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РЕЗЮМЕ

Цель. По литературным данным оценить состояние проблемы рецидива и продолженно-
го роста менингиом, выявить причины опухолевой прогрессии, обсудить особенности 
клинико-диагностических мероприятий, специфики патоморфологических и молеку-
лярно-генетических характеристик опухоли, предложить пути персонификации лечения 
данной группы пациентов. Материалы и методы. Осуществлен поиск печатных работ 
в базах данных Pubmed, EMBASE, Cohrane Library и eLibrary, опубликованных в период 
с января 2000 года по январь 2019 года по вопросу рецидивирования внутричерепных ме-
нингиом. Результаты. В обзоре систематизированы данные по прогностическим крите-
риям менингиом, влияющие на выживаемость, безрецидивный период. Уделено внимание 
радикальности операции и оценке степени анаплазии. Представлены современные сведе-
ния о лучевой терапии и медикаментозном лечении, обсуждены результаты исследований 
по их эффективности. Затронуты спорные вопросы подходов к оценке морфологических 
прогностических критериев. Приведены последние сведения о наиболее часто встречаю-
щихся генетических мутациях в менингиомах, перспективах их изучения и использования 
для таргетной персонифицированной терапии. Выводы. Авторы приходят к выводу, что 
проблема лечения пациентов с рецидивом и продолженным ростом менингиом еще дале-
ка до своего окончательного решения, отсутствуют оптимальные стандарты диагностики 
и лечения, учитывающие такие персонифицированные данные, как биологические осо-
бенности опухоли, в том числе особенности роста, молекулярно-генетический профиль. 
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ABSTRACT

Purpose. According to the literature, to assess the state of the problem of diagnosis and 
treatment of meningiomas with recurrent course, to identify the causes of tumor progression, 
features of the clinical picture, radiology diagnostics, the specificity of pathomorphological and 
molecular genetic characteristics. Materials and methods. We searched for publications in the 
Pubmed, EMBASE, Cohrane Library and eLibrary databases published between January 2000 
and January 2019 on the issue of recurrent intracranial meningiomas, in particular atypical and 
anaplastic. Results. The review systematizes data on the prognostic criteria for diagnosing 
meningiomas that affect survival, relapse-free period, and the progression of the neoplastic 
process. Particular attention is paid to the radicality of the operation and the assessment of the 
degree of anaplasia. The present day information on radiation therapy and drug treatment is 

Ключевые слова: генетический статус, лучевая терапия, менингиома, патоморфо логия, 
прогностические маркеры рецидива, прогрессия опухоли, радикальность удаления,  
химиотерапия.
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робьева О.М., Ситовская Д.А., Диконенко М.В. Пути персонификации лечения пациен-
тов с рецидивом и продолженным ростом интракраниальных менингиом. Российский 
журнал персонализированной медицины. 2023;3(3):48-63. DOI: 10.18705/2782-3806-
2023-3-3-48-63.
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ВВЕДЕНИЕ

Менингиомы — это группа преимущественно 
доброкачественных, медленно растущих опухолей 
оболочек головного мозга. Сам термин и анатоми-
ческая классификация, используемые и ныне, вве-
дены американским нейрохирургом Кушингом Г. 
в 1922 году [1]. У взрослого населения менингио-
мы встречаются в 18–34 % случаев всех внутриче-
репных новообразований, занимая 2-е место среди 
всех опухолей головного мозга, уступая по часто-
те встречаемости лишь глиомам [2]. В США ча-
стота встречаемости менингиом составляет при-
близительно 35 % первичных интракраниальных 
опухолей [3]. Среди жителей Санкт-Петербурга 
менингиомы диагностируются чаще других ги-
стологических видов опухолей ЦНС — 1,75 на 100 
тыс.; для злокачественных (анапластических) ме-
нингиом этот показатель равен 0,1 на 100 тыс. [4]. 
Чаще всего менингиомы возникают на 4–6 десяти-
летиях жизни. У женщин менингиомы выявляются 
чаще, чем у мужчин (соотношение 1,5:1), особенно 
среди лиц среднего возраста [2]. Половое различие 
связывают с экспрессией опухолью рецепторов 
эстрогена и прогестерона [5], андрогенов [6] и не-
стероидных гормонов, включая соматостатин [7]. 
В классификации опухолей центральной нервной 
системы ВОЗ используется прогностическая гра-
дация по степени анаплазии опухоли (Grade), ос-
нованная на гистологических признаках. По сте-

