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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Приступы периодической кататонии при шизофрении и других расстройствах шизофрени-

ческого спектра представляют проблему для разработки дифференцированных индивидуальных терапевтиче-

ских подходов. Цель исследования: сравнительный анализ уровней активности тромбоцитарных ферментов 

глутаматного, энергетического и глутатионового метаболизма у пациентов с различными клиническими фор-

мами приступов (гипо-, пара- и мультикинетической) периодической кататонии, формирующимися при шизо-

френии и расстройствах шизофренического спектра. Материал и методы. Исследование выполнено сотруд-

никами отдела по изучению пограничной психической патологии и психосоматических расстройств и лабора-

тории нейрохимии ФГБНУ НЦПЗ. В исследование включены пациенты (n=39) основной группы, из них 16 

мужчин и 23 женщины, с гипокинетической, паракинетической и мультикинетической формами приступов 

периодической кататонии при шизофрении и расстройствах шизофренического спектра (шизоаффективном 

или шизотипическом) и добровольцы без диагностированных психических расстройств (n=22, 9 мужчин и 13 

женщин) контрольной группы. Уровни активности ферментов (цитохром с-оксидазы, глутаматдегидрогеназы, 

активируемой фосфатом глутаминазы, глутатионредуктазы, глутатион-S-трансферазы) в экстрактах тромбоци-

тов пациентов основной группы и добровольцев контрольной группы определяли спектрофотометрическими 

кинетическими методами. Результаты. Парное сравнение уровней активности ферментов у пациентов с каж-

дой из форм приступов периодической кататонии и у добровольцев контрольной группы показало: 1) актив-

ность цитохром с-оксидазы статистически значимо не различалась, 2) активность глутаматдегидрогеназы ста-

тистически значимо снижена при всех трех формах приступов периодической кататонии, 3) активность акти-

вируемой фосфатом глутаминазы статистически снижена только при паракинетической периодической ката-

тонии, 4) активность глутатионредуктазы статистически значимо снижена при гипокинетической форме, 

5) активность глутатион-S-трансферазы статистически значимо снижена при гипокинетической и мультикине-

тической формах. Пациентов основной группы кластеризовали по 5 признакам (нормированным уровням ак-

тивности тромбоцитарных ферментов), сформированы 2 кластера ‒ К1 (n=18) и К2 (n=21). По сравнению 

с контрольной группой в кластерах основной группы выявлено статистически значимое снижение уровней 

активности ферментов: в К1 – цитохром с-оксидазы и активируемой фосфатом глутаминазы, в К2 – глутамат-

дегидрогеназы, глутатионредуктазы и глутатион-S-трансферазы. Пациенты с разными формами приступов 

периодической кататонии статистически значимо неравномерно распределились в кластерах. Заключение. 

У пациентов основной группы с разными формами приступов периодической кататонии установлены стати-

стически значимые отклонения от уровней активности тромбоцитарных ферментов в контрольной группе, что 

служит основой определения специфических биомаркеров различных форм периодической кататонии. 

Ключевые слова: расстройства шизофренического спектра, шизофрения, периодическая кататония, ци-

тохром с-оксидаза, глутаматдегидрогеназа, активируемая фосфатом глутаминаза, глутатионредуктаза, глута-

тион-S-трансфераза, тромбоциты. 

ВВЕДЕНИЕ 

Анализ зарубежных и отечественных резуль-

татов нейрохимических исследований, в том чис-

ле проведенных в ФГБНУ НЦПЗ, показывает, что 

нарушение метаболизма нейромедиаторов, вклю-

чая глутамат, вносит ключевой вклад в патогенез 

шизофрении и расстройств шизофренического 

спектра (РШС) [1, 2, 3, 4]. Кроме того, в качестве 

существенной составляющей патогенеза шизо-

френии рассматриваются митохондриальные 

аномалии (в аспектах нарушений энергетической 

и антиоксидантной систем) [5]. 
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Однако прямые исследования патофизиологи-

