, 
гипомимичное. Зрачки нормального размера и оди-
наковой формы, глазодвигательных нарушений нет. 
Язык по средней линии. Патологических рефлексов 
и менингеальных знаков нет. Рефлексы орального 
автоматизма отсутствуют. Чувствительность не 
нарушена. Нистагма нет. Небный и глотательный 
рефлексы сохранены. Функция тазовых органов 
сохранена. Координационные пробы выполняет 
с дизметрией. Мышечный тонус диффузно повы-
шен по пластическому типу. Общая брадикинезия. 
Гиперкинезов нет.

Данные лабораторного и инструментального 
обследования. На обзорной рентгенограмме орга-
нов грудной клетки патологических изменений не 
выявлено. Анализы крови на сифилис, ВИЧ, гепа-
тит В и С отрицательные. В общем клиническом 
анализе крови отмечалось ускорение скорости осе-
дания эритроцитов (СОЭ) до 18  мм в час (рефе-
ренсные значения 2–15 мм в час). Биохимический 
анализ крови показал повышение активности аспа-
рагиновой трансаминазы (АСТ)  – 42,1  ед. (рефе-
ренсные значения 0–36 ед.), а также креатинфосфо-
киназы (КФК) – 1100,0 ед. (референсные значения 
норма 0–171 ед.). Остальные лабораторные показа-
тели были в пределах нормы.

Динамика состояния и проводимая терапии. При 
поступлении однократно сделана инъекция тиапри-
дала 100 мг внутримышечно, затем тиапридал был 
заменен на бромдигидрохлорфенилбензодиазепин 
в дозе 2 мг в сутки внутримышечно. Одновременно 
с этим назначен агонист дофаминовых рецепторов 
амантадин 200  мг внутривенно капельно, миоре-
лаксант центрального действия толперизон 150 мг 
в сутки. Проводились внутривенные капельные 
инфузии калия аспарагината и магния аспарагината 
1 мл и физиологического раствора 400 мл. Со вто-
рой недели лечения с целью профилактики пневмо-
нии был назначен цефтриаксон 1 г внутримышечно 
2  раза в сутки. Для борьбы с гипертермией при-
менялся парацетамол 500 мг внутрь и диклофенак 
75 мг внутримышечно. Какой-либо положительной 
динамики на фоне проводимой терапии в течение 
2 недель добиться не удалось.

22 декабря 2023  г. проведен анализ крови на 
антитела к NR1 NMDA-рецепторам, который 
показал положительный результат. Титры антител 
составили 1/800, что подтвердило диагноз «ауто-
иммунный анти-NMDA-рецепторный энцефалит». 
Иммунологический анализ осуществлялся сотруд-
никами отдела фундаментальной и прикладной 
нейробиологии ФГБУ «Национальный медицин-
ский исследовательский центр психиатрии и нар-
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кологии им.  В.П.  Сербского» Минздрава России 
по разработанной оригинальной методике, осно-
ванной на иммуноферментном анализе оптической 
плотности, равной 1,13 ед., и рефрактерных значе-
ниях 0,14–0,24 ед. [41].

В схему терапии были внесены существенные 
коррективы. С целью иммунологический коррекции 
проведено 3 операции мембранного плазмафереза 
на аппарате «Гемофеникс» по стандартной мето-
дике (22, 25 и 29 декабря 2023 г.). Во время каждой 
операции было удалено 300 мл плазмы крови. Уда-
ленная плазма восполнялась 1000 мл физиологиче-
ского раствора. Положительный эффект отмечался 
уже после первой операции плазмафереза и харак-
теризовался снижением мышечной ригидности 
и редукции кататонических расстройств. Однако 
результат был недолгим, и через 2  дня кататони-
ческая симптоматика вновь стала нарастать. Стой-
кий эффект удалось достичь после 3-й операции 

плазмафереза. Наблюдалась устойчивая редукция 
кататонических расстройств (табл.  1), нормализа-
ция температуры тела, уменьшение тахикардии и 
стабилизация артериального давления. Одновре-
менно с этим отмечалась положительная динамика 
лабораторных показателей: снижение СОЭ, уровня 
АСТ и КФК, а также титра антител к субъединице 
NR1 NMDA-рецептора до 1/200 ед. (табл. 2). После 
нормализации соматического состояния и редук-
ции кататонических расстройств с целью противо-
рецидивной терапии был назначен оланзапин 10 мг 
в сутки. В дальнейшем пациентка была переве-
дена для продолжения лечения в психиатрическую 
больницу г. Краснодара. При переводе бредовой и 
галлюцинаторной симптоматики не выявлялось, 
на первый план в психическом статусе выступали 
явления астении с быстрой истощаемостью, сохра-
няющаяся заторможенность и гипомимичность с 
явлениями брадипсихизма.

