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Парадигма высокого клинического риска (ВКР) развития 
психоза была разработана в 1990-е годы как основа для 
раннего выявления и профилактики психотических рас-
стройств1. После 25 лет накопления опыта представляется 
уместным пересмотреть цели применения парадигмы ВКР 
и желаемое влияние на здравоохранение. В частности, воз-
никают сомнения в том, что рассмотрение перехода к пси-
хотической форме болезни как единственного представ-
ляющего интерес исхода является оправданным. 
Хотя сосредоточение на данном исходе позволило до-

стичь многих успехов в исследованиях, включая разработ-
ку и валидацию индивидуальных калькуляторов риска2 и 
идентификацию нейронных механизмов, связанных с раз-
витием психоза3, влияние этих достижений на клиническую 
практику в настоящее время ограничено. 
Сложность практического применения выводов о пре-

дикторах и механизмах возникновения психоза частично 
связана с внутренней неопределенностью попыток пред-
отвратить грядущий диагноз. Такие неопределенности 
включают то, может ли широкое применение критериев 
ВКР вычислить все или большинство случаев первых эпи-
зодов до начала заболевания и как долго необходимо прово-
дить последующее наблюдение, чтобы решить, что психоз 
был предупрежден. 
В то же время становится все более очевидным, что син-

дром ВКР сам по себе связан со значительными симптома-
ми и функциональными нарушениями, независимо от их 
роли в качестве предиктора риска возникновения психоза. 
Следовательно, интересам общественного здравоохранения 
больше поможет разработка и тестирование интервенций, 
направленных на ремиссию синдрома ВКР как на основной 
интересующий исход. 
Для этого сначала необходимо признать ВКР самостоя-

тельным психопатологическим состоянием и сделать его 
диагностику рутинным делом в рамках организаций, зани-
мающихся охраной психического здоровья. В существую-
щей нозологической традиции диагностические конструк-
ции основаны на совокупности сопутствующих симптомов, 
которые вызывают беспокойство и мешают социальному и 
профессиональному функционированию. Люди, диагности-
рованные по критериям как имеющие ВКР и участвующие 
в исследованиях и клинических испытаниях, испытывают 
дистресс и нуждаются в лечении4. Хотя по определению их 
позитивные симптомы (т.е. бредовые расстройства, галлю-
цинации, нарушение мышления) характеризуются субпси-
хотической интенсивностью, эти симптомы, тем не менее, 
разрушительны и ограничивают успешность социального и 
ролевого функционирования5 в среднем примерно на уров-
не, связанном с большим депрессивным расстройством с 
сопутствующим злоупотреблением алкоголем6. 
На самом деле, критерии из Раздела III DSM-5 позволяют 

диагностировать синдром аттенуированного психоза (atten-
uated psychosis syndrome, APS), основанный на синдроме 
ВКР, который может быть выявлен с помощью Структури-
рованного интервью для диагностики синдромов продро-
мального риска (Structured Interview for Prodromal Risk 
Syndromes, SIPS)7 или методики «Комплексная оценка пси-
хических состояний группы риска» (Comprehensive Assess-
ment of At-Risk Mental States, CAARMS)8. 
Эти два интервью крайне широко используются в иссле-

дованиях, где они могут применяться с высокой надеж-

ностью, так как их проводят подготовленные диагносты. 
Однако программы обучения использованию этих инстру-
ментов довольно наргузочны (обычно требуется 2+ дней 
очного обучения), а сами инструменты занимают много 
времени (обычно от 1,5 до 3 ч) для проведения, прежде все-
го потому, что они включают рейтинги для многих симпто-
мов, которые фактически не используются в клинической 
диагностике APS. Эти особенности делают SIPS и 
CAARMS непригодными для применения их как первичных 
средств для клинической диагностики APS среди населе-
ния. Таким образом, существует острая необходимость в 
разработке значительно оптимизированного интервью и 
обучения по диагностике APS, которые можно было бы ре-
ально и надежно внедрить в деятельность участковых пси-
хиатрических учреждений по всему миру. 
Если удастся достичь согласия по рассмотрению APS как 

