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Менингиомы – наиболее распространенные первичные внутричерепные опухоли среди взрослого населения: на их долю при-
ходится более 35 % всех опухолей внутричерепной локализации. При этом менингиомы, возникающие у детей, составляют 
только 0,64 % всех менингиом, а среди внутричерепных опухолей у детей – 1,42–5,00 % случаев. Поскольку риск развития 
менингиомы резко повышается с возрастом, доля затрат на их лечение для здравоохранения в развитых странах будет про-
должать расти по мере старения населения. По сравнению со злокачественными глиальными опухолями менингиомы отно-
сительно мало изучены с точки зрения этиологических факторов риска. Менингиомы также могут быть частью наслед-
ственных заболеваний. В основном это доброкачественные опухоли, которые можно наблюдать, но предпочтительным 
методом лечения является полное удаление опухоли, что обеспечивает хорошие результаты. В целом 5-летняя выживаемость 
для менингиомы grade I, по данным Всемирной организации здравоохранения, составляет более 80 %. Менингиомы, имеющие 
неоднородную морфологическую картину или расположенные в труднодоступных анатомических областях, представляют 
собой непростую задачу в лечении и прогнозировании исхода заболевания.
Лучевая терапия часто используется при атипичных, анапластических, рецидивирующих и хирургически недоступных добро-
качественных менингиомах. При этом метод, режим, дозы и сроки облучения неокончательны и являются областью актив-
ных исследований и клинических испытаний. Не существует универсальных адъювантных химиотерапевтических препаратов, 
поэтому для потенциальной таргетной терапии изучаются последние достижения в области геномных и эпигеномных ис-
следований менингиом. Достижения в области геномики и молекулярных характеристик менингиом открыли возможности 
для более подробной классификации, определения течения заболевания, прогноза, а также вероятности возникновения реци-
дивов.
Настоящий обзор посвящен анализу и обобщению современных данных о менингиомах, их этиологии, молекулярных характе-
ристиках, диагностике, и методах лечения, а также включает данные текущих клинических испытаний.
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Meningiomas are the most common primary intracranial tumors in adults, accounting for over 35 % of all intracranial tumors. Moreover, 
meningiomas occurring in children account for only 0.64 % of all meningiomas, and among intracranial tumors in children, meningiomas 
account for 1.42–5.00 % of cases. Because the risk of developing meningioma increases significantly with age, the proportion of healthcare 
costs associated with meningiomas in developed countries will continue to increase as the demographics shift toward an aging population. 
Compared to malignant glial tumors, meningiomas have been relatively poorly studied in terms of etiologic risk factors. Meningiomas can also 
be part of hereditary diseases. These tumors are primarily benign and can be observed, but the preferred treatment method is complete tumor 
resection, which provides good results.
According to the World Health Organization, 5-year survival rate for grade I meningioma is over 80 %. Meningiomas with a heterogeneous 
morphological picture or located in difficult-to-reach anatomical locations represent a difficult task in terms of treatment and prediction  
of the outcome. Radiation therapy is often used for atypical, anaplastic, recurrent, and surgically inaccessible benign meningiomas. However, 
the method, regimen, dose, and timing of radiation therapy remain uncertain and are areas of active research, with clinical trials ongoing. 
Currently, there are no universal adjuvant chemotherapy agents, so the latest advances in genomic and epigenomic research of meningiomas 
are being explored for potential targeted therapy. Advances in genomics and molecular characterization of meningiomas have revealed potential 
for more detailed classification, description of disease progression, prognosis, and estimation of recurrence rates.
This review aims to analyze and summarize current data on meningiomas, their etiology, molecular characteristics, diagnostics, and treatment 
methods, and lists currently ongoing clinical trials.
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Введение
Менингиомы возникают из клеток паутинной обо-

лочки головного мозга и составляют 37,6 % всех первич-
ных опухолей головного мозга у взрослых, что делает 
их наиболее распространенным типом внутричерепных 
опухолей с частотой 8,83 случая на 100 тыс. населения. 
При этом менингиомы редко встречаются в детском воз-
расте у обоих полов (0,4–4,7 % случаев) [1–23]. Чаще 
всего менингиомы диагностируют у лиц старшего воз-
раста (медиана – около 65 лет), как правило вследствие 
увеличения заболеваемости у данной категории. Также 
среди взрослого населения менингиомы значительно 
чаще встречаются у женщин: соотношение 3:1 с увели-
чением до 9:1 при спинальной локализации [5, 7, 9, 12, 
15, 19, 24–37]. Частота диагностического обнаружения 
менингиом повысилась из-за улучшения возможностей 
визуализации и старения населения, при этом в одном 
исследовании показано практически 4-кратное увели-
чение числа диагностируемых менингиом со 2-й по-
ловины XX века. Расчетный пожизненный риск раз-
вития менингиомы составляет около 1  % без  учета 
дополнительных факторов [13, 23, 27, 32, 38–47].

Как и у взрослых, у детей менингиомы могут об-
наруживаться по всей центральной нервной системе, 
при этом наиболее распространенными местами лока-
лизации являются конвекситальная поверхность (46 % 
зарегистрированных случаев) и основание черепа (27 %) 
[2, 7, 9, 15, 18, 28, 48, 49]. У детей чаще встречаются 
внутрижелудочковые и спинальные менингиомы (10 
и  7 % зарегистрированных случаев соответственно). 
Другие места локализации включают заднюю черепную 
ямку (7 %), а также в исключительных случаях глазни-
цу, зрительный нерв и обонятельные борозды (<4 %)  
[7, 11, 28, 34, 35, 50]. Менингиоматоз описан в 15 % за-

регистрированных случаев у детей. Симптомы зависят 
от локализации опухоли. Вследствие супратенториаль-
ной предрасположенности менингиомы у детей про-
являются судорожным синдромом и синдромом внут-
ричерепной гипертензии [8, 11, 19, 28, 43].

Тем не менее у детей менингиомы имеют тенден-
цию к более агрессивному течению. Как правило, такие 
менингиомы характеризуются вторичным проявлени-
ем и чаще встречаются при некоторых ассоциирован-
ных наследственных синдромах, таких как нейрофи-
броматоз 2-го типа (НФ2), а также при более редких 
заболеваниях (синдром Коуден или синдром Горлина) 
[6–18, 29–61].

