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Смысл международной диагностической
классификации состоит не в новых принципах ко-
дирования заболевания или определения соот-
ветствия поставленного по старой классифика-
ции диагноза новым диагностическим рубрикам,
а в формировании новых подходов к распозна-
ванию психического расстройства, в использо-
вании логического мышления в процессе диаг-
ностического поиска [1].
В данном сообщении рассматриваются рас-

стройства, объединённые на основании единой,
чётко определяемой этиологии. Термин «орга-
нические» означает, что эти расстройства объяс-
няются самостоятельно диагностируемым це-
ребральным или системным заболеванием, но
это вовсе не означает, что описанные в других
разделах расстройства являются «неорганичес-
кими» в том смысле, что не имеют церебраль-
ного субстрата. Расстройства, кодируемые в
данном диагностическом модуле, возникают
вследствие мозговой дисфункции, которая мо-
жет быть первичной (ЧМТ, инсульты, опухоли
мозга, мозговые инфекции, первично-атрофичес-
кие процессы, которые поражают головной мозг
непосредственно или предпочтительно) и вторич-
ной (при системных экстрацеребральных забо-
леваниях, напр., при СПИДе, когда головной мозг
поражается как одна из систем организма). Во
втором случае предполагается использовать
термин «симптоматические расстройства». Дан-
ный признак, положенный в основу выделения
этого модуля делает неприемлемым на первый
взгляд тезис о синдромальном подходе в диаг-
ностике, однако определяемые в модуле диаг-
ностические категории и рубрики (например,
деменция, делирий, бредовое расстройство) яв-
ляются синдромами, и именно клинический ме-
тод должен быть положен в основу их опреде-
ления. Динамический критерий позволяет отне-
сти определяемые синдромы к данному диаг-
ностическому модулю на основании обусловлен-

ности возникающих расстройств органической
мозговой дисфункцией.
Выделение данного раздела является акту-

альным в силу значительного роста расстройств,
имеющих первоосновой органическое поражение
головного мозга. Это вызвано рядом причин, ос-
новными из которых, на наш взгляд, являются:
наблюдающаяся во всём мире демографичес-
кая тенденция к увеличению абсолютного и от-
носительного числа пожилых и старых людей в
общей популяции населения, приводящая к рос-
ту распространённости деменций [28] первично-
атрофического [3,41] или сосудистого генеза
[12,40]; рост травматизма, как производствен-
ного и бытового, так и вследствие участивших-
ся ДТП [11]; учащение аварий на производстве
с развитием у пострадавших психических рас-
стройств интоксикационного, радиационного ге-
неза [2,8]; снижение качества оказания медицин-
ской помощи населению, ведущее к увеличению
заболеваемости инфекциями, часто дающими
мозговые осложнения, утяжелению течения уча-
стившихся нейроинфекций; увеличение распро-
странённости СПИДа. МКБ-10, с одной сторо-
ны, расширяет диагностические возможности,
основываясь на синдромальном подходе в ди-
агностике психических расстройств и группируя
их в соответствии с основными общими харак-
теристиками и описательной схожестью, с дру-
гой стороны, предусматривает более тесное со-
трудничество психиатров с врачами других спе-
циальностей, что значительно расширяет лечеб-
но-диагностические возможности и заставляет
мыслить более глубоко практикующих врачей.
Так, органическое заболевание порой неверно
диагностируется как функциональное, если у
больного наблюдается, например, изменение
личности, модифицирующее клинические прояв-
ления депрессивных или параноидных рас-
стройств. И наоборот, функциональное наруше-
ние иногда неправильно диагностируется как
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органическое при наличии явного нарушения ког-
нитивных функций (например, больной с депрес-
сивным расстройством может жаловаться на
плохую память). Из этих двух типов ошибочных
диагнозов первый вариант является более серь-
ёзным, поскольку незамеченное органическое
заболевание может привести к тяжёлым послед-
ствиям. Поэтому чрезвычайно важно, чтобы
психиатр постоянно был бдительным, помня о
возможности органической природы психичес-
кого заболевания. Если психопатологические
симптомы не могут быть убедительно объяс-
нены с психологической точки зрения, дальней-
шие исследования должны быть направлены на
выявление возможного первичного органическо-
го заболевания. МКБ - 10 позволяет учитывать
эту дифференцировку, в т.ч. прибегая к помощи
смежных специалистов [15].
Вопрос о взаимоотношениях между сениль-

