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РЕЗЮМЕ

Данная статья посвящена основным вопросам, касающимся развития эпилептиче-
ских приступов у  пациентов с  менингиомами головного мозга. Раскрыты генетиче-
ские аспекты, связанные с  формированием менингиомы у  больных, и  особенности 
локализации и степени злокачественности опухоли при каждой отдельной геномной 
подгруппе. Названы также факторы, играющие главную роль в возникновении пред- 
и послеоперационных эпилептических приступов. Хирургическая резекция менинги-
ом на  данный момент остается решающим фактором в  излечении пациентов от  ин-
валидизирующих симптомов. Но  также важной темой, затронутой в  данной статье, 
является необходимость в  дальнейшем исследовании особенностей назначения про-
тивоэпилептической терапии пациентам в пред- и послеоперационном периодах, кото-
рые в основном заключаются в правильном установлении дозировки и сроков приема 
препаратов, что может изменить представление об эффективности купирования эпи-
лептических приступов.
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послеоперационные приступы, противоэпилептические препараты, хирургическое ле-
чение менингиом, эпилепсия

Для цитирования: Василенко А.В., Попова О.А., Новичкова Д.А. и др. Эпилепсия, ассоци-
ированная с менингиомами головного мозга. Российский журнал персонализированной 
медицины. 2025;5(3):188-211. DOI: 10.18705/2782-3806-2025-5-3-188-211. EDN: TUWQAS

ISSN 2782-3806
ISSN 2782-3814 (Online)
УДК 616.853:616-006.328



RUSSIAN JOURNAL FOR PERSONALIZED MEDICINE

 189   Том 5      № 3      2025   

EPILEPSY ASSOCIATED WITH MENINGIOMAS  
OF THE BRAIN

Vasilenko A. V.1, 2, Popova O. A.1, Novichkova D. A.2, Pulotova T. I.2, 
Mkhitaryan P. S.1

1 Almazov National Medical Research Centre, Saint Petersburg, Russia
2 North-Western State Medical University named after I. I. Mechnikov, Saint Petersburg, Russia

Corresponding author:
Vasilenko Anna V.,
Almazov National Medical Research Centre, 
Akkuratova str., 2, Saint Petersburg, 
Russia, 197341.
E-mail: vasilenko_anna@list.ru

Received 09 January 2025; accepted  
29 January 2025

ABSTRACT

This article is devoted to the main issues related to the development of epileptic seizures in 
patients with meningiomas of the brain. The genetic aspects associated with the formation of 
meningioma in patients and the features of the localization and degree of malignancy of the 
tumor in each individual genomic subgroup are disclosed. The factors that play a major role in 
the occurrence of pre- and postoperative epileptic seizures are also named. Surgical resection 
of meningiomas remains a crucial factor in the treatment of patients with disabling symptoms 
at the moment. But also, an important topic touched upon in this article is the need for further 
research into the specifics of prescribing antiepileptic therapy to patients in the pre- and post-
operative period, which mainly consist in correctly setting the dosage and timing of taking 
drugs, which may change the perception of the effectiveness of relieving epileptic seizures.
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Список сокращений: АЭП — антиэпилептиче-
ские препараты, ЭКоГ  — электрокортикография, 
ЭЭГ — электроэнцефалограмма.

ВВЕДЕНИЕ

Менингиомы являются одними из самых часто 
встречающихся первичных опухолей центральной 
нервной системы и  составляют 30 % от  всех опу-
холей головного мозга [1]. Заболеваемость менин-
гиомой зависит от  возраста, увеличиваясь с  0,14 
на  100  000 людей в  возрасте 0–19 лет до  37,75 
на 100 000 в возрастной группе 75–84 лет [2]. Боль-
шинство менингиом возникают спорадически без 
идентифицируемой причины. Встречаемость ме-
нингиомы выше при семейных синдромах, вклю-
чая нейрофиброматоз типа 2 (NF2), аутосомно- 
доминантное заболевание, которое вызвано му-
тацией потери функции в  белке-супрессоре опу-
холи. Менингиомы также связаны с  синдромом 
Ли-Фраумени, синдромом Горлина, множественной 
эндокринной неоплазией (MEN) типа 1, множе-
ственным менингиоматозом и  болезнью Коудена. 
Дополнительные факторы риска включают в  себя 
предварительное ионизирующее облучение черепа 
и связанное с образом жизни ожирение. И наоборот, 
курение сигарет, анамнез черепно-мозговых травм 
и использование мобильных телефонов не были до-
стоверно связаны с развитием менингиом.

Менингиома представляет собой хорошо от-
граниченный узел округлой или подковообразной 
формы, нередко спаянный с твердой мозговой обо-
лочкой. Они, как правило, имеют скрытое тече-
ние: многие из них обнаруживаются случайно при 
визуализации головного мозга [2]. Клинические 
проявления, обусловленные менингиомой, связа-
ны с головной болью, очаговым неврологическим 
дефицитом; более чем у  трети пациентов в  ка-
кой-то момент заболевания возникают приступы 
эпилепсии [3]. Последние снижают качество жизни 
пациента и  часто связаны также с  когнитивными 
нарушениями, депрессией и  утратой способности 
выполнять повседневные задачи [4–9].

В большинстве случаев менингиомы поддаются 
хирургическому лечению, и пациенты имеют благо-
приятный прогноз в будущем, но такое осложнение, 
как эпилепсия, является инвалидизирующим для 
многих людей, поэтому положительная динамика 
с отсутствием приступов после операции представ-
ляет одну из важных задач, которую врачи ставят 
перед собой. Так как причины эпилепсии, связан-
ной с менингиомой, изучены недостаточно, и боль-
шинство исследований на сегодняшний день были 
сосредоточены на других проблемах (такие как рост 

опухоли, уменьшение масс-эффекта и общая выжи-
ваемость пациентов), то понимание факторов риска 
и потенциальных механизмов имеет решающее зна-
чение для разработки улучшенных стратегий про-
филактики развития и лечения эпилепсии [10].

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
В РАЗВИТИИ МЕНИНГИОМ

За последнее десятилетие более 80 % споради-
ческих менингиом были разделены как минимум 
на  7 отдельных геномных подгрупп на  основе 
соматических драйверных мутаций со  специфи-
ческими клиническими и  прогностическими по-
следствиями: NF2 с  или без мутации в  SWI/SNF, 
POLR2A, SMARC (SMARCB1, SMARCЕ1), TRAF7, 
KLF4, молекулы, участвующие в сигнальном пути 
Sonic Hedgehog (HH) (SMO, SUFU) и  сигнальные 
пути PI3K (AKT1E17K) [11].

NF2
NF2 кодирует белок цитоскелета, который уча-

ствует в пролиферации клеток и апоптозе. Одно из 
исследований на сегодняшний день выявило связь 
между драйверной мутацией, повлекшей развитие 
менингиомы, и повышенным риском появления су-
дорог [12]. Gupte и соавторы продемонстрировали 
значительную связь между мутацией NF2 и предо-
перационными судорогами, однако оказалось, что 
только лишь драйверной мутации недостаточно. 
Считается, что эффект мутации опосредован че-
рез атипичные опухолевые клетки и  перитумо-
ральный отек. Мутации гена NF2 в  менингиомах 
коррелируют с  более высокой степенью злокаче-
ственности, что выражается в  повышенном ин-
дексе пролиферации, наличии перитуморального 
отека, а также местоположении и инвазии опухоли 
[13–17]. Менингиомы с мутацией NF2, как прави-
ло, возникают вдоль конвекситальной поверхно-
сти мозга и имеют преимущественное латеральное 
расположение вдоль основания черепа (рис. 1).