пени дифференцировки менингиомы разделяют 
на доброкачественные (типические) Grade I, ати-
пические Grade II (проявляющие переходные ка-
чества между доброкачественными и анапласти-
ческими) и анапластические (злокачественные) 
Grade III. Атипические менингиомы составляют 
порядка 20–25 %, встречаемость анапластических 
(злокачественных) менингиом, по разным данным, 
варьирует от 1 % до 6 %. Анапластические и ати-
пические менингиомы имеют рецидивирующий 
тип течения заболевания даже после радикального 
удаления опухоли и проведения лучевой терапии. 
Прогноз у больных с анапластическими менинги-
омами остается неутешительным, и большинство 
из них погибает в первые 2–5 лет после операции 
[2, 8].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Осуществлен поиск печатных работ в ба-
зах данных Pubmed, EMBASE, Cohrane Library 
и eLibrary, опубликованных в период с января 2000 
года по январь 2019 года, по запросу: atypical*[ti] 
AND anaplastic*[ti] AND meningiom*[ti] AND 
recurrent*[ti] AND outcome*[ti]. Найдено 3 584 пу-
бликации, из них — 54 систематических обзора, 
соответствующих требованиям международной 
системы PRISMA, также в настоящей работе ис-
пользовались наиболее значимые труды отече-
ственных авторов по проблематике. 

presented, the results of studies on their effectiveness are discussed. The controversial issues 
of approaches to the assessment of morphological prognostic criteria are touched upon. The 
latest information on the most common genetic mutations in meningiomas, the prospects for 
their study and use for targeted therapy are presented. The authors come to the conclusion that 
the problem of managing patients with meningiomas is still far from its final solution; there are 
no optimal standards for the diagnosis and treatment of patients with meningiomas, taking into 
account biological characteristics, including growth characteristics, molecular genetic profile. 
There are no clear prognostic criteria for recurrence and continuity in further supervision after 
surgical treatment, which cannot but affect the mortality rate and quality of life of this category 
of patients.

Key words: chemotherapy, genetic status, meningioma, pathomorphology, prognostic markers 
recurrence, radiation therapy, tumor progression.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Интроскопия
Магнитно-резонансная томография (МРТ) яв-

ляется методом выбора в выявлении менингиом 
интракраниальной локализации и рассматрива-
ется как золотой стандарт диагностики и оценки 
распространенности опухолевого процесса (рис. 
1). Этот метод позволяет определить локализацию, 
структуру, степень инвазии опухоли в прилежа-
щие ткани, а также размер и объем образования, 
что особенно важно при планировании хирурги-
ческого лечения и прогноза течения заболевания. 
При МРТ менингиомы в основном имеют изоин-
тенсивный сигнал на Т1 и Т2 ВИ либо слабо ги-
поинтенсивный на Т1 и Т2 ВИ, гомогенную струк-
туру с относительно четкими контурами, что 
кардинально их отличает от опухолей глиального 
ряда, особенно когда решается вопрос о биопсии 
новообразований [9, 10]. Неоднородность струк-
туры подразумевает наличие в менингиоме кист, 
участков кровоизлияния, петрификатов и/или 
собственной сосудистой сети образования. Вну-
тривенное введение контрастного вещества при 
МРТ позволяет визуализировать матрикс опухоли 
и оценить его распространенность, что особенно 
важно для прогноза возможных рецидивов и про-
долженного роста опухоли [11]. Интенсивность 