Как и при многих внутричерепных образованиях, 
симптомы соответствуют местоположению опухоли 
[24–28, 33, 48–55]. Менингиомы растут медленно и ча-
сто не инфильтративны по своей природе, в отличие 
от  глиальных и  метастатических опухолей, поэтому 
симптомы, как правило, коварны в начале. Обычная 
клиническая симптоматика включает головные боли, 
вторичные по отношению к повышенному внутриче-
репному давлению; очаговый неврологический дефи-
цит и судорожный синдром, вызванные масс-эффектом 
и/или  прямым вовлечением опухоли в  ткань мозга 
[34–77]. Менингиомы больших размеров, локализую-
щиеся преимущественно в передней черепной ямке, 
часто сопровождаются изменениями личности 
или психического статуса, что, в свою очередь, может 
приводить к  трудностям в  дифференциальной диа-
гностике с другими неврологическими заболеваниями. 
Данные опухоли встречаются и при редких клиниче-
ских синдромах, таких как синдром Фостера Кеннеди, 
описанный доктором Робертом Фостером Кеннеди 
в 1911 г. и вторично проявляющийся при гигантских 
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ольфакторных менингиомах. Данный синдром клини-
чески проявляется отеком диска зрительного нерва 
в контралатеральном глазу, ипсилатеральной атрофи-
ей зрительного нерва, центральной скотомой в ипси-
латеральном глазу и аносмией [26, 28, 39, 42, 53, 56, 58, 
78–85].

Понимание патогенеза менингиом обязательно 
для врачей, поскольку все большее число случайных 
менингиом обнаруживается вторично по отношению 
к причине выполнения визуализации [2, 6, 8, 14, 22, 
28]. Как упоминалось ранее, менингиомы, как прави-
ло, представляют собой медленно растущие опухоли 
с линейной скоростью роста 2–4 мм/год (для бессим-
птомных менингиом) [3–8, 11, 13, 22, 28]. В ретроспек-
тивном исследовании, в  котором случайные менин-
гиомы сопровождались визуализацией, примерно треть 
опухолей вообще не росли [2, 7, 9, 15, 18, 28, 49]. Однако 
из тех, которые росли, почти 25 % увеличивались экс-
поненциально, что еще больше подчеркивает важность 
контрольной визуализации у нелеченых пациентов [2–8, 
34, 38, 42, 51]. Естественное течение симптоматических, 
более крупных опухолей, как  полагают, представляет 
собой более агрессивную модель роста, но эти опухоли 
встречаются не так часто и редко остаются без внимания, 
поэтому их истинное естественное возникновение пло-
хо изучено [2, 7, 19, 23, 55, 63, 66, 71].

В  отличие от  других внутричерепных опухолей, 
расчетная 10-летняя выживаемость (в целом 61,7 %) 
при  злокачественных менингиомах сильно зависит 
от  возраста; 10-летняя относительная выживаемость 
оценивается примерно в 76,8 % для людей в возрасте 
20–44  лет, в  то  время как  для  пациентов в  возрасте 
75  лет и  старше – всего 39,5 % [1, 3, 8, 15, 19, 39].  
Пациенты со злокачественной менингиомой в области 
позвоночника имеют более высокую 10-летнюю  
относительную выживаемость 73,4 % по  сравнению 
с  55,7 % при  внутричерепной локализации опухоли  
[4, 7, 13, 25, 41, 55]. Рецидив менингиом, как и других 
внутричерепных опухолей, зависит от радикальности 
оперативного вмешательства и/или  объема лучевой 
(ЛТ) и адъювантной терапии, местоположения и сте-
пени злокачественности менингиомы, хотя располо-
жение опухоли и хирургическая резекция могут быть 
взаимосвязаны [21–59, 65–98]. Что касается различий 
в частоте рецидивов в зависимости от степени злока-
чественности опухоли, то 5-летняя безрецидивная вы-
живаемость (БРВ) при опухолях grade I по классифи-
кации Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 
составляет около 90 % после тотальной резекции, 
при grade II – в районе 60–90 %, при grade III после 
тотального удаления опухоли – около 28 %. При этом, 
несмотря на новые схемы и методы лечения, из-за та-
ких рецидивов у пациентов формируется характерная 
для менингиом смертность. Так, 10-летняя общая вы-
живаемость (ОВ) находится в районе 53 % у пациентов 

с менингиомами grade II и 0–5 % – grade III [2, 7, 9, 30, 
36, 52, 73, 96, 99].

Настоящий обзор посвящен анализу и обобщению 
современных данных о  менингиомах, их  этиологии, 
молекулярным характеристикам, диагностике и мето-
дам лечения, в том числе новым возможностям тера-
пии, а также включает результаты текущих клиничес
ких испытаний.

Этиология менингиом
Клетки менингиомы демонстрируют поразительное 

сходство с  клетками паутинной оболочки, которые  
являются источниками опухоли. Несмотря на то что ме-
нингиома в  95 % случаев имеет доброкачественную 
патофизиологию, подобно злокачественной опухоли 
она всегда является результатом клонального разраста-
ния, происходящего из одной клетки, что подтвержда-
ется результатами цитогенетических исследований и ис-
следований сравнительной геномной гибридизации [2, 
8, 13, 22, 45, 58, 67, 68, 71]. Спорадические менингиомы 
обычно связаны с одной или несколькими очаговыми 
хромосомными делециями, а атипичные и злокачествен-
ные менингиомы, как правило, имеют множественные 
изменения числа копий хромосом, соответствующие 
приобретению мутаций, которые способствуют геном-
ной нестабильности [8, 15, 28, 39, 67].

Потеря гетерозиготности и инактивирующие му-
тации в гене NF2 наблюдаются в 60 % спорадических 
случаев. Мутации зародышевой линии в том же гене 
приводят к НФ2, аутосомному заболеванию, характе-
ризующемуся возникновением шванном, менингиом 
и глиом. Мутация часто проявляется как цитогенети-
чески видимая делеция длинного плеча хромосомы 22 
(22q12), тормозя функцию гена – супрессора опухолей 
мерлин. Менингиома в течение жизни возникает более 
чем у половины пациентов с НФ2, а средний возраст 
постановки диагноза составляет 30 лет. Риск возник-
новения менингиомы определяется типом имеющей-
ся мутации. Так, пациенты с  укороченной мутацией 
со сдвигом рамки считывания генома имеют риск ран-
него начала роста опухоли и высокую опухолевую на-
грузку. Подавляющее число опухолей, ассоциирован-
ных с  НФ2, имеют фиброзный или  переходный 
фенотип, которые являются наиболее распространен-
ными гистопатологическими подтипами менингиом 
и, как правило, более агрессивны, чем спорадические 
опухоли [20, 23, 25, 27, 28, 72].

