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В нескольких последних номерах журнала «Соци-
альная и клиническая психиатрия» были пред-
ставлены в переводе на русский язык несколько 
публикаций из World Psychiatry, в основном соот-
ветствующих проблеме «поиска новых подходов и 
парадигм понимания психозов». В данном выпуске 
журнала дополняем их также материалами форума 
«Psychosis as a transdiagnostic and extended phenotype 
in the general population»1. Мы считаем это важным, 
поскольку речь идет о проблеме широкого значения 
и касается психических расстройств, с которыми 
фактически связана деятельность всех специалистов, 
занятых в психиатрии. Мы считает также важным 
ознакомить психиатров не в пересказе, а непосред-
ственно со слов авторов – ставящих проблемы и 
предлагающих пути их решения. Материалы форума 
сами демонстрируют сложность, нередко спорный 
характер, но и возможные перспективы решений 
обсуждаемых проблем.

J.van Os, U. Reininghaus
В то время как единого консенсуса о концепции 

«психоза» не существовало со времен введения тер-
мина Канштаттом в психиатрическую литературу, одно 
из наиболее распространенных определений отсылало 
к таким феноменам, как бред и галлюцинации.
Долгое время эти феномены представлялись ключе-

выми характеристиками психотических расстройств, 
таких как шизофрения, а несколько позже стали 

1 Редакция журнала, планируя этот номер, не знала о решении 
молодых российских психиатров взять на себя под руководством 
и редакцией профессора  П.Морозова систематический перевод 
на русский язык и публикацию материалов World Psychiatry   
как органа Всемирной психиатрической ассоциации. Считаем 
это важной инициативой Российского общества психиатров и 
хорошим решением давно назревших проблем.

приписываться полюсу позитивной симптоматики. 
Однако в последнее время стало все более очевидно, 
что психотические переживания распространены не 
только у лиц с психотическими расстройствами, но 
также и в общей популяции (то есть распространен-
ность ~7%). Вдобавок, в то время как субклинический 
психотический опыт транзиторен у 80% лиц, при-
мерно у 20% развиваются стойкие психотические 
переживания, а у 7% – психотическое расстройство, 
с ежегодной вероятностью перехода менее 1%.
Эти находки позволили предположить существо-

вание «распространенного психотического фено-
типа», то есть фенотипа, который связан общими 
демографическими, средовыми, семейными и пси-
хопатологическими чертами и который и феноме-
нологически, и во времени связан с клиническим 
психотическим расстройством. Другими словами, 
в то время как психотические переживания могут 
возникать независимо от психотического расстрой-
ства («феноменологическая неразрывность»), эти 
переживания могут сохраняться у некоторых лиц 
долгое время и повлечь за собой психотическое рас-
стройство («временная неразрывность»).
Эта неразрывность психотического опыта и пси-

хотического расстройства подразумевает, что на всех 
феноменологических и временных этапах «широ-
кораспространенного психотического фенотипа» 
индивидуумы могут обратиться за помощью и стать 
причисленными к категории ультравысокого риска 
(УВР). У лиц из категории УВР зарегистрирована 
значительно более высокая вероятность перехода (в 
психоз), что может быть объяснено главным обра-
зом отбором в пользу наличия запроса о помощи, а 
не различиями между критериями УВР и наличием 
психотического опыта как такового.
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Существуют свидетельства того, что распростра-
ненность психотического опыта варьируется в зави-
симости от места жительства и этнической принад-
лежности. R.Nuevo и соавт., к примеру, сообщили о 
значительном расхождении распространенности пси-
хотического опыта в разных странах, основываясь на 
данных обзора ВОЗ. Также, в более свежем анализе 
данных исследований психического здоровья ВОЗ 
J.J.McGrath и соавт. обнаружили, что более высокая 
распространенность в течение жизни прогнозируется 
в странах с высоким и средним уровнями доходов, в 
отличие от стран с низким уровнем доходов. Кроме 
того, психотический опыт более распространен в 
группах этнических меньшинств.
По всей видимости метод оценивания психотиче-

ского опыта имеет значение при оценке распростра-
ненности. Недавний мета-анализ указал на значи-
тельно более высокую оценку распространенности 
психотического опыта в исследованиях, основан-
ных на самоотчете, в отличие от исследований при 
помощи методов интервью. В то же время не найдено 
корреляции между оценкой распространенности и 
числом использованных средств.

Трансдиагностический фенотип расстройств 
психотического спектра

У большинства лиц с психотическим опытом 
диагностировано какое-либо из аффективных или 
тревожных расстройств, что объясняет корреляцию 
психотического опыта с суицидальными идеями и 
поведением. J.T.Wingman и соавт. отметили более чем 
двукратное преобладание психотического опыта у лиц 
с депрессивными или тревожными расстройствами в 
сравнении с людьми, не имеющими таковых. Наличие 
психотического опыта у лиц с депрессивными или 
тревожными расстройствами зачастую ассоциируется 
с более неблагоприятным прогнозом и, следовательно, 
терапия подобных переживаний на ранних этапах 
(вместо неправильного рассматривания в качестве 
состояния УВР) требует особого внимания и может 
благотворно сказаться на выраженности психоза.
Тем не менее, субклинический психотический 

опыт распространен не только у лиц с депрессив-
ными или тревожными расстройствами, также он 
может быть связан с аффективными патологиями, 
включающими тревожные, депрессивные и гипома-
ниакальные симптомы. В проспективном когортном 
немецком общественном исследовании 2 524 лиц 
подросткового и юношеского возраста дозозависи-
мый эффект, позволяющий говорить о причинно-
следственной связи, был зарегистрирован между 
степенью аффективной дисрегуляции (и депресси-
ями, и маниями) и степенью психотического опыта.
Существуют дополнительные признаки того, что 

субклинические переживания негативной симптома-
тики (по крайней мере) так же распространены, как 
и субклинические переживания позитивной симпто-
матики. Вдобавок, обнаружено, что субклиническая 

негативная и поведенческая симптоматика предвос-
хищает и сочетается с субклинической позитивной 
симптоматикой, а сочетание субклинической пози-
тивной, негативной и поведенческой симптоматики 
предвосхищает поздние функциональные нарушения 
и необходимость обращаться за помощью.
Таким образом, указанные данные дают возмож-

ность предположить, что субклинический психотиче-
ский опыт отображает две основообразующие модели: 
а) распределение специфической экспрессии фенотипа 
мягкого психотического феномена (бредовое мышление 
и галлюцинаторные переживания) и б) набор трансфе-
нотипических фундаментальных связей между психо-
патологическими доменами (позитивных, аффектив-
ных, негативных, поведенческих расстройств).
Похожий двухмодальный набор общих, транс-

диагностических и специфических фенотипических 
экспрессий наблюдается на уровне психотических 
расстройств. Таким образом, развиваются основания 
для положения трансдиагностического психоти-
ческого фенотипа в основу расстройств шизофре-
нического и биполярного спектра, с совмещением 
аффективных и неаффективных симптомов (рис. 1). 
Этот трансдиагностический психотический фено-
тип непрерывен на субклиническом и клиническом 
уровнях симптоматики и в дальнейшем дополняется 
отсутствием стойких и ясных «отличительных черт» 
расстройств психотического спектра.
Существуют дополнительные признаки того, что 

общий, трансдиагностический психотический аспект 

Рис. 1. Схематическое изображение трансдиагностического 
психотического спектра, охватывающего неаффективные и 
аффективные психотические переживания
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дополняется пятью специфическими диагностиче-
скими моделями психоза (т.е., позитивные симптомы, 
негативные симптомы, нарушения поведения, мания, 
депрессия), которые, применяемые в комбинации, 
позволяют добиться более точного отнесения инди-
видуума к диагностическим категориям, основанным 
на параметрических баллах (рис. 1). Такой подход, 
примененный к двухфакторным моделям, позволяет 
сформировать количественные характеристики: а) 
общих, трансдиагностических факторов и б) спец-
ифических психотических факторов. Далее, заимствуя 
эту стратегию: во-первых, возможно использование 
количественных характеристик общего, трансдиа-
гностического аспекта для отнесения индивида к 
аффективной или неаффективной области психотиче-
ского спектра; и, во-вторых, основываясь на структуре 
специфической симптоматики, возможно определение 
конкретной диагностической категории для пациента.
Помимо всего прочего такой подход дает возмож-

ность прямой оценки общего трансдиагностического 
и специфического фенотипов для межнозологиче-
ского изучения с целью определения влияния как 
трансдиагностически общих генетических и средо-
вых факторов, так и отдельных факторов, определя-
ющих специфическую симптоматику. Принимая во 
внимание данные об общем трансдиагностическом 
фенотипе психоза на клиническом и субклиническом 
уровнях психотического опыта, можно предполо-
жить существование «распространенного и транс-
диагностического фенотипа» в общей популяции.

Генетический и социально-средовые факторы, 
ассоциируемые с распространенным 

психотическим фенотипом
Различные исследования рассматривали объем 

психотического опыта как непрямой критерий выра-
женности генетического риска психотических рас-
стройств. Из выводов этих исследований можно 
предположить, что субклинические психотические 
переживания и шизотипическая симптоматика среди 
близнецов в общей популяции и у родственников 
психотических больных находятся под влиянием 
генетических факторов. Также существуют признаки 
того, что субклинические психотические переживания 
могут отражать транзиторную стадийную экспрессию 
генетического риска психоза в общей популяции.
Исследование датской возрастной когорты пока-

зали, что субклинические психотические пережи-
вания в возрасте 11–12 лет, определенные в клини-
ческих интервью, явно связаны с семейной исто-
рией пролеченных психотических, но не типичных 
душевных расстройств, выявленных в ходе объек-
тивной обработки государственного регистра слу-
чаев. В дальнейшем исследования и мета-анализы 
неуклонно показывали, что социально-средовые 
факторы риска, такие как этничность, урбанизация, 
неблагоприятная обстановка в детстве, стрессоген-
ные эпизоды, употребление каннабиса, являются 

общими для субклинических психотических пере-
живаний и психотических расстройств.