диагностической единицы и сделать его надежную диагно-
стику рутинной, следующей большой целью станет разра-
ботка и тестирование интервенций, которые могут привести 
к его ремиссии. Для части населения, имеющего диагноз 
APS, могут быть полезны доступные в настоящее время ме-
тоды лечения. Примерно у 30% людей, включенных в обсер-
вационные исследования и получающих обычное традицион-
ное лечение, позитивная симптоматика становится ниже 
продромальной интенсивности за период наблюдения от 12 
до 24 мес – интервалы, типичные для таких исследований9. 
Хотя этот процент несомненно включает спонтанную ремис-
сию (некоторые из таких случаев могут оказаться «ложно-
положительными» с точки зрения риска психоза), из того 
факта, что «обычные и традиционные» методы лечения, как 
правило, ориентированы на кризис и неспецифичны, следу-
ет, что возможно добиться улучшения с помощью более ин-
тенсивных терапевтических подходов, которые делают упор 
на коррекцию мышления и развитие социальных навыков. 
Было бы полезно повторно проанализировать данные 

рандомизированных клинических исследований с участием 
случаев APS, используя ремиссию (по симптоматическим 
и/или функциональным основаниям) в качестве основного 
представляющего интерес исхода. Любые признаки того, 
что целевые интервенции увеличивают вероятность ремис-
сии в большей степени, чем период ожидания или обычное 
и традиционное лечение, можно будет использовать в буду-
щих исследованиях терапевтических методов. 
То, что только около 30% случаев APS излечиваются при 

обычном и традиционном лечении, также означает, что у 
70% людей выявляется непрерывность состояния или про-
грессирование симптомов, дистресса и функциональных 
нарушений (например, APS сохраняется или происходит 
переход в психотическое расстройство). Все это совпадает 
с требованиями, необходимыми для формулировки диагно-
стической единицы, и подразумевает необходимость более 
интенсивного и целенаправленного лечения. 
Как это ни парадоксально, побочное преимущество пере-

ориентации на ремиссию APS в качестве первичного инте-
ресующего исхода может фактически снизить риск психо-
за среди населения. Учитывая, что критерии APS являются 
мощными предикторами психоза, риск намного снижается 
у населения, которое не соответствует этим критериям. 
Хотя точно неизвестно, каков риск среди тех случаев, ко-
торые ранее соответствовали критериям, а позднее – нет 
(этот вопрос требует систематической оценки), этот риск 
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намного ниже, чем среди тех, кто в настоящее время соот-
ветствует критериям APS. Отсюда следует, что лечение, 
вызывающее ремиссию APS, также, вероятно, приведет к 
отсрочке или снижению риска развития полного психоза. 
Парадигма ВКР остается полезным подходом для изуче-

ния механизмов, связанных с манифестацией психоза. Об-
сервационные исследования, без сомнения, будут продол-
жать фокусироваться на переходе к полноценной психоти-
ческой форме психического заболевания в качестве основ-
ного исхода. Тем не менее, признание APS как самостоя-
тельной диагностической единицы и сосредоточение вни-
мания на его ремиссии в качестве первичного интересую-
щего исхода в интервенционных исследованиях облегчило 
бы трансляцию результатов исследований в клиническую 
практику и, таким образом, помогло бы удовлетворить ме-
дицинские потребности уязвимого населения. 
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Несмотря на то, что каннабис, вейпинг и употребление 
опиоидов недавно стали широко освещаться средствами мас-
совой информации, алкоголь по-прежнему остается самым 
широко используемым в мире наркотическим веществом1. 
Употребление алкоголя связано со значительным ущербом 
для здоровья, экономики и социума, и на него ежегодно при-
ходится 5,3% всех смертей в мире. Он вызывает более 200 
заболеваний и отвечает за 5,1% бремени болезней и травм в 
мире1. Чрезмерное употребление алкоголя является серьез-
ной международной проблемой общественного здравоохра-
нения, заслуживающей большего внимания. 
Исторически исследования употребления алкоголя про-

