
ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

42 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 

Научный обзор 

УДК 616.895.8%02%092 

DOI: 10.17816/pmj41242%51 

СОВРЕМЕННОЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЕ ОБ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗЕ 
ШИЗОФРЕНИИ 
В.В. Ванюков*, И.Л. Гуляева, Е.Р. Ганеева, О.С. Суханова, 
Е.А. Жвакина, Э.М. Минхазева, Т.А. Балуева 
Пермский государственный медицинский университет имени академика Е.А. Вагнера,  
Российская Федерация 

CURRENT UNDERSTANDING OF THE ETIOLOGY AND PATHOGENESIS 
OF SCHIZOPHRENIA 
V.V. Vanyukov*, I.L. Gulyaeva, E.R. Ganeeva, O.S. Sukhanova,  
E.A. Zhvakina, E.M. Minkhazeva, T.A. Baluyeva 
E.A. Vagner Perm State Medical University, Russian Federation 
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ские, нейромедиаторные, психотравмирующие, социокультурные и другие теории возникновения и 
развития шизофрении. Шизофрения – трудно верифицируемое заболевание, оно является генетиче%
ски обусловленным. Согласно современным теориям, на возникновение шизофрении и появление 
симптомов могут влиять нарушения метаболизма нейромедиаторов, психотравмирующие факторы, 
социокультурные аспекты жизнедеятельности человека, при этом происходит повреждение анатоми%
ческих подкорковых структур головного мозга. 
Ключевые слова. Шизофрения, психопатология, этиология шизофрении, патогенез шизофрении, 
психические болезни, психическая травма, генетика, серотонин, дофамин. 
 
The current literature data on the etiology and pathogenesis of schizophrenia were analyzed. The research 
method is the analysis of scientific papers on this problem over the past 5 years, presented in the databases 
of eLibrary, National Library of Medicine and electronic versions of the journals “World Psychiatry Journal”, 
“The Lancet Psychiatry”, “Schizophrenia Bulletin” and others. Genetic, neurotransmitter, psycho%traumatic, 
sociocultural and other theories of the origin and development of schizophrenia are analyzed in the re%
view. Schizophrenia is a disease difficult to verify and genetically determined. According to modern theo%
ries, the occurrence of schizophrenia and the appearance of symptoms can be influenced by metabolic 
disorders of neurotransmitters, psycho%traumatic factors, socio%cultural aspects of human life, while the 
anatomical subcortical structures of the brain are damaged. 
Keywords. Schizophrenia, psychopathology, etiology of schizophrenia, pathogenesis of schizophrenia, men%
tal illness, mental trauma, genetics, serotonin, dopamine. 

 

 
ВВЕДЕНИЕ 

Шизофрения – это психическое забо%
левание, при котором у человека проявляют%
ся различные положительные (продуктив%
ные) симптомы, включая галлюцинации (ви%
дения или слышимости, которых на самом 
деле нет), бредовые и кататонические со%
стояния, изменения настроения, а также от%
рицательные симптомы, такие как апатия 
(отсутствие интереса или мотивации), про%
блемы с социальной адаптацией. Шизофре%
ния также может вызывать нарушения в по%
ведении и мыслительных процессах, про%
блемы с памятью, вниманием и мышлением

1
. 

Разновидности шизофрении по клас%
сификации МКБ%10 включают девять форм: 

1) параноидная шизофрения (F20.0); 
2) гебефреническая шизофрения (F20.1); 

                                                      
1
 Алфимов П.В., Еричев А.Н., Лутова Н.Б., Маслени%

ков Н.В., Мосолов С.Н., Папсуев О.О., Цукарзи Э.Э., 
Шмуклер А.Б. Клинические рекомендации РФ 2021. 
Шизофрения у взрослых. Российское общество психи%
атров, 2021; 119, available at: https://psychiatr.ru/down%
load/4244?view=1&name=КР_+Шизофрения+25%11.pdf. 