ной деменцией и болезнью Альцгеймера, об их
возможной идентичности или о существовании
меду ними различий, значимых в нозологичес-
ком отношении, имеет длинную историю и до
настоящего времени не может считаться решён-
ным окончательно [19]. В своей первой работе
Alzheimer (1901) высказал предположение о но-
зологической самостоятельности описанного им
«своеобразного заболевания коры головного
мозга». Эта точка зрения была поддержана
Kraepelin, который в 8-м издании своей «Психи-
атрии» назвал болезнь Альцгеймера «особым
процессом, полностью отличающимся от пре-
сбиофрении». Однако во второй работе (1911)
сам Alzheimer относил эти случаи к сенильной
деменции. С тех пор вопрос о взаимоотношени-
ях между обеими формами обсуждался в мно-
гочисленных исследованиях как в клиническом,
так и в генетическом аспекте. Начиная с работ
В.М. Гаккебуша, Т.А. Гейера и А.И. Геймано-
вича [4,5,6], многие отечественные психиатры в
той или иной форме примыкали к унитарной кон-
цепции, т.е. к концепции о тождественности обе-
их клинических форм, рассматривая болезнь
Альцгеймера как атипичную форму [7], «опре-
делённую стадию развития» [18] или развитие
старческого слабоумия в более раннем возрас-
те, на «инновозрастной почве» [9].
Однако в последние десятилетия многие за-

рубежные психиатры [20,35] объединяют сениль-
ную деменцию и болезнь Альцгеймера как раз-
ные проявления единого нозологического процес-
са.В пользу принадлежности болезни Альцгей-
мера к сенильной деменции приводились и при-
водятся в настоящее время обычно следующие

доводы:
1. Сходство (или даже качественная идентич-

ность) морфологического процесса при обоих
заболеваниях, которое по распространённому
мнению, при болезни Альцгеймера бывает толь-
ко более выраженным по своим количественным
показателям и бывает более тяжёлым. Указы-
валось в этой связи на то, что все попытки най-
ти достоверные качественные различия, в том
числе различия в форме или распределении стар-
ческих бляшек, успеха не имели.

2. Имеются указания [18] на сходный «сте-
реотип развития» обоих заболеваний, а клини-
ческие различия между ними ставятся в зави-
симость от различий в возрасте манифестации.
Такая концепция опирается на накопленные в
последние годы наблюдения о влиянии возраст-
ного фактора, возраста начала заболевания на
клинические проявления психических болезней
вообще. Она получила известное подкрепление
в опубликованных зарубежными исследователя-
ми [20,22] наблюдениях о так называемой альц-
геймеризации сенильной деменции. Этим терми-
ном обозначалось отмеченное уже А.В. Снеж-
невским появление очаговых расстройств, на-
поминающих аналогичные изменения при болез-
ни Альцгеймера, на поздних этапах течения се-
нильной деменции. Albert, в частности, выска-
зала мнение, что если только представляется
возможность достаточно длительного наблюде-
ния, в каждом случае старческого слабоумия
развиваются очаговые (афатические, апракти-
ческие и т.д.) расстройства, т.е. происходит «аль-
цгеймеризация» заболевания.
С точки зрения унитарной концепции необъяс-

нимым остаётся и следующий факт. По мнению
некоторых авторов [9,18,20,35], болезнь Альцгей-
мера является ранним (пресенильным) вариан-
том сенильной деменции, т.е. характерные для
неё очаговые симптомы (нарушения высших
корковых функций) зависят от этой ранней ма-
нифестации, от особой возрастной почвы, на ко-
торой развивается сенильно- атрофический про-
цесс. Явления же альцгеймеризации, т.е. процесс
сближения или перерастания сенильной демен-
ции в болезнь Альцгеймера, наблюдается, на-
оборот, при особенно длительном течении се-
нильной деменции, т.е., как правило, в очень глу-
бокой старости.
С нашей точки зрения однозначное решение