Таблица 1
Динамика изменения выраженности кататонической симптоматики по шкале Буша–Френсиса  

в процессе проводимой терапии

№ Показатель До лечения (баллы) После лечения (баллы)
1 Возбуждение 0 0
2 Заторможенность/ступор 3 1
3 Мутизм 1 0
4 Зачарованность 3 0
5 Застывание/каталепсия 3 1
6 Гримасничанье 0 0
7 Эхолалия/эхопраксия 0 0
8 Стереотипии 0 0
9 Манерность 0 0

10 Вербигерации 0 0
11 Мышечная ригидность 3 2
12 Негативизм 3 0
13 Восковая гибкость 3 0
14 Реакция отказа 0 0
15 Импульсивность 0 0
16 Пассивная подчиняемость 0 0
17 Податливость 0 0
18 Моторное сопротивление 3 0
19 Амбитендентность 0 0
20 Хватательный рефлекс 0 0
21 Персеверации 0 0
22 Агрессивность 0 0
23 Вегетативные нарушения 3 0

Сумма балов (М±m) 1,136±0,29 0,13±0,09*
Примечание. Шкала Буша–Френсиса состоит из 23 пунктов. Для констатации кататонии необходимо наличие двух и более первых по списку 
14 скрининговых симптомов, присутствующих на протяжении более 24 часов [13, 14].

* t=3,33; p<0,001.
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Анализ случая. Пациентка на протяжении мно-
гих лет страдала параноидной формой шизофре-
нией с эпизодическим типом течения. Является 
инвалидом 2-й группы по психическому заболева-
нию. Начало заболевания можно отнести к возра-
сту 33  лет (1990  г.), когда в раннем послеродовом 
периоде с острым психозом полиморфной психопа-
тологической структуры была госпитализирована в 
психиатрическую больницу. Психотическое состоя-
ние было успешно купировано в процессе проведе-
ния антипсихотической терапии, и пациентка была 
выписана из больницы в состоянии ремиссии без 
остаточной продуктивной и негативной психопато-
логической симптоматики с диагнозом «послеро-
довый психоз». В дальнейшем проживала в семье, 
работала на прежнем месте.

Повторный психотический эпизод был галлюци-
наторно-параноидной структуры и развился спустя 
6 лет после первого, также в послеродовом периоде. 
Наблюдалась в психоневрологическом диспансере 
с диагнозом «шизофрения с эпизодическим типом 
течения», получала поддерживающую терапию.

Последующие обострения заболевания с разви-
тием психотических состояний галлюцинаторно-
бредовой структуры уже не были связаны с родами, 
а происходили спонтанно, с интервалом 3–5 лет. 
Последняя госпитализация в психиатрическую 
больницу в 2011 г.

Пациентке была оформлена 2-я группа инва-
лидности, наблюдалась в психоневрологическом 
диспансере по месту жительства, принимала под-
держивающую терапию сначала оланзапином, а в 
последнее время был назначен галоперидол дека-
ноат. Около 3 лет назад к симптомам основного 
психического заболевания присоединилась невро-
логическая симптоматика с нарушением движений 
и болями в руках, а за полгода до настоящего пси-
хотического эпизода у пациентки отмечалась кома 
неясной этиологии.

Нынешнее/настоящее состояние изменилось 
остро во время поездки в поезде, что, возможно, яви-
лось провоцирующим фактором. Развился острый 
психоз с чувственным бредом, приближающимся в 
своем развитии к фантастическо-бредовой дереали-
зации и деперсонализации [8], с тревогой и расте-

рянностью, психомоторным возбуждением, быстро 
сменившимся кататоническим ступором с мышеч-
ной ригидностью и негативизмом и повышением 
температуры тела. Учитывая тот факт, что пациентке 
незадолго до этого была сделана инъекция галопери-
дола деканоата, указанная симптоматика укладыва-
лась в картину ЗНС. В связи с этим были назначены 
бромдигидрохлорфенилбензодиазепин и аманта-
дин – препараты, которые в серии наблюдений пока-
зали свою эффективность при лечении ЗНС [42].

