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У нашій роботі проведено дослідження динаміки психопатологічної симп-
томатики та формування комплаєнсу у хворих на шизофренію та з амфета-
міновою адикцією з метою визначення критеріїв диференційної діагностики 
для вибору адекватної тактики лікування та формування ремісії. Особлива 
увага спрямована на дисбаланс дофамінової нейромедіаторної системи при 
вказаних нозологіях. Кількість обстежених осіб у групі дослідження склала 
50, у групі контролю – 47. Вираженість патопсихологічної симптоматики 
та оцінку комплаєнс-терапії визначали із використанням психометричних 
шкал PANSS та ROMI. Отримані результати дозволили встановити наявність 
статистично значимого (р <0,001) позитивного ефекту від застосування 
дезінтоксикаційної терапії у поєднанні з нейролептиками та бензодіазепінами 
при амфетамінових психозах. 

За оцінками Управління ООН з контролю за наркоти-
ками та злочинністю (UNODC) за 2009 рік, у світі від 0,3% 
до 1,3% людей віком від 15 до 64 років хоча б раз у житті 
приймали стимулятор амфетамінового ряду.

Амфетамін (α-метилфенілетиламін) – це синтетична 
речовина фенілетиламінового ряду, яка є стимулятором 
центральної нервової системи. Структурна схожість з 
нейротрансмітерами (адреналіном та норадреналіном) 
дозволяє амфетаміну легко проникати через гематоен-
цефалічний бар’єр, а також захищає молекулу від деза-
мінування з боку моноаміноксидази, що, в свою чергу, 
зумовлює його стійкість та відносну тривалість ефектів.

Амфетамін є рекреаційною психоактивною речови-
ною, здатною викликати психічну залежність. Його дія 
базується на збільшенні викиду катехоламінів, особливо 
дофаміну та норадреналіну, а також серотоніну з пре-
синаптичних закінчень. При нормальній роботі дофа-
мінергічного синапсу викид дофаміну в синаптичну щі-
лину здійснюється шляхом екзоцитозу дофаміновмісних 
везикул. Після цього відбувається зворотне захоплення 
дофаміну в клітину: транспортер DAT (дофамінний тран-
спортер) переміщує дофамін з синаптичної щілини в цито-
плазму, а транспортер VMAT (везикулярний транспортер 
моноамінів) – з цитоплазми у везикулу. При проникненні 
в клітину амфетаміну транспортери починають працю-
вати в протилежному напрямку, переміщуючи дофамін 
з везикули в цитоплазму і далі у синаптичну щілину. В 
результаті цього концентрація дофаміну в синаптичній 
щілині збільшується, хоча звичайний везикулярний ме-
ханізм викиду нейромедіатора зменшується. Амфетамін 
також має невеликий інгібувальний вплив на активність 
моноаміноксидази та периферійну адренергічну актив-
ність (α- та β-адренорецептори) [5]. 

Центральна стимулювальна дія амфетаміну виявляєть-
ся у покращенні настрою, підвищенні уваги та здатності 
до концентрації, у появі відчуття впевненості та ком-
форту. Також підвищуються рухова та мовна активність, 

працездатність, зменшуються сонливість та апетит. До 
негативних наслідків центрального впливу амфетаміну 
належать відчуття тривоги, безсоння, тремор, паніка та 
амфетамінові психози. Останні є найсерйознішим пору-
шенням психіки внаслідок систематичного зловживання 
амфетаміном, яке на практиці досить складно віддиферен-
ціювати від параноїдної форми шизофренії. Як правило, 
амфетамінові психози виникають внаслідок тривалого 
вживання амфетаміну у високих дозах, проте можуть 
проявитися і після першого вживання. Іншим наслідком 
хронічного зловживання амфетаміном є так звана «сте-
реотипна поведінка», яка проявляється у монотонному 
повторенні одного і того ж руху чи дії впродовж декількох 
годин [6].

