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Анотація. У дослідженнях останніх років відзначається зростання зацікавленості вітчизняних та іноземних 
дослідників до коморбідної патології – поєднання психіатричного захворювання з вживанням психоактивних 
речовин. Метою цього огляду було на підставі аналізу літературних джерел вивчити вплив вживання 
канабіноїдів на шизофренічний процес та визначити, які аспекти параноїдної шизофренії, поєднаної з 
вживанням канабіноїдів, досліджені недостатньо, висвітлені не в повному обсязі. Аналіз літературних джерел 
свідчить про те, що проблема коморбідності параноїдної форми шизофренії та вживання канабіноїдів (як із 
залежністю від цих речовин, так і без неї) залишається далекою від вирішення.
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У дослідженнях останніх років відмічаєть-
ся зростання зацікавленості вітчизняних та 
іноземних дослідників до коморбідної пато-
логії – поєднання психіатричного захворю-
вання з вживанням психоактивних речовин 
(ПАР). Ця проблема є надзвичайно актуаль-
ною у зв’язку з масштабами цього поєднан-
ня. Відомо, що серед хворих із залежністю 
від ПАР майже у кожного п’ятого є коморбід-
ні ендогенні психічні розлади, а серед хво-
рих на шизофренію та біполярний розлад 
не менше третини мають ознаки залежності 
від ПАР [1]. Майже 50 % пацієнтів із шизоф-
ренією мають супутній розлад, викликаний 
вживанням ПАР. Найбільш часто зустрічають-
ся поєднання шизофренії та алкогольної або 
канабіноїдної залежності (приблизно в три 
рази частіше, ніж у загальній популяції) [2].

Метою цього огляду було на підставі аналі-
зу літературних джерел вивчити вплив вжи-
вання канабіноїдів на шизофренічний про-
цес та визначити, які аспекти параноїдної 
шизофренії, поєднаної з вживанням канабі-
ноїдів, досліджені недостатньо, висвітлені не 
в повному обсязі. Описано, що канабіс має 
специфічний зв’язок з подальшим розвитком 
шизофренії [2–4]. У більшості досліджень по-
казано, що вживання канабіноїдів починало-
ся до появи психотичних симтомів, а іноді й 
до перших ознак продромальних явищ [5–7].

Психоз як перший прояв шизофренії, який 
виникає внаслідок вживання канабіноїдів, в 
останні роки є предметом активної дискусії в 
спеціальній літературі. Проте наявність цьо-
го зв’язку у більшості авторів не викликає 
сумнівів [8, 9].

Виявлено, що вживання канабісу при ши-
зофренії може підвищити ризик розвитку 
патологічного процесу вдвічі. Хворі заз-

вичай починають вживати канабіс у більш 
старшому віці, ніж пацієнти з іншими психіч-
ними розладами, але тривалість наркотиза-
ції у них є більшою [2, 10]. Відносний ризик 
виникнення шизофренії складає 2, 4 для епі-
зодичних споживачів та 6,0 для пацієнтів із 
синдромом залежності [11–16]. На підставі 
результатів багатьох досліджень доведе-
но, що ризик розвитку психозу шизофренії 
особливо високий при початку тривало-
го вживання канабісу в підлітковому віці, 
особливо у великих дозах [8, 17, 18]. Поява 
перших шизофренічних психозів, часто га-
люцинаторно-параноїдного типу, зазвичай 
спостерігається з 21-го по 25-й рік життя. 
Розвиток психозу, як правило, вже не пов’я-
заний з безпосереднім прийомом наркотич-
них засобів, пусковим моментом в їх виник-
ненні часто є сильні стресові стани. Після 
першої маніфестації шизофренічні психози 
часто отримують рецидивуючий перебіг, з 
періодами загострень та ремісій, набуваю-
чи згодом хронічну форму [8, 19, 20]. Це та-
кож можна пояснити тим, що особи, які вжи-
вають ПАР, більш схильні до недотримання 
режиму і схеми лікування [21–23]. Вживан-
ня канабісу пов’язано з більш раннім віком 
початку шизофренії, збільшеним ризиком 
розвитку психозу, більш високим рівнем 
рецидивів після ремісії першого епізоду го-
строго психотичного стану [2, 24–27].