ческих механизмов в мозге при психических за-

болеваниях затруднены, поэтому в качестве био-

химической модели рассматриваются тромбоци-

ты периферической крови. Действительно, 

в тромбоцитах содержатся элементы глутаматной 

метаболической системы [6, 7], представленные 

её центральными ферментами глутаматдегидро-

геназой и активируемой фосфатом глутаминазой, 

а также присутствуют ферменты митохондриаль-

ной дыхательной цепи, в том числе цитохром с-

оксидаза. В работах сотрудников ФГБНУ НЦПЗ 

продемонстрирована информативность опреде-

ления уровней активности тромбоцитарных фер-

ментов – глутаматдегидрогеназы и цитохром с-

оксидазы при расстройствах шизофренического 

спектра для индивидуальной предикции эффек-

тивности антипсихотической терапии больных 

эндогенными психозами [1, 8]. Помимо того, 

в тромбоцитах присутствуют ферменты ‒ компо-

ненты антиоксидантной глутатион-зависимой 

системы – глутатионредуктаза и глутатион-S-

трансфраза. Глутатионредуктаза играет важную 

роль в поддержании пула восстановленного глу-

татиона, служащего субстратом глутатион-S-

трансферазы. Глутатион-S-трансфераза пред-

ставлена семейством ферментов, обезвреживаю-

щих ксенобиотики, а также эндогенные метабо-

литы, в том числе продукты перекисного окисле-

ния, конъюгируя их с восстановленным глутати-

оном. Устойчивость и чувствительность орга-

низма к любому воздействию, в частности к фар-

макотерапии, зависит от активности глутатион-S-

трансферазы в совокупности с другими фермен-

тами глутатионового обмена, включая глутати-

онредуктазу. Отечественными [9] и зарубежными 

исследователями [10] обнаружена связь поли-

морфизма P1-варианта гена, кодирующего глута-

тион-S-трансферазу, с развитием тардивной дис-

кинезии у больных шизофренией. Уровень глута-

тион-S-трансферазы в спинномозговой жидкости 

снижен у больных шизофренией [11], таким об-

разом, её активность может играть определенную 

роль в патогенезе, клинической картине РШЗ 

и в чувствительности к антипсихотической фар-

макотерапии. Ранее в исследовании, выполнен-

ном на базе лаборатории нейрохимии НЦПЗ, об-

наружено снижение активности тромбоцитарных 

глутатионредуктазы и глутатион-S-трансферазы 

у больных с ультравысоким риском развития 

психоза (первые юношеские депрессии с аттену-

ированными симптомами шизофрении) [12], 

у пациентов с первым психотическим приступом 

[13], хронически текущей шизофренией и рас-

стройствами шизофренического спектра [14] по 

сравнению с соответствующими контрольными 

группами. 

Определение связей между уровнями активно-

сти цитохром с-оксидазы, глутаматдегидрогена-

зы, глутатион-S-трансферазы, глутатионредукта-

зы в клетках крови и резистентностью / чувстви-

тельностью к антипсихотической терапии прово-

дятся в ФГБНУ НЦПЗ при обследовании пациен-

тов с РШС различных половозрастных групп, од-

нако ранее внимание не было сосредоточено на 

синдроме кататонии, присутствующем у боль-

шинства пациентов с шизофренией и РШС. 

В ФГБНУ НЦПЗ проведены клинические иссле-

дования и разработана клиническая систематика 

форм приступов периодической кататонии 

(ФППК) при шизофрении и РШС [15, 16]. Так, 

двигательные расстройства при гипокинетиче-

ской форме приступов периодической кататонии 

манифестируют в структуре затяжных депрессий 

с преобладанием тревожных и обсессивно-

компульсивных дименсий, реализующихся в кли-

ническом континууме шизотипического рас-

стройства. При паракинетической ФППК мотор-

ные феномены манифестируют в клинической 

картине психогенно спровоцированных затяжных 

истероаффективных психозов, дебютирующих 

в рамках шизоаффективного расстройства или 

приступообразной шизофрении. При мультикине-

тической ФППК развитие выраженных клиниче-

ских проявлений моторных расстройств наблюда-

ется в структуре кататоно-параноидных и катато-

но-онейроидных приступов в процессе течения 

параноидной шизофрении. 