Несколько исследований показали, что инак-
тивация NF2 выключает функцию белка мерли-
на, влияя на позиционирование центросом в про-
фазе, правильную ориентацию веретена деления  
и т. д. [18]. На этих наблюдениях основана концеп-
ция о том, что при менингиомах, связанных с NF2, 
инактивация аллелей генов NF2 является основ-
ным механизмом, необходимым для инициации 
развития опухоли. Геномные изменения также мо-
гут играть роль в  развитии менингиом у  пациен-
тов, не имеющих изменений в гене NF2.

Linsler и коллеги обнаружили, что делеция хромо-
сомы 1p36 есть явный маркер рецидива и прогресси-
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рования менингиом [19]. Можно сделать вывод, что 
не  локализация опухоли, а  именно ее агрессивные 
особенности, связанные с  этим молекулярным под-
типом, могут способствовать формированию присту-
пов. Таким образом, наличие у пациента менингиомы 
и судорог может указывать на лежащую в основе му-
тацию NF2 и более агрессивное поведение опухоли.

Считается также, что морфологические измене-
ния, которые появляются в период развития ткани 
головного мозга, такие как нарушение миграции 
нейронов, нарушение формирования синапти-
ческих везикул и  изменения щелевых контактов 
между глиальными клетками, также способству-
ют возникновению судорог [20]. Хотя у детей ме-
нингиома встречается редко, эпилепсия была заре-
гистрирована как один из частых симптомов [21], 
и  нарушение миграции нейронов может служить 
дополнительным механизмом эпилептогенеза 
у этой возрастной группы пациентов [1].

Рис. 1. Локализация менингиом 
с мутацией NF2 вдоль конвекситальной 
поверхности мозга и латерально вдоль 
основания черепа

Figure 1. Localization of meningiomas with 
NF2 mutation along the convexital surface 
of the brain and laterally along the base of 
the skull

SMARCB1
SMARCB1  — белок, являющийся частью ком-

плекса ремоделирования хроматина [22], представ-
лен повторяющимися мутациями p.Arg383Gln или 
p.Arg386His [22, 23]. В отличие от менингиом с мута-
цией NF2, при сочетании SMARCB1/NF2 они локали-
зуются спереди от венечного шва и медиально вдоль 
серпа (рис. 2) [22]. Формирование атипичных менин-
гиом часто связано с мутацией NF2 в сочетании с ги-
перметилированием либо с мутацией SMARCB1 [24].

SMARCE1
Ген SMARCE1, расположенный в  17q21.2, свя-

зан с образованием подтипа светлоклеточных ме-

нингиом (CCM). Fiorentini и  соавторы сообщают 
о  случае 16-летней девочки с  множественными 
светлоклеточными менингиомами спинного моз-
га с  подтвержденным гетерозиготным генотипом 
по гену SMARCE1 [25].

Рис. 2. Спереди от венечного 
шва и латерально вдоль серпа 
располагаются менингиомы, 
сочетающие мутации NF2 и SMARCB1

Figure 2. Anteriorly from the coronal 
suture and laterally along the sickle are 
meningiomas combining NPHS2 and 
SMARCB1 mutations

Рис. 3. Менингиомы с мутацией POLR2A 
локализуются на основании черепа 
по средней линии, захватывая турецкое 
седло и переднюю границу большого 
затылочного отверстия

Figure 3. Meningiomas with the POLR2A 
mutation are localized at the base  
of the skull along the midline, capturing 
the Turkish saddle and the anterior border 
of the large occipital foramen
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POLR2A
Clark и  коллеги обнаружили специфическую 

подгруппу доброкачественных менингиом, ха-
рактеризующихся рецидивирующими мутациями 
в  POLR2A, подтвержденными во всех образцах 
опухолевой ткани [26]. Более того, недавнее ре-
троспективное исследование показало, что для ме-
нингиом основания черепа I степени ВОЗ наличие 
мутаций в  POLR2A может быть потенциальным 
маркером худшего прогноза и предиктором реци-
дива опухоли [27].

TRAF7
Мутации TRAF7 встречаются у  четверти па-

циентов с  менингиомой I и  II степеней. TRAF7 
кодирует убиквитинлигазу E3; большинство по-
вторяющихся мутаций TRAF7 происходит в  его 
C-концевом домене, что, как следствие, влияет 
на  его способность связывать и  регулировать це-
левые белки. TRAF7 — это многодоменный белок, 
который влияет на  несколько сигнальных путей, 
избирательно помечая белки для деградации. В ис-
следовании, проведенном Clark и соавторами, 67 из 
72 мутаций TRAF7 соответствуют доменам WD40, 
которые выполняют важную функцию в контроле 
клеточного цикла, передаче сигнала и  апоптозе. 
Это подчеркивает значимость TRAF7 в  развитии 
менингиомы [28]. Большинство мутаций TRAF7 
сочетаются с  мутациями транскрипционного 
фактора KLF4, но на сегодняшний день функцио
нальная связь между мутациями TRAF7 и  KLF4 
остается неясной [29]. Мутация TRAF7 обычно 
сочетается с мутацией в гене гомолога-1 вирусно-
го онкогена тимомы мыши V-Akt (AKT), который 
представляет собой подсемейство серин/треонино-
вых протеинкиназ, влияющих на выживание, про-
лиферацию и инвазию раковых клеток.

Совместная мутация AKT1 и  TRAF7 привела 
к возникновению 60 % менингиом. Сама мутация 
AKT1 связана с развитием 7–12 % доброкачествен-
ных опухолей, но встречается редко или почти от-
сутствует в  менингиомах более высокой степени 
злокачественности [30].

KLF4
KLF4 представляет собой фактор транскрипции, 

участвующий в  различных клеточных сигнальных 
путях. Его экспрессия индуцируется множеством 
факторов, включая воспаление, повреждение ДНК 
и окислительный стресс, а его посттрансляционная 
регуляция во многом зависит от  деградации, инду-
цированной онкосупрессором pVH [31, 32]. Было 
показано, что KLF4 регулирует важные пути клеточ-
ной дифференцировки, пролиферации, воспаления 

и апоптоза; является ключевым фактором в генера-
ции индуцированных плюрипотентных стволовых 
клеток и  стимулировании ангиогенеза посредством 
активации VEGF [33, 34]. Данные исследований 
показали, что около 10–14 % менингиом содержат 
мутацию KLF4 — p.K409Q (KLF4 K409Q) [28, 35]. 
Опухоли с  мутацией KLF4K409Q часто характери-
зуются медленным ростом, а  также способны при-
водить к  тяжелому перитуморальному отеку, кото-
рый, в  свою очередь, имеет тенденцию вызывать 
множество тяжелых неврологических симптомов, 
в  том числе эпилепсию. Единственным решени-
ем в  данном случае будет хирургическая резекция, 
но из-за сложного расположения опухоли в основа-
нии черепа и повышенного риска серьезных после
операционных осложнений при опухолях с большим 
перитуморальным отеком очевидна необходимость 
альтернативных вариантов лечения [36, 37].