Для вирішення питання про зв’язок між 
канабісом та шизофренією висунуті наступні 
гіпотези: гіпотеза самолікування, гіпотеза су-
путнього вживання наркотиків, змішана гіпо-
теза, гіпотеза взаємодії й етіологічна гіпотеза. 
Найбільш прийнятими гіпотезами взаємодії 
на сьогоднішній день є вживання канабісу, 
що збільшує ризик розвитку хвороби, але у 
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вразливих осіб, і вживання коноплі вносить 
свій унікальний внесок у ризик розвитку ши-
зофренії. Також ученими розглядається мож-
ливість того, що симптоми психічного за-
хворювання та розладу внаслідок уживання 
ПАР згодом стають схожими [28, 29–31]. Існує 
й альтернативне пояснення, яке полягає в 
тому, що патологія ендоканабіноїдної систе-
ми у хворих на шизофренію може бути пов’я-
зана як зі збільшенням рівня вживання ка-
набісу, так і з підвищеним ризиком розвитку 
хвороби без причинно-наслідкового зв’язку 
між канабіноїдами та шизофренією [32].

Ймовірність розвитку шизофренії у моло-
дих споживачів канабісу може бути обумов-
лена безліччю факторів, включаючи нейро-
фізіологічні особливості дозрівання мозку, 
нейробіологічні та біохімічні взаємодії в си-
стемі нейротрансмісії, генетичні передумо-
ви, а також фактори соціальної адаптації, 
резистентність до впливу стресових ситуа-
цій [8, 33–35]. Провокуючий ефект канабісу 
пояснюється тим, що коноплі викликають 
значне зниження коркового вмісту дофаміну 
і збільшення його вмісту в середньому мозку 
[36 – 40]. Також вченими розглядаються гіпо-
тези дисфункції нейротрансмісії гамма-амі-
номасляної кислоти (ГАМК), холецистокініну 
та глутамату. Порушення в нервовій син-
хронності може перешкоджати консоліда-
ції пам’яті, асоціативним функціям та іншим 
нормальним механізмам функціонування 
нервової системи, що зрештою призводить 
до психотичних симптомів. У пацієнтів із 
шизофренією вже наявний дефіцит ГАМК, а 
подальше його зниження при вживанні ка-
набісу може пояснити, чому хворі на шизоф-
ренію більш чутливі до впливу канабіноїдів 
[41, 42]. Зниження ГАМК також пов’язують зі 
зниженням рівня канабіноїдних рецепторів, 
особливо в префронтальній дорсолатераль-
ній зоні кори головного мозку, гіпокампі та 
базальних гангліях [42–45].

Під час дослідження головного мозку па-
цієнтів із шизофренією, які вживають кана-
біс, правий та лівий бокові шлуночки були 
приблизно однакові, а у пацієнтів із шизоф-
ренією, які ніколи не вживали канабіс, лівий 
боковий шлуночок був більший, ніж пра-
вий  [11]. Також виявлено, що пацієнти з ши-
зофренією, які вживали канабіс, мали менше 
сірої речовини в передній оперізуючій зви-
вині, ніж пацієнти, які не вживали канабіної-
ди та психічно здорові люди [46, 47].

У психіатричній літературі давно обгово-
рюється питання про існування глибоких 
патобіологічних зв‘язків між канабіноїдною 
наркоманією та шизофренією. Автори цих 
досліджень вважають, що вибір наркотику 

