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Шизофренія – захворювання, в ґенезі якого 
спадковим факторам традиційно відводиться 
визначальне значення, а роль середовищних 

безпідставно недооцінюється. Конкордантність моно-
зиготних близнюків складає близько 50%, проте решта 
випадків хвороби, як вважається, зумовлена іншими 
факторами, такими як перинатальні ускладнення, пе-
ренесені інфекції, психологічні травми у дитячому віці, 
вплив соціального оточення та вживання психоактив-
них речовин.

З метою вивчення факторів зовнішнього середовища, 
які впливають на ризик маніфестації розладів спектра 
шизофренії (F20-F29), зокрема вживання канабіноїдів та 
інших психоактивних речовин, було проведене клінічне 
дослідження.

Матеріали та методи дослідження
У процесі дослідження було рандомізовано 108 хво-

рих (50 жінок, 58 чоловіків) віком від 17 до 35 років. 
Контрольну групу склали 46 осіб групи ризику, які мали 
випадки захворювання в родинному анамнезі, проте на 
час обстеження були психічно здоровими. Динамічне 
спостереження рандомізованих пацієнтів та осіб конт-
рольної групи проводилося протягом двох років.

З допомогою розробленого нами напівструктурова-
ного інтерв’ю у батьків рандомізованих пацієнтів та 
осіб, включених до контрольної групи, було зібрано ін-
формацію про наявність середовищних факторів, які мо-
гли бути пов’язані з підвищенням ризику маніфестації 
шизофренії, досліджені клініко-динамічні особливості 
перебігу захворювання.

Результати дослідження та їх обговорення
Обговорення отриманих результатів та співставлення 

їх з даними літератури дозволяє виділити фактори зов-
нішнього середовища, які діють протягом різних періодів 
розвитку індивіда.

1. В антенатальний період: під час вагітності матері та 
протягом перших днів життя (шкідливості під час вагіт-
ності, вживання препаратів, перенесені інфекції, усклад-
нення при пологах, невисока вага при народженні, асфік-
сія, резус-конфлікт, ендокринопатії та ін.).

2. У ранньому дитячому віці: психологічне травмування, 
порушення батьківсько-материнської прив’язаності, на-
сильство в сім’ї, соціальна й емоційна депривація та ін.

3. У підлітковому віці: вживання психоактивних речо-
вин, особливо канабіноїдів, низький соціальний рівень, 

безробіття, урбанізація, еміграція, расова дискримінація, 
несприятлива ситуація в сім’ї, незадовільні умови про-
живання та ін.

За характером дії серед середовищних впливів прий-
нято розрізняти предиспонуючі, преципітуючі та під-
тримуючі фактори ризику: 

• предиспонуючі фактори визначають ступінь враз-
ливості індивіда: конституційна особливість, осо-
бистісні риси, характер, спадкові чинники, пери-
натальні впливи;

• преципітуючі фактори ризику, тобто події, які пере-
дують маніфестації: стрес, соціальні фактори, вжи-
вання психоактивних речовин;

• підтримуючі фактори, які сприяють подальшому 
розвитку захворювання: соціальне середовище, від-
сутність лікування, коморбідні захворювання.

Середовищні фактори, які здійснюють вплив на тлі ге-
нетичної предиспозиції, сприяють більшій вразливості 
індивіда до розладу [1]. 

У рандомізованих в цьому дослідженні хворих по-
рівняно з контрольною групою спостерігалося накопи-
чення випадків дії низки чинників зовнішнього середо-
вища, зокрема вік матері при народженні дитини від 
40 років – 20,4% (n = 22), перенесені захворювання ма-
тері під час вагітності – 11,1% (n = 12), наявність соці-
альної депривації, насилля і психологічної травми в ран-
ньому дитинстві 38,9% (n = 42), вживання алкоголю 
і канабісу в підлітковому віці – 19,4% (n = 21). 

Отримані результати дозволили встановити кореля-
ційний зв’язок між психологічною травмою у дитинстві 
та вживанням психоактивних речовин з ранньою соці-
альною дезадаптацією і більш злоякісним перебігом ши-
зофренії. Впливу інших середовищних факторів не вста-
новлено, проте ми не виключаємо такого зв’язку.