Рис. 4. Менингиомы с мутациями TRAF7 
и KLF4 занимают срединное положение 
на основании мозга, а также область 
пирамид височных костей

Figure 4. Meningiomas with TRAF7 and 
KLF4 mutations occupy a median position 
at the base of the brain, as well as the area 
of the pyramids of the temporal bones

Spreckelsen и коллеги утверждают, что мутация 
KLF4 K409Q при менингиоме приводит к актива-
ции пути HIF-1α, делая клетки чувствительными 
к  гипоксии; данный эффект можно блокировать 
ингибированием mTOR с  помощью темсироли-
муса [38]. В исследовании in vitro было показано, 
что опухолевые клетки, обработанные темсиро-
лимусом, образовывали значительно меньшие ко-
лонии, имели сильно измененную морфологию, 
а уровень KLF4 и зависимых от него генов VEGF, 
HK2 и  PGK1 был снижен. Важно отметить, что 
этот эффект был одинаково сильным в  условиях 
гипоксии. В  исследовании in vivo были имплан-
тированы опухолевые клетки в  основание чере-
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па и производилось лечение мышей ингибитором 
mTOR — темсиролимусом. При лечении темсиро-
лимусом на модели менингиомы основания черепа 
медиана общей выживаемости (KLF4 wt и  KLF4 
K409Q) увеличивалась на  9 дней (17 против 26 
дней) по  сравнению с  мышами, не  получавшими 
лечения. Эти данные идентифицируют темсироли-
мус как многообещающий агент преимущественно 
при опухолях основания черепа KLF4 K409Q [38].

Рис. 5. Менингиомы, содержащие 
мутации в TRAF7 + PI3K, занимают 
переднюю и среднюю черепные ямки

Figure 5. Meningiomas containing 
mutations in TRAF7 + PI3K occupy the 
anterior and middle cranial fossa

Менингоангиоматоз
Менингоангиоматоз — редкая таупатия голов-

ного мозга. Он характеризуется доброкачествен-
ным поражением мягкой и  паутинной оболочек 
головного мозга, обычно затрагивающим кору 
головного мозга, а  также лептоменингеальной 
и  менинговаскулярной пролиферацией. Менинго-
ангиоматоз (МА) связан с  нейрофиброматозом 2 
типа (NF2) в  12–35 % случаев, хотя большинство 
случаев носят спорадический характер [39]. Пре-
обладающим симптомом у пациентов со споради-
ческой МА являются судороги, которые возника-
ют примерно в  50–90 % случаев [40]. Часто МА 
ассоциирован с  другими патологиями, одной из 
которых является менингиома — МА-менингиома 
[41]. МА-менингиома связана с делецией гена NF2 
и потерей белка мерлина, что указывает на неопла-
стическую природу опухоли [42]. Ким и  коллеги 
обнаружили потерю гетерозиготности на хромосо-
мах 1p32, 9p21 и  22q12 при MA-менингиоме и  на 
хромосомах 9p21 и 22q12 при MA [43].

Основываясь на  приведенных выше генетиче-
ских аспектах, можно предположить, что опре-
деленную роль в  излечении от  менингиом и  свя-

занных с  ними эпилептических приступов может 
сыграть генная терапия. Например, исследователи 
обнаружили, что аденовирус и вирус герпеса можно 
эффективно использовать для лечения данной опу-
холи. Было выявлено, что вирус простого герпеса 
является первым онколитическим вирусом, эффек-
тивным при лечении менингиом [44]. Это открыва-
ет новое направление генной терапии менингиом, 
хотя из-за кратковременности терапевтического эф-
фекта и неконтролируемых инсерционных мутаций 
было проведено лишь несколько доклинических ис-
следований [45]. Связь между мутациями, ассоци-
ированными с развитием менингиом, и судорогами 
остается на ранних стадиях исследования, поэтому 
необходимо больше времени, чтобы лучше понять 
генетические и  молекулярно-механистические ос-
новы этиологии судорог при менингиомах.

ПРЕДОПЕРАЦИОННЫЕ ПРИСТУПЫ 
ЭПИЛЕПСИИ ПРИ МЕНИНГИОМАХ

Систематический обзор, объединяющий дан-
ные 33 различных исследований, опубликованных 
в период с 1980 по 2014 годы, показал, что прибли-
зительно у  29 % пациентов с  менингиомой перед 
операцией возникают эпилептические приступы 
[3]. По типу это фокальные приступы с нарушени-
ем сознания или без нарушения сознания, а также 
вторично-генерализованные приступы [46].

Пол и  возраст были признаны самыми часты-
ми факторами, которые связывали с  появлением 
предоперационных эпилептических приступов 
при менингиоме. Хотя данная патология в два раза 
чаще встречается у женщин, несколько исследова-
ний показали, что у мужчин при наличии менин-
гиомы чаще появляются приступы эпилепсии, чем 
у женщин [3, 46–48], что может быть связано с об-
щим ростом заболеваемости эпилепсией различ-
ной этиологии среди мужчин [49]. У большинства 
пациентов с  менингиомой имеются также голов-
ные боли или неврологический дефицит, помимо 
наличия эпилептических приступов [50, 51]. Была 
установлена связь, что наличие головной боли сни-
жает вероятность возникновения приступов в пре-
доперационном периоде [3, 46, 52]. Так, Chaichana 
и его коллеги провели исследование среди 626 па-
циентов, перенесших хирургическую резекцию су-
пратенториальных менингиом, и обнаружили, что 
вероятность эпилептических приступов при отсут-
ствии головной боли на начальном этапе в два раза 
выше, чем при ее наличии [46]. Авторы предполо-
жили, что отсутствие головной боли может спо-
собствовать более ранней диагностике и лечению 
эпилепсии, связанной с менингиомой.
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Другими факторами, которые в большей степени 
связаны с развитием эпилепсии, являются периту-
моральный отек головного мозга (ПОГМ) [52] и ло-
кализация опухоли. Перитуморальный отек имеет 
наибольшую прогностическую ценность в  отно-
шении развития предоперационной эпилепсии [10]. 
Данный отек часто характеризуется сосудистым 
происхождением, связанным с  ангиогенезом опу-
холи, а точнее — с соответствующим увеличением 
кровоснабжения новообразования [53]. Локальная 
гипоксия, которая развивается в тканях, окружаю-
щих опухоль, ведет к нейротрансмиттерным изме-
нениям и  нарушению гематоэнцефалического ба-
рьера [54–60]. Например, есть предположение, что 
высокие концентрации калия, натрия и глутамата, 
обнаруживаемые в перитуморальном отеке, могут 
способствовать повышенной возбудимости нейро-
нов и  эпилептогенезу тканей вокруг опухоли [46, 
61–63]. Также изменения связывают с различными 
молекулярными факторами, включая VEGF (фак-
тор роста эндотелия сосудов), MMP (матриксная 
металлопротеиназа) 2 и 9 и аквапорины 4 и 5 [53, 
64–70].