обґрунтований патогенетично, оскільки він 
виконує роль коректора порушених ланок 
механізму нейротрансмітерного обміну при 
психозі [48]. За даними спільних досліджень 
авторів Кельнського і Каліфорнійського-
го університетів, які вивчали рівень вмі-
сту анадаміда (ендогенного канабіноїда) в 
спинномозковій рідині, було встановлено 
його шестиразове підвищення у пацієнтів із 
симптомами гострого психозу, які належать 
до групи ризику з розвитку шизофренії, та 
восьмиразове підвищення у хворих на го-
стрий шизофренічний психоз порівняно зі 
здоровими пробандами контрольної групи. 
Під час подальшого дослідження був вста-
новлений парадоксальний феномен: при 
збільшенні тяжкості перебігу шизофренії, та-
кож як і при її хронізації, рівень анандаміда в 
спинномозковій рідини значно знижувався. 
Також виявлено, що кількість анандаміду в 
крові значно підвищена під час загострення 
шизофренії, у той час як ремісія асоціюється 
зі зниженням рівня анандаміду, транскриптів 
мРНК канабіноїдних рецепторів та гідролази 
амідів жирних кислот. Таким чином, виявле-
но, що хворі на тяжку форму шизофренії не 
в змозі виробляти анандамід як захисний 
фактор, який стримує розвиток і гострий 
перебіг психозу [8, 49–53]. Також існує дум-
ка, що транс-дельта-9-тетрагідроканабінол 
(ТГК), який є основним канабіноїдом, біоло-
гічно подібний до ендогенного шизофреніч-
ного токсину [54, 55]. Вивчається питання 
про зв’язок шизофренії з поліморфізмом 
генів канабіноїдних рецепторів [56 – 58]. 

ТГК втручається в ендогенну канабіноїд-
ную систему в ролі антагоніста, блокує анан-
дамідрецептори, періодично змінюючи їх 
функцію і затримуючи формування. При-
пускається, що ТГК порушує вироблення 
анандаміда й, як наслідок, знижує захисну 
антипсихотичну, антистресорну функцію ен-
догенних канабіноїдів. У той же час селектив-
ні інгібітори канабіноїдних рецепторів 1-го 
типу зараз проходять клінічні випробування 
як доповнення до терапії антипсихотичними 
препаратами ІІ покоління [8, 59 – 62].

Шизофренії, як відомо, передує тривалий 
період продромальних симптомів, і ретель-
но проведене дослідження показало, що 
зловживання ПАР у хворих на шизофренію 
починається зазвичай після появи першого 
негативного симптому (такого, як уникнення 
соціальних контактів), але передує першому 
позитивному симптому (наприклад, галюци-
націям). Паління канабіноїдів серед підліт-
ків пов’язане з шизотиповими розладами, 
що узгоджується з симтоматикою продрому 
хвороби [28, 63–65]. Цей період триває від 
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декількох тижнів до 6–8 місяців. У цей час у 
стані хворого домінують дефіцитарні сим-
птоми: редукція енергетичного потенціалу, 
наростаюча аутизація, втрата емоційного 
відгуку на раніше суб’єктивно значущі події, 
зниження здатності до цілеспрямованого 
мислення і цілеспрямованих дій («атаксія 
мислення»), психопатоподібні розлади у 
вигляді химерності зовнішнього вигляду і 
стилю поведінки, які описуються як «дефор-
мація структури особистості», незвичайних 
за змістом надцінних інтересів і захоплень, 
холодності до рідних і близьких, порушень 
у сфері потягів, «екзистенційні» депресії з 
характерним афектом типу «Unlust», з «по-
шуком нового сенсу існування» і переглядом 
усієї системи сформованих поглядів і устано-
вок («зміна ідеалів», «екзистенційна криза»). 
Уся ця поліморфна симптоматика розгор-
тається на тлі ще збереженої здатності до 
критичної оцінки свого стану. Нерідко вини-
кає і первинна тривога. 

Усі ці феномени об’єднує загальна якість – 
глибокий емоційний резонанс та інтимна 
особистісна опосередкованість їх змісту. 
Вони знаходять безпосереднє відображення 
в самосвідомості хворого, сприймаються їм 
як новий, цілком особливий стан, який змі-
нює весь передуючий лад власного «Я» та 
надає, тим самим, значний вплив на все його 
подальше існування. Очевидне тісне пере-
плетіння привнесених психічним захворю-
ванням феноменів та особистісних реакцій 
індивідуума на них. Поява нових, викликаних 
патологічним процесом, психічних пережи-
вань не може знайти відображення в світлі 
внутрішнього «Я» хворого. Автори роблять 
висновок, що вживання ПАР – це шлях до 
полегшення найбільш ранніх симптомів ши-
зофренії, боротьба з вираженим дистресом, 
мінімізація фрустрації, прагнення подави-
ти страх, тривогу, зменшити маячну напру-
женість, позбавитися загрози існування «я» 
та суб’єктивно тяжких деперсоналізаційних 
розладів, а не причина хвороби. Гостра пси-
хотична симптоматика, яка активно розви-
вається, як правило, виключає зловживання 
наркотиками [21, 48, 66, 67].

