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Remote .'Metastases of Granulosa Cell Tumors of the Ovaries
As a result of Investigation of 177 patients with granulosa cell tu- 

՝mors of the ovaries the metastases to organs out of the abdominal cavl- 
*ty fvaglna, cervix uteri, Inguinal and supraclavicular lymph nodes, lungs, 
brain and others) were found In 9 (5,1 % ) cases. The unique case—meta
stases to heart'and both kidneys In a 19 years old virgin Is presented. The 
conclusion about greatly high potential malignancy of granulosa cell tu
mors of the ovaries and possibility of their metastasising Into remote or
gans by both lymphogenous and haematogenous ways vas drown.
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С. Г. Сукиасян

«МУЛЬТИИНФАРКТНАЯ ДЕМЕНЦИЯ» И МЕТОД КОМПЬЮТЕРНОЙ 
ТОМОГРАФИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

В предыдущем сообщении нами была дана оценка и характери
стика метода компьютерной томографии (КТ), возможности его при
менения в психиатрии [3]. Была отмечена роль этого метода в при
жизненной верификации патоморфологических изменений мозга при 
слабоумии, в том числе и сосудистом (атеросклеротическом) [1, 2, 
10, 11]. В последние годы делается попытка пересмотреть концепцию 
атеросклеротического слабоумия с позиций очаговости и множествен
ности поражений мозга в результате нарушений церебрального кро
вотока [5, 8, 9]. Такая деменция получила название «мультицнфаркт- 
ной деменции». В этих работах, а также в ряде других проводится 
обоснование (патоморфологическое или клиническое) новой концеп
ции.

В настоящем исследовании была поставлена задача изучить 
структурные изменения головного мозга при атеросклеротическом сла
боумии, выявляемые методом КТ, и провести клинико-томографиче
ские сопоставления с позиций концепции «мультиинфарктной демен
ции». Клипико-психопатологическбе изучение атеросклеротического 
слабоумия, которое впервые в стране осуществлялось одновременно 
с томографическим обследованием, представлено нами ранее в от
дельном сообщении [4].

Компьютерно-томографическое исследование головного мозга 
больных атеросклеротическим слабоумием проводилось на аппаратах 
Ст-101С (EMI, Англия) и СРТ-1000М (СССР) без контрастного усиле
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ния. Толщина исследуемого слоя мозга составляла 10 мм. Анализ то 
мограмм головного мозга, описание и квалификация выявленных из
менений проводились сотрудниками лаборатории КТ мозга НИИ нев
рологии АМН СССР. Методология оценки томограмм, согласно дан
ным Н. В. Верещагина и соавт. [1], состояла в определении уровня 
«среза» мозга на основании идентификации анатомических образова
ний соответственно заданным плоскостям, выявлении томографиче
ских феноменов, которые дают информацию о характере патологиче
ских изменений головного мозга. КТ диагностика атеросклеротиче
ского слабоумия основывалась на выявлении двоякого рода призна
ков—снижения плотности вещества мозга и расширения ликворных 
пространств. Изменения плотности вещества мозга проявлялись в 
виде очагов пониженной плотности и диффузного снижения плотности 
мозга и представляли собой томографические признаки перенесенных 
нарушений мозгового кровообращения. Расширение ликворных про
странств мозга проявлялось диффузным равномерным и асимметрич
ным локальным увеличением объема субарахноидальных пространств 
больших полушарий, мозжечка, увеличением или деформацией желу
дочков мозга. Они представляют собой томографический признак гид
роцефалии, сглаженности борозд полушарий. Эти признаки, однако, 
не являются строго специфичными для церебрального атеросклероза 
и атеросклеротического слабоумия и выявляются также при других 
органических заболеваниях мозга. В связи с этим их следует оцени
вать только в сопоставлении с клиническими и другими параклиниче
скими данными [1].

Обследование 61 больного с клинически верифицированным диаг
нозом «атеросклеротическое слабоумие» выявило патологические из
менения у 60 из них (98,4%). Наиболее частым видом томографиче
ских изменений является снижение плотности вещества мозга (58; 
95,1%). Изменения плотности мозга проявлялись в виде очагов «по
ниженной» плотности (51; 83,6%) -и диффузного снижения плотности 
(24; 39,3%).

Изм'нения ликворных пространств мозга в виде равномерного и 
локального асимметричного расширения желудочковой системы и суб
арахноидальных пространств больших полушарий наблюдались у 53 
больных (85,9%) из 61.