3) кататоническая шизофрения (F20.2); 
4) недифференцированная шизофрения 

(F20.3); 
5) постшизофреническая депрессия (F20.4); 
6) остаточная шизофрения (F20.5); 
7) простой тип шизофрении (F20.6); 
8) другой тип шизофрении (F20.8); 
9) неуточненная шизофрения (F20.9)

2
. 

Несмотря на то, что дифференциальная 
диагностика различных форм шизофрении 
затруднена, верифицировать форму заболе%
вания возможно по сбору анамнеза, жалоб и 
проведению психиатрического интервью с 
учетом данных психического статуса паци%
ента. Все же этиология и патогенез являются 
неясными, что затрудняет не только пони%
мание сути причин заболевания, но и воз%
можность этиотропного и патогенетическо%
го лечения. 

                                                      
2
 МКБ%10. Международная классификация бо%

лезней 10%го пересмотра. Психические расстройства 
и расстройства поведения (F00–F99). Шизофрения, 
шизотипические состояния и бредовые расстройства 
(F20–F29). Версия 2019 г., available at: https://mkb%
10.com/index.php?pid=4160. 
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Цель исследования – создание литера%
турного обзора для обобщения сведений об 
актуальных вопросах этиологии и патогене%
за шизофрении за последние 5 лет. 

ЭТИОЛОГИЯ ШИЗОФРЕНИИ.  
ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ 

Выделено около тысячи генов и более 
100 локусов, которые вносят вклад в разви%
тие шизофрении, запуская патофизиологи%
ческие механизмы, но каждый из них изоли%
рованно имеет незначительное влияние на 
риск шизофрении. Среди них нет генов, аб%
солютно обусловливающих заболевание. Это 
создает выраженную генетическую гетеро%
генность болезни [1]. 

Выявлены хромосомные аберрации (ге%
номная анеуплоидия и мозаичная аутосом%
ная анеуплоидия) и точечные мутации в виде 
замены нуклеотидов и вариации числа ко%
пий (дупликации, делеции, инсерции, инвер%
сии). Генетически обусловленные патогене%
тические механизмы проявляются при  
действии провоцирующих экзогенных фак%
торов. В ряде случаев встречается споради%
ческая шизофрения, не подкрепленная на%
следственностью. Мутации в генах 1q21.1 
del/dup, 3q29 del, 7q11.23 dup, 15q11.2 dup, 
15q13.3 del/dup, 16p13.11 dup, 16p11.2 
del/dup, 17q12 del, 22q11.2 del/dup чаще 
встречаются у людей с шизофренией, чем у 
других людей, которые не страдают этим 
заболеванием [2; 3]. При этом данные гены 
кодируют и другие психические расстрой%
ства, поэтому явными детерминантами ши%
зофрении их назвать нельзя. Повышенный 
риск развития шизофрении связывают с ге%
ном PLXNA2 в локус rs752016, который кон%
тролирует семафорины мозга. Они, в свою 
очередь, участвуют в управлении процессом 
формирования аксона, модулируют пла%
стичность и отвечают за регенерацию ней%
ронов [4]. Особый интерес вызывает ген 

ANK3 на 10%й хромосоме, который кодирует 
белок анкирин 3. Этот белок координирует 
работу аксона и поддержание потенциала 
действия. У людей с шизофренией наблюда%
ется снижение его экспрессии [5]. 

Установлено, что изменения в гене 
DRD2 связаны с проблемами в дофаминовой 
системе, а в GRIN2B влияет на работу глута%
матергической системы [6; 7]. 

Была выяснена роль гена C4 в этиоло%
гии шизофрении на основе корреляции гап%
лотипа и изменчивости. Выяснилось, что 
риск тем выше, чем больше в геноме копий 
гена, «длинных» копий с HERV%K (мобильно%
го генетического элемента ретровируса) и 
копий изотипа C4A [8]. 