Доведено, що за наявності явної схиль-
ності до розвитку шизофренії інтенсивний 
прийом канабісу різко прискорює прояв 
цього захворювання, а в осіб, які давно стра-
ждають на нього, підсилює вираженість про-
дуктивної симптоматики і таких симптомів, 
як маячення, галюцинації, порушення мис-
лення. При цьому прийом канабісу зменшує 
вираженість негативної симптоматики у ви-
гляді тривалих депресивних станів, емоцій-
ного збідніння, апатії, ангедонії. Саме тому 

багато хворих на шизофренію при спробі 
самолікування для зняття психічної напру-
ги намагаються використовувати канабіс як 
антистресорний та антипсихотичний засіб. 
Можливо, пацієнти індивідуально регулюють 
вживання психоактивного засобу для досяг-
нення максимального впливу на неприємні 
афективні симптоми при мінімальному поси-
ленні позитивних симптомів. Це може відбу-
ватися або за рахунок дії самого наркотику, 
або за рахунок обставин, що випливають із 
соціальної обстановки, яка супроводжує 
вживання. Пацієнти, які відчувають найбільш 
тяжкі небажані ефекти, намагаються уникати 
вживання канабісу [2, 21].

Інші дослідження показують, що вживан-
ня канабісу може спровокувати маніфест 
шизофренії, видозмінити клінічну картину, 
призводить до рецидиву шизофренії, знач-
ною мірою впливає на тяжкість ендогенних 
симптомів, поглиблює дефект. Шизофренія, 
яка маніфестує у зв’язку з канабіноїдною ін-
токсикацією, що відіграє роль патопластчно-
го фактора, виявляє картину, властиву екзо-
генному типу реакцій внаслідок виражених 
астенічних розладів, мнестично-інтелекту-
ального зниження, підвищенної дратівливо-
вості, але в подальшому вона все більше ен-
догенізується [10].

Найбільший тропізм до вживання нарко-
тичних засобів у хворих на параноїдну ши-
зофренію як з безперервним типом перебі-
гу, так і з епізодичним, мали ініціальний етап 
(психопатоподібні та неврозоподібні розла-
ди), період ремісій та психопатоподібний тип 
дефекту на етапі шизофренічного недоум-
ства [2, 10, 68–70].

Паралелі з шизофренічними симптомами 
проводяться вченими і при аналізі канабі-
ноїдного сп’яніння, особливо психоделічно-
го. Наприклад, такі симптоми, як ехолалія, 
ехопраксія, раптові обриви думок, які нагаду-
ють шперунги, відчуття відчуженості думок, 
можливість хворого зі сторони оцінювати 
свої переживання («роздвоєння свідомості») 
специфічні як для гострої інтоксикації, так 
і для шизофренічного процесу [48, 71, 72]. 
Помічено, що в осіб, які схильні до розвит-
ку шизофренії, гашишне сп’яніння з самого 
початку протікає атипово: з тривогою, підо-
зрілим ставленням до інших, у злому намірі 
звинувачують своїх приятелів, дію гашишу 
приймають за навмисне отруєння [73].