J.T.Wigman и соавт. на популяционной группе жен-
щин-близнецов выявили взаимосвязь детской психо-
травмы и проспективных стрессогенных событий со 
стойкостью психотических переживаний. При этом 
психотический опыт проявлял стойкость больше у 
монозиготных пар, чем у гетерозиготных, в тех слу-
чаях, когда стойкость проявлялась у обоих близнецов.
В целом, полученные результаты дают возмож-

ность предположить, что и генетические, и соци-
ально-средовые факторы коррелируют с «распро-
страненным психотическим фенотипом». Тем не 
менее, на сегодняшний день в молекулярно-генетиче-
ских исследованиях не удалось повторить результаты 
с похожей взаимосвязью при заранее выделенном 
однонуклеотидном полиморфизме, при предвари-
тельно ограниченной версии полигенной степени 
риска или при генетических вариантах, определен-
ных полногеномным поиском ассоциаций.
Для определения как общих генетических и средо-

вых факторов «трансдиагностического распространен-
ного психотического» фенотипа, так и особых факторов 
специфических психотических моделей в дальней-
шем потребуются межнозологические исследования 
и испытания с использованием более современных и 
функциональных версий оценки полигенного риска.

Нейрокогниция, аберрантная салиентность, 
логические искажения и распространенный 

психотический фенотип
Отмечено, что нейрокогнитивные изменения, в 

частности в скорости обработки и в рабочей памяти, 
чаще встречаются у лиц с психотическим опытом 
в сравнении с лицами без него. Также существуют 
признаки пониженного функционирования лиц, у 
которых отмечены субклинические психотические 
переживания, что теоретически может частично быть 
следствием нейрокогнитивных изменений.
Однако сложно определить, до какой степени 

какая-либо взаимосвязь между психотическим опы-
том и нейрокогнитивными изменениями является 
специфичной, так как психотический опыт значи-
тельно коррелирует с рядом непсихотических психи-
ческих расстройств, которые в свою очередь корре-
лируют с когнитивными изменениями. Тот факт, что 
нейрокогнитивные изменения обнаружены у сиблин-
гов пациентов с психотическими расстройствами и, в 
меньшей степени, у сиблингов пациентов с непсихо-
тическими расстройствами, позволяет предположить 
наличие трансдиагностического перекрытия даже на 
уровне, рассматриваемом как ключевой показатель 
генетического риска шизофрении.
Не только нейрокогнитивные изменения в ско-

рости обработки и в рабочей памяти, но также и 
дисрегуляция мышления «сверху вниз», как, напри-
мер, функциональные речевые иллюзии, может 
относиться к «распространенному психотическому 
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фенотипу». Связь между тенденцией к обнаружению 
аффективно салиентных речевых иллюзий в фоновом 
шуме и высокой степенью позитивной шизотипии 
была ранее обнаружена у здоровых контрольных 
групп и у пациентов с психотическим расстройством. 
Не так давно было обнаружено, что аберрантная 
необычность и салиентность также коррелируют с 
более выраженными психотическими переживани-
ями в повседневной жизни у пациентов с первым 
эпизодом психоза, лиц с УВР и представителей здо-
ровых контрольных групп. В этом исследовании 
субъективных проб взаимосвязь между аберрантной 
салиентностью и кратковременным психотическим 
опытом была наибольшей у лиц с УВР, что говорит 
о том, что аберрантная салиентность может играть 
существенную роль в развитии субклинических и 
ослабленных форм психотических переживаний.
Другой ключевой когнитивный процесс, причастный 

к психотическим переживаниям на всех феноменологи-
ческих и временных этапах психоза, – это логические 
искажения, в особенности тенденция торопиться с 
выводами, определяемая как склонность использо-
вать меньше информации для принятия решений. В 
нескольких исследованиях отмечалось, что склонность 
торопиться с выводами особым образом связана с суб-
клиническими и клиническими бредовыми пережива-
ниями в экспериментальной и виртуальной моделях.
Эти выводы согласуются с предположением о том, 

что чувствительность аберрантной салиентности к 
неочевидным изменениям в окружении, а также логи-
ческие искажения отражают «микрофенотипы», кото-
рые теоретически формируют базовую уязвимость 
«распространенного психотического фенотипа».

Трансдиагностическая и сетевая модели 
степени тяжести

В нескольких исследованиях было отмечено, что 
воздействие детской психотравмы связано с частотой и 
стойкостью психотического опыта. К примеру, в недав-
нем исследовании у лиц с детской психотравмой отмеча-
лись более высокие объемы психотических переживаний 
как на исходном уровне, так и в трехлетнем динамиче-
ском контроле, чем у лиц без травматического опыта, что 
дает основания предположить, что детская психотравма 
формирует уязвимость в отношении устойчивости пси-
хотических переживаний с течением времени.
Если, как предположили J.van^Os и R.J.Linscott, 

психотические переживания проявляют стойкость в 
течение длительного периода времени под влиянием 
генетически-средовых взаимоотношений, то это 
может увеличить риск манифестации и долговре-
менных проявлений психотического расстройства, 
как было продемонстрировано M.D.Dominguez и 
соавт. в исследовании психотического опыта в общей 
популяции на основе модели повторных измерений, 
охватывающем более чем 10 лет.
При этом M.vanNierop и соавт. обнаружили, что 

детская психотравма увеличивает вероятность соче-

тания галлюцинаций и бреда (а не какого-либо сим-
птома в чистом виде), что в свою очередь стало 
возможным связать с большей тяжестью симптомов 
и семейным риском психотического расстройства. 
Ввиду того, что схожий паттерн обнаруживается и 
для иных социально-средовых факторов, таких как 
употребление каннабиса и урбанизация, а также 
для повышенной вероятности сочетания психотиче-
ских переживаний с другими симптомами, включаю-
щими аффективные и тревожные, была предложена 
трансдиагностическая модель тяжести состояния, 
в которой сочетание психотических переживаний, 
аффективных и тревожных симптомов отражает 
повышенную степень тяжести, социально-средовой 
риск и худшее функционирование. 
Это может быть дополнено и обобщено с сете-

вой моделью тяжести состояния (рис. 2), в которой 

Рис. 2. Средовое влияние на сетевую взаимосвязь, ведущее к 
психотическому «смешиванию»
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симптомы трансдиагностического психотического 
фенотипа варьируются не изолировано, а сказыва-
ются друг на друге с течением времени, и взаимос-
вязь симптомов увеличивается по мере того, как 
увеличивается социально-средовая нагрузка. В этой 
модели, как результат повышенной возможности 
взаимодействия, задействуется больше симптомов и 
все увеличивается тяжесть состояний, что в случае 
дальнейшей подверженности социально-средовым 
факторам ведет к повышению вероятности клиниче-
ского перехода в психотическое расстройство.
Примечания: В группе А – низкий уровень воздей-

ствия среды, что ведет к минимальным искажениям, 
которые не распространяются по симптоматической 
сети и «локализуются» в непсихотическом психопа-
тологическом домене. В группе В – средний уровень 
воздействия среды, что ведет к более широкому рас-
пространению искажений по сети, которое однако 
не затрагивает психотический психопатологический 
домен. В группе С – степень средового влияния велика, 
что вызывает значительный искажения, распростра-
няющиеся по симптоматической сети, при этом «при-
влекая» более тяжелые психотические симптомы.

Выводы и дальнейшие перспективы
В последние годы научные исследования обна-

ружили феноменологическую и временную кон-
тинуальность психотических переживаний и пси-
хотических расстройств, равно как и сочетание и 
взаимное наложение психотических переживаний 
и тревожно-аффективных расстройств, что сово-
купности говорит о существовании «распростра-
ненного и трансдиагностического психотического 
фенотипа» в общей популяции. На основании дан-
ных можно предположить наличие общих, транс-

диагностических факторов, а также пяти специфи-
ческих психотических факторов, которые доступны 
измерению и лучше всего представлены в двухмер-
ной модели психоза. Двухмерная модель психоза 
может значительно увеличить точность классифи-
кации категориальных диагнозов, основываясь на 
параметрических баллах.
В то время как существуют признаки того, что 

субклиническим психотическим переживаниям и 
психотическим расстройствам сопутствуют схожие 
социально-средовые и генетические параметры, 
требуется межнозологическое изучение для опре-
деления общих генетических и социально-средо-
вых параметров (включая генетически-средовые 
взаимоотношения), лежащих в основе трансдиа-
гностического психотического факторов, равно 
как и отдельных параметров, лежащих в основе 
специфического психотического фактора. Транс-
диагностическое перекрытие может присутствовать 
даже на уровне, рассматриваемом как ключевой 
в определении генетического риска шизофрении, 
таком как уровень нейрокогнитивных изменений. 
Сочетание нейрокогнитивных изменений, изме-
нений салиентной атрибутивности и логических 
искажений может быть особенно важно на пути от 
стойких психотических переживаний к манифесту 
и, в конце концов, к устойчивым явлениям психо-
тического расстройства.
Исходные данные по трансдиагностической и 

сетевой моделям степени тяжести теперь требуют 
дальнейшего закрепления посредством проспектив-
ных исследований динамической природы «распро-
страненного психотического фенотипа», нарушаю-
щей границы диагностических категорий текущей 
классификационной системы.
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S.M. Lawrie. Рассматривать ли «психоз» 
как континуум или как категорию – вопрос 

эмпирический, практический и политический
J.van Os и U.Reininghaus [12] свидетельствуют в 

пользу существования «распространенного и транс-
диагностического фенотипа» психоза в общей попу-
ляции. Они утверждают, что исследование выявило 
феноменологическую и временную неразрывность 
психотических переживаний и психотического рас-
стройства, а также сочетание и перехлест психо-
тических переживаний (бреда и галлюцинаций) с 
аффективными и тревожными симптомами и рас-
стройствами. Они также делают клиническое предпо-
ложение, что «прежде всего, количественная оценка 
общего, трансдиагностического аспекта психоза 
может использоваться для отнесения пациента к 
аффективному или неаффективному полюсу психо-
тического спектра; затем, основываясь на профиле 
специфических симптомов, пациента можно отне-
сти к определенной диагностической категории». 
Таким образом, они поднимают важные вопросы по 