ПСИХИЧЕСКИЕ И СОЦИОКУЛЬТУРНЫЕ 
АСПЕКТЫ ЭТИОЛОГИИ ШИЗОФРЕНИИ 

Согласно психодинамической теории 
развития шизофрении, этиология данного 
психического заболевания напрямую связа%
на либо со стадией несформированного эго 
и попыткой его восстановить (по З.Ш. Фрей%
ду), либо с гиперопекой и отвержением ре%
бенка (по Ф. Фромм%Райхман) [9]. 

Бихевиористская теория возникнове%
ния шизофрении ставит акцент на обуче%
ние методом проб и ошибок, подкрепление 
стимульной реакции. Причудливые реакции 
привлекают внимание других или приносят 
иные виды подкрепления, таким образом 
увеличивая вероятность того, что человек 
будет снова и снова прибегать к ним. 

Согласно когнитивной теории, люди с 
шизофренией пытаются понять свои стран%
ные ощущения. Наличие голосов, образов и 
иных галлюцинаций начинает пугать их. 
Когда они рассказывают об этом своим 
друзьям и родным, им часто не верят. Сами 
больные считают, что от них что%то скры%
вают. Это может привести к развитию бреда 
преследования. Когнитивная теория ши%
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зофрении считается одной из самых убеди%
тельных. 

Семейные проблемы играют важную 
роль в возникновении психических заболе%
ваний, включая шизофрению. Генетическая 
предрасположенность может быть причи%
ной шизофрении только вместе с сильными 
эмоциональными потрясениями, патологи%
ческими усилениями и стрессом в семье 
или в общественной жизни индивида. Когда 
шизофрения уже развилась, общественные 
предубеждения и проблемы в семье могут 
ухудшить ситуацию или поддерживать сим%
птомы [10]. 

Современные исследователи%психологи 
все больше внимания уделяют роли семьи. 
Считается, что именно нарушение коммуни%
кации, как вербальной, так и невербальной, 
абьюз, семейное насилие, газлайтинг, бул%
линг могут влиять на формирование у рас%
тущего ребенка ошибочных взглядов на свое 
поведение, что ведет к трансформации по%
веденческих установок в школьный период. 
Когда ребенок вновь подвергается «семей%
ному» неприятию, происходит закрепление 
изначально идиопатических симптомов и 
трансформация их в истинно%органические 
симптомы, базирующиеся на дистрофии 
нервных структур периферической нервной 
системы и головного мозга, а также дис%
функции трансмиттерных систем [11]. 

Последние исследования подтверждают, 
что семейные факторы играют важную роль 
в развитии психических проблем, включая 
шизофрению. Детские травмы, насилие и 
отсутствие заботы могут повлиять на воз%
никновение данного заболевания. Например, 
до 65 % людей с шизофренией сообщают о 
физическом или сексуальном насилии в дет%
стве. Однако такое насилие может также 
быть связано с тревожными расстройствами 
и страхами. Из этого следует, что семейный 
фактор насилия, тем более сексуального, 
необходимо сопоставлять с полом, возрас%

том, стрессовыми факторами и генетиче%
ской предрасположенностью [12]. 

НЕЙРОМЕДИАТОРНЫЕ ТЕОРИИ 

Дофаминовая теория рассматривает на%
рушения регуляции синтеза дофамина и, как 
следствие, наличие когнитивных нарушений, 
являющихся субстратом для развития сим%
птомокомплекса шизофрении. Ученые дока%
зали, что блокирование D2%рецепторов  
нейролептиками подавляет развитие пози%
тивных симптомов шизофрении [13]. Дофа%
миновая теория хоть и является наиболее 
достоверный на данный момент, она так же, 
как и генетическая, подвергается критике по 
различным пунктам. В частности, в ряде ис%
следований опровергается посредничество 
между снижением секреции дофамина, его 
содержанием в полосатом теле и появлением 
положительных шизофренических симпто%
мов в виде дисфункции промежуточного 
звена когнитивных реакций: внимания, 
мышления, памяти и т.д. [14]. 