Периферійна дія амфетаміну головним чином 
пов’язана зі стимуляцією симпатичної нервової системи. 
Вплив на серцево-судинну систему проявляється звужен-
ням периферійних судин, тахікардією, підвищенням ар-
теріального тиску, сильним пульсуючим головним болем. 
Крім того, амфетамін викликає вологість шкіри та сухість 
слизових оболонок. Ці ефекти є більш тривалими, проте 
менш вираженими, ніж при дії адреналіну. Передозуван-
ня амфетаміном небезпечне насамперед для серцево-
судинної системи. Вищезазначені симптоми (тахікардія, 
гіпертензія та спазм судин) можуть викликати ішемічний 
інсульт, субарахноїдальний крововилив, інфаркт міокар-
да. Також при передозуванні виникають метаболічний 
ацидоз, рабдоміоліз, гостра ниркова та печінкова недо-
статність і коагулопатія. 

Формування психологічної залежності від амфетаміну 
пов’язане з дією на дофамінергічні нейрони та nucleus 
accumbens, які відповідають за навчання та позитивне 
підкріплення.

Різка відміна амфетаміну після тривалого викорис-
тання або його застосування у високих дозах впродовж 
декількох днів зумовлює виснаження дофамінової не-
йромедіаторної системи та викликає відчуття сильної 
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втоми, сонливість за неможливості заснути та голод, 
спостерігаються тривожно-депресивний, паранойяльний 
і параноїдний синдроми. Дані розлади є проявами абсти-
нентного синдрому, який проявляється через 9 годин – 4 
доби після відміни і може тривати від декількох годин до 
двох місяців, залежно від дозування та загального психіч-
ного й фізичного стану організму [7].

Проте головною клінічною особливістю проявів амфе-
тамінових психозів є розлади свідомості. Стертість, згла-
дженість між станами сну та неспання, які Павлов називав 
«перехідною» зоною, тісно пов’язані зі станами зміненої 
свідомості (онейроїд, делірій), які часто зустрічаються 
у практиці зловживання амфетаміном як прояв «амфе-
тамінового безсоння». Дуже високі дози D-амфетаміну, 
зазвичай вище 80 мг/добу, а іноді до 1000–2000 мг/добу, 
викликають гострий психоз, який за клінічною картиною 
нагадує параноїдну шизофренію, проте частіше пред-
ставлений делірієм або онейроїдом чи іншими типовими 
ознаками токсичного наркотичного психозу. Цей стан 
вважають моделлю гострого параноїдного психозу [7]. 
Крім того, парентеральне введення метилфенідату раніше 
мало діагностичне значення як тест для визначення ризи-
ку рецидиву при шизофренії: в дослідженнях B. Angrist та 
співавт. (1980) і D. Robinson та співавт. (1991) показано, що 
у амбулаторних хворих з хронічним перебігом шизофренії, 
у яких психотичні симптоми підсилюються після одно-
кратного введення стимулятора, значно вища вірогідність 
екзацербації психозу, ніж у пацієнтів, стан яких не змі-
нюється під впливом психостимуляторів; у іншій роботі 
J.A. Lieberman та співавт. (1994) підтвердили дані про те, 
що екзацербація психозу після однократного введення 
метилфенідату у пацієнтів в стабільному стані свідчить 
про високий ризик рецидиву в зв’язку зі зниженням дози 
чи відміною антипсихотика [2].

При шизофренії та вживанні психостимуляторів амфе-
тамінового ряду виникає дисбаланс в роботі медіаторних 
систем головного мозку. Серед нейромедіаторів найбіль-
ший інтерес становлять дофамін та його рецептори. Наразі 
для лікування шизофренії застосовують нейролептики, 
які блокують D2-, а також D3- та D4- рецептори дофаміну 
[4]. Відомо, що амфетамін при його застосуванні, діючи 
на дофамінові рецептори, викликає психоз (випадки «ам-
фетамінових психозів» з характерним паранойяльним 
синдромом реєструвались ще в 1930 роках, а вже у 1958 
році був достовірно доведений його зв’язок з прийомом 
препарату). Суттєва роль у виникненні симптомів хво-
роби також може належати серотоніну. Нейролептики 
є також блокаторами серотонінових 5-НТ2a-рецепторів, 
які можуть впливати на негативні прояви хвороби. Гі-
перактивність моноамінів при шизофренії може бути 
результатом зниження активності МАО. Активність моно-
амінової системи також регулюється такими ендогенними 
пептидами, як ендорфіни, енкефаліни, холецистокініни, 
соматостатини.