нашему научному подходу к пониманию психоза, 
как его оптимальнее контролировать в клинической 
практике и какова точка зрения в отношении затро-
нутых им лиц.
Эмпирически трудно, если не невозможно, дока-

зать, что психотические переживания находятся в 
том же спектре, что и нормальные переживания, и 
остается не доказанным, обособлены ли качественно 
психотические расстройства. Разумеется, существует 
большое количество клинических, генетических, 
нейровизуализационных и когнитивных сходств и 
взаимных наложений между шизофренией, биполяр-
ным расстройством, тяжелой депрессией и т.д., но 
существуют также важные отличительные признаки, 
являющиеся как минимум статистически значи-
мыми [3, 4]. J.van Os и U.Reininghaus признают, что 
генетические исследования на текущий момент не 
подтверждают их суждений. Более того, в то время 
как некоторые когнитивные отклонения чаще ассоци-
ируются с психотическими переживаниями в общей 
популяции, не существует исследования, о кото-
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ром я бы знал, которое связало бы эти переживания 
с нарушением скорости обработки информации, 
являющимся наиболее серьезным дефицитарным 
явлением при шизофрении. Пока же наша вековая 
описательная категория «шизофрении» остается 
научно приемлемой – например, с более успешными 
полногеномными ассоциативными исследованиями, 
чем у множества иных медицинских диагнозов, – и 
с сохраняющимся накоплением новых биомедицин-
ских и психосоциальных идей.
В отсутствии идентифицируемого биомаркера, 

отграничивающего психотические расстройства, 
мы должны учитывать, что, как написал R.Kendell 
[7] более чем 40 лет назад, «в попытках выбора 
между категориальной и дименсиональной схема-
тикой в любой исходной ситуации важно понимать, 
что в принципе применимы обе». Иными словами, 
не существует статистического способа определить, 
«верен» ли континуальный или категориальный под-
ход. Он продолжал: «Как всегда уместен вопрос, что 
из этого более полезно или целесообразно, и ответ 
на него вполне может разниться в зависимости от 
поставленной цели». С этой рациональной точки 
зрения, основной интерес – что лучше подходит для 
каждой отдельной ситуации.
С позиции практикующего клинициста, наша 

текущая диагностическая система работает доста-
точно хорошо. Поэтому мы ею и пользуемся. Мы 
различаем, среди других, кратковременный психоз, 
обычно не требующий лечения, биполярное рас-
стройство, имеющее специфические терапевтиче-
ские положения (например, литий), и шизофрению. 
Опровержение текущего порядка потребует убеди-
тельных доказательств или , по крайней мере веских 
аргументов в пользу того, что континуальный под-
ход к психозу добавляет что-либо в клинический 
процесс. Но сформировано очень мало обоснова-
ний. J.van Os и U.Reininghaus заявили, что общий, 
трансдиагностический фактор (аффективный/онто-
генетический) и пять специфических психотических 
факторов (депрессия, мания, психоз, дезорганизация, 
дефицит) «могут значительно увеличить точность 
классификации категориальных диагнозов, основы-
ваясь на параметрических баллах», но ни в одном из 
материалов, на который они ссылаются, фактически 
нет сравнения точности классификации, не говоря о 
демонстрации этого увеличения. Что исследования 
склонны демонстрировать, так это статистическую 
взаимосвязь параметров психотических факторов и 
некоторых значений тяжести болезни.
Разумеется, добавив параметры симптоматики 

и/или иные континуальные оценочные показатели 
к нашим текущим диагностическим категориям, 
можно улучшить некоторые составляющие кли-
нической практики. Действительно, именно это 
мы недавно и предложили. У этого есть некоторые 
эмпирические основания, в том плане, что добавле-
ние параметров симптоматики в диагностические 

категории демонстрирует значительное увеличение 
вариабельности прогнозирования, помимо прочего, 
длительности нелеченного психоза. Обратный под-
ход, путем добавления категорий в континуум, как, 
по-видимому, предлагают J.van Os и U.Reininghaus, 
менее успешен.
Затем есть проблема измерения. Непрерывные 

меры в плановом порядке используются в осталь-
ной части медицины (напр., давление крови, сахар 
крови), в условиях того, что они могут быть просто и 
надежно определены в одном аспекте. Даже в таких 
случаях, для простоты использования, определяются 
категориальные границы лечебных вмешательств, 
часто основанные на клинических исследованиях. 
У нас, при исследовании и работе с психозами, нет 
такой простых или удобоприменяемых способов 
измерения. Преобладание психотических пережи-
ваний различается в зависимости от используемых 
средств. Стандартный способ измерения тяжести 
психотической симптоматики – это Шкала Пози-
тивных и Негативных Синдромов, которая может 
оказаться времязатратной, требующей обучения и 
регулярного контроля для поддержания адекватной 
надежности метода. Мысль о том, что загруженные 
обязанностями клиницисты могут применять ее, а 
затем адаптировать к ней пять оценочных факторов 
для определения тактики лечения, выглядит практи-
чески нецелесообразной. Драгоценное время кли-
ницистов, проводимое с пациентами, вполне может 
быть разумнее потрачено на использование кратких 
шкал, измерение длительности симптоматики и/или 
аспектов когниции [8].
Это научное и клиническое подкрепление теку-

щего диагностического подхода не направлено на 
отрицание того, что наша нынешняя классификаци-
онная система – в процессе дальнейшей разработки, 
с далекой от совершенства надежностью и валид-
ностью, и что множество пациентов находят наши 
диагностические характеристики – или, по крайней 
мере, путь их получения – стигматизирующими. 
Данные проблемы главенствуют в период первого 
эпизода болезни, когда разбивка по рубрикам пси-
хотического расстройства может быть невозможна 
и когда налаживание терапевтических отношений 
небезосновательно является решающим. Исполь-
зование нечетких терминов, таких как «психоз», 
может быть самым подходящим диагнозом в такие 
моменты, но, когда состояние удовлетворяет диагно-
стическим критериям специфического расстройства, 
лица должны получать надлежащий диагноз. В тех 
ситуациях, когда подобные категории применимы, 
клиницисту решать, обосновывать ли их пользу (как 
например данные клинических испытаний) пациенту. 
Шизофрения, в частности, была ошибочно истолко-
вана как состояние с чаще всего неблагоприятным 
исходом и лечение которого в лучшем случае палли-
ативно, в то время как большинство пациентов могут 
быть успешно вылечены при условии адекватного 



58

отношения и исход благоприятен во вплоть до 50% 
случаев [10].
Подводя итоги, хотелось бы сказать, что J.van Os 

и U.Reininghaus излагают обоснованные научные 
доводы, но требуется намного больше оснований, 

прежде чем радикальные преобразования в клини-
ческой практике могут быть оправданы. Более целе-
сообразно совершенствовать клиническую практику, 
опираясь на нее, в то же время, стараясь вести за 
собой пациентов и их представителей [8].
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J.Parnas, M.G.Henriksen. Эпистемологическая 
ошибка и иллюзия феноменологической 

неразрывности
В работе J.van Os и U.Reininghaus [1] по трансдиа-

гностическому «распространенному психотическому 
фенотипу» предпринята попытка предоставить всеох-
ватывающую основу для нозологии и патогенеза пси-
хиатрических и особенно психотических расстройств. 
Мы наблюдаем в ее составе генетический фактор, 
генно-средовое взаимодействие, акцент на роли дет-
ской психотравмы (возрожденной после периода скеп-
тицизма в отношении психоаналитических теорий и 
нежелания приписывать независимую каузальную роль 
ретроспективно установленным событиям) и димен-
сиональный подход к фенотипическим проявлениям. 
Также присутствует теория симптоматических аспектов 
и их комбинаций для вырабатывания некоторых кате-
гориальных структур «психотических расстройств».
Так как работа стремится заложить новые основы 

и излучает атмосферу свежести и новизны, кажется 
уместным упомянуть, что чем-то похожий дименси-
ональный подход был опробован на выборке госпи-
тальных психически больных примерно во времена 
Второй мировой войны. Те самодельные расчеты, 
предшествующие факторному анализу, выявили три 
основных психотических «аспекта»: параноидный 
(позитивный), гебоидный (расстройства поведения) 
и шизоидный (негативный). Дименсиональный под-
ход затем следовал по пути изобретательного науч-
ного вклада P.Meehl и шкал Chapman [3]. Вопреки 
обнаружению некоторого полезного материала, эта 
ветвь исследований не привела к принципиально 
новому пониманию психических расстройств.
Множественные шкалы подпороговых психоти-

ческих симптомов, на исследования которых ссыла-
ются авторы, являются не продуктом оригинального 
исследования мира психоза, а скорее умозрительным 
смягчением критериев DSM для шизофрении – раз-
работанным при высоких степенях хронификации – с 
целью стать применимым к молодым, первичным 
пациентам с расстройствами шизофренического 
спектра [4]. Такое упрощение, безусловно, усили-
вается концептуальной неопределенностью. К при-

меру, авторы, похоже, используют понятия «слабой 
экспрессии позитивных психотических симптомов», 
«психотических переживаний» и «психотических 
симптомов» более или менее равнозначно, без объ-
яснения их соотношений или, что принципиальнее, 
что делает симптом «психотическим» [5].
Фундаментальная проблема имеет эпистемологиче-