В свете новой предложенной клинической си-

стематики ФППК представляет интерес поиск 

связи уровней активности ферментов крови (глу-

таматдегидрогеназа, глутатионредуктаза, глута-

тион-S-трансфераза, активируемая фосфатом глу-

таминаза, цитохром с-оксидаза) с клиническими 

особенностями ФППК у больных шизофренией 

и РШС. В настоящей работе измерялись уровни 

активности ферментов глутаматного метаболизма 

‒ глутаматдегидрогеназы и активируемой фосфа-

том глутаминазы, энергетического метаболизма – 

цитохром с-оксидазы, глутатионовой антиокси-

дантной системы – глутатионредуктазы и глута-

тион-S-трансферазы в тромбоцитах крови паци-

ентов с шизофренией и РШС с тремя различными 

ФППК. Оценка активности этих ферментов 

в тромбоцитах крови больных, страдающих при-

ступами периодической кататонии, проводилась 

впервые. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Сравнительный анализ уровней активности 

тромбоцитарных ферментов глутаматного, энерге-

тического и глутатионового метаболизма у паци-

ентов с различными ФППК (гипокинетической, 

паракинетической и мультикинетической), форми-

рующимися при шизофрении и РШС. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Сравнительное клинико-биологическое обсле-

дование проведено совместно сотрудниками 

отдела по изучению пограничной психической 

патологии и психосоматических расстройств 

и лаборатории нейрохимии ФГБНУ НЦПЗ. 

В основную группу исследования включены 

пациенты (n=39), из них 16 мужчин и 23 женщи-

ны, в возрасте 16-57 лет, медиана возраста 21 год 

[19; 27], с разными ФППК: гипокинетической, 

паракинетической и мультикинетической [16]. 

В основу классификации положена психопатоло-

гическая структура кататонических расстройств, 

коррелирующая со степенью тяжести двигатель-

ных симптомокомплексов. 

Критерии включения: соответствие диагнозов 

рубрикам МКБ-10 шизофрения, шизоаффектив-

ное расстройство или шизотипическое расстрой-

ство (F20, F25, F21), приступообразное течение 

эндогенного заболевания, наличие в структуре 

текущего эпизода симптомов кататонии, которые 

определяли при помощи шкалы Буша-Френсиса 

для оценки тяжести моторных расстройств 

(BFCRS). 

Критерии исключения: проявления тяжелого 

органического поражения ЦНС, психические 

нарушения вследствие употребления алкоголя или 

других психоактивных веществ, наличие тяжелой 

соматической патологии в стадии декомпенсации, 

наличие выраженных экстрапирамидных наруше-

ний на момент поступления в стационар на фоне 

приема антипсихотических препаратов. 

Практически у половины больных (n=19, 49%) 

из 39 было диагностировано шизотипическое рас-

стройство, более чем у трети (n=14, 36%) ‒ шизо-

френия, у 6 (15%) ‒ шизоаффективное расстрой-

ство. Оценка выраженности кататонических рас-

стройств и тяжести состояния проводилась перед 

началом курса фармакотерапии. Для количе-

ственной балльной оценки тяжести психического 

состояния и эффективности терапии были ис-

пользованы шкалы PANSS и BFCRS. 

В контрольную группу, соответствующую ос-

новной группе пациентов по возрастно-половому 

составу, вошло 22 добровольца без диагностиро-

ванных психических расстройств (9 мужчин и 13 

женщин) от 19 до 53 лет (медиана 25 лет). 