Синдром Горлина, или синдром невоидной базаль-
ноклеточной карциномы, – редкое аутосомно-доми-
нантное заболевание с  предполагаемой распростра-
ненностью от 1/57 000 до 1/256 000, которое поражает 
мужчин и женщин в равной степени. Синдром имеет 
характерную особенность в  виде инактивации гена 
PTCH1 в хромосоме 9q22.3-q31. Также появлению мно-
жественных опухолей способствует наличие 2-й мутации 
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гена белка p53. Мутации гена PTCH1 приводят к гипер-
чувствительности к  радиационно-индуцированному 
опухолевому образованию. Среди пациентов с наслед-
ственными множественными менингиомами также 
редко встречается миссенс-мутация SUFU. Кроме того, 
у 5 % пациентов с синдромом Горлина при томографии 
можно обнаружить менингиому [42, 43, 67, 69].

Другой аутосомно-доминантный синдром – син-
дром Коуден с  предрасположенностью к  развитию 
опухолей различных органов и систем, как доброкаче-
ственных, так и злокачественных. Для него характерно 
появление множественных гамартом (эктодермально-
го, мезодермального и энтодермального происхожде-
ния). Цитогенетически синдром Коуден связан с де-
лециями в  гене хромосомы 10 (PTEN) на  участке 
10q23.31. Намного чаще он встречается у женщин с об-
щей распространенностью 1 случай на 200 тыс. насе-
ления. Частота менингиомы у пациентов с синдромом 
Коуден в  систематическом метаанализе составила 
8,25 % [23, 37, 44, 91].

Несколько наследственных заболеваний связаны 
с мутацией зародышевой линии гена SMARCB1 на участ-

ке 22q11.23, включая шванноматоз, синдром предрас-
положенности к  рабдоидным опухолям (атипичная 
тератоидная/рабдоидная опухоль) и синдром Коффи-
на–Сирис.

У 5 % пациентов со шванноматозом появляется ме-
нингиома из-за неукороченной мутации в начале кон-
цевой части гена SMARCB1. SMARCB1 очень тесно связан 
с NF2 на хромосоме 22, а комутация обоих генов заме-
чена при опухолевом образовании менингиом. Также 
у пациентов с множественными спинальными менин-
гиомами обнаружены мутации гена SMARCE1 на участ-
ке 17q21.2а. Изменения в гене SMARCE1 выявляются 
и у пациентов с внутричерепными и спинальными свет-
локлеточными менингиомами; как правило, такие му-
тации являются укороченными с  потерей функции 
[46–48].

Синдром, предрасполагающий к формированию 
опухолей и связанный с BRCA1-ассоциированным бел-
ком 1, возникает вследствие мутации зародышевой 
линии гена BAP1 на 3p21.1. Эти лица предрасположены 
к развитию различных опухолей, включая увеальные 
и кожную меланомы, плевральную и перитонеальную 

Таблица 1. Семейные синдромы, связанные с менингиомами

Table 1. Familial syndromes associated with meningiomas

Семейный синдром 
Familial syndrome

Гены 
Genes

Хромосомный 
локус 

Chromosomal locus

Нейрофиброматоз 2-го типа 
Neurofibromatosis type 2 NF2 22q12

Семейный шванноматоз 
Familial schwannomatosis SMARCB1 22q11.23

Множественные спинальные менингиомы 
Multiple spinal meningiomas SMARCE1 17q21.2

Синдром предрасположенности к опухолям BAP1 
BAP1 tumor predisposition syndrome BAP1 3p21.1

Синдром Горлина (синдром невоидной базальноклеточной карциномы) 
Gorlin syndrome (nevoid basal cell carcinoma syndrome) PTCH1/SUFU 9q22.3/10q24.32

Семейные множественные менингиомы 
Familial multiple meningiomas SUFU 10q24.32

Синдром Рубинштейна–Тайби 
Rubinstein–Taybi syndrome CREBBP 16p13.3

Болезнь Коуден 
Cowden disease PTEN 10q23.31

Синдром Ли–Фраумени 
Li–Fraumeni syndrome TP53/CHEK2 17p13.1/22q12.1

Синдром Гарднера 
Gardner syndrome APC 5q21-22

Множественная эндокринная неоплазия 1-го типа 
Multiple endocrine neoplasia type 1 MEN 11q13

Синдром Вернера 
Werner syndrome LMNA 1q21.1
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мезотелиому, почечно-клеточную карциному и мезоте-
лиому. У таких пациентов к 50 годам развиваются ме-
нингиомы. Агрессивное клиническое течение менин-
гиом и морфологическую картину рабдоидной опухоли 
можно наблюдать при BAP1-TPDS. BAP1 кодирует убик-
витиновую карбоксильно-концевую гидролазу 1, кото-
рая участвует в регуляции трансформации хроматина, 
являясь составляющей поликомбного комплекса ре-
прессии и ответа на повреждение ДНК путем коорди-
нации с супрессором опухоли BRCA1 [38, 51, 68, 73].

К другим семейным синдромам, при которых могут 
появляться менингиомы, относят множественную эн-
докринную неоплазию 1-го типа, синдром Вернера, 
синдром Ли–Фраумени, синдром Рубинштейна–Тейби, 
синдром Гарднера (табл. 1) [16–18, 23, 27, 29, 40, 43, 59, 
64, 66, 68, 72, 81, 84, 85, 93].

Считается, что ионизирующее излучение – один 
из  предикторов повышенного риска возникновения 
менингиом (примерно в 6–10 раз). Пациенты, полу-
чавшие ЛТ при заболеваниях кожи головы, имели риск 
возникновения менингиомы (одной или нескольких) 
2,5 % в течение 35 лет [45, 49, 84, 88]. Так, в исследо-
вании среди пациентов, для которых ионизирующее 
излучение было независимым фактором, риск малиг-
низации менингиомы составил около 3 %, с относи-
тельным риском 2,7. Результаты метаанализа показали, 
что  среднее время между первичной диагностикой 
опухоли и последующим выявлением менингиомы со-
ставляет 10–23 года (в 90 % случаев это острый лим-
фобластный лейкоз или первичные опухоли централь-
ной нервной системы) [19, 30, 55]. Менингиомы, 
индуцированные ионизирующим излучением, имеют 
склонность к атипическим морфологическим измене-
ниям в  тканях с  высоким уровнем пролиферации  
и, как следствие, возникновению более злокачествен-
ных вариантов опухоли. При этом 5-летняя ОВ у таких 
пациентов была сравнима с выживаемостью при пер-
вичных менингиомах. Частота обнаружения менингиом 
в популяции выживших после атомной бомбардировки 
Хиросимы после проведения визуализации возрастала 
каждые 5 лет и составляла 5,3; 7,3; 10,1 и 14,9 случая  
на 10 тыс. населения. Также вероятность возникновения 
менингиомы зависела от расстояния от источника ра-
диации: в пределах 1 км от источника излучения веро-
ятность была в 3 раза выше, чем на расстоянии в 2 км 
[26–28, 49, 58, 96, 100, 101].