В дальнейшем, после обнаружения в крови у 
пациентки высокого титра антител к субъеди-
нице NR1 NMDA-рецепторов, этот диагноз был 
пересмотрен (следует отметить, что в мировой 
литературе имеются описания случаев [22], когда 
диагноз «злокачественный нейролептический син-
дром» изменялся на диагноз «аутоиммунный анти-
NMDA-рецепторный энцефалит» после обнаруже-
ния аутоантител к субъединице NMDA-рецептора). 
С целью иммунокоррекции было решено прове-
сти плазмаферез – в общей сложности 3 операции 
с удалением 900  мг плазмы крови, что привело к 
редукции кататонических и соматовегетативных 
расстройств и нормализации лабораторных показа-
телей. Улучшение в состоянии пациентки сопрово-
ждалось снижением титров аутоантител к субъеди-
нице NR1 NMDA-рецептора.

Таким образом, описанный клинический случай 
продемонстрировал эффективность применения 
плазмафереза как средства иммунотерапии при 
анти-NMDA-рецепторном энцефалите.

Обсуждение
Данный случай представляет не только практи-

ческое, но и теоретическое значение. В литературе 
имеются описания связи анти-NMDA-рецепторного 
энцефалита с послеродовым психозом [43, 44], а 
также с шизофренией [45]. В последнем наблю-
дении у женщины через 3 месяца после родов 
манифестировал первый эпизод психоза, характе-
ризовавшийся положительными результатами на 
антитела. Состояние пациентки улучшилось после 
лечения стероидами и иммуноглобулинами. Вто-
рой и третий эпизоды (каждый примерно через 
три месяца после родов) были отрицательными 

Таблица 2
Динамика изменения лабораторных показателей в процессе терапии

Показатель До лечения После лечения Референсные значения
Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) 18 мм/ч 16 мм/ч 2–15 мм/ч
Аспартатаминотрансфераза (АСТ) 42,1 ед./л 17,0 ед./л 3–36 ед./л
Креатинфосфокиназа (КФК) 1100 ед./л 152 ед./л 0–171 ед./л
Титры антитела к NR1 NMDA-рецепторам 1/800 1/200 ≤1:100
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по антителам, в связи с чем была диагностирована 
шизофрения, симптоматика которой купирована 
антипсихотиками. Авторы данной работы рассма-
тривают развитие повторных приступов психоза 
как результат «снижения порога готовности» к воз-
никновению психотических состояний после ауто-
иммунного процесса.

Кроме представленного возможны еще три вари-
анта трактовки подобных случаев: 1)  случайное 
сочетание шизофрении и аутоиммунного процесса; 
2)  развитие аутоиммунного процесса как проявле-
ние гипертоксической шизофрении; 3)  психотиче-
ская симптоматика на всем протяжении заболева-
ния является следствием аутоиммунного процесса 
(имеются данные, что аутоантитела могут обнару-
живаться только в спинномозговой жидкости или 
только в сыворотке крови [46]). Для вынесения 
полностью доказанного суждения в пользу любого 
из представленных вариантов, безусловно, не хва-
тает фактологического материала, однако имеется 
ряд данных, позволяющих высказать обоснованные 
предположения, за которыми должны следовать 
практические выводы.

В настоящее время имеются убедительные 
доказательства, свидетельствующие о возмож-
ности манифестации аутоиммунных заболеваний 
в период беременности [47]. В представленном в 
нашей публикации наблюдении первые два при-
ступа заболевания возникли у пациентки после 
родов, последующие три (включая описываемый) – 
вне связи с гестационным периодом. При этом 
обращает на себя внимание, что последнее обостре-
ние, связанное с повышением титра аутоантител 
к NMDA-рецепторам, по-видимому, развивалось 
достаточно долго, о чем косвенно свидетельствует 
наблюдавшаяся за полгода до последней госпита-
лизации «кома неясной этиологии» и затруднение и 
боли при движении в руках, отмечавшиеся в тече-

ние последних трех лет (не исключена связь с ауто-
иммунным процессом).