Кровь на биохимические анализы отбирали до 

начала курса фармакотерапии больных. Выделе-

ние тромбоцитов из образцов венозной крови, 

взятой в вакутейнеры с цитратом натрия, и приго-

товление экстрактов из них проводили методами, 

описанными ранее [12]. 

Активность всех перечисленных ферментов 

определяли спектрофотометрическими кинетиче-

скими методами с использованием планшетного 

спектрофотометра xMark (Bio-Rad, США). 

Активности глутаматдегидрогеназы (суммар-

ная активность изоформ ГДГ I+II) и цитохром с-

оксидазы определяли собственными оригиналь-

ными методами, описанными нами ранее [1]. 

Активность активируемой фосфатом глутами-

назы в тромбоцитах определяли с использованием 

реакции гидролиза глутамина до глутамата, кон-

центрацию которого измеряли в сопряженной 

реакции глутаматдегидрогеназы с восстановлени-

ем НАД+ по возрастанию оптической плотности 

при 340 нм [17]. 

Активности глутатионредуктазы и глутатион-S-

трансферазы определяли описанными ранее мето-

дами: глутатионредуктазы ‒ по окислению 

НАДФН в реакции восстановления окисленного 

глутатиона [13], глутатион-S-трансферазы ‒ по 

скорости ферментативного образования конъ-

югатов глутатиона с 1-хлор-2,4-динитробензолом 

[12]. После определения концентрации белка по 

методу Лоури (с набором реактивов Bio-Rad, 

США) для всех ферментов рассчитывали удель-

ную активность. 

Первичные результаты наблюдения клинико-

психопатологической динамики у пациентов с ши-

зофренией и РШС и биохимических исследований 

вносили в базу данных. Для статистической обра-

ботки данных использовали программное обеспе-

чение Statistica 10.0 (Statsoft), непараметрический 

модуль (U-критерий Манна-Уитни), многомерный 

разведочный анализ (кластерный анализ методом 

каппа-средних). Различия и корреляции считали 

статистически значимыми при p<0,05. 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

На первом этапе по клиническим признакам 

РШС (шизофрения, шизоаффективное и шизо-

типическое расстройства) сформированы группы 

пациентов, в которых проведено сравнение выяв-

ленных уровней активности ферментов. В соот-

ветствии с клиническими проявлениями симпто-

мов кататонии выделены группы больных с тремя 

ФППК – гипокинетической (n=13), паракинетиче-

ской (n=11) и мультикинетической (n=15). 

В таблице 1 приведены медианы и квартили 

удельной активности ферментов (выраженные 

в ед/мг белка) в основной группе пациентов 

с тремя разными формами приступов периодиче-

ской кататонии и в контрольной группе. 

При парном сравнении с использованием U-

критерия Манна-Уитни уровней активности фер-

ментов у пациентов основной группы с каждой из 

ФППК и у добровольцев контрольной группы 

обнаружено, что активность цитохром с-оксидазы 

статистически значимо не различалась. Актив-

ность глутаматдегидрогеназы статистически зна-

чимо (p<0,05) снижена при всех трех ФППК, ак-

тивность активируемой фосфатом глутаминазы 

снижена только при паракинетической форме. 

https://ncpz.ru/stat/29
https://ncpz.ru/stat/29
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Активности глутатионредуктазы и глутатион-S-

трансферазы были статистически значимо 

(p<0,05) снижены только при гипокинетической 

форме, а активность глутатион-S-трансферазы 

статистически значимо (p<0,005) снижена также и 

при мультикинетической ФППК. 