Також останнім часом пильну увагу вчених привертає 
інший медіатор – глутамат. При шизофренії відмічається 
зниження його активності в лобних відділах мозку, що 
пов’язують з негативними симтомами шизофренії лобного 
походження. Також відомо, що глутаматергічні нейрони 
виконують загальну регулювальну роль, впливаючи на 
активність дофамінової та серотонінової систем [5]. 

Оскільки спільного для всіх хворих на шизофренію 
генетичного дефекту виявити досі не вдалося, вважають, 
що схожі симптоми захворювання можуть бути викликані 
порушенням різних ділянок у дофаміновій, серотоніновій, 
пептидній та глутаматній регуляції [3].

Продуктивна симптоматика при шизофренії вкрай 
різноманітна, але загальною ознакою всіх симптомів є 
внутрішнє протиріччя, порушення єдності психічних 
процесів (схізис). Негативна симптоматика виявляється 
у чіткому порушенні цілеспрямованості мислення і про-
гресуючих змінах особистості з наростанням замкнутості 
(аутизм), втратою інтересів і потягів, емоційним нівелю-
ванням. Емоційні та вольові порушення також відрізня-
ються дивакуватістю та протиріччям – амбівалентністю та 
амбітендентністю. Міміка хворих стає бідною, мова моно-
тонною, вираз обличчя не завжди відповідає висловлю-
ванням, з’являються химерність і манірність. Поєднання 
емоційної холодності, химерності міміки і протиріччя емо-
цій із втратою емпатії дозволяє психіатру з перших хвилин 
бесіди скласти загальне уявлення про попередній діагноз 
[3]. Для параноїдної форми шизофренії, яку доводиться 
диференціювати з паранойяльним і параноїдним синдро-
мом при амфетаміновій адикції, на відміну від останніх, 
характерним є поступове ускладнення симптоматики і 
послідовна зміна маячних синдромів: етап маячного на-
строю, паранойяльний етап або етап “маячного осяяння”, 
параноїдний етап або етап кристалізації маячної ідеї, 
парафренний етап та розвал маячної концепції з форму-
ванням дефекту (абато-абулічний синдром). Найбільше 
діагностичне значення мають такі негативні симптоми 
як апатія, абулія, бідність мови, згладженість чи неадек-
ватність емоційних реакцій, що зазвичай призводить до 
соціальної відгородженості та зниження соціальної про-
дуктивності; повинно бути очевидним те, що дані ознаки 
не обумовлені депресією або нейролептичною терапією; 
значна і послідовна якісна зміна поведінки, що прояв-
ляється втратою інтересів, нецілеспрямованістю, безді-
яльністю, самозаглибленням та соціальною аутизацією.

У деяких пацієнтів з психопатоподібним типом дебюту 
шизофренії відмічають короткі періоди психозу, які склад-
но відрізнити від спровокованих наркотиками. Клінічна 
картина проявляється асоціальною поведінкою, розгаль-
мованістю потягів, бродяжництвом, дивними інтересами, 
немотивованою жорстокістю та безпринципністю. На від-
міну від психопатії, така поведінка ніяк не пов’язана із ви-
хованням і стосунками в сім’ї та з’являється після періоду 
відносно благополучного розвитку в дитинстві [3]. Дифе-
ренційну діагностику ускладнює можлива коморбідність 
з амфетаміновою адикцією. Проте лікування у нарколога 
дає тимчасовий результат (лише за умови лікування не-
йролептиками в складі комплексної терапії), за відсутності 
підтримувальної терапії настає екзацербація шизофренії. 
По мірі прогресування хвороби некерованість таких хво-
рих змінюється на пасивність, лінь та байдужість [7]. 