Считается, что у женщин выше частота возникно-
вения менингиом из-за связи с гормональными рецеп-
торами, которые экспрессируют опухоли. Так, в ис-
следовании, в котором анализировали данные свыше 
400 пациентов с  менингиомами, повышенную экс-
прессию рецепторов эстрогена имели около 40 %, про-
гестерона – около 88 %, андрогенов – около 39 %. 
При  этом в  более доброкачественных опухолях экс-
прессия эстрогеновых и андрогеновых рецепторов бы-
ла выше, чем в более злокачественных. Индекс проли-
ферации был выше у менингиом с высоким уровнем 
экспрессии эстрогена, в отличие от менингиом с низ-
ким уровнем экспрессии. Кроме того, в популяцион-
ном исследовании, в  котором анализировали риск 
формирования менингиомы и использования гормо-
нальных препаратов пациентами, не выявлено корре-
ляции [16–18, 96, 100–110].

Менингиома зачастую развивается в тех регионах, 
где концентрация клеток арахноидальной оболочки 
(мениготелиальных клеток) наибольшая, а именно  
в области арахноидальных грануляций. Так, чаще все-
го менингиомы формируются вдоль дуральных веноз-
ных синусов, где сгруппированы ворсинки арахноидаль-
ных грануляций. Дополнительные места возникновения 
менингиом включают паутинную оболочку, связанную 
с черепными нервами, поскольку они выходят из свода 
черепа, и даже сосудистое сплетение (поскольку пау-
тинная оболочка участвует в ее формировании – tela 
choroidea). Поражения в спинномозговых локализаци-
ях составляют приблизительно 12 % всех менингиом 
[35, 36, 39, 58, 60, 96]. Среди интракраниальных и экс-
такраниальных расположений менингиом наиболее 
и  наименее распространены следующие: конвекси-
тальные (20–34 %); парасагиттальные (18–22 %), вклю-
чая фалькс-менингиомы (около 5 %) – опухоли, при-
легающие к фальксу, с вовлечением или без вовлечения 
верхнего сагиттального синуса либо в некоторых слу-
чаях с распространением по обе стороны синуса; в об-
ласти клиновидной кости и средней черепной ямки 
(17–25 %); лобно-базальные (около 10 %); в области 
задней черепной ямки (9–15 %), включая намет моз-
жечка (2–4 %), конвекситально у мозжечка (около 5 %), 
мостомозжечковый угол (2–4 %) и скат (<1 %); вну-
трижелудочковые (2–4 %) и в области орбит (<1–2 %) 
(табл. 2) [35, 36, 39, 54, 57, 59, 61–63, 65, 79, 82]. Рас-
познавание потенциальных атипичных мест располо-

Таблица 2. Частота менингиом в зависимости от локализации

Table 2. Frequency of meningiomas depending on localization

Локализация 
Localization

Частота,  % 
Frequency,  %

Конвекситально 
Convexital 20–34

Парасагиттально 
Parasagittal 18–22
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жения этих новообразований имеет решающее значе-
ние для  обеспечения правильной диагностики 
и лечения.

Характеристики при визуализации менингиом
Стандартный метод лучевой диагностики менин-

гиом – магнитно-резонансная томография (МРТ). 
Однако если пациенту не может быть выполнена МРТ 
(например, при наличии кардиостимулятора или дру-
гого несовместимого с МРТ устройства), используется 
контрастная компьютерная томография (КТ). Менин-
гиомы иногда содержат области внутриочаговых каль-
цификаций, а  также костные изменения, включая 
гиперостоз, приводящий к появлению симптома «ко-
ваной латуни» на реконструированном черепе; особен-
но это касается поражений вдоль крыльев клиновидной 
кости и конвекситальных поверхностей черепа, кото-
рые можно лучше увидеть на КТ-снимках [56, 68, 73, 
84]. На МРТ-изображениях менингиомы могут иметь 
характерный дуральный хвост и в целом опухоль ха-
рактеризуется однородным усилением сигнала и хоро-
шо очерчена (рис. 1). Как правило, на неконтрастных 
последовательностях МРТ-изображений доброкаче-
ственные менингиомы имеют изоденсный сигнал от-
носительно нормального мозга. Большинство менин-

гиом характеризуются экстрааксиальным ростом, 
при этом некоторые имеют прилегающую ликворную 
прослойку. Как правило, у большинства пациентов вы-
являются единичные менингиомы, но могут встречать-
ся и множественные, особенно при НФ2; однако мно-
жественные экстрааксиальные опухоли также могут 
быть результатом метастатического процесса [20, 23, 
25, 27, 54, 57, 59, 61, 62, 65, 79].

Симптом дурального хвоста, который встречается 
часто, используют для дифференциальной диагности-
ки со шванномой и другими опухолями. Однако он мо-
жет встречаться и при солитарной фиброзной опухоли/ 
гемангиоперицитоме и метастазах, поэтому не являет-
ся патогномоничным. Также иногда может быть виден 
перитуморальный отек вокруг опухоли на T2- или FLAIR-
изображениях, в более агрессивных менингиомах и в со-
четании с секреторными и ангиоматозными гистоло-
гическими фенотипами. Зона центрального некроза 
(гипоинтенсивный сигнал на T1-взвешенных изобра-
жениях, неконтрастирующий, кистозный) не является 
специфичной для  злокачественных менингиом; эти 
изменения можно увидеть и при визуализации более 
доброкачественных опухолей. При высоковаскуляри-
зированных менингиомах перед операцией могут про-
водить внутрисосудистую эмболизацию для  предот-

Локализация 
Localization

Частота,  % 
Frequency,  %

Фалькс 
Falx 5

Сфеноидально и средняя черепная ямка 
Sphenoidal and middle cranial fossa 17–25

Фронтобазально 
Frontobasal 10

Задняя черепная ямка 
Posterior cranial fossa 9–15

Намет мозжечка 
Tentorum cerebelli 2–4

Конвекситально у мозжечка 
Convexital at the cerebellum 5

Мостомозжечковый угол 
Cerebellopontine angle 2–4

Скат 
Clivus <1

Интравентрикулярно 
Intraventricular 2–5

Орбита 
Orbit <1–2

Эктопическое расположение 
Ectopic location <1

Окончание табл. 2

End of table 2
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вращения большой кровопотери, поэтому при  МРТ 
можно увидеть признаки некроза опухоли [26, 53, 58, 
59, 61–66, 69, 77, 88].