Т а б л и ц а  1. Сравнительное распределение уровней активности тромбоцитарных ферментов 

в основной группе пациентов с разными формами приступов кататонии и в контрольной группе 

Тромбоцитарный фермент, ед/мг 

Форма приступов кататонии 
Контрольная 

группа (n=22) 
Гипокинетиче-

ская (n=13) 

Паракинетиче-

ская (n=11) 

Мультикинетиче-

ская (n=15) 

Цитохром с-оксидаза 4,7 [4,1; 5,6] 4,4 [4,3; 5,2] 4,8 [3,7; 6,4] 5,2 [4,9; 6,3] 

Активируемая фосфатом глутаминаза 24,9 [22,1; 38,7] 21,9* [18,8; 29,3] 23,1 [14,3; 33,8] 30,8 [23,3; 44,1] 

Глутаматдегидрогеназа 5,0* [2,9; 6,2] 5,5* [4,5; 6,1] 5,8* [4,6; 6,4] 6,4 [5,5; 7,4] 

Глутатионредуктаза 7,6* [5,8; 8,0] 9,4 [7,5; 11,8] 8,2 [6,7; 10,0] 9,1 [7,9; 11,1] 

Глутатион S-трансфераза 12,3* [8,9; 15,8] 12,9 [10,5; 17,0] 12,2** [11,2; 13,9] 16,6 [13,4; 17,3] 

П р и м е ч а н и е. Статистически значимые различия: * ‒ p<0,05, ** ‒ p<0,01 (U-критерий Манна-Уитни). 

 

На втором этапе исследования за основу были 

взяты показатели биохимического исследования. 

С применением кластерного анализа выделены 

кластеры пациентов. 

Уровни удельной активности ферментов у па-

циентов основной группы продемонстрировали 

значительную вариабельность, значения находи-

лись в существенно различающихся диапазонах, 

поэтому перед проведением кластерного анализа 

полученные данные нормировали по максимуму 

активности каждого фермента в выборке [18]. 

Кластерный анализ основной группы пациентов 

включал кластеризацию случаев, осуществляе-

мую по 5 признакам ‒ нормированным уровням 

активности ферментов, таких как глутаматдегид-

рогеназа, глутатионредуктаза, глутатион-S-

трансфераза, активируемая фосфатом глутаминаза, 

цитохром с-оксидаза). 

По итогам кластеризации с предустановлен-

ным числом кластеров, равным 2, получены два 

кластера К1 (n=18) и К2 (n=21), сравнимые между 

собой по численности пациентов. 

На рисунке 1 приведены средние нормирован-

ные значения активности каждого фермента для 

К1 и К2. 

На рисунке 2 представлены диаграммы с не-

нормированными уровнями активности (выра-

женными в ед/мг) каждого из пяти ферментов 

в кластерах К1 и К2 у пациентов основной груп-

пы и добровольцев контрольной группы. 

В выделенных кластерах К1 и К2 у пациентов 

основной группы по сравнению с контрольной 

группой обнаружено статистически значимое 

снижение уровней активности ферментов: в К1 – 

цитохром с-оксидазы и активируемой фосфатом 

глутаминазы (p<0,05), в К2 – глутаматдегидроге-

назы, глутатионредуктазы и глутатион-S-

трансферазы (p<0,001). 
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Р и с у н о к  1. Средние значения нормирован-

ных биохимических параметров в кластерах 

 

Оценено распределение пациентов с тремя 

различными ФППК по кластерам К1 и К2 (табл. 

2). 

Критерий χ2 показал высокий уровень стати-

стической значимости неравномерного распре-

деления только для пациентов с гипокинетиче-

ской и паракинетической ФППК (χ2=12,3, р<0,004 

с поправкой Йетса). То есть пациенты с гипоки-

нетической ФППК статистически значимо чаще 

попадали в К2 (с активностями глутаматде-

гидрогеназы, глутатионредуктазы и глутатион-S-

трансферазы, значимо сниженными относительно 

добровольцев контрольной группы). Пациенты 

с паракинетической ФППК значимо чаще попада-

ли в К1 со сниженными активностями цитохром 

с-оксидазы и активируемой фосфатом глутамина-

зы по сравнению с добровольцами контрольной 

группы. В то время как пациенты с мультикине-

тической ФППК равномерно распределились 

между кластерами К1 и К2. 
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Р и с у н о к  2. Активность тромбоцитарных ферментов у больных основной группы 