Гормон эпифиза – мелатонин – оказы%
вает несущественное влияние на развитие 
симптомов шизофрении, что подтверждено 
некоторыми исследованиями с мелатонином 
в качестве маркера и терапевтического сред%
ства. Авторы, изучавшие влияние мелатонина 
на шизофрению, сообщают о противоречи%
вых результатах. Уровень мелатонина в кро%
ви пациентов с шизофренией может быть 
высоким, низким или не изменяться. С тера%
певтической целью мелатонин чаще всего 
используется для улучшения сна и уменьше%
ния поздней дискинезии [15]. 

Мелатонин имеет широкий спектр эф%
фектов в тканях нашего организма. У людей 
он контролирует циркадные ритмы, действу%
ет как гормон, нейромодулятор, цитокин и 
медиатор биологических ответов. Он влияет 
на работу мозга, иммунной системы, желу%
дочно%кишечного тракта, сердца, почек, кос%
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тей и эндокринной системы. Интересно, что 
мелатонин также может помочь замедлить 
старение и оказывает благотворное воздей%
ствие на раковые клетки [16]. 

НЕЙРОДЕГЕНЕРАТИВНАЯ ТЕОРИЯ 

Данная теория рассматривает этиоло%
гию шизофрении с точки зрения патологи%
ческих изменений головного мозга, выяв%
ляемых на МРТ и КТ. В отсутствие изменения 
нейромедиаторного компонента при ши%
зофрении можно наблюдать расширение 
определенных внутренних полостей мозга 
(желудочков), уменьшение размеров некото%
рых областей головного мозга (лобной и 
височной доли), изменения в структуре ба%
зальных ганглиев и гиппокампа, а иногда 
также снижение объема мозжечка. Это дока%
зывает, что шизофрения является органиче%
ским заболеванием с поражением структур 
головного мозга [17]. 

ВИРУСНАЯ ТЕОРИЯ 

Некоторые исследования показывают, 
что уровень РНК некоторых вирусов, таких 
как ВИЧ, герпес и вирус Эпштейна – Барр, 
может быть связан с шизофренией. Изуче%
ние связи между ВИЧ%инфекцией и психиче%
скими расстройствами помогает нам понять 
причины и механизмы развития шизофре%
нии. Есть также идея о возможной связи ме%
жду искаженным иммунным ответом на ви%
рус Эпштейна – Барр и ретровирус типа W 
(HERV%W) и развитием шизофрении [17]. 

ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ТЕОРИЯ 

Иммунологическая теория связывает 
наличие шизофрении у пациентов с повы%
шением уровня интерлейкинов, а именно  
IL%2 и IL%10. Выявлена корреляция между де%
прессией T%хелперов и формированием  

аутоиммунных реакций, способствующих 
развитию шизофрении. На данном этапе 
активно изучается повышение проницаемо%
сти гематоэнцефалического барьера при 
данном заболевании [18; 19]. 

ГОРМОНАЛЬНАЯ ТЕОРИЯ 

Концепция нейрогуморальных сдвигов 
лежит в основе гормональной теории. Суще%
ствует гипотеза, что изменение гормональ%
ного фона (снижение уровня половых гор%
монов – эстрогена и тестостерона) запускает 
процессы, приводящие к развитию шизоф%
рении. Доказана взаимосвязь нейромедиа%
торных систем и гормонов гипоталамо%
гипофизарно%гонадной оси, в том числе эс%
трогена, при шизофрении. Эстрогены обла%
дают нейропротекторным действием, спо%
собны модулировать дофаминергические и 
другие медиаторные системы, участвующие в 
патогенезе шизофрении, причем эстроген%
протективная гипотеза, по мнению ряда ав%
торов, правомерна как для женщин, так и для 
мужчин [20]. 

ТЕОРИЯ КОРТИКАЛЬНОЙ ДЕЗИНТЕГРАЦИИ 

Эта теория базируется на наличии у па%
циентов с шизофренией корковых атрофи%
ческих нарушений, сопровождающихся ос%
лаблением или отсутствием гамма%волн на 
ЭЭГ, а также изменением волны P300 [21]. 