накопления контрастного вещества образованием 
позволяет проводить корреляцию между нейрови-
зуализационными признаками и степенью анапла-
зии образования [12–14]. Не менее информативным 
и доступным диагностическим методом первичной 
визуализации новообразований как менингеально-
го ряда, так и глиального ряда остается компью-
терная томография с контрастным усилением [12, 
15]. КТ-ангиография выполняется для выявления 
более точных характеристик матрикса менингио-
мы, который представляет собой радиально расхо-
дящиеся сосуды в центральных отделах новообра-
зования, а также для изучения венозной фазы, что 
чрезвычайно важно для оценки вовлечения в про-
цесс венозных синусов [9, 16]. Для определения ме-
таболических характеристик и степени анаплазии 
менингиомы применяется радионуклидная диа-
гностика (ПЭТ с метионином, ОФЭКТ с таллием) 
[17–19].

Хирургическое лечение
Радикальность хирургического лечения являет-

ся одним из основных факторов прогноза течения 
заболевания и безрецидивной выживаемости па-
циентов с менингиомами [20]. Simpson D. (1957 г.) 
предложил классификацию по степени радикаль-
ности хирургического удаления менингиом (рис. 
2), дополненную Al-Mеfty в 2011 году нулевой сте-

Рис. 1. МРТ головного мозга, фронтальный и горизонтальный срезы. Отмечается 
выраженный перифокальный отек и грубая деформация прилежащих структур

Figure 1 MRI frontal and horizontal sections. There is marked perifocal edema around the 
meningioma



НЕЙРОХИРУРГИЯ   |  NEUROSURGERY

52    Том  № 3      3      2023   

пенью (Simpson 0) радикальности (резекция ТМО + 
2 см от края матрикса опухоли — при локализации 
менингиомы конвекситально) [21, 27]. В случае 
с менингиомами под рецидивированием следует 
понимать появление опухоли вновь после ее ради-
кального, полного удаления (Simpson I, II), тогда 
как продолженный рост — это увеличение разме-
ров опухоли после ее частичной резекции (Simpson 
III–V). Продолженный рост и рецидив опухоли ча-
сто ведут к повторному оперативному вмешатель-
ству, что влияет не только на качество жизни, но и 
на выживаемость больных.

Общий процент рецидивов и продолженного 
роста менингиом по данным различных авторов 
составляет 14–33 % [1, 4, 6, 21–24]. 

Изучение безрецидивной выживаемости у па-
циентов с менингиомами позволило установить, 
что менингиомы Grade I (доброкачественные) ре-
цидивируют в 7–23 % случаев, Grade II (атипич-
ные) — в 41–55 %, а менингиомы Grade III (злокаче-
ственные) — в 72–78 % [3, 6, 22, 25]. В отношении 
рецидивирования менингиом Violaris K. и соав-
торы (2012 г.) изучили прогностическое значение 
таких факторов, как локализация, гистология опу-
холи, а также объем резекции. В работе отмечено, 
что частота рецидивов после полной резекции со-
ставила 13,8 % (из 269 пациентов), а для случаев 
с неполной резекцией — 46,7 % (из 84 случаев); 

локализация и гистология опухоли для рецидива 
значения не имели (р > 0,001) [22].

К прогностическим показателям, оказываю-
щим влияние на рецидивирование, относят: объем 
удаления, гистологическую структуру опухоли, ее 
локализацию и возраст пациента. Логичным явля-
ется тот факт, что степень радикальности резекции 
прямо пропорциональна длительности безреци-
дивного периода и выживаемости пациентов [26]. 
Более быстрый рост новообразований у пациентов 
с анапластическими менингиомами сопровождает-
ся не только укорочением времени «бессимптомно-
го периода», но и более выраженной клинической 
симптоматикой (значительно чаще выявляются 
гипертензионный и эпилептический синдромы, 
а также бульбарные нарушения у больных с ба-
зальными субтенториальными опухолями) [28–30].