За даними літератури, внутрішньоутробне інфікування 
може порушувати нейророзвиток, зокрема процес фор-
мування нейротрансмітерних систем моноамінів, потен-
ційно збільшуючи ризик захворювання як на шизофре-
нію, так і на розлади спектра аутизму [2]. Методологічно 
сучасні дослідження етіопатогенетичного впливу пере-
несених під час вагітності інфекцій пройшли шлях від ви-
вчення даних анамнезу, встановлення зв’язку інфекції 
на основі епідемії в популяції до досліджень, що ґрунту-
ються на визначенні біомаркерів інфекційних хвороб у 
перинатальний період, із наступним вивченням поши-
реності шизофренії у потомства. Перші дослідження, 
що стосуються впливу інфекції на розвиток шизофренії, 
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проводилися на основі аналізу епідеміологічних даних, 
зокрема вивчалася захворюваність на вірус грипу у на-
селення та визначався зв’язок із поширеністю шизофре-
нії у потомків [3]. Дане дослідження продемонструвало, 
що серед матерів, які народили дітей під час пандемій 
грипу, ризик випадків захворювання на шизофренію се-
ред їх дітей був достовірно вищим, ніж у загальній попу-
ляції. Доведеним вважається той факт, що народження у 
зимові й весняні місяці пов’язане з підвищеним ризиком 
захворювання на шизофренією. Пік народження осіб із 
даною патологією відмічено в січні, лютому та берез-
ні [4]. Пік захворюваності на шизофренію у народжених 
у зимові та весняні місяці більш притаманний міським, 
ніж сільським мешканцям, причому в районах з високою 
щільністю населення спостерігалося зростання частоти 
народження хворих на шизофренію саме в зимові місяці. 
Слід відмітити, що дана закономірність стосується жите-
лів північної півкулі. Вірусні інфекції, поширення яких 
залежить від скупчення людей і відбувається переважно 
у весняні та зимові місяці, можуть пояснити встановлені 
залежності.

У ході інших досліджень вивчалася поширеність ши-
зофренії з використанням баз даних на основі докумен-
тованих акушерських звітів. Перевагою цих досліджень 
було те, що до уваги брався не лише певний інфекцій-
ний фактор, наприклад вірус грипу, а сукупність причин, 
включаючи пологові травми та ускладнення вагітності. 
Виявлено, що під впливом материнської генітальної ін-
фекції у період зачаття в п’ятикратному розмірі зростає 
ризик шизофренії, що підтверджено порушеннями вер-
бальної пам’яті, нейромоторної системи та дефіцитом 
оперативної пам’яті у потомків [5].

Доведено, що інфекції дихальних шляхів у другому 
триместрі вагітності підвищують ризик маніфеста-
ції шизофренії удвічі [6]. Дослідження, проведене в 
Копенгагені з вивчення перинатальних факторів ри-
зику шизофренії, продемонструвало, що вірогідність 
виникнення шизофренії внаслідок впливу материн-
ської бактеріальної інфекції у першому та другому 
триместрах вагітності зростає приблизно вдвічі [7]. 
Ще в одному дослідженні протягом понад 40 років 
спостерігали за жінками, що лікувалися під час вагіт-
ності з приводу урогенітальних інфекцій (Кларк та ін., 
2009). Встановлено безпосередню кореляцію між за-
хворюванням на пієлонефрит та на шизофренію у на-
родженої дитини [8]. 

Сучасні серологічні дослідження підтвердили вплив 
інфекційних біомаркерів під час вагітності у матерів на 
зростання ризику розвитку розладів шизофренічного 
спектра у народжених ними дітей. В одному з таких 
досліджень було отримано достовірні дані про під-
вищений вміст цитокінів у крові матері в другому три-
местрі вагітності, що було пов’язано зі зростанням 
розладів шизофренічного спектра в їхніх дітей [9]. В ін-
ших дослідженнях підвищений рівень цитокінів також 
був зафіксований при кількох неінфекційних захворю-
ваннях, таких як кровотеча, прееклампсія, діабет, ре-
зус-конфлікт, порушення розвитку й живлення плоду 
(низька вага при народженні, гіпоксія, недостатність ві-
таміну D3 та фолієвої кислоти, вроджені вади розвитку, 

зменшення окружності голови), а також ускладнення 
пологів (асфіксія, атонія матки і кесарів розтин), кожне 
з яких пов’язане з шизофренією і може негативно впли-
вати на розвиток плоду.