ский характер. С момента создания DSM-III симптом 
рассматривается как отдельный объект, существую-
щий сам по себе, т. е. независимо от других симпто-
мов, крупных гештальтов и структур сознания. Напри-
мер, феномен самоотнесения считается как таковой 
не зависящим от того, вызван ли он меланхолическим 
чувством вины, неуверенностью после панической 
атаки или восприятием себя как центра вселенной при 
начинающейся шизофрении. Подобное упрощение 
концепта симптома с полным отсутствием комплекс-
ных, контекстуальных и гештальтических принципов 
привело к ситуации, в которой диагнозы ставятся на 
основе случайного перераспределения критериев с 
пренебрежением дифференциально-диагностиче-
скими принципами [6]. Это удачно иллюстрируется 
авторским упоминанием мягких психических рас-
стройств наподобие тревоги в сочетании с психотиче-
скими переживаниями как предшествующих развер-
нутому психозу. Такие пациенты, уже испытывающие 
психотические переживания, не должны попадать в 
категорию «мягких психических расстройств» изна-
чально, и их тревога может фундаментально отли-
чаться от «обычной» тревоги.
Фундаментальная эпистемологическая проблема 

операционализма приводит к гомогенизации, три-
виализации и неуточненности психических симпто-
мов, что и ведет к иллюзии «феноменологической 
непрерывности». Чувство, что окружающие смотрят 
на индивида, потому что он является центром все-
ленной, не то же самое, что чувство, что окружаю-
щие заметили паническую атаку индивида. В очень 
важной работе G.Stanghellini и соавт. [7] продемон-
стрировали, что «галлюцинаторные переживания» 
в неклинической популяции качественно отли-
чаются от галлюцинаций при шизофрении (см. 
также M.G.Henriksen и соавт. [8]). Аналогично 
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F.Schultze-Lutter и соавт. [9] зарегистрировали, 
что субъективно отмеченные «психозоподобные 
переживания» никак не согласуются с клинически 
определяемыми «ослабленными психотическими 
симптомами».
Другой пример метафизической реификации сим-

птомов, подразумеваемой в публикации J.van Os 
и U.Reininghaus – это их заявление, что под воз-
действием травматического опыта галлюцинации 
и бред усиливают друг друга в связи с повышенной 
«сопряженностью» симптомов (предположительно 
сопряженностью между сетями, отвечающими за 
отдельные симптомы). Нам не предлагается каких-
либо психологических или феноменологических 
разработок на тему более высокоуровневых взаимо-
действий между психотическими феноменами.

W.Blankenburg [10] подчеркивает, что множество 
пациентов с расстройствами шизофренического 
спектра изначально обнаруживают неопределенные 
или неспецифичные жалобы, к примеру, на утомля-
емость, отсутствие мотивации или на проблемы в 
профессиональной деятельности. При помощи фено-
менологического интервью он демонстрирует, что 
подобные кажущиеся «неспецифичными» жалобы 
часто символизируют куда более «специфичные». 
Например, один из пациентов сообщает: «Дело в 
том, что я не испытываю искренних побуждений. 
Я всегда стремительно достигаю мертвой точки. 

Мое терпение в такие моменты почти на исходе…». 
Он чувствует себя «изможденным»; все «действует 
ему на нервы». В то время как эти жалобы могут 
выглядеть «неспецифичными», дальнейшие реплики 
пациента свидетельствуют об их встроенности в куда 
более узнаваемый «специфичный» клинический 
Гештальт шизофренического спектра: он жалуется 
на «недостаточную отстраненность от окружаю-
щего», на восприятие только «фасада» вещей и на 
«неудачный подход к повседневности, к реальности 
обычной жизни». Вследствие этого даже простейшая 
задача ощущается как бремя, требующее от него 
значительных умственных усилий, и частично по той 
причине, что он не способен принимать как данность 
то, что другие считают очевидным или само собой 
разумеющимся (т. е. «недостаток здравого смысла» 
и гиперрефлективность) [11].
Ранняя диагностическая оценка требует не только 

беглого симптоматического обследования, но также и 
оценку сущности жизненного мира человека с задей-
ствованием существенных знаний психопатологии. 
Более того, восприятие симптома (напр., «психотиче-
ское переживание») отдельно от других симптомов, 
более крупных Гештальтов и структур сознания 
неоправданно. Мы, безусловно, способны создать 
шкалы, рассматривающие симптомы в феноменоло-
гических континуумах, но этим действием симптомы 
лишаются своей клинической достоверности.
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P. Bebbington. Каузальные концепции и 
психотические феномены

В детальном и аргументированном изложении 
J.van Os и U.Reininghaus [1] выделяют и обосновы-
вают важные проблемы интеллектуальных структур, 
составляющих фундамент психиатрии. В частности, 
делая обзор недавнего прогресса в познании психоти-
ческих состояний, они поднимают важные вопросы об 
отношении между психиатрическими феноменами и 
установленными диагностическими категориями. Они 
предлагают решение, включающее радикальное ремо-
делирование этих отношений. Я вполне солидарен с 
их позицией, так что это обозрение создано в целях 
предоставления дополнительного концептуального 
контекста и изложения предпосылок для усовершен-
ствования исследовательских стратегий.
Расхожее представление о безумии является общим 

фактически для любого общества и языковой группы. 
Таким образом, отдельные лица могут быть по общему 

согласию восприняты как находящиеся под воздей-
ствием последовательной, постоянной и идиосинкра-
зической ошибки, часто связанной с действиями, вос-
принимающимися как непостижимые и крайне непри-
емлемые. Признание того, что такие люди нуждаются 
в помощи, а не в экзорцизме или наказании, означает, 
что феномены безумия постепенно стали восприни-
маться входящими в компетенцию врачей, что привело 
к важным и стойким переменам в методах изучения 
этих феноменов. Специфические аспекты безумия 
стали кодироваться как ключевые симптомы бреда 
(ошибочное мышление) и галлюцинаций (ошибочное 
восприятие), которые далее стали рассматриваться как 
признаки одного или нескольких заболеваний.
Поскольку она формирует понятие болезни, диа-

гностическая классификация является важнейшей 
чертой медицинского подхода. Как отрасль медицины 
психиатрия также была основана на разработке диа-
гностических категорий. Разделение нездоровья на 
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категории основано на убеждении, что это, в конечном 
счете, обеспечит рациональное назначение терапии. 
Классы болезней (синдромы) формируются, когда 
тщательное наблюдение определяет группы людей, 
чье нездоровье связано с единообразными и харак-
терными чертами, иными словами, симптомами и 
признаками. С этой позиции диагностические классы 
являются теоретическими концепциями, предоставля-
ющими основу для оценки теорий этиологии, патоло-
гии, терапии, течения и исхода [2]. Когда основанные 
на них теории подтверждаются (как обычно и случа-
ется в клинике внутренних болезней), этиология или 
патология совместно с синдромами могут вследствие 
этого быть признанными в качестве классификаторов. 
Создание категории заболевания ведет к концепту-

альному сдвигу. Вследствие этого категория должна 
отражать основополагающий болезненный процесс и 
таким образом выражает подразумеваемую каузальную 
функцию: она становится причиной симптомов, по 
которой она опознается. Болезненный процесс, в свою 
очередь, должен являться результатом некой фундамен-
тальной причины, которая может быть внешней (напр., 
микробный, токсический или иной физический фактор) 
или конституциональной (генетической или генно-сре-
довой). Подобный перенос научного фокуса наблюда-
ется в равной степени при физических и психических 
расстройствах. Несмотря на то, что это рациональный 
принцип, его успех не гарантирован [3, 4].
Однако классы заболеваний являются заложниками 

эмпирических признаков: их приемлемость, следо-
вательно, должна быть гипотетической, и они могут 
быть пересмотрены или оставлены в свете новых 
данных (по этой причине опасно представлять их 
как имманентную реальность). Пересмотр категорий 
заболеваний является особенно характерным для 
психиатрической классификации. Безусловно, употре-
бление «психоза» в качестве предпочтительного тер-
мина в исследованиях за последние 20 лет отражает 
неудовлетворенность более узким распределением: 
между аффективным психозом, шизоаффективным 
расстройством и шизофренией. В особенности это 
было вызвано пониманием, что фактически все психо-
тические расстройства включают в себя аффективные 
изменения и, вполне вероятно, схожие аффективные 
механизмы. Тогда как для пуристов термин «психоз» 
может казаться неточным обобщением, гибкость, 
которую он дал, определенно способствовала увели-
чению знаний о затронутых состояниях.
С момента согласования категорий процесс диа-

гностики начинает зависеть от категориальных 
суждений о соответствии или не соответствии лиц 
необходимым условиям. В психиатрии наша про-
должающаяся неосведомленность о каких-либо при-
чинных коррелятах, достаточных для обоснования 
базирующейся на этиологии классификации, под-
разумевает, что мы вынуждены определять классы 
на основе симптомов. Вот что вызывает ситуацию, 
которую рассматривают J.van Os и U.Reininghaus. В 

частности, иерархический компонент традиционно 
был центральным в психиатрической классифика-
ции. В силу этого шизофренические расстройства 
определяются на основе наличия на каком-то этапе 
психотической симптоматики. В ее отсутствие диа-
гноз не может быть выставлен; при ее наличии диа-
гноз будет выставлен безотносительно другой психо-
логической симптоматики. Симптомы шизофрении 
первого ранга по К.Шнайдеру немало восхваляются 
в клинической психиатрии, но их значение основано 
на том, что они рассматриваются как prima facie 
признаки шизофрении, какая бы иная симптоматика 
не присутствовала у индивида. Мы располагаем 
шизофрению на вершине психиатрической диагно-
стической иерархии на вполне веских основаниях  – 
она соответствует обывательскому понятию безумия, 
психиатрической проблемы, ассоциируемой с наи-
большими страданиями и нарушениями.
Однако, хотя определить ключевой симптом, наподо-

бие бреда или галлюцинаций, относительно несложно, 
проблемы возникают. В частности, существуют спор-
ные вопросы, касающиеся даже определенных катего-
риально симптомов. При этом существует некоторая 
(рациональная) сдержанность в диагностике психоти-
ческого расстройства, если психотические симптомы 
проявляются крайне редко или однократно, особенно 
если они не вызывают беспокойства у личности или 
к ним присутствует критика. При этом психотическая 
симптоматика может быть обнаружена у людей, не 
достигающих диагностического порога, что J.van Os 
и U.Reininghaus называют распространенным фено-
типом. По сути, у многих людей есть некоторые сим-
птомы, в то время как только у некоторых их много.
Как показывают  J.van Os и U.Reininghaus в своем 