Залежність від канабіноїдів у хворих на 
шизофренію характеризується малопро-
гредіентним перебігом, клінічною незавер-
шеністю її основних синдромів і закономір-
ною та прогредієнтною ендогенізацією їхньої 
структури з поступовим їх включенням до 
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патокінезу шизофренічного процесу. У хво-
рих на шизофренію обсесивний потяг харак-
теризується переважанням ідеаторного ком-
поненту потягу при мінімальній вираженості 
афективного та соматоневрологічного ком-
понентів в його структурі. Спостерігаються 
нав’язливі думки про ефект прийому канабі-
су, які доходять до рівня ідеаторних автома-
тизмів або астенічного ментизму, коли хворі 
відчували наплив думок, які слабко контро-
лювалися або навіть відчувалися як чужі. При 
цьому емоційної або вегетативної реакції на 
ці думки не спостерігалося. 

Актуалізація патологічного потягу у хворих 
на шизофренію не залежить від зовнішніх 
факторів, а повністю визначається внутріш-
німи механізмами основного захворювання, 
що свідчить про переважання в патокінезі 
патологічного потягу ендогенних факторів 
над соціальними [74]. Він активується в 
періоди деактуалізації маячних ідей, виходу 
з депресивних фаз та в постпсихотичних ста-
нах. Динаміка актуалізації та деактуалізації 
синдрому патологічного потягу (а звідси – 
розвиток або обрив абузусу), виявляє ви-
разні кореляції з етапами перебігу психічної 
хвороби: її нападами, періодами між напада-
ми, стаціонарними станами і синдромальним 
спектром цих періодів [48].

Патопластика абстинентного синдрому у 
хворих на шизофренію проявляється в пере-
важанні психопатологічних розладів, перш 
за все, ідеаторних, поведінкових, інсомніч-
них та афективних, над соматоневрологічни-
ми [48, 75].

Зміст взаємозв’язків структурно-синдро-
мальних і динамічних складових визначає 
два основних типи розвитку та перебігу 
процесу залежності від ПАР у хворих на ен-
догенні психози: гомогенний і гетерогенний. 
Гомогенний тип перебігу залежності харак-
теризується тим, що остання виступає як 
окремий ізольований синдром у загальному 
ланцюжку розвитку психічної хвороби (іноді 

навіть маскуючи патогномонічну ендогенну 
симптоматику), і власну структурно-динаміч-
ну специфіку багато в чому втрачає. Гете-
рогенний тип перебігу залежності від ПАР 
характеризується тим, що виникнувши на 
тлі психічного захворювання, в подальшо-
му вона ніби відривається від симптоматики 
психозу і розвивається у відповідності свої-
ми внутрішнім закономірностям [48].

Такі хворі часто опинялися в спільнотах, де 
вживання наркотичних засобів має субкуль-
туральний характер [76]. Вживання канабісу 
може також призводити до психозу за допо-
могою соціальних механізмів: характеристи-
ки соціального середовища також перед-
бачалися як причини розвитку шизофренії; 
захоплення канабісом сприяє тому, що його 
споживач потрапляє в соціальні ситуації, в 
яких він не опинився б, якби не вживав нар-
котик [76, 77].

Таким чином, аналіз літературних джерел 
свідчить про те, що проблема коморбідності 
параноїдної форми шизофренії та вживання 
канабіноїдів (як з залежністю від цих речо-
вин, так і без неї) залишається далекою від 
вирішення. Незважаючи на велику кількість 
робіт фахівців різних країн світу, присвяче-
них етіології та патогенезу шизофренії, на 
сьогоднішній день відсутні остаточні виснов-
ки щодо патогенетичної ланки цього захво-
рювання, на яку впливає канабіс. Саме це й 
обумовлює, що дані про особливості клініки 
та перебігу шизофренії, поєднаної з вжи-
ванням канабісу, розрізнені й багато в чому 
суперечливі. Опубліковані праці не відобра-
жають усієї повноти картини, відсутня єдина 
думка щодо первинності розвитку нарколо-
гічного захворювання та шизофренії, відсутні 
ефективні терапевтичні програми стосовно 
цієї категорії пацієнтів. Особливо гостро ця 
проблема стосується України, де науковій та 
практичній її сторонам вченими приділяєть-
ся недостатньо уваги.
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ПАРАНОИДНАЯ ШИЗОФРЕНИЯ, СОЧЕТАЮЩАЯСЯ 
С УПОТРЕБЛЕНИЕМ КАННАБИНОИДОВ: 
ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ, ЭТИОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ  
И КЛИНИЧЕСКИЙ АСПЕКТЫ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
П. В. Кидонь
Высшее государственное учебное заведение Украины  
«Украинская медицинская стоматологическая академия»