этого вопроса вряд ли возможно. Наиболее обо-
снованным представляется в настоящее время
компромиссное и, может быть, предварительное
решение этого вопроса, заключающееся в том,
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что, несмотря на близость морфологического
субстрата обеих форм, при изложении клиничес-
кого материала следует учесть характерное,
неповторимое своеобразие клинических прояв-
лений обеих форм [19]. Рассматривая сениль-
ную деменцию и болезнь Альцгеймера как обо-
собленные клинические формы, мы не имеем в
виду их самостоятельность в отношении этио-
логии и патогенеза. Ведь недаром в современ-
ной зарубежной литературе рассматривается не
поздний вариант БА, а сенильная деменция аль-
цгеймеровского типа (22,46).
Тем не менее диагностическая категория F00

Деменция при болезни Альцгеймера (БА) вклю-
чает рубрики F00.0 Деменция при БА с ранним
началом (до 65 лет) и F00.1 Деменция при БА с
поздним началом, предусматривающая начало
ослабоумливающего процесса первично- атро-
фического происхождения в возрасте после 65
лет, а чаще после 75 лет.
В последнее время стали встречаться слу-

чаи, когда нарушение высших корковых функ-
ций (в первую очередь, речи), характерные для
БА, не находят подтверждения при проведении
дополнительных исследований (например, ак-
сиальной компьютерной томографии), но не
имеют своей причиной какую-либо иную орга-
ническую причину, в этом случае возможно
определение деменции при БА, неуточнённой
(F00.9). Необходимость выделения данной ка-
тегории подтверждается, в частности, иссле-
дованиями  (44) материала  последующих
вскрытий 50 дементных больных, у 8% кото-
рых не было обнаружено явной патологии, но
клинически при жизни явно прослеживалась
картина асемического слабоумия.
Термин «сосудистая деменция» в значитель-

ной степени заменил принятый ранее термин
«артериосклеротическая деменция». Диагности-
ческая категория F01 Сосудистая деменция рас-
ширяет диагностические возможности, посколь-
ку включает рубрики, выделенные на основании
остроты возникновения и преимущественной
локализации патологического процесса. В МКБ-9
шифр 290.41 Артериосклеротическое слабоумие
(без психоза) не предусматривал такой диффе-
ренциации. Помимо этого, рубрика F01.2 пред-
лагает выделение субкортикальной сосудистой
деменции, о которой врачам известно немного.
Термин «подкорковая деменция» был введён (20)
для определения снижения интеллекта, наблю-
даемого при прогрессивном супрануклеарном
параличе. В последующем значение термина
было расширено, так что он стал охватывать

также синдром заторможенности когнитивных
процессов, затруднений при решении сложных
интеллектуальных задач и аффективных нару-
шений без поражения речи, счёта или обучае-
мости. Вероятные причины подкорковой демен-
ции включают хорею Гентингтона, болезнь Пар-
кинсона, болезнь Вильсона и рассеянный скле-
роз (в этом случае деменция кодируется в диаг-
ностической категории F02). БА, в проти-
воположность перечисленным заболеваниям,
является корковой деменцией. При подкорковой
же сосудистой деменции клиника напоминает БА
(сочетание интеллектуально-мнестических ра-
стройств с афато- апракто- агностическими, что
контрастирует с данными компьютерной акси-
альной томографии или аутопсии, на которых
кора обычно сохранена), что позволяет выделить
диагностические категории F01.2 Субкортикаль-
ная сосудистая деменция и F01.3 Смешанная
корковая и подкорковая деменция. Однако вы-
сокой остается вероятность того, что использо-
вание данных категорий будет осуществляться
исключительно после исследования аутопсийно-
го материала.
В МКБ-10 выделена диагностическая кате-