В МКХ–10 виділяють декілька варіантів функціональ-
них маячних психозів, не включених у шизофренію. Пе-
ребіг цих захворювань позбавлений прогредієнтності, 
типової для всіх форм шизофренії, і в їх результаті не 
розвивається емоційно-вольовий шизофренічний дефект. 
Такі маячні психози називаються функціональними та 
часто мають етіологію зловживання фенілетиламінами. 
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До гострих і транзиторних психозів відносять розлади, що 
швидко розвиваються (впродовж 1–2 тижнів) і схильні до 
повного регресу протягом 1–2 місяців. Симптоми психозу 
можуть нагадувати шизофренію, у хворих виникають 
маячні ідеї переслідування і впливу з явищами психічного 
автоматизму. Однак у більшості хворих відмічаються не-
систематизовані поліморфні маячні ідеї, які описані в рам-
ках синдрому гострого чуттєвого маячіння. Відсутність 
стрункої маячної системи іноді створює в цьому випадку 
у недосвідчених спеціалістів хибне враження відсутності 
грубої психотичної симптоматики. Насправді ж чуттєве 
маячіння – ознака найбільш гострих адиктивних психозів 
зі швидкою динамікою і високою вірогідністю соціально 
небезпечних вчинків [3]. Повторення нападів хвороби, 
розвиток апатії та абулії, існування психозу більше міся-
ця є диференційним критерієм на користь шизофренії. 
Також, як правило, зберігаються ясна свідомість та ін-
телектуальні здібності, хоча з часом може проявлятися 
нейрокогнітивний дефект. 

При диференційній діагностиці шизофренії та амфе-
тамінового психозу відмічаються такі спільні симптоми 
як тривога, страх та депресивний синдром, а також такі 
симптоми психотичного регістру як маячні ідеї та розлади 
сприйняття. Проте при амфетаміновому психозі тривога 
та страх мають відносно короткостроковий характер, а 
депресивний синдром з’являється при вживанні високих 
доз внаслідок виснаження дофамінових рецепторів. При 
шизофренії тривога та страх присутні при формуванні 
маячіння, а депресивні симптоми трапляються при по-
стшизофренічній депресії, яка може бути як особистіс-
ною реакцією на захворювання при відновленні критики 
хворого, так і наслідком нейролептичної терапії. Відмін-
ності психопатологічної симптоматики при шизофренії 
та амфетаміновому психозі наступні: при амфетаміновій 
адикції переважають такі психічні розлади як розлади 
свідомості та настрою, присутні парестезії, період неспан-
ня з наступним відновним тривалим сном, стереотипії 
поведінки (монотонна гіперактивність), зазвичай пара-
нойяльний синдром, можуть мати місце ілюзії та істинні 
галюцинації з формуванням параноїдного синдрому, 
наявні такі симптоми як трофічні зміни шкіри, нігтів та 
зубів, диспропорційне схуднення внаслідок зникнення 
апетиту та зневоднення, мідріаз, підвищення АТ та тахі-
кардія, гіпертермія, гіпонатріємія та, як наслідок, розвиток 
ниркової та печінкової недостатності. При шизофренії 
наявні симптоми, які практично не виникають при вжи-
ванні амфетаміну, – схізис психопатологічної симптома-
тики, етапність маячіння, псевдогалюцинації, сплощення 
афекту та розвиток апато-абулічного синдрому. Важливе 
значення має лабораторне визначення амфетаміну, яке 
включає токсикологічний скринінг сечі (час визначення 
після останнього прийому – до 24–48 год) [11]. Дифе-
ренційним критерієм амфетамінової інтоксикації також 
слугує стійкий мідріаз із арефлексією зіниць на світло. При 
лікуванні амфетамінових адикцій важливе значення має 
комплексний підхід у вигляді дезінтоксикаційної терапії, 
нейролептиків та бензодіазепінів, β-адреноблокаторів, 
вазодилататорів, гіпотензивних препаратів, а також ліку-
вання залежності для купірування абстинентного син-
дрому у нарколога. При шизофренії надзвичайно важливе 
значення має підтримувальна терапія після проходження 

пацієнтом етапів активної терапії для запобігання екза-
цербації психозу. Важливість диференційної діагностики 
при лікуванні даних розладів також має місце при засто-
суванні антидепресантів – застосування групи СІЗЗС та 
тимостабілізаторів при шизофренії запобігає розвитку 
нейрокогнітивного дефіциту та негативної симптоматики, 
а при амфетамінових адикціях використання антидепре-
сантів будь-якої групи багатократно потенціює та моди-
фікує основні та побічні ефекти амфетаміну, викликаючи 
тяжку інтоксикацію мозку, гіпертермію та може призвести 
до інфаркту та інсульту головного мозку з летальними на-
слідками для пацієнта [9, 10]; Мета: встановити основні 
критерії диференційної діагностики шизофренії та амфе-
тамінових психозів при амфетаміновій адикції для вибору 
адекватної тактики лікування та формування ремісії.