с разными формами кататонических приступов и у добровольцев контрольной группы 

 

Т а б л и ц а  2. Сравнительное распределение пациентов основной группы 

с разными формами приступов кататонии по кластерам К1 и К2 

Кластер Форма приступов кататонии (число пациентов и % от их числа в кластере) 

Гипокинетическая (n=13) Паракинетическая (n=11) Мультикинетическая (n=15) 

К1 (n=18) n=4 (22%) n=7 (39%) n=7 (39%) 

К2 (n=21) n=9 (43%) n=4 (19%) n=8 (38%) 
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ОБСУЖДЕНИЕ 

По материалам собственного исследования 

впервые удалось обнаружить вариативную карти-

ну биохимических изменений (относительно кон-

трольной группы) в тромбоцитах при разных 

ФППК. Это удалось сделать с использованием 

двух подходов: 1) выделение трех групп пациен-

тов с учетом клинико-психопатологической 

симптоматики РШС, оцениваемой в динамике, 

и обнаружение биохимических отклонений 

в группах пациентов с разными ФППК от значе-

ний в контрольной группе; 2) выделение двух 

групп пациентов по биохимическим признакам 

и обнаружение асимметричного неравномерного 

распределения пациентов в зависимости от 

ФППК. 

Кроме того, в настоящем исследовании при 

сравнении группы больных с РШС в целом и кон-

трольной группы добровольцев было обнаружено 

статистически значимое снижение уровней актив-

ности глутаматдегидрогеназы в тромбоцитах кро-

ви, что согласуется с полученными ранее данными 

при обследовании больных шизофренией без фо-

куса на кататонию. Действительно, нарушения 

функционирования глутаматергической системы 

занимают важнейшее место в патогенезе шизо-

френии [4], а глутаматдегидрогеназа является 

ключевым ферментом метаболизма глутамата, 

причем уровень активности тромбоцитарной глу-

таматдегидрогеназы может служить биомаркером, 

не только связанным с клинико-психопато-

логической симптоматикой, но и её изменением 

под действием фармакотерапии [1]. Так, ранее 

нами установлено снижение активности глутамат-

дегидрогеназы в тромбоцитах больных шизофре-

нией с хроническим течением заболевания в пери-

од обострения психотической симптоматики [1]. 

Обнаружено снижение уровней активности глута-

матдегидрогеназы и у больных с юношескими де-

прессиями с аттенуированными симптомами ши-

зофрении [12] по сравнению с соответствующими 

контрольными группами. 

Исследования по изучению активности акти-

вируемой фосфатом глутаминазы в тромбоцитах 

у пациентов с РШС и периодической кататонией 

ранее не проводились. В соответствии с получен-

ными данными можно констатировать статисти-

чески значимое снижение активности активируе-

мой фосфатом глутаминазы как в общей группе 

больных, так и в группе пациентов с паракинети-

ческой кататонией. С другой стороны, при рас-

пределении больных на кластеры по биохимиче-

ским признакам в кластер К1, характеризующий-

ся сниженной активностью активируемой фосфа-

том глутаминазы, выявлена статистически значи-

мо более высокая частота пациентов с паракине-

тической формой кататонии. 