Также по  данным магнитно-резонансных (МР) 
ангиограмм можно увидеть распространение опухоли 
на крупные сосуды, такие как сонные или базилярные 
артерии и их ветви, особенно при менингиомах осно-
вания черепа. Аналогично МР-венограммы исполь-
зуют при  менингиомах, расположенных в  области 
фалькса и находящихся вблизи верхнего сагиттально-
го синуса или вовлекающихся в него. МР-венография 
необходима, чтобы определить, имеет ли опухоль пря-
мую инвазию в синус, есть ли вторичный стеноз сину-
са вследствие компрессии опухолью и приводит ли это 
к тромбозу синуса [36, 54, 57, 59, 61–65, 67, 79, 82].

Несмотря на  достижения в  области МРТ-диаг- 
ностики, помогающие при  менингиомах, она пока 
не  позволяет прогнозировать степень злокачествен-
ности или агрессивности опухоли. В некоторых иссле-
дованиях показано, что при менингиомах существует 
обратная корреляция между значениями кажущегося 
коэффициента диффузии, выявляемых при МРТ, и та-
кого патоморфологического признака, как индекс про-
лиферации Ki-67, что, в свою очередь, объединяет по-
казатель кажущегося коэффициента диффузии 
менингиом низкой и высокой степени анаплазии [57, 
59, 61–63].

В  частности, для  диагностики раннего рецидива 
менингиомы метод позитронно-эмиссионной томо-
графии (ПЭТ) с применением аналога рецептора со-
матостатина и меченного изотопом 68Ga может иметь 
значимую диагностическую информацию, в отличие 
от  МРТ. А  применение метаболизма триптофана 
при ПЭТ с α-11C-метил-L-триптофаном позволяет кос-
венно установить степень злокачественности менин-
гиомы. Однако 11C, используемый для данной визуа-
лизации, имеет период полураспада всего 20 мин.

По данным МР-спектроскопии, как правило, име-
ются признаки повышенного пика уровня холина в со-
четании с  пониженными пиками уровня N-ацетил-
аспартата и креатинина в сопоставлении с нормальным 
мозгом. Так, отличительным признаком менингиом 
является отчетливый пик уровня аланина, но чувстви-
тельность этого признака непостоянна. Наличие ала-
нина в опухолях, вероятнее всего, вызвано частичным 
окислением глутамина или трансформацией из увели-
ченного пула пирувата, вторичного по  отношению 
к ингибированию фермента пируваткиназы L-аланином. 
По данным МР-спектроскопии невозможно достовер-
но установить степень злокачественности опухоли, 
но в некоторых исследованиях выявлено, что при более 
злокачественных вариантах менингиомы повышается 
уровень лактата, но понижаются абсолютные концен-
трации общего аланина и креатина, как и соотношение 
глицина и аланина [54, 57, 59, 61–63, 65, 82, 87].

Патоморфологическая характеристика 
менингиом
Первое описание менингиомы относится к 1774 г., 

когда французский хирург Антуан Луи назвал ее fungus 
durae matris. Но  термин «менингиома» первым при-
менил американский нейрохирург Харви Кушинг 
в 1922 г. В дальнейшем результаты исследования док-
тора Кепеса в области биологии, патологии менингиом 
позволили расширить знания о  них. Формирование 
завитковых структур менинготелиальными клетками, 
которые могут минерализоваться и окружают псам-
момные тельца (концентрические дистрофические 
кальцификаты) – патогномоничный морфологический 
признак менингиомы. Кроме того, часто наблюдаются 
внутриядерные цитоплазматические псевдовключения, 
которые представляют собой цитоплазматические ин-
вагинации в ядрах, ядерное просветление и ядерные 
бороздки. Тем не менее эти особенности могут отсут-

Рис. 1. Результаты Т1-постконтрастной магнитно-резонансной томографии, демонстрирующие менингиому мостомозжечкового угла:  
а – аксиальное изображение; б – фронтальное изображение; в – сагиттальное изображение

Fig. 1. T1-postcontrast magnetic resonance imaging demonstrating a cerebellopontine angle meningioma: а – axial image; б – coronal image; в – sagittal 
image

а б в
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ствовать или часто быть неприметными в подгруппе 
менингиом. Для верификации в данной ситуации не-
обходимо проведение иммуногистохимического ис-
следования. При  этом более встречаемый маркер – 
эпителиальный мембранный антиген. В  последних 
исследованиях установлено, что рецептор соматоста-
тина 2A имеет более высокую чувствительность и хо-
рошо визуализируется при иммуногистохимическом 
исследовании [3, 6, 9, 14, 26, 28, 30, 37].

Патоморфологическая неоднородность структуры 
менингиом привела к  разделению их  15 вариантов  
на 3 группы в зависимости от степени злокачествен-
ности опухоли. Так, доброкачественные менингиомы 
(9 вариантов) относят по  классификации к  grade I  
(рис. 2). Чаще встречаются менинготелиальный, фибро-
бластический и смешанный варианты, реже – псаммо-
матозный, ангиоматозный, микрокистозный, секретор-

ный, богатый лимфоплазмоцитами и метапластический 
варианты. К grade II относят атипичные, хордоидные 
и светлоклеточные менингиомы; к grade III – анапла-
стический, папиллярный и  рабдоидный варианты 
(табл. 3) [6, 14, 16, 17, 26, 82].

Менингиомы классифицируются как атипичные 
опухоли grade II, если имеют 4 митоза или более  
на 10 последовательных полях зрения с высоким уве-
личением (с использованием объектива ×40) или инва-
зию в мозг, которая определяется как инфильтрация 
менингиомы в  лежащую под  ней паренхиму мозга 
без промежуточного слоя соединительной ткани. В пре-
дыдущих классификациях ВОЗ инвазия считалась при-
знаком стадии, а не градации; однако в новой класси-
фикации признается, что  наличие инвазии в  мозг 
при  менингиоме grade I по  ВОЗ вызывает рецидив 
и риск летального исхода гораздо чаще – как при grade II. 