Матеріали та методи дослідження
Ми використовували проспективний рандомізований 

неосліплений дизайн. У дослідження включали хворих, 
які перебували на лікуванні в 2 відділенні ВОПНЛ ім. О.І. 
Ющенка. Було сформовано 2 групи пацієнтів. У дослідну 
групу увійшли хворі з діагнозом «гострий поліморф-
ний психотичний розлад з симптомами шизофренії», в 
анамнезі яких було зловживання амфетаміном, у контр-
ольну групу були включені пацієнти з діагнозом «пара-
ноїдна форма шизофренії» згідно з критеріями МКХ–10. 
Кількість обстежених хворих у контрольній та дослідній 
групах становила 47 та 50 чоловік відповідно. Хворих об-
стежували на момент госпіталізації, на 14 день лікування 
та напередодні виписки. Наявність психопатологічних 
симптомів, редукцію психопатологічної симптомати-
ки оцінювали з використанням психометричної шкали 
PANSS та шкали медикаментозного комплаєнсу ROMI.

Результати та їх обговорення
При оцінці сумарного показника за підшкалами 

PANSS виявили переважання продуктивної психопато-
логічної симптоматики у дослідній групі (-7,89 (2,67)), 
причому спостерігали високі показники за кластерами 
тривоги, дезорієнтації, дратівливості, труднощів у від-
строченні отримання задоволення та додаткових ознак 
агресії; у контрольній групі її показник становив -6,47 
(1,68), та переважання негативних симптомів у контр-
ольній групі (-2,61(1,14)) з високими показниками за 
кластерами притупленого афекту, емоційної відгоро-
дженості, труднощів у спілкуванні, пасивно-апатичної 
соціальної відгородженості та зниження критики до 
свого стану; відповідно у дослідній групі даний показник 
становив (-1,25 (0,88).

Динаміка сумарного показника PANSS фази екзацер-
бації в обох групах відображає поступове покращен-
ня клінічної картини, проте дозволяє відмітити більшу 
швидкість регресу симптоматики та ступінь вираженості 
покращення у дослідній групі (середній сумарний бал в 
дослідній групі склав (65,1±10,8) та відповідно (58,3±11,9) 
в контрольній групі). У фазі медикаментозної ремісії в 
обох групах виявлено поступове погіршення показників 
PANSS, однак зберігаються суттєві відмінності в групах. 
За оцінкою всіх пунктів субшкал PANSS використовували 
наступні градації вираженості: 1 бал – симптоматика від-
сутня, 2 бали – дуже слабка вираженість, 3 бали – слабка 
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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ПСИХОЗОВ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ И АМФЕТАМИНОВОЙ АДДИКЦИИ
Е.Ф. Mруг, В.А. Горнович

В нашей работе проведено исследование динамики психопатологической симптоматики и формирования комплаенса у больных шизофренией и с амфета-
миновой аддикцией с целью определения критериев дифференциальной диагностики для выбора адекватной тактики лечения и формирования ремиссии. Осо-
бое внимание направлено на дисбаланс дофаминовой нейромедиаторной системы при указанных нозологиях. Количество обследованных составило 50 человек в 
группе исследования и 47 – в контрольной. Выраженность патопсихологической симптоматики и оценка комплаенс-терапии определялись с использованием пси-
хометрических шкал PANSS и ROMI. Эти результаты позволили установить наличие статистически значимого (р <0,001) положительного эффекта от применения 
дезинтоксикационной терапии в сочетании с нейролептиками и бензодиазепинами при амфетаминовых психозах.

Ключевые слова: шизофрения, амфетамин, аддикция, PANSS, комплаенс, диагностика.

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF PSYCHOSIS IN SCHIZOPHRENIA AND AMPHETAMINE ADDICTION 
E Mrug, V. Gornovich

 In the article is argued the researching of dynamics of psychopathological symptoms and the formation of compliance in patients with schizophrenia and amphetamine 
addiction in order to determine criteria for the differential diagnosis to select appropriate treatment strategy and the formation of remission. Special attention is directed to 
an imbalance in dopamine neurotransmitter system in the structure of the nosologies. Amount of research was 50 persons in the study group and 47 - in the control. Intensity 
pathopsychological symptoms and evaluation of compliance therapy were determined using psychometric scales PANSS and ROMI. These results established the presence of a 
statistically significant (p <0.001) positive effect of the detoxification therapy in combination with neuroleptics and benzodiazepines in the treatment of amphetamine sychosis. 