обзоре, меньшая часть психотической симптоматики 
может быть представлена в рамках иных расстройств, 
преимущественно аффективных расстройств. В их 
терминологии данные психотические симптомы транс-
диагностичны. В некоторой степени трансдиагности-
ческая симптоматика является неизбежным следствием 
принципов, ставящих психоз на вершину диагности-
ческой иерархии. Хорошо известно, что аффективные 
симптомы широко распространены в общей популя-
ции, таким образом, они с равной долей вероятности 
обнаруживаются у людей с диагнозом психоза. Однако, 
что тщательно обосновали J.van Os и U.Reininghaus, 
уровень аффективных нарушений у людей с психозом 
значительно выше, чем в общей популяции.
В общем и целом, в силу вышеуказанных данных 

предполагается, что не существует никакой «точки 
невозврата» при психозе, и это должно учитываться при 
попытках определить его этиологию. По факту это спо-
собствует продуктивной смене парадигмы в сторону 
отдаления от представления, что расстройства вызы-
вают симптомы. Это культивирует взгляд на транс-
диагностическую симптоматику и сопутствующие 
психические атрибуты как на элементы потенциальной 
причинно-следственной цепочки, возможно связывая 

И.Я. Гурович, И.О. Гладышев, О.О. Папсуев
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привнесенный опыт с появлением некоторых психо-
тических симптомов. Далее становится возможным 
исследование взаимоотношений социально-средовых 
факторов и внутренних компонентов психоза. Этому 
начинанию способствует анализ симптоматики по пока-
зателям коррелятов, которые вероятнее всего оказы-
вают специфическое влияние. Существует надежные 
доказательства подобного множественного влияния 

при паранойе, которая характерным образом связана с 
тревожным стилем мышления, негативными мыслями 
о собственной личности, увеличенной межличностной 
чувствительностью, аномальными внутренними пере-
живаниями, бессонницей и различными аномальными 
стилями рассуждения. Как следствие, трансдиагности-
ческие симптомы представляют собой целесообразные 
мишени для психотерапии при психозах.
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A.S. David, O. Ajnakina. Психоз как 
континуальный фенотип в общей популяции: 
тонкая грань между нормой и патологией

J.van Os и U.Reininghaus предоставили убедитель-
ный обзор свидетельств того, что психоз может рас-
цениваться как предельное проявление неотрывно 
распределенных в общей популяции количественно 
оцениваемых признаков, где малая психотическая сим-
птоматика, схожая с той, что наблюдается у больных, 
но менее выраженная, может быть обнаружена у 7%.
Формат распространенного психотического фено-

типа предоставляет несколько уникальных возмож-
ностей. Во-первых, воспринимая психотический 
фенотип как плавное встраивание количественных 
признаков в клинические синдромы, становится воз-
можным элегантно объяснить разнообразие степеней 
тяжести психотических переживаний. Во-вторых, 
как подчеркивается авторами, распространенный 
психотический фенотип по своей природе трансдиа-
гностичен, что подразумевает, что он не ограничен 
рамками специфического психотического расстрой-
ства, но скорее представляет континуальную экс-
прессию по всему психотическому спектру. Этим 
можно объяснить взаимное перекрытие психопатоло-
гических проявлений, наблюдаемое в рамках душев-
ных расстройств, и, следовательно, возможно предо-
ставить основу для межнозологического анализа. 
Последнее в свою очередь поможет решить проблему 
нечеткости текущих диагностических категорий, 
выражающуюся в нехватке ясных границ как между 
ними самими, так и отделяющих их от нормы. Хотя 
рассмотрение психопатологии с точки зрения транс-
диагностического психотического аспекта с пятью 
специфическими компонентами может по-прежнему 
расцениваться как неканоническое по отношению к 
традиционным диагностическим системам, исполь-
зование обоих подходов в сочетании может позво-
лить нам более точно оценивать состояние больных.
Трансдиагностический подход также может иметь 

важные преимущества для научной работы. В иссле-

довании, выполненном нашей группой, работавшей 
в рамках трансдиагностического психотического 
аспекта, ряд отличительных черт был обнаружен во 
взаимосвязи различных типов детской психотравмы 
и рядом психотических симптомов в зрелости, что 
предполагает обособленные варианты развития вза-
имосвязи между детской психотравмой и психозом. 
В конечном счете, эти данные могут способствовать 
разработке мер в отношении детей из групп высокого 
риска. Схожим образом H.J.Jones и соавт. указали на 
важность трансдиагностического психотического 
аспекта при исследовании вопроса о том, как повы-
шенный генетический риск шизофрении проявляется 
во время раннего подросткового возраста среди основ-
ной части населения. Основываясь на этих данных, 
будущие исследования могут дать представление о 
взаимосвязях между генетической предрасположен-
ностью к шизофрении и фенотипической экспрессией 
этой болезни в детстве, юности и зрелости.
Заявляется, что 20% тех, кто сообщает о наличии 

субклинических психотических симптомов, совер-
шают переход к стойкому психозу. Если эти оценки 
точны, то обнаружение лиц с субклиническими пси-
хотическими переживаниями среди основного насе-
ления предоставит уникальную возможность умень-
шить длительность нелеченого психоза, который в 
свою очередь связан с плохим ответом на терапию, 
повышенным риском рецидива и в целом худшим 
прогнозом. Это также позволит совершать раннее 
терапевтическое вмешательство, приводящее к сниже-
нию тяжести проявлений уже на этапе манифестации, 
к отсрочке или предотвращению дебюта психоза и к 
снижению финансовых и эмоциональных вложений, 
связанных с пожизненным бременем болезни.
Точны ли эти оценки? Идентификация лиц с субкли-

ническими психотическими переживаниями зависит 
от поведения с запросом помощи. Однако, молодые 
люди с ранним дебютом психоза менее всего склонны 
предпринимать такие действия. Вероятность запроса 
помощи зависит от осведомленности и критичности 
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к ранним проявлениям психотических симптомов и 
даже более того от доступности семейной поддержки 
и крепких социальных взаимоотношений вокруг групп 
риска. Другая проблема, относящаяся к вычислению 
так называемых степеней перехода, состоит в раз-
граничении между возникновением психотических 
симптомов (маркирующих начало периода нелече-
ного психоза) и дебютом психотического расстрой-
ства. Утверждение, что меры раннего вмешательства 
уменьшают продолжительность нелеченого психоза, 
в сравнении со стандартными клиническими мерами, 
существенно зависит от того, расценивается ли время 
между первой регистрацией симптома и ранним вме-
шательством как «длительность нелеченого психоза» 
или начало «длительности нелеченого психоза», так 
сказать, «обнуляется» после подобных мер до того 
момента, как лицо не окажется частью несчастного 
меньшинства и у него впоследствии не разовьется 
первый эпизод полномасштабного психоза. Более того, 
предварительные результаты из нашей клиники ука-
зывают, что, когда мы оглядываем весь путь, который 
пациенты с первым эпизодом психоза проделали до 
попадания в контингент стандартных клинических 
служб, мы обнаруживаем, что мало кто прошел через 
продромальные службы, что дает основания предполо-
жить, что диапазон для отсрочки или предотвращения 
дебюта психоза ограничен. У некоторых лиц дебют 
крайне стремителен и тяжел, в то время как у других 
дебют не имеет явных симптомов, что позволяет им 
избежать внимания даже тех служб, чьи принципы 
вовсе не связаны с диагностическими категориями и 
которые применяют дименсиональный подход.
Наконец, также обсуждается то, что субклиниче-

ские психотические переживания с большей долей 
вероятности возникают в юношестве – периоде в 
жизни молодых людей, часто ознаменованном упо-
треблением веществ или бунтарским поведением. 
Эта проблема обостряется при наличии противоре-
чивых подходов, направленных на выявление психо-
тических переживаний, одни из которых исключают 
клиническое суждение, а другие по всей видимости 
подводят респондентов к подтверждению наличия 
таких переживаний (см. A.S.David для обсуждения). 

Эти методологические разногласия вероятно способ-
ствуют широкому диапазону оценок психотических 
переживаний в общей популяции.
Результаты предполагают, что нейрокогнитив-

ные нарушения, дисрегуляция нисходящей обра-
ботки и логические искажения могут частично иметь 
отношение к развитию психотических пережива-
ний даже у контингента без запроса о помощи, и 
что методы комплексного нейровизуализационного 
анализа могут использоваться для их обнаружения. 
Эти явления при этом могут работать как значимые 
признаки дебюта заболевания. Тем не менее, еще 
рано утверждать, насколько специфичны подобные 
данные в отношении расстройств психотического 
спектра и до какой степени они применимы к другим 
психическим расстройствам.
Разумеется, данные семейных исследований дают 

основание предположить, что субклинические психоти-
ческие переживания находятся под влиянием генетиче-
ских факторов риска. Теоретически это открывает уни-
кальные перспективы развития скрининговых тестов, 
основанных на генетическом наборе. Бесспорно, 
подобно предполагаемой природе распространенного 
психотического фенотипа, генетический риск психоза 
распределен континуально, где на верхнем пределе 
находятся страдающие недугом, за которыми следуют 
их здоровые родственники. И хотя эти выводы под-
держивают предположение о том, что возможно опре-
делить находящихся в группе риска, основываясь на 
их генетических характеристиках, недавние попытки 
установления отношения генетической степени риска 
шизофрении к промежуточному фенотипу в неклини-
чекой популяции завершились противоречиво.
Важность трансдиагностического и распростра-

ненного психотического фенотипа в отношении 
диагностики, этиологии, распространенности и 
обрисовки дальнейших направлений исследований, 
несомненно, заслуживает внимания. Однако, без 
четко установленных и научно обоснованных рамок, 
определяющих патологию, а также без показателей, 
свидетельствующих о восприимчивости к заболе-
ванию, граница между нормой и психопатологией 
останется предметом дискуссий.
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A.R. Yung, A. Lin. Психотические переживания 
и их значение

Понятие «психотические переживания» обычно 
относятся к неразвернутым формам галлюцинаций 

и бредовых идей. Однако этот термин используется 
непоследовательно, порой указывая на психоти-
ческие симптомы (т. е., полностью выраженный 
позитивный феномен), в других случаях включая 
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как не полностью, так и полностью развернутую 
позитивную симптоматику. J.van Os и U.Reininghaus 
использовали термин «субклинические психотиче-
ские переживания» для обсуждения их взглядов на 
психотические переживания в рамках распростра-
ненного психотического фенотипа. В настоящей 
статье мы представляем клиническую перспективу 
с позиций концепции ультравысокого риска (УВР), 
которая направлена на выявление лиц с высоким 
риском психотического расстройства путем опреде-
ления психотических переживаний и сопутствующих 
нарушений функционирования и запроса помощи.