В ряде исследований зарегистрированы изме-

нения активности различных компонентов дыха-

тельной цепи митохондрий в тромбоцитах у па-

циентов с шизофренией. Так, в ранее опублико-

ванных работах в тромбоцитах пациентов с ши-

зофренией было обнаружено повышение актив-

ности митохондриального комплекса I, но не ци-

тохром с-оксидазы (комплекса IV) [19]. Другие 

исследователи выявили разнонаправленное изме-

нение активности комплекса I в тромбоцитах па-

циентов, а именно статистически значимое по-

вышение в остром состоянии и снижение его ак-

тивности у пациентов с резидуальными симпто-

мами [20]. Ранее мы обнаружили снижение ак-

тивности цитохром с-оксидазы тромбоцитов 

в острой психотической фазе заболевания у паци-

ентов с хроническим течением шизофрении 

в сравнении с контрольной группой [21], в то же 

время в недифференцированной группе больных 

с юношескими депрессиями с аттенуированными 

симптомами шизофрении активность цитохром с-

оксидазы значимо не отличалась от контрольной 

группы [12]. 

Хотя в настоящем исследовании в недиффе-

ренцированной группе пациентов в целом мы не 

обнаружили значимых изменений в активности 

цитохром с-оксидазы по сравнению с контроль-

ной группой, однако при выделении кластера К1 

активность цитохром с-оксидазы в нем оказалась 

статистически значимо пониженной. Это может 

быть связано с тем, что в этот кластер статистиче-

ски значимо чаще попадали пациенты с пара-

кинетической ФППК. Фактически при выделении 

по клиническому признаку группы пациентов 

с паракинетической ФППК медиана активности 

цитохром с-оксидазы в данной группе (4,4 ед/мг) 

оказалась ниже, чем в контрольной (5,2 ед/мг), но 

различие не достигло статистической значимости. 

Мы считаем настоящее исследование пилотным 

ввиду малочисленности группы с паракинетиче-

ской ФППК (11 пациентов), что представляет 

ограничение исследования. Окончательный вывод 

о снижении активности цитохром с-оксидазы при 

паракинетической ФППК можно будет сделать 

при условии увеличения группы. 

Еще одним фактором развития многих психи-

ческих заболеваний, в том числе и шизофрении, 

признан окислительный стресс. В настоящем ис-

следовании в недифференцированной группе 

больных РШС с периодической кататонией ока-

зались статистически значимо сниженными уров-

ни активности глутатион-зависимых ферментов 

глутатионредуктазы и глутатион-S-трансферазы по 

сравнению с контрольной группой, что указывает 

на участие окислительного стресса в развитии 

патологического процесса. Ранее мы уже наблю-

дали снижение активности глутатион-зависимых 



Бокша И.С., Савушкина О.К., Прохорова Т.А. и др. Формы периодической кататонии при расстройствах… 
 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2024. № 2 (123). С. 13-23 19 

ферментов в тромбоцитах у больных с РШС [13] 

и параноидной шизофренией с хроническим те-

чением заболевания [22], а в настоящем исследо-

вании обнаружены особенности изменений ак-

тивности глутатионредуктазы и глутатион-S-

трансферазы в зависимости от ФППК. Так, 

у больных с гипокинетической кататонией сни-

жена активность глутатионредуктазы и глу-

татион-S-трансферазы, с мультикинетической 

формой – только активность глутатион-S-

трансферазы, в то же время у пациентов с пара-

кинетической ФППК уровни активности обоих 

ферментов не отличаются от уровня контрольной 

группы. С другой стороны, в кластер К2 со сни-

женными активностями обоих ферментов вошло 

значимо больше пациентов с гипокинетической 

ФППК. 

Неоднородность периодической кататонии 

представляет проблему как для терапии, так и для 

прогноза состояния пациентов, что весьма важно, 

учитывая возможную резистентность пациентов. 