В метаанализе по выживаемости, проведенном 
Kotecha R. S. и коллегами, из 677 детей и подрост-
ков с менингиомами 518 были отобраны для ана-
лиза безрецидивной выживаемости и 547 — для 
анализа общей выживаемости. Многофакторный 
анализ показал, что пациенты, перенесшие первич-
ную тотальную резекцию, имели лучшие безреци-
дивную и общую выживаемость, чем пациенты, 
перенесшие субтотальную резекцию. У больных 
с опухолями ВОЗ III степени анаплазии безреци-
дивная выживаемость была хуже, чем у пациентов 

Рис. 2. Степень радикальности резекции менингиомы по Simpson.

Figure 2. The degree of radicality of resection of a meningioma according to Simpson
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с опухолями ВОЗ I степени p < 0,0001) и опухолями 
II степени (p = 0,027) [23]. 

 Лучевая терапия
Используются как дистанционная гамма-тера-

пия, стереотаксическая радиохирургия, так и про-
тонная терапия. Доза ЛТ при стереотаксическом 
лечении менингиом Grade I обычно составляет 50 
Гр, при Grade II–III — 60 Гр с ежедневными фрак-
циями в течение 5–6 недель. Следует отметить, что 
на данный момент нет единого мнения о величине 
дозы для лечения менингиом Grade II–III. Имеют-
ся ограничения применения радиохирургических 
методов лечения, связанные с размером образова-
ния — размер опухоли для радиохирургического 
лечения не более 30 мм в диаметре. Этот вид ЛТ 
также не рекомендован, если опухоль прилежит 
к чувствительным к облучению участкам, таким 
как хиазма [31].

В случаях менингиом II и III степеней злокаче-
ственности существует значительно больший риск 
рецидива. Для менингиом Grade II с хирургиче-
скими резекциями Simpson I и II, частота рециди-
вов через 5 лет составила 50 и 71 % соответственно 
[32–34]. Сочетание лучевой терапии и оперативно-
го лечения показало снижение количества рециди-
вов за 6 лет с 65 % до 20 % по сравнению с только 
оперативным лечением [33]. Но есть противоречи-
вые результаты, полученные другими группами 
исследователей [35]. 

В действующих руководствах Национальной 
сети по комплексному лечению рака (NCCN) для 
опухолей ЦНС [36] описаны рекомендации при-
менения ЛT при менингиомах, которые соответ-
ствуют уровню доказательности 2А. ЛT как оп-
цию лечения при первичном обращении следует 
рассматривать у всех пациентов с менингиомами 
Grade III, при субтотальной резекции менинги-
ом Grade II, а также при субтотальной резекции 
образований Grade I, если имеется подозрение 
на озлокачествление. Также следует рассмотреть 
возможность ЛТ при любых симптоматических 
менингиомах Grade II. Для всех бессимптомных 
менингиом рекомендуется только наблюдение. 
Такой же точки зрения придерживаются специа-
листы Европейской ассоциации нейроонкологов 
(EANO): если у пациента отсутствует масс-эффект 
и клиническая симптоматика, целесообразно при-
держиваться тактики наблюдения [24]. Для хирур-
гически недоступных опухолей или при наличии 
противопоказаний к оперативному вмешательству 
рекомендуется только ЛТ. При рецидиве рекомен-
дуется операция (если она доступна), за которой 
следует лучевая терапия. 

Следует отметить, что руководящие принципы 
NCCN не принимают во внимание возраст паци-
ента, локализацию опухоли или какие-либо моле-
кулярно-генетические маркеры, а также не дается 
никаких рекомендаций по выбору какого-либо из 
методов ЛТ.

В опубликованных рекомендациях Европей-
ской ассоциации нейроонкологии (EANO), ЛТ 
рекомендована для субтотально резецированных 
опухолей Grade I, для субтотально резецирован-
ных менингиом Grade II с доказательностью уров-
ня C, а при их тотальной резекции — ЛТ или на-
блюдение. Анапластические менингиомы Grade III 
рекомендуется подвергать ЛТ независимо от сте-
пени резекции с доказательностью уровня B. Как 
и в руководствах, спонсируемых Национальным 
институтом рака (NCI), не указано влияние лока-
лизации опухоли и молекулярных маркеров на ре-
комендуемую стратегию лечения [24]. 