ВЕДУЩИЕ ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ  
МЕХАНИЗМЫ ШИЗОФРЕНИИ 

Современные исследования указывают, 
что генетическая предрасположенность 
играет большую роль в развитии этого за%
болевания. Различные аномалии, ассоции%
рованные с шизофренией, обнаруживаются 
в генах, которые определяют самые различ%
ные биологические процессы: пролифера%
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цию и дифференцировку нервных клеток, 
их метаболизм и функционирование, а так%
же в генах, вовлекающихся в воспалитель%
ные, дистрофические аутоагрессивные про%
цессы. Таким образом, шизофрения – 
сложное генетическое заболевание, обу%
словленное дисфункцией дофаминергиче%
ской, серотонинергической и глутаматер%
гической систем. Шизофрения может про%
являться в разных ситуациях, таких как 
психические травмы и стресс, при наруше%
нии обмена нейромедиаторов. 

Согласно дофаминовой теории ши%
зофрении, нарушение регуляции активно%
сти дофаминергических нейронов и изме%
нение концентрации дофамина в опреде%
ленных областях мозга может привести к 
появлению галлюцинаций и бредовых мыс%
лей. Это подтверждается результатами ис%
следований, проведенных не только с паци%
ентами шизофрении, но также с людьми, 
страдающими от алкогольных или амфета%
миновых психозов [14].  

Есть предположение, что глутаматерги%
ческая и ГАМК%эргическая системы могут иг%
рать роль в возникновении шизофрении. Со%
гласно данной гипотезе, проблемы с рецеп%
тором NMDA (сигнальный белок) могут 
нарушить передачу сигналов между клетками, 
что приводит к появлению симптомов ши%
зофрении. Это может также увеличить актив%
ность дофамина в мозге. Повышение количе%
ства дофамина может усугубить проявления 
шизофрении. В результате нестабильной ра%
боты этих систем мозга возникают проблемы 
с контролем возбудимости, что может при%
вести к дегенерации нервной ткани и ухуд%
шению симптомов шизофрении [21]. 

Согласно теории влияния ситуации в 
семье, способствующей проявлению шизоф%
рении, стоит выделить две патогенетические 
модели роли матери: а) мать – властная па%
раноидная личность; б) мать – тревожная 
«курица%наседка». 

В первом случае материнская личность 
поощряет ребенка быть самостоятельным, 
сильным и преодолевать трудности. Но эти 
представления о матери и ее запретах ос%
таются активными и в трудных ситуациях, 
мешая быть самостоятельным. В результате 
взрослый человек может реагировать рег%
рессивно и возвращаться к беспомощному 
поведению из детства – это неполезная 
форма адаптации. 

Во втором случае, когда мать является 
сенситивным типом личности с определен%
ными психологическими чертами, она вос%
питывает ребенка таким образом, чтобы он 
был ипохондриком, безынициативным и 
зависимым. Когда ребенок просит помощи, 
мать говорит ему: «Не жалуйся, не плачь, не 
обращай внимания, сам разбирайся!» В ре%
зультате формируется неполезная ситуация, 
где мать контролирует всё, а ребенок игно%
рирует свои нужды, что может привести к 
конфликтам, замкнутости и проблемам в 
общении с другими людьми [11; 12]. 

По теории «стресс%диатез», люди с ши%
зоидными чертами характера могут более 
сильно и длительно реагировать на стресс. 
Когда они подвергаются продолжительному 
эмоциональному напряжению, это может 
активизировать биологический фактор, свя%
занный с нарушением передачи сигналов в 
мозге. В результате могут появиться симпто%
мы галлюцинаций и бреда [12]. 