гория F02 Деменция при болезнях, классифици-
руемых в других разделах, где описаны когни-
тивные и поведенческие расстройства, объеди-
няемые синдромом деменции при болезнях Пика,
Крейцфельдта-Якоба, Гентингтона, Паркинсона,
при заболеваниях, обусловленных вирусом имун-
нодефицита человека (ВИЧ), а также деменции
при других уточнённых заболеваниях в др. раз-
делах (рубрика F02.8). Последня рубрика явля-
ется весьма актуальной, поскольку в ней коди-
руется деменция при эпилепсии, после перене-
сенной ЧМТ, при опухолях головного мозга, при
нейросифилисе и т.п. Однако такое широкое ис-
пользование данной категории при отсутствии
двойного кодирования значительно затруднит ре-
шение лечебно-реабилитационных и экспертных
вопросов.
При дифференциальной диагностике иногда

трудно отличить острый органический психопа-
тологический синдром от хронического. Обыч-
но такие проблемы возникают из-за отсутствия
чётких данных анамнеза. При диагностировании
острого синдрома наиболее важными признака-
ми являются нарушения сознания, расстройства
восприятия и внимания, плохой сон, дезоргани-
зованное, но богатое по содержанию мышление.
В 1909 г. Карл Бонхоффер определил дели-

рий, как стереотипное проявление острого моз-
гового нарушения. Он говорил о нескольких
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различных «экзогенных реакциях», или особых
синдромах, вызванных экстрацеребральными
заболеваниями. Предложенные им реакции
включали делирий, галлюциноз, эпилептическое
возбужденние, сумеречное состяние и аменцию
(последняя означала синдром спутанного созна-
ния). Ещё в начале XX в. от последних трёх
синдромов отказались, а два первых остались
и относятся к состояниям, возникающим вслед-
ствие и церебральных, и экстрацеребральных
расстройств [15]. В МКБ-10 термин «делирий»
используется как синоним острого органичес-
кого синдрома, протекающего с нарушенным
сознанием. Термин «состояние спутанности»
или «аменция» также применяют для описания
острых органических психопатологических син-
дромов, однако он относится скорее к беспоря-
дочному мышлению. Для определения острых
органических расстройств, протекающих с
нарушенным сознанием, предлагается диагно-
стическая категория F05 Делирий, не обуслов-
ленный алкогольными или другими психоактив-
ными веществами, включающая, помимо дели-
рия, описания или симптомы аменции, онейрои-
да, сумеречного нарушения сознания. Для оте-
чественных психиатров данное упрощение, бес-
спорно, не может быть приемлемым. Квали-
фикация наших специалистов не оставляет без
внимания другие синдромы спутанного созна-
ния органической этиологии. Однако статисти-
чески данные клинические определения, к со-
жалению, будут отнесены к описанной диагно-
стической категории.
Диагностическая категория F04 Органичес-

кий амнестический синдром, не обусловленный
алкоголем или другими психоактивными веще-
ствами, подразумевает нарушения памяти и на-
учаемости, несоразмерно более значительные по
сравнению с поражением других когнитивных
функций; могут иметь место конфабуляции, но
это не является существенным признаком. Наи-
более частой причиной амнестического синдро-
ма является поражение мамиллярных телец или
медиальных дорсальных ядер таламуса [45] при
тиаминной недостаточности, вследствие сосу-
дистых заболеваний, отравлении окисью угле-
рода, энцефалите, опухолях третьего желудоч-
ка, двустороннем поражении гиппокампа вслед-
ствие оперативного вмешательства. Если синд-
ром вызван факторами, не связанными с дефи-
цитом тиамина, то больные, судя по имеющим-
ся в литературе данным, менее склонны к кон-
фабуляциям, у них чаще сохраняется способ-
ность объективно оценивать состояние своей

памяти и отдавать себе отчёт в степени её на-
рушения. Несомненное отнесение причин, вызы-
вающих амнестический синдром, к органичес-
ким, в МКБ-10 облегчает диагностику, не ого-
варивая в сформулированном диагнозе непосред-
ственную причину возникновения синдрома, как
это было в МКБ-9.
Что же касается собственно психотических