Таким чином, вплив інфекційних чинників та інших 
факторів, які діють внутрішньоутробно, є значимим фак-
тором, що призводить до зростання випадків шизофренії 
у майбутньому.

Іншим беззаперечним фактом, асоційованим з мані-
фестацією шизофренії, є психічна травма у ранньому 
дитячому віці, коли дитина піддається емоційній та со-
ціальній депривації, зазнає емоційного, фізичного чи 
сексуального насилля, при порушеннях формування 
батьківсько-материнської прив’язаності, вихованні в 
неповній сім’ї, кризових взаємовідносинах, жорстокому 
поводженні з дітьми.

У низці досліджень було доведено наявність безпосе-
реднього зв’язку між ранньою психічною травмою та 
наступною маніфестацією шизофренії. Серед хворих 
на шизофренію дослідження дозволяють встановити 
вищий рівень психологічного травмування у дитячому 
віці, ніж серед дорослого населення в цілому. Діти, які 
зазнали психологічної травми, мають підвищений ри-
зик маніфестації психотичних розладів у більш ран-
ньому віці, з більш злоякісним перебігом розладів спек-
тра шизофренії. У клініці психотичних розладів у таких 
хворих переважають слухові псевдогалюцинації [10]. 
Інші дослідження доводять, що у випадку психологіч-
ної травми у вигляді сексуального насильства маніфес-
тація психотичної симптоматики відбувається через 
1-2 роки [11]. Психологічне травмування у вигляді хро-
нічного стресу, тобто коли дитина перебуває у стресо-
вій ситуації майже щодня, наприклад у разі соціальної 
деривації чи при конфліктних відносинах в сім’ї, час-
тіше пов’язане з розвитком шизофренії порівняно з па-
цієнтами з одномоментним психологічним травмуван-
ням. Можливо припустити, що свідчення про психічну 
травму в осіб з психозами пов’язане з підвищеною ре-
активністю особистості до стресу, що може розгляда-
тися в межах теорії поведінкової сенсибілізації [12]. 

Дослідження Phillips et al. (2011) дозволяють концеп-
туалізувати поведінкові механізми реагування. Автори 
описують різні способи реагування на стрес здорових 
індивідів та хворих на шизофренію і роблять припу-
щення, що корекція копінг-стратегій, спрямованих на 
фіксацію адаптивного типу реагування, шляхом на-
вчання навичкам подолання стресу, може бути важ-
ливим компонентом профілактичних заходів розладів 
шизофренічного спектра [13].

Щодо біологічного пояснення даної теорії, вчені про-
вели дослідження на моделях тварин і довели зв’язок 
стресу та наступного експериментального психозу з по-
рушенням нейробіологічних систем, зокрема гіпота-
ламо-гіпофізарно-надниркової системи [14].

На підставі досвіду когнітивно-поведінкової терапії 
пацієнтів із психотичними симптомами, розроблені 
когнітивні моделі, що пояснюють природу галюцина-
цій та маячення [15-17]. Так, наприклад, переживання 
особи, яка зазнала знущання в дитинстві й на даний 
час має маячні ідеї переслідування, можна пояснити 
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тим, що попередній життєвий досвід навчив її уважно 
стежити за погрозами з боку оточуючих, і тепер в умо-
вах стресу, очевидно, розум стає надмірно уважним та 
сприймає загрозу навіть там, де її насправді немає. Хоча 
природа зв’язку психологічної травми із психотичними 
симптомами повністю не відома, у вчених на даному 
етапі немає заперечень щодо наявності такої кореляції.

Значними факторами ризику маніфестації шизофренії 
є патологічне сімейне середовище, порушення бать-
ківсько-материнської прив’язаності, що чинить суттєвий 
вплив на розвиток та перебіг шизофренії [18]. Оцінене 
співвідношення генетичних впливів і факторів серед-
овища. В осіб з високим генетичним ризиком розвитку 
шизофренії та у випадку незадовільних сімейних обста-
вин шизофренія маніфестувала у 36% випадків, тоді як 
в осіб з генетичним ризиком та за умови задовільних сі-
мейних обставин маніфестація відбувалася лише в 
6% випадків. Серед осіб з невисоким ризиком розвитку 
психозу фактори оточення суттєво не впливали на ри-
зик захворювання. Тому сімейне оточення саме по собі 
не може призвести до шизофренії, проте його негатив-
ний вплив у генетично вразливих осіб веде до зростання 
ризику маніфестації захворювання.