Между локализацией опухоли и развитием эпи-
лепсии также есть закономерность. В ряде исследо-
ваний показано, что менингиомы, расположенные 
вне основания черепа, например, на конвекситаль-
ной поверхности, с  большей вероятностью связа-
ны с возникновением эпилепсии [13, 14, 16, 17, 46]. 
Данное предположение можно объяснить тем, что 
неокортекс чаще является местом возникновения 
эпилептогенных очагов, а данные менингиомы име-
ют большую площадь контакта с  корой головного 
мозга [71–74]. Так, Lieu и Hwong (2000) определили, 
что возникновение приступов эпилепсии в предопе-
рационном периоде напрямую зависит от локализа-
ции патологического процесса в височной области 
и может быть связано не только с менингиомой, но и 
с мезиальным склерозом или фокальной кортикаль-
ной дисплазией [13, 75]. Интересен факт, что боль-
шой размер объемного образования, более высокая 
степень злокачественности и  даже возникновение 
очагового неврологического дефицита на  доопера-
ционном этапе не  всегда свидетельствуют о  росте 
именно менингиомы, но  могут наблюдаться и  при 
других опухолях головного мозга височной локали-
зации [3].

ИНСТРУМЕНТАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
И ВИЗУАЛЬНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ 
МЕНИНГИОМ

Магнитно-резонансная томография (МРТ) яв-
ляется стандартным методом рентгенологиче-

ской диагностики и  наблюдения за менингиомой 
(рис. 6). На МРТ опухоли обычно имеют изоинтен-
сивный сигнал на Т1 и Т2 ВИ либо слабо гипоин-
тенсивный на Т1 и Т2 ВИ, гомогенную структуру 
с четко очерченными контурами [76]. Менингиомы 
являются экстрааксиальными (внемозговыми) опу-
холями, и иногда можно увидеть наличие скопле-
ния жидкости, прилегающей к опухоли [77].

Менингиомы спинного мозга представляют со-
бой экстрамедуллярные, интрадуральные образо-
вания с  признаками визуализации аналогичными 
тем, что наблюдаются при внутричерепных менин-
гиомах. Менингиомы спинного мозга могут отли-
чаться от шванном наличием «дурального хвоста» 
при МРТ-визуализации (рис. 7).

Для дифференциальной диагностики менинги-
ом по степени ВОЗ возможно использование МРТ 
с  перфузией: исследование 24 менингиом ВОЗ 
классов 2, 3 и  24 менингиом ВОЗ класса 1 пока-
зало, что объем крови точно отражает экспрессию 
рецепторов роста эндотелия сосудов, поэтому дан-
ная информация может быть применима для ди-
агностики. Кроме того, степень перфузии менин-
гиом может помочь отличить опухоли различной 
дифференцировки: например, гетерогенная гипер-
перфузия у пациентов может быть в значительной 
мере связана с высокой степенью злокачественно-
сти менингиомы [32].

Пациентам, которым противопоказана МРТ, 
может быть выполнена компьютерная томогра-
фия (КТ) с контрастным усилением. На КТ часто 
обнаруживают внутриочаговую кальцификацию, 
а  в опухолях, расположенных вдоль кости, также 
можно увидеть костные изменения, такие как ги-
перостоз и др. [77].

Иногда могут наблюдаться множественные ме-
нингиомы (менингиоматоз), особенно у  больных 
с наследственными синдромами (например, NF-2), 
но  обнаружение множественных экстрааксиаль-
ных очагов нужно дифференцировать с метаста-
зами [77].

Вовлечение церебральных сосудов является 
общим признаком, особенно для менингиом ос-
нования черепа, которые могут заключать в  себе 
сонные и базилярные артерии или их ветви. Визуа-
лизация сосудов, такая как МР-венограмма, бывает 
полезна при парасагиттальных опухолях, которые 
могут вовлекать верхний сагиттальный синус в ре-
зультате прямой инвазии опухоли либо вторично 
приводить к компрессии или тромбозу синуса [78].

К сожалению, обычная МРТ не  всегда досто-
верна при выявлении раннего рецидива, и  суще-
ствует потребность в применении новых методов 
МРТ и  исследований ядерной медицины для на-



НЕЙРОХИРУРГИЯ  |  NEUROSURGERY

 195   Том 5      № 3      2025   

Рис. 6. МРТ Т1 фронтальный срез: менингиома левой лобной доли: а) контрастное 
изображение, демонстрирующее опухоль, прилегающую к твердой мозговой 
оболочке: гомогенное образование, отличающееся от прилежащего головного 
мозга; б) последующая резекция опухоли и контрастное усиление твердой 
мозговой оболочки, которое представляет собой послеоперационные изменения 
или наличие остаточной опухоли

Figure 6. MRI T1 frontal section: meningioma of the left frontal lobe: a) contrast image 
showing a tumor adjacent to the dura mater: a homogeneous formation that differs from 
the adjacent brain; b) subsequent resection of the tumor and contrast enhancement of 
the dura mater, which represents postoperative changes or the presence of a residual 
tumor

Рис. 7. Менингиома спинного мозга с «дуральным хвостом» (стрелка) на МРТ 
с контрастированием гадолинием

Figure 7. Spinal cord meningioma with a “dural tail” (arrow) on MRI with gadolinium 
contrast

а б
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блюдения за менингиомами [79, 80]. В этих целях 
можно прибегнуть к  позитронно-эмиссионной 
томографии  — ПЭТ (рис. 8) с  использованием 
аналога соматостатинового рецептора, меченного 
68-галлием (68-Ga-DOTATE), и 18-фторэтилтиро-
зина (18-FET) [81].

Электроэнцефалограмма
Использование интраоперационного ЭЭГ-монито-

ринга коры при удалении опухолей постепенно вне-

дряется в клиническую практику. Его преимущество 
заключается в  том, что под руководством коркового 
электрода могут быть определены точные границы 
резекции, удастся избежать остаточных эпилептоген-
ных очагов, эффективно предотвратив послеопераци-
онную трудноизлечимую эпилепсию и  значительно 
ускорив восстановление пациента [82].

Несколько исследований показали, что наличие 
эпилептиформной активности на  ЭЭГ до  отмены 
АЭП связано с рецидивом после отмены: отноше-

Рис. 8. Менингиома кавернозного синуса: а) ПЭТ-КТ в коронарной плоскости; в) ПЭТ-
КТ в аксиальной плоскости; с) компьютерная томография в аксиальной плоскости; 
d) компьютерная томография и ПЭТ-КТ в аксиальной плоскости;  
e) МРТ T1-взвешенная с контрастным усилением в коронарной плоскости;  
f) МРТ T1-взвешенная с контрастным усилением в аксиальной плоскости

Figure 8. Meningioma of the cavernous sinus: a) PET-CT in the coronary plane;  
c) PET-CT in the axial plane; c) computed tomography in the axial plane; d) computed 
tomography and PET-CT in the axial plane; e) T1-weighted contrast-enhanced MRI in the 
coronary plane; f) T1-weighted MRI with contrast enhancement in the axial plane
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ние риска рецидива приступа составило 1,5 % [83]. 
Эпилептиформная активность на ЭЭГ является од-
ним из основных предикторов рецидива приступа, 
однако остаются трудности с внедрением в рутин-
ную клиническую практику данного метода. Так-
же было предложено, чтобы ЭЭГ стала обязатель-
ной частью послеоперационных мероприятий для 
оценки факторов риска развития эпилепсии и воз-
можного назначения противоэпилептических пре-
паратов; необходимы дальнейшие крупные много-
центровые исследования в целях внедрения метода 
в клиническую практику [82].