вариантов патологии, то в МКБ-9 они были обо-
значены достаточно представительной группой
- «психотические нарушения вследствие орга-
нического поражения головного мозга» (290 - 294)
с уточнением обусловленности органического
психотического расстройства (сенильные, пре-
сенильные, алкогольного генеза, вследствие зло-
употребления наркотиками, травмы, опухоли,
атеросклероза, инфекционных заболеваний и т.п.,
характера психоза с учётом и длительности про-
текания, но без учёта феноменологических осо-
бенностей, например, 293.11 Подострый (прехо-
дящий) энцефалитический психоз (депрессивный,
галлюцинаторно-параноидный и др. синдромы).
В МКБ-10 психотические расстройства при орга-
нических поражениях головного мозга отнесе-
ны к диагностической категории F06 Другие пси-
хические расстройства вследствие повреждения
или дисфункции головного мозга, либо вслед-
ствие физической болезни, их круг сужен (F06.0
- F06.3), подчёркиваются нейтральность их кли-
нических проявлений, сходство («напоминают
или идентичны») с симптомами вне рамок орга-
нических расстройств, обязательность их при-
чинной обусловленности органической дисфун-
кцией мозга и «временный» характер диагноза.
Необходимо отметить, что периодичность и

частота возникновения психотических эпизодов
органической природы не находит отражения в
постановке клинического диагноза, отмечается
лишь синдромальная принадлежность имеющих-
ся на данный момент расстройств. С одной сто-
роны, такой подход может показаться упрощен-
ным и затрудняющим решение экспертных воп-
росов, с другой стороны, он показывает преиму-
щества многоосевого подхода к диагностике,
являющегося стержневым в МКБ-10 [1].
Несколько иной принцип, отличный от тради-

ционного отечественного, предусматривается в
диагностике других психотических расстройств,
рассматриваемых в МКБ-9 в рубрике органи-
ческих психических расстройств (шифры 296.13
Инволюционная меланхолия; 297.12 Поздняя
(старческая) парафрения.
В зарубежной литературе активно дискути-

руется вопрос о роли органических факторов в
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возникновении поздней парафрении или же она
рассматривается как шизофрения, дебютирую-
щая в старческом возрасте. В работах ряда ис-
следователей [27,34,43] термин «поздняя пара-
френия» применялся для обозначения наблюда-
ющихся у пожилых людей бредовых состояний,
причём у подавляющего большинства обследо-
ванных пациентов имелись характерные призна-
ки шизофрении. В течение последнего десяти-
летия появилось много исследований, пытаю-
щихся доказать, что наблюдающиеся при по-
здней парафрении мозговые изменения неспеци-
фичны и обнаруживаются у многих больных
шизофренией. Например, 3-й и боковые желудоч-
ки при поздней парафрении расширены, однако
изменения в лобной, височной долях, таламусе
сопоставимы со здоровой контрольной группой
соотетствующего возраста [21,30,31]. Такие же
изменения были зарегистрированы у 70 % боль-
ных параноидной шизофренией и у больных с
бредовыми расстройствами, диагностированных
на основании диагностических критериев МКБ-10
[23-26,32,33].
Сосудистые изменения при поздней парафре-

нии представлены клинически неспецифичными
кортикальными и субкортикальными инфаркта-
ми [36,37] и незначительными повреждениями
белого вещества (WML) [32], не позволяющи-
ми определить природу данного психического
расстройства как сосудистую.
Постмортальное исследование мозга боль-

ных поздней парафренией в сравнении с други-
ми пациентами с недементными расстройства-
ми не обнаружило различий в отношении нео-
кортикальных нейрофибрилярных пучков или
областей инфарктов [22].
Проводимые клинические и нейрофизиоло-

гические исследования отдают предпочтение
неспецифичности данного синдрома, что позво-
лило отнести его в МКБ-10 в диагностическую
категорию F 22.0 Бредовое расстройство, од-
нако большинство зарубежных авторов склон-
ны рассматривать его как параноидную шизоф-
рению с поздним началом и благоприятным ис-
ходом [42].
Многочисленными зарубежными исследова-

ниями не было выявлено специфических факто-
ров, влияющих на возникновение депрессивных
расстройств в пожилом и старческом возрасте
[14,15,16]. Неврологические и другие соматичес-
кие заболевания несколько больше распростра-
нены среди депрессивных больных пожилого
возраста. Однако данных, указывающих на то,
что эти заболевания играют специфическую