Показником несприятливого перебігу шизофренії є 
висока емоційна залученість батьків, що призводить до 
більш тривалих загострень та зниження рівня соціаль-
ного функціонування [19]. Хворі на шизофренію, що 
мешкають в умовах високої емоційної залученості бать-
ків, мають високу ймовірність рецидиву психотичних 
розладів (65% рецидивів протягом 1 року), на відміну 
від тих, які не проживають у таких умовах (35% рециди-
вів протягом 1 року).

Вважається доведеним, що значну роль у маніфеста-
ції шизофренії відіграє психологічне травмування в ран-
ньому дитячому віці, коли дитина піддається емоційній 
та соціальній депривації, зазнає емоційного, фізичного 
чи сексуального насилля, при порушеннях форму-
вання батьківсько-материнської прив’язаності, кризо-
вих стосунках у сім’ї, жорстокому поводженні з дітьми. 
Психологічна травма є досить поширеною у продромаль-
ний період серед хворих на шизофренію та пов’язана з 
більшою тяжкістю позитивної симптоматики.

У підлітковому віці фактором, пов’язаним із розви-
тком шизофренії, є вживання психоактивних речовин 
(ПАР), особливо канабісу, що часто провокує маніфеста-
цію первинного психотичного епізоду [20]. Канабіноїди 
разом із алкоголем є найбільш уживаними серед ПАР, 
їх вживання досить розповсюджене серед людей з пси-
хотичними розладами [21, 22]. Численні дослідження 
підтверджують, що хворі на шизофренію приблизно в два 
рази частіше вживають ПАР, аніж пацієнти в загальній 
популяції [23]. Крім того, вживання канабісу є значним 
фактором ризику суїцидальної поведінки серед осіб із 
психотичними розладами [24].

Беззаперечно, існує взаємозв’язок вживання ПАР та 
шизофренії, але питання природи цього зв’язку за-
лишається дискусійним. Чи відіграє вживання ПАР 
етіологічну роль у розвитку шизофренії, чи хворі на 
розлади спектра шизофренії більш схильні до вжи-
вання ПАР? За даними ретроспективних досліджень, 

приблизно третина осіб вживали ПАР саме до маніфес-
тації психозу [25]. Хоча і у даному випадку результати 
можуть трактуватися неоднозначно, оскільки можлива 
картина, коли особи в доманіфестний період вживали 
ПАР на тлі хворобливих переживань компенсаторно для 
«пом’якшення симптомів».

Різняться думки й щодо зв’язку ПАР із перебігом 
шизофренії. Досить часто вживання ПАР пов’язують з 
менш сприятливим перебігом шизофренії та більшою 
тяжкістю нейрокогнітивних порушень [26, 27]. За ре-
зультатами інших досліджень, хворі на шизофренію, які 
вживають канабіноїди, мають менш тяжкий перебіг за-
хворювання [28].

У нашому дослідженні переважна більшість хворих 
почала вживати ПАР до маніфестації захворювання, 
але надалі інтенсивність їх застосування збільшувалася. 
Посилення вживання канабіноїдів було кореляційно 
пов’язане із загостреннями, підвищенням тривожного 
афекту, екстрапірамідної симптоматики.

Що стосується морфологічної бази зв’язку вживання 
канабіноїдів з шизофренією, на початку 90-х рр. ХХ ст. 
було генетично детерміновано рецептори чутливості до 
канабісу, що переважно локалізуються у стріатумі, гі-
покампі, мозочку та меншою мірою в мигдалині, про-
міжному мозку та корі головного мозку [29]. Рецептори 
знаходяться на пресинаптичних закінченнях, що вивіль-
няють ГАМК, глутамат, серотонін, дофамін. Взаємодія 
між цими рецепторами та ендогенними канабіноїдними 
лігандами (анандамід, етаноламід арахідонової кислоти) 
призводить до обмеження виділення нейротрансміте-
рів та появи симптомів шизофренії. Дана теорія отри-
мала назву ендоканабіноїдної гіпотези шизофренії [30]. 
Зрозуміло, що вживання канабісу чинить такий самий 
вплив, як і ендогенний канабіноїдний нейротрасмітер, 
діючи на відповідні структури головного мозку, тим 
більше що у підлітковому віці все ще відбувається розви-
ток даних структур. Нервова система підлітка стає осо-
бливо чутливою, оскільки в даний період відбуваються 
пікові підвищення рівня ендоканабіноїдів [31]. Окрім 
того, вживання канабісу призводить до підвищення 
рівня позаклітинного дофаміну, що порушує функцію 
дофамінергічних нейронів. Таку ж взаємодію, що веде 
до розвитку шизофренії, було відмічено по відношенню 
до зв’язку між раннім стресом та психічною травмою в 
дитячому віці [32].