Key words: schizophrenia, amphetamine, addiction, PANSS, compliance, diagnostics.

вираженість, 4 бали – помірна вираженість, 5 балів – 
сильна вираженість, 6 балів – дуже сильна вираженість, 
7 балів – крайня вираженість. За зміною симптоматики 
протягом періоду спостереження динаміка показників 
PANSS трактувалась наступним чином: незначним покра-
щенням вважали покращення від 0 до 20%, суттєвим – від 
20 до 50%, явним – 50% та більше; незначним погіршанням 
вважалось погіршення від 0 до 20%, суттєвим – від 20 до 
50%, явним – погіршення більше 50%.

На момент початку ремісії в дослідній та контрольній 
групах редукція симптоматики складала відповідно: до 20% 
у 2 (4%) та у 10 (19%) хворих, 20–50% – у 11 (25%) та у 25 
(48%), 50% та більше – у 32 (71%) та у 17 (33%) хворих (кри-
терій Манна – Уітні для пари «дослід/контроль», р < 0,001).

За період спостереження в ремісії у дослідній групі 
було помічене незначне покращення у 11 (25%), незначне 
погіршення – у 26 (58%), суттєве погіршення – у 3 (6%), 
явне погіршення – у 5 (11%) хворих. У контрольній групі 
у 5 (8%) хворих виявлене явне погіршення, суттєве – у 34 
(64%), незначне – у 9 (16%) та у 7 (12%) хворих відмічене 
покращення (р=0,819).

Достовірно змінювалися в процесі комплаєнс-терапії і 
показники субшкали «Відношення до медикації» (Т=-7,81; 
р=0,001). У ході пропонованого виду психотерапії зна-
чно збільшились значення субшкал «Фактори, пов’язані 
з близьким оточенням» (Т=-7,71; р=0,001) та «Фактори, 
пов’язані з лікуючим лікарем» (Т=-7,12; р=0,001).

Висновки
1. Основними критеріями диференційної діагностики 

шизофренії та амфетамінових психозів при амфетамі-
новій адикції є тривалість та дебют захворювання, на-
явність негативної симптоматики при шизофренії та її 
відсутність при амфетамінових психозах із переважанням 
продуктивної симптоматики з онейроїдно-деліріозними 
станами, терапевтична відповідь на комплексне лікування 
дезінтоксикаційною терапією у поєднанні з нейролепти-
ками та бензодіазепінами при амфетамінових психозах.

2. Швидша редукція продуктивної психопатологічної 
симптоматики та афективних порушень при застосуванні 
дезінтоксикаційної терапії, нейролептиків та бензодіазе-
пінів може виступати у якості диференційного критерію 
на користь амфетамінового психозу.

3. Комплаєнс-терапія, яка проводилась в групах хворих 
у період формування у них ремісії, ефективніше вплива-
ла на характер комплаєнсу у пацієнтів, про що свідчать 
статистично достовірні позитивні зміни всіх параметрів 
«Шкали медикаментозного комплаєнсу», покращення по-
казників відношення пацієнта, лікаря та близьких хворого 
до проведеної психофармакологічної терапії. Ця перевага 
допомагає покращити прихильність пацієнтів до прийому 
підтримувальної терапії, зменшуючи таким чином мож-
ливість подальших загострень. 

4. У ході комплаєнс-терапії у хворих на шизофренію на 
етапі формування ремісії значно збільшилась суб’єктивна 
оцінка якості лікування, що проявляється в підвищенні 
ступеня задоволення результатами терапії, також від-
мічалось зниження симптоматичного неблагополуччя, 
вирішення ряду психологічних проблем та покращення 
рівня взаєморозуміння з лікуючим лікарем.

5. Методику комплаєнс-терапії доцільно використо-
вувати при лікуванні хворих на шизофренію та хворих 
з амфетаміновою адикцією на етапі формування ремісії 
з метою покращення терапевтичних рекомендацій, що 
зменшує строки стаціонарного етапу терапії та запобігає 
формуванню явищ госпіталізму.
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