Самой важной томографической характеристикой, имеющей пер
востепенное дифференциально-диагностическое значение, как и сле
довало ожидать, оказались изменения плотности мозга и прежде 
всего очаги пониженной плотности. Исследование очагов пониженной 
плотности ՛ проводилось по нескольким параметрам: количество оча
гов, локализация в больших полушариях и долях мозга, пораженке 
тех или иных структур (кора и подкорка), сторонность очагов (лате- 
ралпзапия). Анализ полученных данных показал, что чаше всего (36; 
70,6%) очаги пониженной плотности были множественные—от 2 до 
5; между тем у 15 больных (29,4%) обнаруживались лишь оди
ночные очаги. Примерно с одинаковой частотой поражение полуша
рий было как с одной, так и с двух сторон. У большинства больных 
■отмечалась преимущественно левополушарная локализация очагов по
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пиленной плотности (24; 47,1%), а у 17 больных (33,3%) 'правопо
лушарная. Эти данные совпадают с результатами других исследований 
[12]. Наиболее часто очаги пониженной плотности обнаруживались 
в коре мозга (26; 51%), причем чаще всего поражались височные,, те
менные, реже—лобные, затылочные доли*. В 10случаях (16,7%) очаги 
пониженной плотности мозга не были выявлены.

Другим значимым томографическим феноменом является диффуз
ное снижение ллотности мозговой ткани в глубинных отделах. Тако
го рода изменения считаются характерными для сосудистой («дисцир
куляторной:») энцефалопатии, которая обусловлена, согласно данным 
литературы, нарастающим ухудшением кровоснабжения мозга, разви
тием множественных микроскопических, мелкоочаговых лакунарных 
инфарктов [1, 6, 7]. В подавляющем большинстве случаев (20; 83,3%) 
диффузное снижение плотности мозга выявлялось вокруг боковых же
лудочков, затрагивая в той или иной мере вещество мозга вокруг тел 
желудочков, передних или задних рогов. Реже поражалось вещество 
мозга в семиовальных центрах. В большинстве случаев (17; 70,8%) 
диффузное снижение плотности мозга сочеталось с очагами понижен
ной плотности, чаще с множественными (16; 66,7%). В 7 случаях 
(29,2%) диффузное снижение плотности было выявлено в «чистом» 
виде.

Кроме того, у большинства больных с атеросклеротическим слабо
умием отмечались изменения ликворных пространств больших полу
шарий мозга, которые выявлялись как в изолированном виде, затра
гивая каждый из отделов в отдельности, так и в сочетанном— 
одновременным поражением желудочковой системы и субарахноидаль
ных пространств. Наиболее часто (37; 69,8%) выявлялось одновре
менное расширение желудочковой системы и субарахноидальных про
странств. Изолированное поражение наблюдалось значительно реже— 
в 6 случаях (>11,3%)—желудочков и в 10 (18,9%)—субарахноидаль
ных пространств. Степень выраженности патологии ликворных про
странств оценивалась визуально. Чаще выявлялись умеренные изме
нения (32; 60,4%), реже—слабые (16; 30յ2%); в единичных случаях 
(5; 9,4%) отмечались выраженные изменения ликворных пространств. 
Наконец, в ряде случаев (23; 37,7%) выявлялись локальные асиммет
ричные изменения мозга.

Таким образом, наше исследование показало, что в подавляющем 
большинстве случаев отмечается сочетание различных типов измене
ний очагового и диффузного снижения плотности и расширения лик
ворных пространств больших полушарий мозга. Для большинства 
больных атеросклеротическим слабоумием является характерным со
четание увеличения объема ликворных пространств и снижения плот
ности мозга—в 29 наблюдениях (47,5%) с очаговыми и в 16 (26,2%) 
с очаговыми и диффузными изменениями плотности. Причем в подав
ляющем большинстве случаев эти изменения сочетались с одновре֊ 
менным расширением желудочковой системы и субарахноидальных

•—исходя из особенностей клинической картины слабоумия при поражении лобных 
долей мозга нами были условно выделены две группы больных: 1) о поражением 
только лобных долей н 2) с поражением височно-теменно-затылочных долей мозга. 



пространств (соответственно 68,9 « 75,0%). Лишь в 8 случаях (13,1%) 
на томограммах больных были выявлены изолированные изменения 
либо со стороны ликворных пространств, либо плотности вещества 
мозга, чаще изменения плотности мозга (6 наблюдений). Расширение 
ликворных пространств кмозга в изолированном виде встречалось 
только в двух случаях.

Мы представили общую характеристику томографических призна
ков при атеросклеротическом слабоумии. Частные клинико-томогра
фические сопоставления при указанном заболевании были представ
лены нами ранее [4].