J.van Os и U.Reininghaus утверждают, что «большая 
часть лиц с психотическими переживаниями имеет 
установленный диагноз, преимущественно аффектив-
ного или тревожного расстройства». Мы полагаем, что 
это не так. К примеру, D.Varghese и соавт. обнаружили, 
что большое депрессивное расстройство у лиц с пси-
хотическими переживаниями выявлено не было, в том 
числе у лиц из верхнего квартиля. Аналогично не выяв-
лялось тревоги у большинства лиц с психотическими 
переживаниями, даже у лиц из верхнего квартиля. 
C.Morgan и соавт. продемонстрировали, что 46% из их 
территориально-популяционной выборки с психотиче-
скими переживаниями не имели мягких психических 
расстройств, а крупное немецкое общепопуляционное 
исследование показало, что лишь у 43% лиц с психоти-
ческими переживаниями на исходном уровне осталось 
минимум три депрессивных симптома 3,5 года спустя 
(заметим, что минимум три депрессивных симптома 
не являются основанием для диагноза).
По факту многие работы, на которые ссылаются 

J.van Os и U.Reininghaus в качестве доводов в пользу 
их утверждений, рассматривают иной исследова-
тельский вопрос, а именно, распространенность 
психотических переживаний у лиц с аффективными 
и тревожными расстройствами. Разумеется, лица 
с мягким психическим расстройством с большей 
долей вероятности будут испытывать психотические 
переживания, чем аналогичные лица без психиатри-
ческого расстройства, и подобные переживания при 
аффективном или тревожном расстройстве прогно-
зируют более тяжелое течение болезни.
Хотя психотические переживания могут не всегда 

быть взаимосвязаны с психическим расстройством в 
рамках общей популяции, некоторые лица с психи-
ческими переживаниями имеют повышенный риск 
психотического расстройства, в том числе шизофре-
нии. Это было продемонстрировано как в общепо-
пуляционных исследованиях, так и в группах УВР. 
Мета-анализ исследований УВР показал, что риск 
психотического расстройства был равен 22% в тече-
ние года с момента установления и повышался до 
36% по прошествии трех лет. Таким образом, между 
тем, как J.van Os и U.Reininghaus утверждают, что у 
лиц группы психотических переживаний с большей 
вероятностью выявится аффективное или тревож-
ное расстройство, чем психотическое, это явление 

фактически куда больше прогнозирует психотиче-
ские расстройства. Причина в том, что аффективные и 
тревожные расстройства более распространены, чем 
психотические и часто возникают в отсутствие пси-
хотических переживаний. В соответствии с этим, как 
замечают J.van Os и U.Reininghaus, результаты датского 
возрастного когортного исследования говорят о том, 
что психотические переживания в возрасте 11–12 лет 
в выраженной степени связаны с семейным анамне-
зом случаев психотических расстройств, но не мягких 
психических расстройств. Таким образом, подобно 
тому, как состояние УВР относительно специфично в 
отношении психотических расстройств (в сравнении с 
непсихотическими расстройствами), это справедливо 
для психотических переживаний в общей популяции.
Итак, как же нам понимать данные психотиче-

ские переживания? Важно осознавать, что не все 
позитивные психотические симптомы одинаковы. 
Предшествующие исследования определили четы-
рехфакторную (преследование, вычурные пережи-
вания, галлюцинации и паранормальные убеждения/
магическое мышление) и пятифакторную (галлю-
цинации, бредовые идеи, паранойя, идеи величия, 
паранормальные убеждения) модели психотических 
переживаний. Преследование, вычурные переживания 
и галлюцинации больше взаимосвязаны со страда-
нием и нетрудоспособностью, чем паранормальные 
убеждения/магическое мышление. К тому же тип 
переживаний может сыграть роль в определении того, 
психотическое или мягкое психическое расстройство 
развилось у субъекта. Указания на то, что лица с пси-
хотическими переживаниями не имеют психического 
расстройства, могут быть следствием того, что у этих 
лиц проявляются более доброкачественные пара-
нормальные убеждения/магическое мышление. Это 
остается предметом будущих исследований.
Существуют и другие факторы, способные с боль-

шей долей вероятности прогнозировать, разовьется 
ли у субъекта клиническое расстройство или нет, и 
будет ли это шизофрения, иное психотическое рас-
стройство или мягкое психическое расстройство. 
Они включают в себя интенсивность, устойчивость 
и частоту симптоматики, сопутствующий дистресс, 
стиль атрибуции, наличие негативной симптоматики 
и когнитивных нарушений, историю плохого обра-
щения в детстве, демографические характеристики 
(такие как социальная депривация) и генетический 
риск. Данные факторы ,скорее всего, обладают вза-
имным воздействием.
В соответствии с этим J.van Os и U.Reininghaus 

постулируют, что некоторые психотические пережи-
вания взаимосвязаны и являются факторами риска 
психотического расстройства («специфический рас-
пространенный психотический фенотип»), тогда как 
некоторые из них неспецифические и являются фак-
торами риска и для психотических, и для непсихо-
тических расстройств («трансдиагностический пси-
хотический фенотип»). Это напоминает описанную 
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нами ранее модель, где мы рассмотрели три группы. 
Мы предположили, что: а) некоторые психотические 
переживания могут указывать на исходную предрас-
положенность к шизофрении (психозо-специфич-
ные); b) некоторые могут «случайно» сопутствовать 
мягкому психическому расстройству (аналогично 
«трансдиагностическому фенотипу») и c) некоторые 
могут не иметь связи с каким-либо клиническим рас-
стройством и могут не обратить на себя клинического 
внимания. Данная третья группа объясняет получен-
ные данные о том, что многие лица с психотическими 
переживаниями не имеют клинического расстройства.
Важно также объяснить динамическую природу 

симптоматики. Лица с психотическими пережива-
ниями и мягким психическим расстройством могут 
по-прежнему находиться в группе риска психотиче-
ского расстройства. Аффективные и тревожные сим-
птомы распространены в продроме шизофрении, и 
лица, удовлетворяющие критериям УВР, часто имеют 
сопутствующее аффективное и/или тревожное рас-
стройство. У контингента УВР аффективные и/или 
тревожные расстройства могут стойко сохраняться с 
течением времени, часто в сопровождении психоти-
ческих переживаний, без развития у субъекта явного 
психотического расстройства. Это дает основания 
предположить, что психотические переживания 
являются частью данных «невротических» забо-
леваний («трансдиагностическая» или «случайно 
сопутствующая» группа»). Для случаев, где сочета-
ются психотические переживания и аффективные/
тревожные расстройства, не является невозможным 
установление причинно-следственных тенденций.
Лица с психотическими переживаниями, сопро-

вождающими аффективную и тревожную симпто-
матику, могут обращаться за помощью, и J.van Os 
и U.Reininghaus утверждают, что они могут быть 
«неправильно оценены как представители УВР». 
С этим мы не согласны. Эти лица будут соответ-
ствовать критериям УВР и подвергаются высокому 
риску развернутого психотического расстройства. 

Они также подвергнуты риску стойких или рекур-
рентных аффективных и тревожных расстройств, 
снижения психосоциального функционирования и 
непреходящих психотических переживаний. Также 
верно, что они могут не подвергаться риску какого-
либо расстройства и что симптомы и дезадаптация 
разрешатся по прошествии времени. Мы допускаем, 
что группа УВР гетерогенна. Клинический подход 
к лечению данной группы состоит в купировании 
имеющейся симптоматики и облегчении страданий. 
Когнитивно-поведенческая терапия приемлема как 
для сдерживания аффективных и тревожных симпто-
мов, так и для помощи при взаимодействии с пси-
хотическими переживаниями. Она, таким образом, 
может рассматриваться как «трансдиагностическое» 
лечение, когда терапия сфокусирована на проблемах, 
которые клиент сам для себя определяет как важные. 
Понимание групп УВР и того, что влияет на дина-

мику вероятного течения, является активной зада-
чей для исследований в этой области. Негативная 
симптоматика и когнитивная дисфункция, по всей 
видимости определяют худший долгосрочный про-
гноз в группе УВР. Аналогично, в общей популяции 
негативная симптоматика и нарушения когниций 
ассоциируются с худшей адаптацией у лиц с психо-
тическими переживаниями. В конечном счете, нам 
требуется научиться определять эти и иные факторы 
риска как в общей популяции, так и в группе УВР 
независимо от исхода в психотическое или непсихо-
тическое расстройство.
Общепопуляционный подход и выборочный в 

отношении УВР подход могут дополнять друг друга 
при оценке психотических переживаний, их этио-
патологии, связи с возможными опосредующими 
факторами (такими как негативная симптоматика, 
когниция, плохое обращение в детстве и употребле-
ние веществ) и их клинического значения. Работа 
J.van Os и U.Reininghaus стимулирует к размышле-
нию в данном направлении, и разумные обоснован-
ные споры и дискуссии будут приветствоваться.
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A. Riecher-Rossler, E. Studerus. Самое время для 
смены парадигмы в психиатрии

Не приходится сомневаться, что ряд людей, осо-
бенно в детстве и юношестве, испытывает своего рода 
психотические переживания и что лишь малая часть 
этих людей заболевают серьезным психиатрическим 

недугом. В этом мы полностью согласны с J.van Os и 
U.Reininghaus, хотя распространенность психозопо-
добных переживаний в популяции все еще достоверно 
не ясна в силу того, что она в значительной степени 
зависит от методологических факторов, таких как опре-
деление данных переживаний, типа регистрируемой 
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распространенности (напр., годовая или пожизненная), 
репрезентативности выборки и исследуемой возраст-
ной группы, метода оценки (обычно самоопросники 
или стандартизированные интервью, проводимые 
неспециалистами, что не позволяет проконтролировать 
альтернативное толкование психотических пережива-
ний или степень достоверности) и от учета факторов 
воздействия, таких как злоупотребление каннабисом.