Рис. 2. Морфологическая картина менингиомы в соответствии с классификацией опухолей центральной нервной системы Всемирной организа-
ции здравоохранения 2021 (окраска гематоксилином и эозином) [3]

Fig. 2. Morphological picture of meningioma according to  the Word Health Organization classification of  the  tumors of  the central nervous system 2021  
(hematoxylin and eosin staining) [3]

Grade I

Grade II

Grade III

Менинготелиальная /  
Meningothelial

Смешанная /  
Mixed

Секреторная /  
Secretory

Атипичная /  
Atypical

Анапластическая /  
Anaplastic

Фибропластическая /  
Fibroplastic

Псаммоматозная /  
Psammomatous

Лимфоплазматическая / 
Lymphoplasmacytic

Хордоидная /  
Chordoid

Папиллярная /  
Papillary

Микрокистозная /  
Microcystic

Ангиоматозная /  
Angiomatous

Метапластическая /  
Metaplastic

Светлоклеточная /  
Clear cell

Рабдоидная /  
Rhabdoid
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При отсутствии всех признаков диагноз менингиомы 
grade II можно установить при не менее 3 из 5 следую-
щих морфологических критериев: спонтанный интра-
туморальный некроз; бесструктурный рисунок или сло-
истая архитектура; выраженные ядрышки; высокая 
клеточность; мелкоклеточное изменение (опухолевые 
клетки со скудной цитоплазмой относительно размера 
ядра) [8, 10, 11, 16, 17, 24, 25, 28, 56].

Доказано, что высокий риск рецидива менингиомы 
связан с индексом пролиферации Ki-67 >5 %, который 
иногда используется в качестве дополнительного фак-
тора к классификации ВОЗ, но не является независи-
мым маркером степени злокачественности опухоли. 

Как сказано выше, число митозов и инвазия опухоли 
в мозг являются достаточным основанием для поста-
новки диагноза менингиомы grade II, но даже в рамках 
одной и той же атипичной менингиомы могут встре-
чаться несколько признаков grade II, т. е. инвазия плюс 
повышенное число митозов; пластообразный характер 
роста и области высокой клеточности с небольшими 
изменениями клеток [3, 24, 33, 40, 43, 56].

Светлоклеточные и хордоидные менингиомы могут 
не иметь признаков некроза и инвазии в мозг, а также 
повышенной митотической активности, поэтому не-
обходимы дополнительные сведения для  уточнения 
диагноза и прогноза заболевания. Менингиомы больших 

Таблица 3. Классификация менингиом по данным Всемирной организации здравоохранения (2021) и соответствующие гисто-
патологические подтипы [3]

Table 3. The World Health Organization classification (2021) of meningiomas and corresponding histopathological subtypes [3]

Степень 
Grade

Морфологические особенности 
Morphological features

Диагностические критерии 
Diagnostic criteria

I

Менинготелиальная 
Meningothelial

Митозы <4/10 hpf 
Mitoses <4/10 hpf

Фибропластическая 
Fibroplastic

Микрокистозная 
Microcystic

Смешанная 
Mixed

Псаммоматозная 
Psammomatous

Ангиоматозная 
Angiomatous

Секреторная 
Secretory

Лимфоплазматическая 
Lymphoplasmacytic

Метапластическая 
Metaplastic

II

Атипичная 
Atypical

Четыре митоза 10/19 hpf или 3/5 из следующих: некрозы, 
высокое ядерно-цитоплазматическое соотношение, выступаю-
щие ядрышки, архитектурные изменения, гиперклеточность, 

или светлоклеточная/хордоидная гистология, или инвазия в мозг 
Four mitoses 10/19 hpf or 3/5 of the following: necrosis, high nuclear-

cytoplasmic ratio, prominent nucleoli, architectural changes, 
hypercellularity or clear cell/chordoid histology or brain invasion

Хордоидная 
Chordoid

Светлоклеточная 
Clear cell

III

Анапластическая 
Anaplastic

Митозы ≥20/10 hpf, или выраженная анаплазия, или папилляр-
ная/рабдоидная гистология 

Mitoses ≥20/10 hpf or severe anaplasia or papillary/rhabdoid histology

Папиллярная 
Papillary

Рабдоидная 
Rhabdoid

Примечание. hpf – поле высокой мощности. 
Note. hpf – high power field.
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размеров требуют морфологического анализа нескольких 
блоков с опухолью для верификации отсутствия атипич-
ных признаков, а также в отсутствие других вариантов 
менингиом. Оценка инвазии мозга также может быть 
очевидна только при гистологической оценке, чаще все-
го после тщательного сканирования периферии менин-
гиомы под малым увеличением. Так, иммуноокрашивание 
на глиальный фибриллярный кислый белок может до-
полнительно использоваться для подтверждения неболь-
ших очагов инвазии в мозг [7, 9, 11, 28, 32, 37, 63].

Менингиомы grade III, или анапластические ме-
нингиомы, могут напоминать саркомы, карциномы 
или меланомы высокой степени. Хотя они часто демон-
стрируют атипичные черты поражений менингиом 
grade II, митотический порог отличается: >20 митозов 
на 10 последовательных полях зрения при высоком уве-
личении. Таким образом, все менингиомы с 4–19 ми-
тозами по-прежнему находятся в диапазоне grade II. 
Рабдоидные и папиллярные морфологические вари-
анты также считаются менингиомами grade III.

Как правило, менингиомы grade I по ВОЗ встреча-
ются в  среднем в  81  % случаев, в  18  % – grade II, 
в 1,5 % – grade III [4, 8, 14, 16, 17, 26, 81, 82].

Молекулярно-генетический анализ менингиом
Считается, что делеция хромосомы 22q была одним 

из первых изменений в геноме, выявленных методом 
флуоресцентной гибридизации in  situ, характерным 
для менингиомы, и в дальнейшем маркирована как ген 
NF2 на локусе 22q12. Так, белок мерлин, являющийся 
опухолевым супрессором из хромосомы 22q12 и членом 
суперсемейства цитоскелетных линкерных белков 
и включающий эрзин, радиксин и моэзин, при менин-
гиомах отключается почти в 60 % случаев [27, 29, 31, 
42, 46–48, 59, 84, 93]. Этот белок включен в множество 
сигнальных путей, отвечающих за рост и устойчивость 
опухолевых клеток, и его потеря нарушает регуляцию 
пролиферативной активности, развитие и активность 
движения клеток. Также он регулирует hippo-связанную 
деструкцию YAP/TAZ; кроме того, управляет актива-
цией сигнализации трансформирующего фактора ро-
ста β и отвечает за торможение активности ядерного 
β-катенина в  пути WNT; тормозит включение PGFR 
и EGFR; входит в состав супрессорного пути мишени 
рапамицина (mTOR) и обеспечивает степень доступ-
ности рецептора Notch. Так, мутантные менингиомы 
NF2, скорее всего, обладают большим числом пато-
морфологических черт, характерных для фиброзных 
или переходных менингиом, а не менинготелиальных 
типов, ввиду утраты линкера цитоскелета, тем самым 
стремясь к мезенхимальному фенотипу опухоли. По-
этому неудивительно, что менингиомы с мутацией NF2 
содержат больше генетических изменений, чем с NF2 
дикого типа, несмотря на то что обе менингиомы на-
ходятся в пределах одной степени доброкачественно-
сти. Поэтому мутация NF2 вызывает максимальную 

хромосомную нестабильность генома в целом [9, 17, 
29, 31, 34, 46–49, 53, 58, 94].