Анализ полученной картины показывает, что у большинства об
следованных больных с атеросклеротическим слабоумием выявляется 
сочетание различных томографических признаков. Сопоставление кли
нически верифицированных случаев атеросклеротического слабоумия 
с данными КТ исследования головного мозга показало, что незави
симо от варианта слабоумия (общеорганический, торпидный, псевдо- 
паралитический, амнестический), степени тяжести (лепкой и средней 
выраженности) и типа течения церебрального атеросклероза (инсульт
ный, безинсультный и смешанный) в каждом из этих случаев выяв
ляются очаги пониженной плотности примерно с одинаковой частотой 
(различия между ними—в множественности, локализации, сторонно- 
сти и т. д.). Следовательно, независимо от типов течения, тяжести и 
синдромальных вариантов болезни формирование деменции связано с 
перенесенными нарушениями мозгового кровообращения, которые кли
нически в ряде случае® оставались невыявленными и не сопровожда
лись острой картиной инсульта, то есть являлись «немыми». Это ука
зывает на то, что динамика церебрального атеросклероза, приводя
щего к формированию деменции, характеризуется инсультами. Иначе 
говоря, в патогенезе атеросклеротического слабоумия в подавляющем 
большинстве случаев возникновение мозговых инфарктов имеет реша
ющее значение. В то же время далеко не обязательно, чтобы такие 
инфаркты являлись множественными—примерно в 30% случаев с 
очаговыми поражениями мозга инфаркты были единичными; в ряде 
•случаев (16,4%) очаги пониженной плотности на томограммах вооб
ще не выявлялись. Поэтому представляется нецелесообразным рас
сматривать понятия «атеросклеротическая» и «мультиинфарктная» де
менции как эквивалентные. Не всегда атеросклеротическая деменция 
является мультиинфарктной.
Кафедра психиатрии и медицинской 
психологии Ереванского медицинского 
■института Поступила 18/XII 1989 г.

Ս. 2. Սուքիասյան

<9Ա9.ՄԱԻՆՅ.ԱՐԿՏԱՏԻՆ ԹՈԻԼԱՄՏՈԻԹՅՈՒՆԸ» ԵՎ ԿՈՄՊՅՈԵՏԵՐԱՅԻՆ 
ՇԵՐՏԱԳՐՈՒԹՅԱՆ ՄԵԹՈԴԸ

ՄԱթերոոկլերոտիկ թուլամտությունս ախտորոշմամբ 61 հիվանդ կլինի
կական I՝. շերտագրու թյան մեթոդներով հետազոտման հիման վրա հայտնա
բերել են ձևա բանական ընդհանուր օրինաչափություններ! Տույը է տրված,
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որ այս բնույթի թուլամտությանը բնորոշ է հիմնականում օշախային շերտա- 
դըրական նշաններ, որոնց աոկայությունը վկայում է անցյալում տարած ին- 
Աոլլտների մասին. Նշվում է, որ միշտ չէ, որ այդ օջախները բազմակի են, 
կան դեպքեր, ուր չի հայտնաբերված ոչ մի օջախ. ֊

Ուստի նպատակահարմար չէ դիտել աթերոսկլերոտիկ թուլամտությունը 
ինչպես «բազմաինֆարկտային թուլամտությունս, ինչն արվում է որոշ Սվի

նակների կողմից.
Աթերոսկլերոտիկ թուլամտությունը ավելի լայն հասկացություն է. ՀՀ

Տ. G. Soukiassran

“Multiinfarctial Demention" and Method of Computer Tomography 
of the Brain .'.

On the base of computer-tomographic studies, of 61 patients with 
verified diagnosis “atherosclerotic dementia" from the puinbof view of:the 
conception .“multiinfarctial demention” there arg described the main types 
of the brain structural changes.
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Л. У. Назаров, Э. Б. Акопян, А. Ю. Баяхчиянц

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ РЕКТОЦЕЛЕ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Известно, что мышечные структуры тазового дна играют важную- 
роль в функционировании прямой кишки и ее сфинктерного аппара
та. Заболевания структур тазового дна встречаются довольно часто, 
и среди них одним из основных является ректоце.ге. В основе дан
ного заболевания лежит расхождение медиальных порций- мышц, под
нимающих задний проход (МПЗП) и, как следствие, ослабление мы
шечного каркаса тазового дна, тканей ректовагинальной перегородки 
с проламбированием передней стенки прямой кишки во влагалище Г7, 
И, 12, 19, 29, 39].
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