этиологическую роль, нет; они, скорее, высту-
пают в качестве неспецифических преципити-
рующих факторов [39]. На основании этого ин-
волюционная меланхолия рассматривается в
диагностической категории F 33 - Депрессив-
ные расстройства.
Переходя на язык МКБ-10, уходящей от ди-

хотомии «невроз» - «психоз», становится понят-
ным определение синдромальных рубрик в ди-
агностической категории F 06. В МКБ-10 пред-
ставлена более тонкая феноменологическая
структура расстройств, включая тревожное и
диссоциативное расстройства (которые в МКБ-
9 определялись как невротические или неврозо-
подобные), оговаривая обязательность их воз-
никновения на фоне органической мозговой дис-
функции.
Принципиально новой диагностической руб-

рикой является F06.7 Легкое когнитивное рас-
стройство, наблюдающееся на фоне или вслед
за церебральными или системными органичес-
кими расстройствами (включая ВИЧ). Наблю-
дающиеся нарушения памяти, трудности в обу-
чении и сосредоточении внимания продолжают-
ся в течение нескольких недель после выздо-
ровления от физического заболевания, более
лёгкие и менее продолжительны чем расстрой-
ства в рамках астенического синдрома. Необ-
ходимо отметить, что этот диагноз должен ста-
виться, если состояние возникло после психичес-
ких или поведенческих расстройств, классифи-
цируемых в других разделах главы V МКБ-10, и
во всех случаях он является временным (16).
МКБ-9 содержала диагностическую рубри-

ку, касающуюся психических расстройств при
эпилепсии, куда входили и описания пароксиз-
мальных расстройств. МКБ-10 не содержит по-
добной диагностической категории, несмотря на
то, что психиатрам нередко приходится сталки-
ваться и с пароксизмальными расстройствами,
и с эпилептическими психозами, и с расстрой-
ствами личности и интеллекта при эпилепсии.
Психотические, личностные и интеллектуально-
мнестические расстройства при эпилепсии рас-
сматриваются в соответствующих рубриках
данного диагностического модуля, для их ис-
пользования обязательно двойное кодирование,
а для решения экспертных и других социо-реа-
билитационных вопросов - многоосевой подход
в диагностике.
Понятие «психоорганический синдром» в за-

рубежной литературе (10,35) объединяет целую
группу психопатологических синдромов, неспе-
цифическим с точки зрения их этиологии. Мно-
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гочисленные повреждения, с которыми встреча-
ется мозговая субстанция или мозговое функ-
ционирование, приводят в дальнейшем к иден-
тичным по структуре состояниям. Традицион-
ное для отечественной психиатрии понимание
психоорганического синдрома (син. «хроничес-
кий психоорганический синдром»), характеризу-
ющееся триадой Вальтер-Бюэля, не содержит-
ся, к сожалению, в МКБ-10. Однако в диагнос-
тических указаниях рубрики F07.0 Органичес-
кое расстройство личности содержатся симпто-
мы классической триады. Однако дополнитель-
ные указания в данной рубрике совершенно спра-
ведливо вызывают затруднение понимания вра-
чами такого подхода, а необходимость переко-
дирования диагноза в случае нарастания интел-
лектуально-мнестического снижения еще более
осложнят не только лечебную работу, но и ре-

шение экспертных вопросов.
Таким образом, несмотря на несомненное усо-

вершенствование диагностических подходов и
возможность унифицировать диагностику в соот-
ветствии с мировыми требованиями, нельзя не
признать необходимость доработки некоторых
диагностических категорий МКБ-10. Проведен-
ный приблизительный анализ некоторых диагно-
стических категорий и рубрик данного модуля F0
Органические, включая симптоматические, пси-
хические расстройства демонстрирует необходи-
мость внедрения новых диагностических подхо-
дов и ломки стереотипов мышления как практи-
кующего врача, так и научного сотрудника, а это-
го невозможно осуществить без полного набора
необходимой для использования МКБ-10 литера-
туры [17] и, главное, без специального обучения
новым диагностическим подходам [1].
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