Потеря локуса 18q в хромосоме ассоциируется с вы-
сокой степенью анаплазии менингиомы и  большей 
частотой рецидивов, о чем свидетельствуют результаты 
исследований. В частности, ген DAL-1 (экспрессируе-
мый в аденокарциноме легкого), находящийся в локу-
се 18q, скорее всего, работает не только как потенци-
альный ген – супрессор опухолей, но  и  как  важный 
регулятор апоптоза и пролиферации при менингиомах. 
Так, уменьшение экспрессии гена DAL-1 можно увидеть 
и в 63–75 % случаев менингиом, возникающих спора-
дически, а утрата мерлина или экспрессии DAL-1 фик-
сируется в 93 % случаев. Считается, что потеря мерлина 
или DAL-1 – ранний признак в развитии или инициации 
опухолевого процесса при менингиомах. В небольшом 
исследовании обнаружена потеря хромосомы 10, в ос-
новном у пациентов с менингиомами grade III по клас-
сификации ВОЗ, но не у пациентов с grade II, что по-
зволяет предположить, что потеря хромосомы 10 может 
служить диагностическим и, возможно, прогностическим 
маркером [8, 29, 41, 42, 53, 59, 64, 73, 84, 85, 93].

Результаты секвенирования следующего поколения 
при менингиомах без мутаций в гене NF2 в одном из по-
следних исследований показали серию повторяющих-
ся генетических изменений, связанных с несколькими 
взаимоисключающими путями, в частности:

• мутациями субъединицы A  РНК-полимеразы II 
(POLR2A);

• TRAF7 (активация пути PI3K или мутация KLF4);
• повышением сигнала hedgehog (через мутации 

SMO, SUFU или PRKAR1A);
• другими мутациями (например, AKT1).

Эти мутации, как правило, выявляются при менин-
гиомах grade I и, скорее всего, исключают наличие 
мутации в гене NF2. При этом мутации в гене TRAF7 
иногда бывают изолированными, но часто сочетаются 
и с мутациями в генах AKT1, PIK3CA, KLF4, в то время 
как мутации в гене POLR2A, а также SMO часто носят 
взаимоисключающий характер. При этом, как прави-
ло, менингиомы, локализующиеся на основании че-
репа, формируются вследствие аберраций в  генах 
AKT1-MTOR и SMO, а расположенные конвекситально 
чаще обусловлены инактивацией в  гене NF2. Также 
есть связь некоторых выявленных мутаций с четкими 
патоморфологическими характеристиками, в частности 
KLF4 и TRAF7 – при секреторных менингиомах; NF2 – 
при фибробластических и переходных менингиомах; 
AKT1 – при менинготелиальных менингиомах, зача-
стую локализующихся в проекции позвоночника и ос-
нования черепа (рис. 3). Рецидивирующие и рабдоид-
ные менингиомы grade III чаще имеют мутации V600E 
в гене BRAF. Также показано, что изменение промото-
ра обратной транскриптазы теломеразы (TERT) связа-
но с повышенным риском рецидива [16, 17, 23, 27, 29, 
35, 36, 38, 41–43, 46–48, 59, 64, 70, 73, 84, 85, 93].

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


MD-onco 2 2026
Том 6 / Vol. 6

4.0

76

РЕДКИЕ И  СЛОЖНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ: ДИАГНОСТИКА И ВЫБОР ТАКТИКИ  ЛЕЧЕНИЯ
Rare and complex clinical situations: DIAGNOSIS and Selection of treatment tactics

Последние данные показали, что эпигенетические 
изменения имеют решающее значение в формирова-
нии и росте менингиомы, ее прогрессировании и ре-
цидиве (табл. 4). Так, в некоторых работах продемон-
стрировано, что  агрессивность менингиомы связана 
со статусом метилирования ДНК в опухоли и влияла 
на частоту возникновения рецидивов при сопоставле-
нии данных со степенью анаплазии опухоли по ВОЗ 
и радикальностью операции. Выявлено несколько ге-
нов, включая TIMP3, TP73, MEG3, GSTP1, семейство 
HOX (HOXA6, HOXA9, HOXA7, HOXA9, HOXA10), WNK, 
CDKN2A, MAL2, TMEM30B, которые супрессировались 
локальным гиперметилированием ДНК в опухоли. По-
мимо этого, выявлено, что метилирование ингибирует 
матриксные металлопротеиназы при гиперметилиро-
вании в гене TIMP3 и связано с агрессивным поведе-
нием и  высокой дифференциацией опухоли. Также 
в менингиомах с высокой степенью анаплазии найде-
на инактивация гиперметилированием гена – супрес-

сора опухоли TP53, которая, скорее всего, ассоцииру-
ется со злокачественной трансформацией. При этом 
метилирование промоторов GSTP1, MEG3 и MAL2 об-
наруживают в  большинстве злокачественных форм 
менингиом [5, 8, 16, 28, 30, 41, 42, 45, 60, 65, 71, 73, 84, 
86–89, 94].

Разные группы исследователей разделяли менин-
гиомы на подгруппы на основе общего профиля мети-
лирования ДНК и  давали различные определения, 
но  результаты оставались неизменными: опухоли 
в пределах конкретных классов метилирования корре-
лировали с определенными мутациями, гистологиче-
скими вариантами, цитогенетическими изменениями. 
Авторы пришли к выводу, что система классификации 
на основе метилирования ДНК может обеспечить бо-
лее точное прогнозирование клинических исходов. 
Например, в группе работ показано, что менингиомы 
grade I по ВОЗ со средним уровнем статуса метилиро-
вания характеризуются худшим клиническим исходом, 