Відзначимо, що вживання канабіноїдів має дозозалеж-
ний ефект: зі збільшенням дози зростає ризик розвитку 
шизофренії [32].

Що стосується клініки, більшість досліджень під-
тверджують висновок про те, що вживання канабісу хво-
рими на шизофренію пов’язане з більш вираженою пози-
тивною симптоматикою (галюцинації, маячні ідеї, розлади 
мислення) і менш вираженими негативними симптомами 
(апатія, соціальна самоізоляція, абулія і т. д.) [33]. Відомо, 
що позитивні симптоми на початковій стадії захворю-
вання приводять до більш сприятливого перебігу та ре-
зультату захворювання, тоді як негативна симптоматика 
погіршує прогноз. Проте перевагу позитивної симпто-
матики часто пов’язують лише з початковими проя-
вами розладу та більш складним перебігом первинного 
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психотичного епізоду. Цікавим є дослідження симпто-
мів у хворих на шизофренію, які припиняли вживання 
канабісу [34]. Так, в осіб, які вживали канабіс, шизо-
френія проявлялася позитивною симптоматикою по-
рівняно з хворими, які не вживали канабіноїди. Проте у 
разі припинення вживання канабісу протягом 6 місяців 
після маніфестації шизофренії позитивна та негативна 
симптоматика проявлялася навіть меншою мірою, ніж 
серед пацієнтів із шизофренією, які не вживали кана-
бісу. Попри все, дані проведених досліджень є супе-
речливими та неточними, тому що перевага позитивної 
симптоматики у хворих, які вживають ПАР, може бути 
штучною, оскільки зрозуміло, що пацієнти з негатив-
ними симптомами, зі зниженням вольової активності у 
зв’язку зі своїм станом не мали доступу до незаконного 
обігу наркотиків.

Важливі результати отримані при дослідженні ког-
нітивних функцій у хворих на шизофренію, коморбід-
ною із вживанням ПАР. У здорових осіб довготривале 
вживання канабіноїдів призводить до порушення ког-
нітивних функцій, зокрема пам’яті, уваги, та викликає 
структурні зміни в головному мозку [35]. У пацієнтів 
з шизофренією такий вплив може викликати різнома-
нітні клінічні прояви. Так, деякі автори доводять, що 
хворі на шизофренію, які протягом довгого часу вжи-
вають канабіноїди, мають вищий рівень нейрокогні-
тивного функціонування, ніж ті, що не мають такого 
досвіду [36]. Інші автори припускають, що раннє вжи-
вання канабіноїдів може відігравати захисну роль для 
маніфестації шизофренії в осіб з генетичною схиль-
ністю [37]. Проте зрозуміло, що такі дані не слід роз-
глядати як спосіб допомоги хворим на шизофренію. 
Все ж більшість авторів схиляються до того, що раннє 
вживання канабіноїдів веде до більш ранньої маніфес-
тації шизофренії і, як наслідок, до несприятливого її 
перебігу [35]. Слід припустити, що у разі відмови від 
вживання ПАР дані індивіди могли б не потрапити у 
поле зору психіатрів і можуть розглядатися як без-
симптомні варіанти перебігу.

Висновки
Результати нашого дослідження є попередніми, проте 

підтверджують результати інших досліджень щодо мож-
ливої ролі перинатальних факторів, психічної травми та 
вживання ПАР у розвитку розладів шизофренічного 
спектра. Таким чином, надалі необхідне проведення 
дочвторинної профілактики шизофренії в осіб із гене-
тичною предиспозицією. 
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