Представляется актуальным выделение более го-

могенных групп (классификации внутри выборки 

в целом) больных на основе биохимических па-

раметров крови (активности ферментов тромбо-

цитов) с целью разработки индивидуальных под-

ходов к терапии больных с РШС, страдающих 

приступами периодической кататонии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

При разных ФППКнаблюдается гетерогенная 

степень отклонения активности тромбоцитарных 

ферментов от контрольных диапазонов. Параки-

нетическая и гипокинетическая ФППК, по-

видимому, ассоциированы с разными картинами 

изменений активности изученных ферментов глу-

таматного, энергетического и глутатионового ме-

таболизма. Дальнейшее исследование активности 

ферментов крови у пациентов с кататоническими 

расстройствами является перспективным для вы-

явления специфических биомаркеров различных 

ФППК. 
В статье приведено сокращенное обозначение тер-

минов: РШС ‒ расстройства шизофренического спектра, 

ФППК ‒ формы приступов периодической кататонии. 
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Forms of periodic catatonia in schizophrenia spectrum disorders: 

differences in the levels of platelet enzyme activity 

Boksha I.S., Savushkina O.K., Prokhorova T.A., Tereshkina E.B., 

Vorobyova E.A., Piskarev M.V., Burbaeva G.Sh. 

Mental Health Research Center, Russian Academy of Sciences 

Kashirskoe Highway 34, 115522, Moscow, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. Attacks of periodic catatonia in schizophrenia and other schizophrenia spectrum disorders pose a 

challenge for the development of differentiated individual therapeutic approaches. Objective of the study: comparative 

analysis of the levels of activity of platelet enzymes of glutamate, energy and glutathione metabolism in patients with 

various clinical forms of attacks (hypo-, para- and multikinetic) of periodic catatonia, developing in schizophrenia and 

schizophrenia spectrum disorders. Material and Methods. The study was carried out by employees of the Department 

for the Study of Borderline Mental Pathology and Psychosomatic Disorders and the Laboratory of Neurochemistry of the 

Federal State Budgetary Scientific Institution “Mental Health Research Center”. The study included patients (n=39) of 

the main group, including 16 men and 23 women, with hypokinetic, parakinetic and multikinetic forms of attacks of 

periodic catatonia in schizophrenia and schizophrenia spectrum disorders (schizoaffective or schizotypal) and volunteers 

without diagnosed mental disorders (n=22, 9 men and 13 women) in the control group. The activity levels of enzymes 

(cytochrome c oxidase, glutamate dehydrogenase, phosphate-activated glutaminase, glutathione reductase, glutathione-

S-transferase) in platelet extracts of patients in the main group and volunteers in the control group were determined by 

spectrophotometric kinetic methods. Results. A pairwise comparison of enzyme activity levels in patients with each 

form of attacks of periodic catatonia and in volunteers in the control group showed the following: 1) the activity of 

cytochrome c oxidase was not statistically significantly different, 2) the activity of glutamate dehydrogenase was 

statistically significantly reduced in all three forms of attacks of periodic catatonia studied, 3) the activity of phosphate-

activated glutaminase was statistically reduced only in parakinetic periodic catatonia, 4) the activity of glutathione 

reductase was statistically significantly reduced in the hypokinetic form, 5) the activity of glutathione-S-transferase was 

statistically significantly reduced in the hypokinetic and multikinetic forms. Patients of the main group were clustered 

according to 5 criteria (normalized levels of platelet enzyme activity), 2 clusters were formed ‒ K1 (n=18) and K2 

(n=21). Compared with the control group, a statistically significant decrease in the levels of enzyme activity was 

revealed in the clusters of the main group: in K1 ‒ cytochrome c oxidase and phosphate-activated glutaminase, in K2 ‒ 

glutamate dehydrogenase, glutathione reductase and glutathione-S-transferase. Patients with different forms of attacks of 

periodic catatonia were statistically significantly unevenly distributed in the clusters. Conclusion. In patients of the main 

group with different forms of attacks of periodic catatonia, statistically significant deviations from the levels of platelet 

enzyme activity in the control group were established, which served as the basis for determining the specific biomarkers 

of different forms of periodic catatonia. 

Keywords: schizophrenia spectrum disorders, schizophrenia, periodic catatonia, cytochrome c-oxidase, gluta-

mate dehydrogenase, phosphate-activated glutaminase, glutathione reductase, glutathione-S-transferase, platelets. 
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