Отметим также, что клинические рекомендации 
опубликованы до пересмотренной классификации 
ВОЗ опухолей ЦНС 2021 года и не учитывают новые 
подходы в оценке степени анаплазии менингиом.

Химиотерапия 
К сожалению, интерпретация исследований, по-

священных системной химиотерапии менингиом, 
крайне затруднительна в связи с неоднородностью 
в дизайнах исследований (табл. 1). 

Неоднородность в дизайнах исследований, 
представленных в таблице 1, проявляется во вклю-
чении пациентов в лечение на разных стадиях 
заболевания, начиная от вновь диагностирован-
ных опухолей и заканчивая опухолями, которые 
рецидивировали, несмотря на многочисленные 
операции и лучевую терапию, а в некоторых слу-
чаях — и многократные схемы химиотерапии. 
Неоднородность критериев ответа еще больше за-
трудняет сопоставление между различными иссле-
дованиями. В химиотерапии приняты стандартные 
критерии Макдональда, которые определяют про-
грессирование заболевания как увеличение объема 
опухоли на 25 %; однако во многих исследованиях 
не были определены критерии того, что представ-
ляет собой прогрессирование опухоли (до начала 
исследования) [76–78]. В большинстве исследова-
ний сообщают о результатах выживаемости, но от-
сутствует единая система изложения полученных 
данных. Безрецидивная выживаемость в течение 6 
месяцев была наиболее однородной характеристи-
кой ответа, которую затем можно было суммиро-
вать по всем исследованиям. Уровень «рентгеноло-
гического ответа» регистрировался в тех случаях, 
когда он был доступен, но не был выбран в каче-
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стве основного показателя исхода, поскольку это 
давало мало информации о результатах лечения 
и дополнительно осложнялось различными мера-
ми оценки эффективности [79].

Патоморфология
Именно патоморфологические признаки ле-

жат в основе оценки выраженности проявлений 
дедифференцировки опухоли. Несмотря на соб-
ственный большой многолетний опыт в патомор-
фологической диагностике менингиом, нередко 
возникают трудности в определении степени 
анаплазии и расхождение заключений между раз-
ными специалистами, в связи с субъективной 
оценкой и нечеткими патоморфологическим кри-
териями, особенно при пограничных состояниях. 
Чаще не сходятся мнения патологов в случае по-
становки диагноза атипичной менингиомы (Grade 
II), несмотря на то, что в классификации ВОЗ опу-
холей ЦНС как от 2007, 2016, так и от 2021 годов 
даны вроде бы исчерпывающие и четкие установ-
ки для определения этого диагноза. Следует от-
метить, что расхождение мнения патологов о сте-
пени дифференцировки опухоли является частым 
явлением, наблюдаемым в работе с опухолями 
различных локализаций [80].

По классификации ВОЗ опухолей ЦНС указаны 
следующие критерии атипической менингиомы 
(Grade II): более 4 митозов на 10 полей зрения (но 
менее 20) или наличие инвазии в вещество голов-
ного мозга, или выявление трех малых критериев 
(повышенная клеточность, солидный паттерн ро-
ста, мелкоклеточный компонент, крупные ядрыш-
ки, некрозы); а для Grade III: более 20 митозов 
на 10 полей зрения, наличие инвазии в вещество 
головного мозга, повышенная клеточность (рис. 3). 

По результатам исследования Barresi V. и со-
авторов (2018 г.), среди менингиом, отнесенных 
к Grade II только на основании малых критериев, 
отмечалось как рецидивное, так и безрецидив-
ное течение неопластического процесса. Инвазия 
в мозг, высокая митотическая активность и нали-
чие полей солидизации в большей степени были 
связаны с более короткой безрецидивной выжи-
ваемостью. Barresi V. и соавторы (2018 г.), получив 
противоречивые данные, предложили пересмотр 
классификации менингиом [81]. 