«Континуальность» психоза не является исключе-
нием в медицине. Известно, что многие люди порой 
испытывают подавленность или тревогу без развития 
депрессивного или тревожного расстройства и что 
многие люди страдают кашлем без развития серьез-
ной болезни легких.
В отношении континуальности психоза G.Huber 

еще в 1980-х описал Vorpostensymptome («форпост-
симптомы), основные продромальные симптомы, 
предшествующие началу выраженного психоза, а 
позднее мы воспроизвели эти результаты в крупной 
репрезентативной выборке с H.Hafner и другими.
Основываясь на данных результатах и инициативе 

P.McGorry в отношении заблаговременного определе-
ния начала психоза, была разработана концепция ран-
него выявления психоза. Таким образом, признание 
континуальности психоза положило начало его ран-
нему выявлению. Многие исследовательские центры 
тем временем установили, что переход к выраженному 
психозу может быть спрогнозирован с высокой точ-
ностью при помощи тщательной оценки этих ранних 
признаков и симптомов у обратившихся за помощью 
лиц. Примерно у 37% из тех, кто соответствовал кри-
териям риска, в течение трех лет развился психоз, 
преимущественно в рамках расстройств шизофрени-
ческого спектра, хотя психотический переход у неко-
торых пациентов вероятнее всего был предотвращен 
мерами раннего вмешательства.
Основной вопрос, между тем, всегда был: в каких 

случаях психозоподобные переживания действительно 
прогнозируют дальнейший переход в психоз, в каких 
случаях они являются симптомами иного психического 
расстройства, и в каких случаях они являются всего 
лишь безобидными преходящими феноменами?
Исследования по раннему выявлению установили 

весьма разработанный набор критериев для данного 
выявления и постоянно стараются совершенствовать 
их: лица или их близкие должны переживать и искать 
помощи; они должны принадлежать к возрастной 
группе риска; они в это же время должны демон-
стрировать психозоподобные переживания, такие 
как невыраженные галлюцинации, необычное содер-
жание мыслей или подозрительность выше опре-
деленного порога интенсивности; или они должны 
проявлять симптомы полноценного психоза менее 
недели; или должны быть признаки генетического 
риска в сочетании с недавно возникшим социаль-
ным снижением или, по некоторым данным, с раз-
вившимися неспецифическими продромальными 
симптомами; и, важнее всего, оценка риска основана 

на тщательном обследовании специально обучен-
ными, профильными психиатрами и психологами. 
Включается все больше и больше дополнительных 
показателей, таких как (субклиническая) негативная 
симптоматика или нейрокогнитивное снижение.
Хорошо осведомленные о «трансдиагностической» 

природе психотических переживаний, пациенты в 
службах раннего выявления обычно получают диагноз 
согласно критериям, которым они соответствуют (в 
основном депрессивных или тревожных расстройств), 
и в дополнении к этому с ними проводятся разъ-
яснительные работы на тему потенциального риска 
развития какого-либо психотического расстройства. 
Таким образом, не происходит «неправильной оцени-
вания в качестве представителей УВР», как заявляется 
J.van Os и U.Reininghaus, но учитывается трансдиагно-
стическая природа психозоподобных переживаний, 
именно чего и добиваются J.van Os и U.Reininghaus. 
К счастью, у примерно двух третей упомянутых лиц 
не развивается выраженный психоз и часть из них 
полностью восстанавливается. В таких случаях раннее 
лечение могло пойти на пользу не только в отношении 
их психозоподобной симптоматики, но и в отношении 
симптомов иного ранга.
Признание континуальности также дает возмож-

ность дестигматизации. Просвещение пациентов, их 
близких и остальное население в вопросах нераз-
рывности проблем психического здоровья часто 
приносит облегчение страданий и дает возможность 
публичного признания теми, кого это коснулось, и 
лучшего понимания теми, кого это не (или еще не) 
затронуло. В то же время – это отступление от старой 
патриархальной системы, где пациентов не инфор-
мировали об их диагнозах и рисках.
Однако если мы признаем, что психические (не 

только психотические) симптомы часто контину-
альны – одинаково во временном и феноменологиче-
ском аспектах – и нарушают границы традиционных 
категорий, действительно ли это означает, что нам 
нужны новые диагностические подходы?
Четко определенные, надежные диагностические 

категории повлекли за собой прогресс в психиа-
трии  – исследовательской и клинической – несколько 
десятилетий назад. Но являются ли эти категории 
действительно надежными структурами? Мы пола-
гаем, нам стоит признать, что нет. То, что являлось 
прогрессом несколько десятилетий назад, больше 
не отвечает запросам, в силу того, что исследования 
в психиатрии за это время достигли значительного 
прогресса, позволив нам вникнуть в процесс, в кото-
рый другие медицинские специальности, например, 
медицина внутренних болезней, вникли гораздо 
раньше. Там наши коллеги вышли за рамки установ-
ления диагноза лишь по наличию симптомов, таких 
как разных видов кашля, характеристик мокроты и 
т.д., но научились использовать «биомаркеры» их 
пациентов при помощи рентгена, бактериологиче-
ского анализа и т.д., тем самым узнав, что один и тот 
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же симптом может иметь совершенно разную этио-
логию, которая и является основой их диагностики 
(напр., пневмония, туберкулез или рак легких).
Психиатрия в то же время также развивала этот 

потенциал определения расстройств на основе их 
этиологии или, по крайней мере, предполагаемых 
патогенетических механизмов, а не присутствую-
щей симптоматики. Задача в том, чтобы исполь-
зовать появляющиеся исследовательские данные 
для определения новых, надежных, этиологически 
определенных диагностических структур. В этих 
целях следует использовать данные генетики, ней-
ровизуализации, нейрокогниции, нейрофизиологии, 
нейроэндокринологии, иммунологии и т.д., а также 
данные психосоциальных патогенетических влия-
ний, таких как средовые стресс-факторы и триггеры.
В целях установления указанных новых этиологи-

чески определенных структур исследования должны 
быть свободны от ранее сложившихся допущений 
и условностей и должны изначально основываться 
исключительно на данных. Все вышеупомянутые 
методики оценивания должны быть объединены. 
Скорее дименсиональный, нежели категориальный 
подход следует использовать в первую очередь в 
целях избежать потери данных. Более того, данные 

следует получать от крупных контингентов психи-
чески неблагополучных лиц, а не от специфических, 
заранее определенных традиционных и в чем-то 
искусственных групп пациентов. Разрозненные раз-
мышления редко приводят к прогрессу.
Новые статистические методы, например, распре-

делительные модели скрытых переменных или неку-
рируемое машинное обучение, могут предоставить 
возможность для указанных новых трансдиагности-
ческих, свободных от допущений, мультидоменных 
подходов, которые основаны не только на психопато-
логии, но и на этиопатогенетических факторах – в рав-
ной степени нейробиологических и психосоциальных.
Таким образом, дополняя предложения J.van Os 

и U.Reininghaus, мы предлагаем более радикальную 
смену психиатрической парадигмы. Хотелось бы 
надеяться, что наша дисциплина и наши пациенты в 
будущем извлекут пользу из таких подходов с разных 
сторон: а) в общей популяции более дименсиональ-
ная конфигурация психических симптомов будет 
содействовать дестигматизации и ранней выявля-
емости; b) в науке смогут быть определены более 
надежные, этиологически определенные структуры 
заболеваний; с) в клинике наличие данных структур 
сделают возможной этиотропное лечение.
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R.Tandon. Осмысление 
психотических расстройств: 

вместе с водой выплеснуть и ребенка
             «Все следует упрощать, насколько возможно,
                                   но не более того» (А.Эйнштейн)
С момента своего появления два века назад термин 

«психоз» был осмыслен с разных сторон, но, как пра-
вило, он определяется как нарушение анализа реально-
сти, характеризующееся бредовыми идеями, галлюци-
нациями и/или расстройствами мышления. Существует 
несколько оговорок в нашей текущей концепции пси-
хозов, в том числе: а) неопределенные границы между 
расстройствами (напр., между психотическим биполяр-
ным расстройством, шизоаффективным расстройством 
и шизофренией); b) огромная необъясненная клиниче-
ская гетерогенность в рамках отдельных психотических 
расстройств; с) частое сочетание аффективных и психо-
тических симптомов и d) плохо описанная взаимосвязь 
между субклиническими психотическими феноменами 
в общей популяции и установленными психотическими 
расстройствами.
В попытке обратиться к этим проблемам J.van Os 

и U.Reininghaus объединили данные из разных обла-

стей и предположили, что психоз лучшим образом 
осмысляется как континуальный фенотип, включаю-
щий субклинические психозоподобные переживания 
в общей популяции (распространенный фенотип), 
и который охватывает крепелиновскую дихотомию 
(трансдиагностический фенотип), и что данная транс-
диагностическая континуальность наблюдается как 
на клиническом, так и на субклиническом уровнях. 
Они заявляют, что их предположение подтвержда-
ется приводимыми общими этиологическими факто-
рами (прежде всего детской психотравмой) в рамках 
этого трансдиагностического, распространенного 
фенотипа. Не приходится сомневаться в тщательной 
проверке их положений и выводов.
Существуют три предпосылки, на которых осно-