Аннотация. В исследованиях последних лет от-
мечается рост заинтересованности отечествен-
ных и иностранных исследователей к коморбид-
ной патологии − сочетанию психиатрического 
заболевания с употреблением психоактивных ве-
ществ. Целью данного обзора было на основании 
анализа литературных источников изучить влия-
ние употребления каннабиноидов на шизофре-
нический процесс и определить, какие аспекты 
параноидной шизофрении, в сочетании с упо-
треблением каннабиноидов исследованы недо-
статочно, освещены не в полном объеме. Анализ 
литературных источников свидетельствует о том, 
что проблема коморбидности параноидной фор-
мы шизофрении и употребления каннабиноидов 
(как с зависимостью от этих веществ, так и без 
нее) остается далекой от решения.

Ключевые слова: шизофрения, каннабиноиды, 
коморбидность.

PARANOID SCHIZOPHRENIA, COMBINED WITH CANNABI-
NOIDS USE: EPIDEMIOLOGICAL, ETIOPATHOGENETIC AND 
CLINICAL ASPECTS (LITERATURE REVIEW)
P. V. Kydon’
Higher State Educational Institution of Ukraine «Ukrainian Medical 
Stomatological Academy»

Summary. In recent studies interest of domestic 
and foreign researchers growth to comorbid 
pathology − a combination of psychiatric illness 
with substance use. The aim of the review was 
to examine the impact of the cannabinoids use 
in schizophrenic process and determine which 
aspects of paranoid schizophrenia, combined with 
the use of cannabinoids investigated insufficiently, 
is not covered in full, based on an analysis of the 
literature. Analysis of the literature suggests that the 
problem of combination of paranoid schizophrenia 
and cannabinoids use (both dependence on 
these substances and without it) is far from being 
resolved.

Key words: schizophrenia, cannabinoids, comorbi-
dity.

СИСТЕМНЫЙ АНАЛИЗ 
ЭЛЕКТРОГЕНЕЗА  
ПРИ СЧЕТЕ В УМЕ
Б. А. Лобасюк1, М. И. Боделан1, 

В. В. Мартынюк1, К. В. Аймедов2

1 Одесский национальный университет 
имени И. И. Мечникова

2 Одесский национальный  
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Аннотация. Цель исследования состояла в выявлении изменений показателей ритмов и межполушарной 
асимметрии ЭЭГ при счете в уме. Запись ЭЭГ осуществляли в состоянии «глаза закрыты» и счете в уме – вычитание 
величины 7 из 200. Отношения между амплитудами ритмов ЭЭГ, исследовали с использованием расчетов 
множественной линейной регрессии и корреляции. При счете в уме у правшей и левшей во всех отведениях, за 
исключением отведения висок-темя левого полушария, наблюдалась вызванная десинхронизация, а в отведениях 
висок-темя левого полушария – вызванная синхронизация, что можно рассматривать как особенность временной 
динамики ЭЭГ. Выполнение счета в уме сопровождается активацией у правшей правого полушария, а у левшей – 
левого. Анализ регрессионных связей между амплитудами ритмов ЭЭГ позволил предположить, что реализация 
психического акта «счет в уме» сопровождается активацией как стволовых структур, так и диэнцефальных.

Ключевые слова: ЭЭГ, счет в уме, стволовые структуры, диэнцефальные структуры.
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Б. А. Лобасюк М. И. Боделан К. В. АймедовВ. В. Мартынюк

Введение
Среди психофизиологических исследова-

ний одно из основных мест занимает изу-
чение нейрофизиологических механизмов 
мышления, направленное на раскрытие за-
кономерностей функционирования мозга в 

процессе мыслительной деятельности. Су-
ществуют достаточно убедительные экспе-
риментальные факты о целесообразности 
использования ЭЭГ для исследования тон-
кой динамики функциональных состояний 
мозга человека во время мышления [1–8].
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