В настоящее время иммуногистохимические 
методы исследования операционного и биопсийно-
го материала, в частности, выявление с помощью 
моноклональных антител к Ki-67 (MIB-1) проли-
ферирующих клеток в ткани менингиомы, позво-

Рис. 3. Гистологическая картина менингиом разной степени анаплазии 
(собственное наблюдение): а) Менинготелиальная менингиома, Grade I — типичные 
концентрические структуры, слабо выраженный полиморфизм, отсутствие 
митозов; б) Анапластическая менингиома, Grade III — солидизация тканевого 
рисунка, в ядрах крупные ядрышки, некроз, митозы. Окраска гематоксилином 
и эозином, х 400 

Figure 3. Histological picture of meningiomas of different grade: a) Meningothelial 
meningioma, Grade I — typical concentric structures, weak polymorphism, no mitoses; 
b) Anaplastic meningioma, Grade III — solid tissue pattern, large nucleoli in the nuclei, 
necrosis and mitoses are present. Staining with hematoxylin and eosin, x 400
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ляют выявить группу пациентов с высокой веро-
ятностью рецидива заболевания. Еще в 1999 году 
Nakagichi Н. с соавторами определил, что лога-
рифм индекса мечения Ki-67 (MIB-1) обратно про-
порционален времени удваивания объема опухоли 
и вероятности ее рецидивирования [82]. Bertero L. 
и коллеги (2019 г.) выявили зависимость течения 
заболевания от наличия или отсутствия «горячих 
точек» (очагов пролиферативной активности) при 
исследовании с Ki-67 [83]. В классификации ВОЗ 
отсутствуют рекомендации по определению степе-
ни анаплазии в менингиомах на основании уровня 
пролиферативной активности по Ki-67 [2, 84–87]. 
Вопрос значения уровня пролиферативной актив-
ности для определения степени анаплазии в ме-
нингиомах до сих пор остается открытым, и в клас-
сификации ВОЗ 2021 года, наконец-то, появились 
некоторые данные по поводу молекулярно-генети-
ческого статуса менингиом, однако ряд исследова-
телей указывает на более широкое разнообразие 
генетики менингиом [88–92].

 
Молекулярно-генетические аспекты 
Ряд авторов считает, что традиционные мето-

ды гистологического и иммуногистохимического 
анализа не позволяют достоверно прогнозировать 
риск рецидива или продолженного роста менинги-
ом, и основу изучения прогноза заболевания могут 
составить только генетические мутации и степень 
их проявлений [93].

С начала 1990-х годов известно, что в менинги-
омах приблизительно в половине случаев встреча-
ются генные мутации, хромосомные перестрой-
ки, инактивирующие опухолевый супрессор NF2. 
Последующие исследования, основанные на при-
менении методов секвенирования следующего 
поколения, позволили выявить в менингиомах 
повторяющиеся «драйверные» мутации в генах 
AKT1, TRAF7, KLF4, SMO, TERT и PIK3CA [28–
30, 89, 93, 94]. Интересно, что одни молекулярные 
характеристики распределены среди менингиом 
вне очевидной связи с морфологическими, клини-
ческими или топическими особенностями, дру-
гие — исключительно тесно связаны с подобными 
особенностями, третьи — обогащены в определен-
ных группах менингиом, но встречаются и вне их 
пределов. Так, некоторые подтипы менингиом (на-
пример, секреторная), как оказалось, отличаются 
облигатным присутствием определенных мутаций 
(мутации p.K409Q в гене KLF4 и мутаций в 3` кон-
це гена TRAF7). Известно, что секреторные менин-
гиомы характеризуются, в частности, выраженным 
перитуморальным отеком мозговой ткани, что об-
ладает определенной клинической значимостью. 

Наличие мутации p.K409Q среди менингиом пато-
гномонично для секреторного подтипа, а повреж-
дения TRAF7 встречаются и в других менингио-
мах [28, 89].