ЛЕЧЕНИЕ МЕНИНГИОМ

На данный момент существует несколько спосо-
бов лечения менингиом и ассоциированной с ними 
эпилепсии, которые включают в  себя хирургиче-
скую резекцию, лучевую и медикаментозную тера-
пию. Какой из способов предпочтительнее, зависит 
от  локализации, размера опухоли и  степени пе-
ритуморального отека, вовлечения в  патологиче-
ский процесс близлежащих сосудистых и нервных 
структур, а также коры головного мозга.

Для многих пациентов с бессимптомным тече-
нием опухоли необходимо регулярное наблюдение 
с  использованием визуализации. Для прогресси-
рующих менингиом, которые сопровождаются 
проявлением клинических симптомов, стандартом 
лечения остается хирургическая резекция [2]. Од-
нако возможность полной резекции может быть 
ограничена рядом факторов: локализация опухоли, 
вовлечение близлежащих венозных синусов твер-
дой мозговой оболочки, артерий, черепных нервов, 
инвазия в  структуры головного мозга и  др. [84]. 
Хирургическое лечение более актуально, когда су-
дороги становятся рефрактерными к двум или бо-
лее противосудорожным препаратам, часто с усу-
губляющим раздражением коры от  опухоли или 
перитуморального отека (PTE) [85].

В зависимости от локализации опухоли хирур-
гический подход к резекции менингиом различен. 
Конвекситальные менингиомы относительно легко 
поддаются удалению, но  составляют лишь около 
одной шестой от всех менингиом. Парасагитталь-
ные опухоли являются поверхностными, но  при 
этом более сложны для резекции, потому что они 
часто прорастают в верхний сагиттальный синус, 
кость и распространяются под надкостницей. Хи-
рургическое лечение данной разновидности ме-
нингиом может иметь несколько степеней резек-
ции, которые составляют широко используемую 
в клинической практике классификацию Simpson. 
При этом частота рецидива напрямую зависит 

от тотальности удаления не только самой опухоли, 
но  также гиперостоза и  пораженного синуса, что 
соответствует Simpson I. Таким образом, чем мень-
ше радикальность удаления опухоли, тем больше 
риск рецидива. Менингиомы основания черепа 
требуют более совершенных хирургических мето-
дов и подходов для безопасного доступа к опухоли 
без обширной ретракции тканей головного мозга 
и  их повреждения [86]. В  качестве альтернативы 
лучевую терапию следует рассматривать как пред-
варительный подход к  лечению, если вероятным 
исходом является субтотальная резекция [84].

Основная цель при хирургическом лечении ме-
нингиомы, как правило, состоит в  уменьшении 
объемного эффекта и/или сокращении очагового 
неврологического дефицита, но  устранение эпи-
лептических приступов также является важной 
целью при лечении пациентов с  эпилепсией, ас-
социированной с  менингиомой [87]. Поскольку 
у больных эпилепсией, связанной с опухолью, есть 
две основные хирургические цели — контроль над 
опухолью и контроль над приступами, — несколько 
авторов обсуждали, должен ли измениться хирур-
гический подход в этих случаях [3, 16, 88]. Данное 
предложение особенно актуально при опухолях 
височной доли, которые чаще связаны с  развити-
ем эпилепсии, чем новообразования других лока-
лизаций. Хотя ясно, что контроль эпилептических 
приступов намного лучше после тотальной резек-
ции, чем после субтотальной, но прогрессирование 
эпилепсии также бывает связано с глиозом, дисге-
незией коры и  склерозом гиппокампа, что может 
привести к продолжению приступов даже при мас-
сивной тотальной резекции первичного очага [89]. 
Таким образом, некоторые авторы выступают за 
более обширную резекцию в  случаях эпилепсии, 
ассоциированной с  менингиомой височной обла-
сти, утверждая, что подобный подход обеспечива-
ет лучший контроль над приступами [90–93].

В одном ретроспективном исследовании Giulioni 
и  коллеги (2009) проанализировали исходы при-
ступов у  28 пациентов, перенесших специализи-
рованную операцию по поводу глионейрональных 
опухолей, вызывающих височную эпилепсию. По-
ловине больных была выполнена только резекция 
очага, в то время как другим — резекция пораже-
ния вместе с индивидуальной амигдалогиппокамп
эктомией и  передней височной лобэктомией [92]. 
Контроль над приступами был значительно лучше 
у лиц, перенесших расширенную резекцию (93 % 
без приступов), по сравнению с теми, кто подверг-
ся очаговой резекции (43 % без приступов), хотя 
размер выборки в  этом исследовании является 
небольшим. Степень резекции при опухолях ви-
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сочной доли низкой степени была дополнительно 
изучена в метаанализе, включающем 1181 пациен-
та в 41 исследовании [86]. Субтотальная резекция 
повреждения привела к  исчезновению приступов 
только у 43 % пациентов, 79 % — достигли этого 
результата при тотальной резекции, а 87 % — из-
бавились от приступов с помощью резекции с гип-
покампэктомией и/или передней височной лобэк-
томией [86].

Еще одним важным моментом в хирургии опу-
холевой эпилепсии является использование ЭКоГ 
для картирования эпилептогенной зоны. Большин-
ство записей ЭКоГ при опухолевой эпилепсии вы-
полняется интраоперационно: это может быть по-
лезно, чтобы ограничить зону резекции [2].

Лучевая терапия
Лучевая терапия (ЛТ) используется в качестве 

адъювантной терапии (после резекции) и при ре-
цидивах ранее удаленных менингиом. Применя-
ются наружная дистанционная лучевая терапия 
(ДЛТ), стереотаксическая радиохирургия (SRS) 
и  фракционная стереотаксическая лучевая тера-
пия (SBRT) [93].

Как правило, опухоли степени I по ВОЗ облуча-
ют дозой примерно 50 Гр, а опухоли степеней II–III 
по ВОЗ — до 60 Гр ежедневными дозами в течение 
5–6 недель с помощью ДЛТ [2,94]. Хотя эти дозы 
используются в большинстве клинических иссле-
дований при облучении менингиом, оптимальная 
дозировка, особенно для опухолей степени II, стро-
го не установлена.

Стереотаксическая радиохирургия (SRS) обыч-
но применяется для опухолей < 30 мм в диаметре, 
которые непосредственно не сдавливают чувстви-
тельные к  облучению структуры, такие как зри-
тельная хиазма [95]. Основные токсические эффек-
ты ДЛТ зависят от  местоположения, но  обычно 
включают очаговую алопецию, преходящие очаго-
вые отеки; эндокринопатии, когнитивные наруше-
ния, риск цереброваскулярных событий и/или вто-
ричного злокачественного новообразования [2, 96]. 