водились почти исключительно на взрослых. Большая 
часть исследований в США финансировалась больницами 
для ветеранов, и поэтому результаты в основном относи-
лись к пожилым белым мужчинам. Однако за последние два 
десятилетия возросло понимание того, что расстройства, 
связанные с употреблением алкоголя, затрагивают всех 
людей, независимо от возраста, пола, расы или этнической 
принадлежности. 
Употребление алкоголя обычно начинается в подростко-

вом возрасте, и, по мировым оценкам, 27% молодежи в воз-
расте от 15 до 19 лет1 употребляли алкоголь за последний 
месяц. Раннее начало употребления алкоголя может иметь 
серьезные последствия и приводить к злоупотреблению в 
будущем. Например, у молодежи, начавшей употреблять 
алкоголь до 15 лет, вероятность развития расстройства, 
связанного с употреблением алкоголя, в четыре раза выше, 
чем у молодежи, которая не начинает употреблять алко-
голь до 21 года. Вероятность последующего развития про-
блем с алкоголем снижается на 12% с каждым годом4. Эти 
выводы важны для программ профилактики и поощрения 
молодежи к откладыванию первого употребления алкоголя 
на более поздний возраст, что более реалистично, чем под-
ходы, основанные на полном воздержании, которые не-
изменно оказывались неэффективными3. 
Способы и характер употребления алкоголя молодежью 

могут сильно отличаться от присущих взрослым. Моло-
дежь склонна пить реже, чем взрослые, но, когда они пьют, 
они, как правило, употребляют гораздо большие количе-

ства алкоголя, обычно во время эпизодов запоев (например, 
употребление 4+ напитков лицами женского пола, 5+ – 
мужского)4. 
Высокие показатели употребления алкоголя среди под-

ростков и, в частности, пьянства вызывают озабоченность, 
поскольку подростковый возраст — это период значитель-
ного нервного, социального, эмоционального и когнитивно-
го развития. Хотя молодые люди могут физически выгля-
деть как взрослые, их мозг обычно достигает зрелости при-
мерно к 25 годам5. Поэтому любые нарушения развития 
мозга в этот критический период роста могут иметь долго-
срочные последствия. 
В начале 2000-х гг. несколько исследований показали, 

что существует связь между употреблением алкоголя и 
развитием мозга, однако из-за кросс-секционного характе-
ра этих исследований направление взаимосвязи оставалось 
неясным. В последнее десятилетие проспективные долго-
срочные исследования пытались ответить на вопрос «кури-
ца или яйцо?»: были ли патологические изменения, наблю-
даемые у сильно пьющих подростков, уже существующим 
фактором риска для начала употребления алкоголя, след-
ствием пьянства или и тем, и другим? 
Поскольку было бы крайне неэтичным разделять моло-

дежь на «пьющую» и «непьющую» группу, исследования, 
изучающие этот вопрос, были наблюдательными6. Исходно 
включали только непьющих молодых людей, что позволи-
ло оценить когнитивное и нейронное функционирование до 
употребления алкоголя. Естественно, со временем некото-
рые молодые люди начали употреблять алкоголь, в то вре-
мя как другие не употребляли алкоголь в подростковом и 
юношеском возрасте. 
Результаты этих исследований показывают, что мы име-

ем дело и с курицей, и с яйцом: существуют нейронные и 
когнитивные особенности, которые предсказывают, кто 
начнет обильно употреблять алкоголь в подростковом воз-
расте, а последующее обильное употребление алкоголя ме-
шает нормальному развитию головного мозга7. 
В частности, более низкая производительность при те-

стах на торможение и рабочую память, меньший объем се-
рого и белого вещества, изменения в паттернах активации 