вана эта гипотеза: а) психозоподобные переживания 
в общей популяции схожи и феноменологически и 
во времени континуальны с истинными психотиче-
скими феноменами у лиц с диагностированными 
психотическими расстройствами; b) психотические 
симптомы соизмеряются с депрессивными и тревож-
ными симптомами в клинике и в общей популяции, 
и, следовательно, представляют один фенотип и 
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с) существуют общие этиологические факторы во 
всем диапазоне распространенного, трансдиагно-
стического фенотипа, тем самым подтверждая его 
правомерность.
Однако каждый из этих постулатов базируется на 

некритичном толковании литературных источников. 
Утверждение, что психозоподобные феномены, 
обнаруживающиеся в общей популяции, схожи с 
психотическими переживаниями в клинической 
практике, пренебрегает различиями между мысли-
тельными образами и галлюцинациями или между 
сверхценными и бредовыми идеями. Эта предпо-
сылка далее компрометируется фактом, что обще-
популяционные данные собраны необученными 
интервьюерами при помощи неточных методик, 
таких как Структурированный Международный 
Диагностический Опросник (CIDI). Также пробле-
матично использовать CIDI для надежной оценки 
депрессии в общей популяции.
Выводы о том, что сочетание аффективных и пси-

хотических симптомов в диапазоне психических 
расстройств означает, что все эти расстройства явля-
ются частью отдельного «общего психотического 
синдрома», сомнительны и противоречат огромному 
количеству данных, указывающих на функциональ-
ность текущих диагностических категорий. Более 
того, авторы игнорируют свое собственное замечание 
о том, что «признаки общего психотического кон-
цепта ограничены исследованными расстройствами 
шизофренического спектра» и что «не обнаружено 
признаков, обосновывающих замену специфических 
диагностических моделей психоза общим психоти-
ческим синдромом».
Утверждение об общности этиологических фак-

торов во всем диапазоне и глубине распространен-
ного трансдиагностического фенотипа основано на 
чрезмерно выборочном цитировании источников. 
К примеру генетический риск шизофрении слабо 
коррелирует с психозоподобными переживаниями 
в общей популяции. Кроме того, некоторые общие 
факторы риска не служат признаком отдельной кли-
нической единицы.
Как было замечено одним из авторов, при раз-

работке DSM-5 были предприняты существенные 
попытки обратить внимание на недостатки текущего 
определения психотических расстройств. Важные 
переработки в DSM-5 включали устранение класси-
ческих подтипов шизофрении, добавление уникаль-
ных психопатологических аспектов, предоставление 
шкалы для измерения каждого аспекта во всем диа-
пазоне психотических расстройств, более точное 
определение взаимосвязи между шизофренией и 
шизоаффективным расстройством и добавление 
новой категории «синдрома ослабленного психоза» 
как предпосылки для дальнейших исследований в 3 
секции руководства.

Фактически были бурные споры среди членов 
рабочей группы по психотическим расстройствам 
по поводу включения «общего психотического син-
дрома» в DSM-5 и значительное большинство сочло 
это необоснованным. Группа признала, что в общей 
популяции существуют лица, у которых проявляются 
субклинические психотические или психозоподобные 
симптомы, и что часть этих лиц подвергается риску 
развития психотического расстройства. Термин син-
дрома ослабленного психоза был сочтен наиболее под-
ходящим для определения этой группы «значительно 
повышенного риска», и данные подтверждают валид-
ность и функциональность данной модели.
В соответствии с мультидименсиональной при-

родой психотических расстройств наиболее важные 
изменения в DSM-5 коснулись разграничения четких 
симптоматических доменов во всем диапазоне психо-
тических расстройств: искажение реальности (бредо-
вые идеи, галлюцинации), негативная симптоматика, 
нарушения поведения, когнитивное снижение, двига-
тельные нарушения (например, кататония) и аффек-
тивные симптомы (депрессия, мания). Измерение 
относительной тяжести данных симптоматических 
разрядов на протяжении болезни в контексте лече-
ния может способствовать получению клиницистом 
важной информации о природе болезни у отдель-
ного субъекта и оценке специфических воздействий 
терапии на различные аспекты болезни пациента. В 
секции 3 руководства представлена оценочная шкала в 
диапазоне 0–4 с опорными точка по каждой из восьми 
позиций (бредовые идеи, галлюцинации, негативная 
симптоматика, когнитивное снижение, нарушения 
поведения, кататония, депрессия и мания). Являясь 
простой оценочной шкалой, она должна стимулиро-
вать клиницистов конкретно оценивать и отслеживать 
изменения выраженности данных аспектов у каждого 
пациента с шизофренией, и использовать полученную 
информацию для определения основанной на измере-
ниях коллаборативной терапии.
Статья J.van Os и U.Reininghaus побуждает к кри-

тической переоценке нашего определения психо-
тических расстройств. Специфика предпосылок и 
допущений в их модели «психоза как трансдиагно-
стического и распространенного фенотипа общей 
популяции», тем не менее, не выдерживает кри-
тики. В то время как текущая модель психотического 
синдрома несовершенна, мы не намерены вместе с 
водой выплеснуть и ребенка. Подменяя несовершен-
ную, но приемлемую модель более неполноценной 
и менее надежной, мы делаем шаг назад. Изменения 
в DSM-5 (пересмотр МКБ-11, по всей вероятности, 
будет схожим) представляются как наиболее опти-
мальный шаг вперед: они углубляют клиническую 
функциональность и в то же время предоставляют 
удобную платформу для интеграции выявляющихся 
генетических и иных нейробиологических данных.
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О МАТЕРИАЛАХ ФОРУМА, ОПУБЛИКОВАННОГО В ЖУРНАЛЕ WORLD PSYCHIATRY, 2016. VOL. 15. N 2.
ПСИХОЗ КАК ТРАНСДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ШИРОКОРАСПРОСТРАНЕННЫЙ ФЕНОТИП В ОБЩЕЙ 

ПОПУЛЯЦИИ

 И.Я. Гурович, И.О. Гладышев, О.О. Папсуев

Многочисленные исследования указывают на то, что в общей 
популяции может быть выявлена слабовыраженная позитивная психо-
тическая симптоматика («психотический опыт»), которая, скорее 
всего, отражает поведенческую манифестацию распространенного 
мультифакторного (генетического и негенетического) риска психоза. 
Психотический опыт является трансдиагностическим феноменом: 
большинство лиц с такими переживаниями имеют диагнозы непси-
хотических, мягких расстройств, при которых психотический опыт 
определяет более тяжелую степень заболевания и худший ответ на 
терапию. Некоторые лица с мягким психическим расстройством 
и психотическим опытом при обращении в службы психического 
здоровья удовлетворят критериям клинически высокого риска. Лечение 
психоза с учетом трансдиагностического аспекта у лиц с мягким психи-
ческим расстройством и критериями клинически высокого риска может 
положительно сказаться на исходе (что не следует интерпретировать 
как предотвращение «шизофрении»). Подпороговый психотический 
опыт транзиторен у примерно 80% лиц, когда у примерно 20% он имеет 
устойчивый характер, а у 7% развивается психотическое расстройство 

с ежегодной вероятностью перехода 0,5–1%. Стойкость симптоматики 
связана, с одной стороны, с воздействием внешних факторов, в част-
ности, с детской травмой, и, с другой стороны, – с сетеподобными 
динамическими взаимодействиями между проявлениями психотиче-
ского опыта (напр., взаимодействие между галлюцинаторными пережи-
ваниями и бредовыми формированиями) и между синдромами (напр., 
взаимодействие между аффективной симптоматикой и психотической 
или между подпороговой негативной симптоматикой и психотической 
симптоматикой). Изучение психотического опыта помогает объяснить 
механизмы, по которым средовые и генетические воздействия форми-
руют трансдиагностические проявления психотической наклонности, 
которые по большей части транзиторны, но могут стать стойкими с 
течением времени и в итоге дать толчок развитию психотического 
расстройства. 

Ключевые слова: психотический опыт, психотические пережи-
вания, широкораспространенный психотический фенотип, генетиче-
ский риск, сетевые модели степени тяжести, нейрокогниции, соци-
ально-средовые факторы, состояния ультравысокого риска.

A large body of research indicates that weak expressions of positive 
psychotic symptoms (“psychotic experiences”) can be measured in the 
general population, and likely represent the behavioural manifestation 
of distributed multifactorial (genetic and non-genetic) risk for psychosis. 
Psychotic experiences are a transdiagnostic phenomenon: the majority 
of individuals with these experiences have a diagnosis of non-psychotic 
disorder, particularly common mental disorder, in which psychotic 
experiences predict greater illness severity and poorer treatment response. 
Some of the people with common mental disorder and psychotic experiences 
will present to mental health services meeting criteria for “clinical high 
risk”. Treatment of the transdiagnostic dimension of psychosis in individuals 
with common mental disorder who meet “clinical high risk” criteria thus 
may improve outcome (which cannot be interpreted as prevention of 
“schizophrenia”). Subthreshold psychotic experiences are transitory in about 
80% of individuals, while around 20% go on to develop persistent psychotic 

experiences and 7% a psychotic disorder, with an annual transition rate of 
0.5-1%. Persistence is associated, on the one hand, with environmental 
exposures, particularly childhood trauma, and, on the other, with network-
type dynamic interactions between psychotic experiences themselves (e.g., 
interactions between hallucinatory experiences and delusional ideation) 
and between symptom dimensions (e.g., interactions between affective 
symptoms and psychotic experiences, or interactions between subthreshold 
negative symptoms and psychotic experiences). The study of psychotic 
experiences is helping to elucidate the mechanisms by which environmental 
and genetic infl uences shape the transdiagnostic expression of psychosis 
proneness, that is mostly transitory but may fi rst become persistent over 
time and eventually give rise to transition to a psychotic disorder. 

Keywords: Psychotic experiences; aberrant salience; extended psychosis 
phenotype; genetic risk; network models of severity; neurocognition; socio-
environmental factors; ultra-high-risk states.
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