На всем протяжении наблюдения у психиатров 
пациентка получала стандартную антипсихотиче-
скую терапию, позволяющую купировать возника-
ющую в остром периоде симптоматику. В литера-
туре имеются данные, которые указывают, что при 
относительно низких, но тем не менее клинически 
значимых показателях титра аутоантител стан-
дартная психофармакотерапия позволяет не только 
купировать психопатологическую симптоматику, 
но и снизить титр [48]. Таким образом, нельзя 
исключить, что предшествующие приступы заболе-
вания у пациентки сопровождались аутоиммунным 
процессом с риском возникновения энцефалита. 
Развитие последнего в этих случаях может зависеть 
от многих факторов, включая состояние гематоэн-
цефалического барьера [49]. В случаях отсутствия 
его нарушения при повышении титра антител сим-
птоматика может ограничиваться аффективными 
и галлюцинаторно-бредовыми проявлениями без 
кататонических расстройств.

Заключение
Данный случай демонстрирует успешное при-

менение плазмафереза у больной шизофренией, 
осложненной анти-NMDA-рецепторным энцефали-
том, протекавшим с синдромом фебрильной ката-
тонии. Было показано, что снижение титра антител 
к NR1 NMDA-рецепторам, которое происходило 
при проведении плазмафереза, приводило к улуч-
шению психического и соматического состояния 
больной с редукцией кататонической симптома-
тики, снижению температуры тела и нормализации 
лабораторных показателей, таких как СОЭ, АСТ и 
КФК. Полученные результаты подтверждают дан-
ные литературы об эффективности плазмафереза 
как средства иммунокоррекции при анти-NMDA-
рецепторном энцефалите.

Исследование выполнено в рамках подготовки проектов клинических рекомендаций «Фебрильная ката-
тония», «Шизофрения» и темы государственного задания «Изучение аффективных расстройств и рас-
стройств психотического спектра у пациентов с различным уровнем антител к NMDA-рецепторам» 
(регистрационный номер 123022000057-4).
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ДИНАМИКА КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ПЛАЗМАФЕРЕЗА 
У БОЛЬНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ, ОСЛОЖНЕННОЙ АНТИ-NMDA-РЕЦЕПТОРНЫМ ЭНЦЕФАЛИТОМ, 

ПРОТЕКАВШИМ С СИНДРОМОМ ФЕБРИЛЬНОЙ КАТАТОНИИ
Д.И. Малин1, К.А. Павлов1, О.В. Павлова1, А.И. Окишева2, О.И. Гурина1, А.Б. Шмуклер1

1 ГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии  
и наркологии им. В.П. Сербского» Минздрава России, Москва

2 ГБУЗ «Психиатрическая клиническая больница № 4 им. П.Б. Ганнушкина  
Департамента здравоохранения города Москвы», Москва

В статье представлено описание пациентки, страдающей 
шизофрений, осложненной анти-NMDA-рецепторным энцефа-
литом, протекавшим с синдромом фебрильной кататонии. Пока-
зана сложность дифференциальной диагностики анти-NMDA-
рецепторного энцефалита со злокачественным нейролептическим 
синдромом. Продемонстрирована эффективность плазмафереза 

как средства иммунотерапии при анти-NMDA-рецепторном энце-
фалите. Прослежена динамика психопатологических и лаборатор-
ных показателей при проведении плазмафереза.

Ключевые слова: анти-NMDA-рецепторный энцефалит; зло-
качественный нейролептический синдром; фебрильная кататония; 
плазмаферез.

DYNAMICS OF CLINICAL AND LABORATORY INDICATORS DURING PLASMAPHERESIS IN A PATIENT 
WITH SCHIZOPHRENIA COMPLICATED BY ANTI-NMDA RECEPTOR ENCEPHALITIS, ACCOMPANYING 

FEBRILE CATATONIA SYNDROME
DI Malin1, KA Pavlov1, OV Pavlova1, AI Okisheva2, OI Gurina1, AB Shmukler1

1 Serbsky National Medical Research Center for Psychiatry and Narcology, Moscow
2 Psychiatric Clinical Hospital No 4 named after P.B. Gannushkin, Moscow

The article describes a patient suffering from schizophrenia, 
complicated by anti-NMDA receptor encephalitis with febrile catatonia 
syndrome. The difficulty of differential diagnosis of anti-NMDA 
receptor encephalitis with neuroleptic malignant syndrome is shown. 
The effectiveness of plasmapheresis as a means of immunotherapy 

for anti-NMDA receptor encephalitis has been demonstrated. The 
dynamics of psychopathological and laboratory parameters during 
plasmapheresis were monitored.

Keywords: anti-NMDA receptor encephalitis; neuroleptic 
malignant syndrome; febrile catatonia; plasmapheresis.
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