Сравнительно редкие мутации в генах AKT, 
PIK3CA, SMO встречаются преимущественно в ме-
нингиомах основания черепа — области, трудно-
доступной для хирургического лечения и пробле-
матичной даже для радиотерапии [29, 95]. Более 
детальное изучение таких опухолей может вскрыть 
даже более тонкие взаимосвязи между генотипом 
и фенотипом опухолей, например, показано, что 
мутации в гене SMO преимущественно ассоции-
рованы с образованиями, возникающими в обла-
сти обонятельного бугорка [29]. Очень важно, что 
в клиническую онкологию постепенно начинают 
входить препараты, ингибирующие данные молеку-
лы: PIK3CA (бупарлисиб, алпелисиб), SMO (висмо-
дегиб), AKT (AZD5363, ипатасертиб) [96–98]. Су-
ществуют единичные предварительные сообщения 
о хороших результатах лекарственной терапии опу-
холей c данными мутациями соответствующими 
таргетными препаратами. Так как локализация в об-
ласти основания черепа может осложнить не толь-
ко планирование радикальной операции, но даже 
биопсию, попытка выделить сочетание клиниче-
ских, нейровизуализационных и прочих данных, 
которые могли бы послужить предикторами или 
суррогатными маркерами высокой вероятности на-
личия мутаций-мишеней к таргетным средствам, 
кажется чрезвычайно заманчивой.

Некоторые мутации обладают известной про-
гностической ценностью. Так, мутации в промото-
ре TERT связаны с более высоким риском рецидива 
и более короткой выживаемостью больных [90, 99].

Эпигенетические изменения могут указывать 
на риск рецидива менингиом [91, 94, 100–103]. По-
этому в последних докладах предлагаются схемы 
стратификации риска на основе подгрупп метили-
рования ДНК [92, 104]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В настоящее время имеется обширная база ис-
следований, посвященных изучению и уточнению 
диагностической и прогностической значимости 
отдельных клинических характеристик менинги-
ом, влиянию степени радикальности хирургиче-
ского удаления опухоли и применению методов 
лучевой и химиотерапии у пациентов с разной 
степенью анаплазии менингиом, но они противо-
речивы и не могут ответить на многие интересу-
ющие практического врача вопросы, особенно при 
менингиомах с рецидивирующим течением. Об-
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ширный арсенал лучевой диагностики направлен 
в основном на первичную диагностику менингиом 
и оценку характеристик, связанных с риском опе-
ративного вмешательства, но практически не уде-
ляется внимание прогностическим факторам риска 
рецидивов. Не до конца изучена роль адъювантных 
методов лечения (химиотерапия, лучевая терапия 
и, в частности, радиохирургия) у пациентов с ре-
цидивом интракраниальных менингиом, нет пер-
сонификации лечения.

Существующий принцип градации менинги-
ом по степени анаплазии (Grade), опирающийся 
на данные световой микроскопии, не всегда объек-
тивен и имеет различную интерпретацию у разных 
специалистов. Отсутствие четких патоморфологи-
ческих критериев определения степени анаплазии 
менингиом затрудняет прогнозирование течения 
заболевания и определение дальнейшей тактики 
лечения пациентов. 

Таким образом, проблема лечения больных 
с рецидивом и продолженным ростом менингиом 
еще далека до своего окончательного решения, от-
сутствуют оптимальные стандарты диагностики 
и лечения данной группы пациентов, учитываю-
щие персонифицированные биологические осо-
бенности опухоли, в том числе особенности роста, 
молекулярно-генетический профиль. 

Нет четких прогностических критериев реци-
дива и преемственности в дальнейшей курации 
после хирургического лечения, что влияет на уро-
вень смертности и качество жизни данной катего-
рии пациентов. 

Необходимы новые подходы и персонифициро-
ванное лечение пациентов с рецидивом и продол-
женным ростом менингиом на основе комплексной 
оценки клинико-интраскопических данных с уче-
том биологии опухоли. 
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