Для адъювантной ЛТ целью лечения является 
предотвращение прогрессирования злокачествен-
ного новообразования и  снижение частоты реци-
дивов. В случаях менингиом II степени (атипичная) 
и III степени (анапластическая) существует значи-
тельно больший риск рецидива и роль адъювант-
ной ЛТ даже после массивной тотальной резекции 
велика [97, 98]. Важно отметить, что нет единого 
мнения о дозе и сроках адъювантной ЛТ для этих 
более агрессивных менингиом. Применение ЛТ 
рекомендуется при менингиомах с  проявлением 
очаговых неврологических симптомов после опе-

рации при II и III степенях, больших (> 30 мм) или 
не полностью резецированных опухолях I степени 
[99, 100].

В двух ретроспективных исследованиях было 
обнаружено, что уменьшение размера опухоли по-
сле стереотаксической радиохирургии или гипо
фракционной стереотаксической лучевой терапии 
является прогностическим фактором долгосрочно-
го контроля над опухолью через 5 и 10 лет. Безре-
цидивная пяти- и десятилетняя выживаемость со-
ставили 93,4 % и 95,7 % соответственно, при дозах 
выше 13 Гр [95]; дозы следует подбирать в зависи-
мости от  степени, размера и  расположения опу-
холи. При рецидивирующих, множественных или 
обширных поражениях дистанционная лучевая 
терапия является стандартным методом с  дозой  
до 70 Гр для менингиом II–III степеней.

Любой вид лучевой терапии может вызвать па-
тологические изменения в  мозге, включая демие-
линизацию, аксональные повреждения, глиоз и со-
судистые изменения, которые впоследствии могут 
вызвать отек и стать фактором развития эпилепто-
генного очага в мозге de novo или усугубить суще-
ствующую эпилепсию [101]. Судороги могут про-
явиться спустя нескольких месяцев или несколько 
лет после лучевой терапии, поэтому пациенты 
должны быть проинформированы об этом, и в слу-
чае появления симптомов судорог им стоит немед-
ленно обратиться к  лечащему врачу для подбора 
противосудорожной терапии [102]. У больных, ко-
торым уже были назначены антиэпилептические 
препараты в качестве профилактики развития эпи-
лепсии или при наличии приступов до лучевой те-
рапии, увеличивается риск развития судорог впер-
вые, связанный с ЛТ, или ухудшения картины уже 
имеющегося заболевания; в  отношении этих лиц 
следует индивидуально рассмотреть сроки приема 
противоэпилептической терапии и  варианты уве-
личения сроков отмены антиэпилептических пре-
паратов [103, 104].

В исследовании Zada и  соавторов, в  котором 
участвовало 116 пациентов, перенесших операцию 
«Гамма-нож» по поводу менингиомы, в течение 75 
месяцев не  наблюдалось эпилептических присту-
пов [83]. Pollack и коллеги сообщили о 1,6 % новых 
или усугубившихся приступов после радиохирур-
гии [94]. Hwang и соавторы провели исследование, 
в  котором участвовали 133 пациента, лечившие-
ся с  помощью стереотаксической радиохирургии 
в период с 2009 по 2016 годы. В течение этого пе-
риода наблюдения пострадиохирургический пери-
туморальный отек развился у 43 человек (29,9 %), 
вызвав связанные с  этим судороги у  23 из них 
(16,0 %). Пострадиохирургический перитумораль-
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ный отек был доказан на МРТ, сделанной в пери-
од наблюдения за пациентами; перитуморальный 
отек не  был зафиксирован только у  1 пациента 
с  первым судорожным приступом через 4 месяца 
после стереотаксической радиохирургии, которому 
данный метод лечения был назначен для контроля 
над остаточной опухолью после субтотальной ре-
зекции менингиомы. Комбинация из нескольких 
препаратов АЭП была дана 8 больным (50,0 %), 
у которых развились приступы после радиохирур-
гического лечения; монотерапия АЭП была назна-
чена оставшимся пациентам. Пять человек (31,3 %) 
достигли контроля приступов с  помощью приме-
нения АЭП; 3 (18,8 %) из них отказались от приема 
АЭП в течение периода наблюдения. Тем не менее, 
11 пациентов (68,7 %) не  смогли достичь контро-
ля над судорогами с помощью АЭП. Основываясь 
на результатах данного исследования, авторы счи-
тают, что следует тщательно подбирать пациентов 
для стереотаксической радиохирургии и  изучать 
возможности использования противосудорожных 
препаратов для предотвращения пострадиохирур-
гических судорог, также необходим более долгий 
профилактический прием АЭП у  больных после 
стереотаксической радиохирургии [105].

Медикаментозная терапия
В тех случаях, когда оперативное вмешатель-

ство невозможно либо из-за характеристик распо-
ложения опухоли, либо из-за противопоказаний 
к  операции, таких как пожилой возраст и  плохой 
функциональный статус, фармакологические вме-
шательства могут быть использованы для умень-
шения частоты судорог у  этих пациентов. Эпи-
лепсия у лиц с опухолями головного мозга обычно 
является фокальной (или парциальной). При выбо-
ре противоэпилептического препарата из множе-
ства одобренных необходимо учитывать тип эпи-
лепсии, индивидуальные особенности больного, 
определяемые возрастом, полом, сопутствующей 
патологией и текущей терапией [106, 107].

Лечение эпилепсии всегда начинается с назначе-
ния одного фармацевтического средства из группы 
противоэпилептических препаратов. Препаратами 
первой линии для монотерапии фокальной эпи-
лепсии являются леветирацетам, карбамазепин, 
фенитоин и  зонисамид, которые относятся к про-
тивоэпилептическим препаратам эффективности 
класса 1А [108]. Карбамазепин и  фенитоин счи-
таются наиболее эффективными при фокальной 
эпилепсии, за ними следует вальпроевая кислота. 
Преимуществами применения леветирацетама 
являются отсутствие лекарственного взаимодей-
ствия с  другими препаратами, а  также щадящее 

влияние на  когнитивные функции: 25 % пациен-
тов, принимающих леветирацетам, не  приводят 
жалоб на их нарушение [109, 110]. Однако пример-
но у  5 % больных развивается сонливость, тош-
нота/рвота, головная боль, бессонница, депрессия 
или агрессивное поведение, при которых обычно 
показана отмена леветирацетама [111]. Вальпро-
евая кислота является противосудорожным пре-
паратом класса 1В, который одобрен для лечения 
фокальной эпилепсии; широко применяется при 
опухолях головного мозга, хотя в качестве побоч-
ных эффектов может вызывать повышенный ап-
петит и тремор [112]. Основную проблему при ис-
пользовании вальпроевой кислоты представляет 
дозозависимый риск тромбоцитопении из-за пря-
мого токсического воздействия на клетки-предше-
ственники костного мозга [113, 114]. Вальпроевая 
кислота является единственным сильнодействую-
щим противоэпилептическим средством, ингиби-
рующим некоторые ферменты, что может увели-
чивать воздействие на органы фенобарбитала — за 
счет ингибирования CYP2C9, и ламотриджина — 
за счет ингибирования фермента UGT1A4. Также 
известно несколько вредных лекарственных вза-
имодействий вальпроевой кислоты с  химиотера-
певтическими агентами [115]. Стоит заметить, что 
кортикостероиды часто используются для лечения 
перитуморального отека, поэтому препараты, ин-
дуцирующие Р450, увеличивают клиренс корти-
костероидов, что ограничивает их эффективность 
[114]. Отсутствие индукции Р450 является одним 
из преимуществ леветирацетама перед другими 
противоэпилептическими препаратами при лече-
нии опухолевой эпилепсии [116].