Научные исследования находятся в ак%
тивном поиске роли астроглии в развитии 
шизофрении. Доказано, что при этом забо%
левании происходит снижение активности 
вспомогательных клеток мозга. Астроглия 
перестает размножаться, микроглия умень%
шается в размере, а олигодендроглия начи%
нает обратное развитие. Когда нервные 
клетки разрушаются, в организме не запус%
кается процесс восстановления, что часто 
встречается и при других нервных заболева%
ниях [22; 23]. 
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У людей, страдающих шизофренией, 
происходят изменения и гибель клеток, от%
ветственных за производство миелина. Это 
делает коммуникацию между нервными 
клетками менее эффективной. Клинически 
это проявляется апатией, быстрой утомляе%
мостью, нарушением сна и социального 
взаимодействия. Нарушения миелинизации 
приводит к проблемам в синхронизации 
активности мозга и уменьшению связей 
между разными его областями. Интересно, 
что повреждения миелиновых оболочек 
могут присутствовать даже до манифеста%
ции заболевания [17]. 

Особое значение имеют иммуногенети%
ческие факторы в развитии шизофрении, 
которые связаны с определенными генами, 
контролирующими иммунный ответ. Это 
гены С4А и С4В, которые влияют на количе%
ство связей между нервными клетками в 
мозге, особенно в детстве и подростковом 
периоде. Некоторые исследования также по%
казали повышение уровней определенных 
веществ в крови и спинномозговой жидко%

сти, таких как IL%1, IL%2, IL%6 и TNF%. Нельзя 
обойти вниманием и тот факт, что происхо%
дит изменение числа T% и B%лимфоцитов, 
а также связанных с ними аутоиммунных 
расстройств, которые рассматриваются как 
основной механизм развития шизофрении 
согласно иммунологической теории заболе%
вания. Данные о корреляции лейкоцитарной 
эластазы с появлением негативных симпто%
мов этого заболевания свидетельствуют о 
значимой роли иммунной патологии в пато%
генезе шизофрении [18; 19]. 

Важным аспектом патогенеза шизофре%
нии является нарушение метакогнитивных 
процессов (знания, опыт, цели, стратегия), 
что может привести к разрыву восприятия, 
проблемам в сборе информации и чувству 
потери связи с самим собой и другими 
людьми. Это может стать важным фактором, 
вызывающим развитие шизофрении, когда 

пациенты чувствуют потерю своей свободы 
и целостности. В некоторых случаях паци%
ентов больше беспокоит потеря смысла соб%
ственной личности, чем психотические 
симптомы [24]. 

У лиц с генетической предрасположен%
ностью к шизофрении необходимо наличие 
определенных провоцирующих факторов – 
психологических травм, стресса или соци%
ального давления, чтобы произошло разви%
тие данного заболевания [9]. 

Психотравмы могут сильно влиять на 
развитие шизофрении как у мужчин, так и у 
женщин. Например, неблагоприятный опыт 
в отношениях и сексе может играть сущест%
венную роль. При этом женщины, как прави%
ло, более самокритичны и сохраняют более 
ясное представление о себе, чем мужчины, и 
их способность адаптироваться при шизоф%
рении может быть немного лучше, чем у 
мужчин [25]. 

ВЫВОДЫ 

1. Шизофрения является генетически 
обусловленным заболеванием. 

2. Важную роль в этиологии и патоге%
незе шизофрении имеют трансмиттеры –
дофамин, серотонин, ГАМК. Нарушение син%
теза дофамина, серотонина, ГАМК или пора%
жение синтезирующих их органов ведет к 
появлению симптомов заболевания. Обсуж%
дается роль мелатонина в патофизиологии 
этого заболевания, однако достоверная ис%
следовательская база отсутствует. 

3. Шизофрения часто сопровождается 
органическим поражением, что доказано с 
помощью МРТ и КТ головного мозга. Это про%
является изменениями боковых желудочков, 
четвертых желудочков и коры больших полу%
шарий, а именно лобной и височной долей. 

4. Предположительно шизофрения мо%
жет быть обусловлена аутоиммунным про%
цессом, что подтверждается изменением ци%
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токинового профиля, а также количества  
Т% и В%лимфоцитов. 

5. Риск шизофрении увеличивается 
при наличии следующих психодинамиче%
ских факторов в жизни больного: психоло%
гические травмы в детстве и юношестве, 
сексуальные травмы, насилие в семье, высо%
кий уровень стресса. 
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