В случае, если первая монотерапия дает недо-
статочный эффект и  замена препарата оказалась 
неэффективной, то можно попробовать ввести до-
полнительный противоэпилептический препарат 
[117, 118]. Метаанализ показал, что леветирацетам 
и вальпроевая кислота в качестве дополнительно-
го лекарственного препарата более эффективны 
по сравнению с другими противоэпилептическими 
средствами [119, 120]. В  ретроспективном анали-
зе наблюдалось прекращение приступов у  77,7 % 
пациентов, принимавших один леветирацетам, 
у 69,5 % — при монотерапии вальпроевой кислотой 
и у 60,3 % — при их комбинации, если какой-либо 
из препаратов не был эффективен [121]. При недо-
статочной эффективности вышеперечисленных 
препаратов в  качестве дополнительных средств 
можно выбрать лакосамид, ламотриджин или зо-
нисамид [108, 117, 122, 123]. Существует широкий 
диапазон сообщений об эффективности каждого 
отдельного противоэпилептического препарата: 
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окскарбазепин в качестве монотерапии — 62,9 %; 
топирамат в виде монотерапии — 55,6 %; габапен-
тин, прегабалин, тиагабин, зонисамид в  качестве 
дополнительной терапии — 27,4–100 %; леветира-
цетам как в монотерапии, так и в качестве допол-
нения — от 47,4 % до 88 %; лакосамид в качестве 
дополнительного препарата — 42,9 % [124]. В на-
стоящее время стандартные и  новые испытания 
противоэпилептических препаратов (SANAD) I и II 
представлены двумя крупнейшими рандомизиро-
ванными открытыми исследованиями для подбора 
монотерапии у лиц с впервые диагностированной 
фокальной и  генерализованной эпилепсией. При 
фокальной эпилепсии 1721 пациент получал карба-
мазепин, окскарбазепин, ламотриджин, габапентин 
или топирамат в SANAD I, а 990 пациентов прини-
мали ламотриджин, зонисамид или леветирацетам 
в SANAD II. В обоих исследованиях ламотриджин 
продемонстрировал более высокую эффектив-
ность, которая была основана, главным образом, 
на лучшей переносимости (9,7 % побочных эффек-
тов у ламотриджина против 17,9 % у  топирамата, 
13,8 % у  окскарбазепина, 13,2 % у  карбамазепина 
и 9,2 % у габапентина) [125, 126]. Характеристики 
различных противоэпилептических препаратов 
представлены в таблице 1 [111, 127].

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЕ ПРИСТУПЫ 
ЭПИЛЕПСИИ ПРИ МЕНИНГИОМЕ

Многочисленные исследования, проведенные за 
последние несколько десятилетий, изучали тече-
ние эпилепсии после резекции менингиомы. В этих 
исследованиях у 70 % пациентов было достигнуто 
полное избавление от  приступов после операции, 
при этом отдельные показатели колебались от 19 % 
до  90 % [46, 133–136]. Можно предположить, что 
улучшенные микрохирургические методы и более 
ранняя диагностика способствовали тенденции 
к улучшению результатов с течением времени.

Послеоперационные осложнения, такие как 
инфекционное поражение, гематомы и  гидроце-
фалия, могут еще больше увеличить отек голов-
ного мозга и  увеличить риск развития эпилепсии 
[1]. Как и в случае эпилепсии в предоперационном 
периоде, наблюдается связь между локализацией 
опухоли и приступами в послеоперационном пери-
оде; однако, в отличие от приступов до операции, 
расположение опухоли в основании черепа связано 
более часто с эпилепсией после резекции [3]. Это 
может быть вызвано более сложной хирургической 
тактикой при опухолях основания черепа, часто 
требующей большей ретракции тканей головного 
мозга, а  также меньшей частотой тотальной ре-

зекции опухоли [137, 138]. Перитуморальный отек 
также влияет на исходы эпилепсии в послеопера-
ционном периоде, потому что изменения тканей 
могут сохраняться после хирургического лечения, 
и дальнейшие исследования, связывающие анализ 
хирургических образцов с  профилями послеопе-
рационных приступов, могут улучшить способ-
ность прогнозировать развитие эпилепсии после 
резекции и  в связи с  чем может быть назначена 
профилактическая противоэпилептическая тера-
пия. Многочисленные исследования показали, что 
у  пациентов с  предоперационными приступами 
эпилепсии меньше шансов полностью избавиться 
от них, если менингиома связана со значительным 
перитуморальным отеком головного мозга [13, 139, 
140]. Также была изучена связь между прогрессией 
опухоли и послеоперационными приступами эпи-
лепсии; во многих случаях после рецидива опухоли 
у больных с предшествующей резекцией менинги-
омы наблюдалось возобновление эпилептических 
приступов [17, 46, 135, 136, 141].

Многие исследователи выступают за более ши-
рокое использование пред- и  послеоперационной 
ЭЭГ у  пациентов с  менингиомой, чтобы помочь 
количественно оценить риск развития эпилепсии, 
потому что регистрация эпилептиформной актив-
ности на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) позволяет 
прогнозировать риск развития приступов после ре-
зекции менингиомы [136].

Chaichana и  другие ученые показали в  своих 
исследованиях, что в их когорте пациентов резек-
ция менингиомы привела к полному исчезновению 
приступов у 83 % больных с контролируемыми и у 
59 % — с не контролируемыми противоэпилепти-
ческими препаратами предоперационными при-
ступами (2013). Это наблюдение позволяет пред-
положить, что тяжесть приступов до  операции 
предсказывает вероятность их сохранения после 
вмешательства.

Пациенты с  менингиомой, у  которых никогда 
не  было приступов, имеют повышенный риск их 
развития после резекции опухоли. В  различных 
клинических сериях сообщалось о частоте новых 
приступов в диапазоне от 0 % до 42,9 % [3]. Часто-
та новых послеоперационных приступов оказалась 
ниже в самых последних хирургических исследо-
ваниях и составляла менее 5 % [142, 143].

Возникновение новых приступов после опера-
ции сподвигло многих предложить использование 
профилактических противоэпилептических препа-
ратов для всех людей во время операции по поводу 
менингиомы [144–146]. В  нерандомизированном 
исследовании проводилось наблюдение за 180 па-
циентами без приступов, перенесших резекцию 
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конвекситальной менингиомы: 51 человек получал 
профилактические противоэпилептические пре-
параты и 129 — их не получали. Только у одного 
больного развились послеоперационные эпилепти-
ческие приступы, и  он получал профилактиче-
скую терапию [10]. Для лучшего отбора пациентов 
и  использования противоэпилептических препа-
ратов в  послеоперационном периоде была попыт-
ка применить систему оценки STAMPE в лечении 
эпилепсии у лиц с менингиомой [136]. Была пред-
ложена простая система оценки, состоящая из воз-
можных факторов риска, таких как сенсомоторный 
дефицит, прогрессирование опухоли, возраст < 55 
лет, серьезные хирургические осложнения, пре-
доперационные приступы эпилепсии, послеопе-
рационная ЭЭГ с  эпилептиформной активностью 
и отек головного мозга. При этом риск судорог по-
сле резекции менингиомы повышался у пациентов 
с оценкой STAMPE 3 и более [147].

В указанных выше исследованиях и других бо-
лее ранних работах не  поддерживается использо-
вание профилактических противоэпилептических 
препаратов у  пациентов с  менингиомой без эпи-
лепсии в  анамнезе, но  если учесть тот факт, что 
перитуморальный отек чаще других факторов свя-
зан с развитием эпилепсии, то можно рассмотреть 
возможность профилактического применения про-
тивоэпилептических препаратов именно у данной 
группы лиц [148–151]. Также продолжительность 
профилактического лечения противоэпилептиче-
скими препаратами должна быть строго ограни-
ченной, если у  пациента отсутствуют приступы; 
для установления этого промежутка времени необ-
ходимы более расширенные исследования.

Еще один важный вопрос, требующий более 
подробного изучения, связан с тем, что необходи-
мо установить сроки отмены противоэпилептиче-
ских препаратов. В серии исследований Chaichana 
и  коллеги продемонстрировали, что 40 % паци-
ентов с  медикаментозно контролируемыми при-
ступами эпилепсии, развившимися до  операции, 
и  22 % пациентов с  эпилепсией, которая не  кон-
тролировалась медикаментозно до операции (пре-
параты данным больным были назначены после 
резекции менингиомы), смогли отказаться от про-
тивоэпилептической терапии через 27 месяцев по-
сле операции [46]. Эти данные свидетельствуют 
о  том, что для некоторых больных с  эпилепсией, 
связанной с менингиомой, противоэпилептические 
препараты будут назначены на ограниченный срок 
до хирургической резекции или после нее; другим 
людям может потребоваться пожизненная терапия 
противоэпилептическими препаратами даже после 
тотальной резекции опухоли.

В подтверждение вышесказанного хотелось бы 
привести один клинический случай пациента с ме-
нингиомой, приступы у которого рецидивировали, 
несмотря на тотальное удаление опухоли.

Описание случая: пациент 58 лет 25.04.2014 го-
спитализирован в экстренном порядке в нейрохи-
рургическое отделение СПб ГБУЗ «Елизаветинская 
больница» с  наличием в  анамнезе судорожного 
припадка. На момент поступления состояние удов-
летворительное, явления дизартрии, горизонталь-
ный нистагм, слабость конвергенции. Проба Барре 
слева +, симптом Бабинского слева +. На КТ голов-
ного мозга объемное образование левой гемисфе-
ры (в межполушарной щели) 17*15*26 мм, нака-
пливающее контраст, окруженное перифокальным 
пальмарным отеком. Предварительный диагноз: 
менингиома левой теменной доли. Была выполнена 
декомпрессионная трепанация черепа в  левой те-
менно-затылочной области с удалением менингио-
мы по Simpson II. Диагноз на основании патогисто-
логического исследования: менинготелиоматозная 
менингиома.

Через две недели выполнена пластика трепана-
ционного окна титановой пластиной. В послеопе-
рационном периоде проведен курс дегидратаци-
онной, ноотропной, антибактериальной терапии. 
Дренаж удален на 2-е сутки.

КТ-контроль: состояние после удаления ме-
нингиомы, мозговое вещество расправилось, сме-
щения срединных структур нет. Неврологическая 
симптоматика нивелировала. Рекомендовано: Де-
пакин Хроно 300 мг на ночь постоянно, МРТ кон-
троль через 6 месяцев.

Спустя 8 лет от первой госпитализации по по-
воду эпилептических приступов 01.11.2022 пациент 
поступил в Клинику им. Э. Э. Эйхвальда с постав-
ленным после консультации невролога-эпилепто-
лога диагнозом: локально обусловленная симпто-
матическая эпилепсия с  простыми и  сложными 
парциальными вторично-генерализованными су-
дорожными тонико-клоническими эпилептически-
ми припадками, срыв ремиссии (от 21.08.2022).

Было рекомендовано:
1.	 Повышение дозы Депакин Хроно до  1500 

мг/сут.
2.	 Назначение трилептала 1200 мг/сут.
3.	 МРТ головного мозга с  контрастным уси-

лением.
4.	 ЭЭГ-контроль через 2–3 месяца.
5.	 Наблюдение нейрохирурга.
При повторном приеме в  ФГБУ «НМИЦ им.  

В. А. Алмазова» Минздрава России 12.10.2023 был 
назначен постоянный длительный прием Депакин 
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Хроно 1500 мг/сут, трилептала 1200 мг/сут, МРТ 
контроль 1 раз в год, ЭЭГ контроль 1 раз в 6 ме-
сяцев. Повторная консультация по показаниям и в 
динамике с результатами исследований.

Таким образом, основываясь на данном клини-
ческом случае, можно сделать ряд выводов:

1.	 Срыв ремиссии произошел у  пациен-
та несмотря на  тотальное удаление менингиомы 
по  Simpson II и  постоянный прием противоэпи-
лептического препарата Депакин Хроно 300 мг, 
что, по  нашим предположениям, связано с  недо-
статочной для данного больного дозой препарата. 
Поэтому неврологом-эпилептологом было принято 
решение повысить дозировку Депакин Хроно и до-
бавить второй ПЭП (трилептал).

2.	 Спустя год соблюдения последних реко-
мендаций по приему противоэпилептических пре-
паратов в связи с отсутствием за это время реци-
дивов эпилептических приступов было принято 
решение продолжить постоянный длительный 
прием назначенных ПЭП.

Все вышесказанное заставляет предположить, 
что правильная дозировка и  постоянный прием 
не  менее 2 противоэпилептических препаратов 
в  послеоперационном периоде с  динамическим 
контролем приступов по ЭЭГ каждые 3 месяца по-
могут избежать рецидива судорожных припадков 
и, возможно, сократить срок противоэпилептиче-
ской терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Менингиомы являются одной из наиболее рас-
пространенных первичных опухолей центральной 
нервной системы и часто связаны с развитием эпи-
лепсии. Эпилепсия — это инвалидизирующее забо-
левание, которое снижает качество жизни челове-
ка, поэтому контроль приступов является важной 
целью лечения данной группы пациентов. Такие 
факторы, как перитуморальный отек, более мо-
лодой возраст, мужской пол, отсутствие головной 
боли и локализация опухоли вне основания черепа, 
часто связаны с развитием эпилепсии в предопера-
ционном периоде, и  таким пациентам назначают 
противоэпилептическую терапию для уменьшения 
частоты приступов до  хирургического лечения. 
У большинства этих лиц резекция менингиомы при-
водит к исчезновению эпилепсии, но для некоторых 
больных с  непрекращающимися приступами или 
тех, у кого развились приступы эпилепсии впервые 
после операции, контроль эпилепсии с  помощью 
противоэпилептической терапии имеет решающее 
значение. На данный момент продолжается изуче-
ние данной проблемы: например, рандомизирован-

ное контролируемое исследование STOP ‘EM с да-
той окончания в сентябре 2027 года [152].

Таким образом, необходимо более подробное 
изучение причин эпилептических приступов и их 
соответствующего хирургического и  медикамен-
тозного лечения у пациентов с менингиомой, а так-
же критериев назначения противоэпилептической 
терапии, времени ее начала и окончания.
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