Рис. 3. Карта мутаций менингиом в зависимости от топического положения (основания черепа и конвекситальной поверхности черепа с реги-
ональной предрасположенностью к менингиомам в зависимости от мутации): а – менингиомы, возникающие в области крыла клиновидной ко-
сти, имеют мутации KLF4/TRAF7, опухоли в хиазмально-селлярной области – AKT1/TRAF7, а опухоли, происходящие из обонятельной зоны, 
как правило, содержат мутации SMO. Менингиомы в области задней черепной ямки обычно характеризуются потерей хромосомы 22 (NF2); б – 
менингиомы вдоль серпа мозга и срединной парасагиттальной области, как правило, содержат мутацию SMARCB1. Менингиомы задней череп-
ной ямки, как правило, содержат мутацию NF2/хромосомы 22, при этом вероятность мутации TRAF выше вдоль передней части конвекси-
тальной поверхности мозга

Fig. 3. Mutation map of meningiomas depending on their location (skull base and cranial convexity, with a regional predisposition to meningiomas depending 
on the specific mutation): а – meningiomas arising in the sphenoid wing have KLF4/TRAF7 mutations, tumors in the CSR region have AKT1/TRAF7 mutations, 
and tumors originating in the olfactory zone typically contain SMO mutations. Meningiomas in the posterior cranial fossa region are typically characterized by loss 
of chromosome 22 (NF2); б – meningiomas along the falx cerebri and midparasagittal region typically contain SMARCB1 mutations. Meningiomas in the posterior 
cranial fossa typically contain NF2/chromosome 22 mutations, with a higher probability of TRAF mutations along the anterior cranial convexity

а б
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AKT1/TRAF7

NF2
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Таблица 4. Гены, ассоциированные с развитием менингиомы, с топическим положением на хромосоме и локусе

Table 4. Genes associated with the development of meningioma, with location on the chromosome and locus

Ген 
Gene

Полное наименование 
Full name

Локус 
Locus

Продукт 
Product

NF2 Нейрофибромин 2 
Neurofibromin 2 22q12.2 Мерлин 

Merlin

TRAF7 TNF-рецептор-ассоциированный фактор 7 
TNF receptor-associated factor 7 16p13.3

TNF-рецептор-ассоциированный 
фактор 7 

TNF receptor-associated factor 7

KLF4 Круппель-подобный фактор 4 
Kruppel-like factor 4 9p31 Круппель-подобный фактор 4 

Kruppel-like factor 4

AKT1 v-Akt гомолог 1 вирусного онкогена тимомы мыши 
v-Akt murine thymoma viral oncogene homolog 1 14q32.33

AKT1-киназа (киназа белка се-
рин/треонин) 

AKT1 kinase (serine/threonine protein 
kinase)

SMO Сглаженный, взъерошенный рецептор класса 
Smoothed, ruffled receptor class 7p32.1

Сглаженный G-белковый двойной 
рецептор 

Smoothed G-protein-coupled receptor

PIK3CA

Фосфатидилинозитол-4,5-бифосфат 3-киназа 
каталитическая субъединица α 

Phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate 3-kinase 
catalytic subunit α

3q26.32
Каталитическая субъединица киназы, 

PI3K 
PI3K kinase catalytic subunit

POLR2A РНК-полимераза II субъединица А 
RNA polymerase II subunit A 17p13.1 РНК-полимераза II субъединица А 

RNA polymerase II subunit A

BAP1 BRCA-1-ассоциированный белок 
BRCA-1-associated protein 3p21.1

Убиквитин-карбокситерминальная 
гидролаза 1 

Ubiquitin-carboxyterminal hydrolase 1

SMARCB1

SWI/SNF-связанный матрикс-ассоциированный 
актинзависимый регулятор хроматина, подсемей-

ство B, член 1 
SWI/SNF-associated matrix-associated, actin-

dependent chromatin regulator, subfamily B, member 1

22q11.23 Комплекс SWI/SNF-субъединиц 
SWI/SNF subunit complex

SMARCE1

SWI/SNF-связанный матрикс-ассоциированный 
актинзависимый регулятор хроматина, подсемей-

ство Е, член 1 
SWI/SNF-associated matrix-associated, actin-

dependent chromatin regulator, subfamily E, member 1

17q21.2 Комплекс SWI/SNF-субъединиц 
SWI/SNF subunit complex

BRAF V600E B-Raf протоонкоген 
B-Raf proto-oncogene 7q34 Серин/треонин киназа 

Serine/threonine kinase

NOTCH2 Notch-рецептор 2 
Notch receptor 2 1p12 Notch 2 (Notch-семейный рецептор) 

Notch 2 (Notch family receptor)

PTEN Фосфатаза и тензин гомолог 
Phosphatase and tensin homolog 10q23.31

Фосфатидилинозитол-3,4,5-
трифосфат-3-фосфатаза 

Phosphatidylinositol-3,4,5-triphosphate 
3 phosphatase

CDKN2A Циклинзависимая киназа ингибитора 2А 
Cyclin-dependent kinase inhibitor 2A 9p21.3 p16(NK4A), p14(ARF)

CDKN2B Циклинзависимая киназа ингибитора 2В 
Cyclin-dependent kinase inhibitor 2B 9p21.3 p15(NK4B)

Примечание. TNF – фактор некроза опухоли. 
Note. TNF – tumor necrosis factor.
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чем при других менингиомах grade I по ВОЗ. Анало-
гично менингиомы grade II по ВОЗ с доброкачествен-
ным профилем по  классификации метилирования, 
по-видимому, имеют лучшие прогнозы ОВ, чем в сред-
нем при менингиомах grade II. В одном исследовании 
для прогнозирования риска раннего (5-летнего) реци-
дива менингиом разработана модель на основе мети-
лирования ДНК, которая объединяет статус метили-
рования с  объемом резекции и  степенью 
злокачественности по ВОЗ для  адаптации методики 
к периодичности наблюдения за пациентом и вариан-
там терапии [28, 41, 42, 47, 65, 67, 73, 83, 85–88].

В последних исследованиях сообщается об изме-
нениях в  гистонах при  различных злокачественных 
опухолях, что может вызывать трансформацию главных 
комплексов на хроматине. В частности, при менинги-
омах потеря триметилирования лизина 27 гистона H3 
(H3K27me3) вызывала быструю прогрессию опухоли. 
При рецидивных менингиомах молекулярное профи-
лирование показало сверхэкспрессию генов семейства 
членов C кластера гистонов H1 (HIST1HIc) (6p). Кро-
ме того, показано, что  HIST1HIc опосредует транс-
крипцию хроматина, блокируя его ацетилирование, 
и помогает поддерживать или устанавливать специфи-
ческие паттерны метилирования ДНК. Кроме того, 
около 11 % менингиом, не  относящихся к  NF2, со-
держат мутации потери функции KDM6A и  KDM5C, 
кодирующие гистонлизинспецифические деметилазы, 
что приводит к изменениям в функции гистонов и эпи-
генетической регуляции в  менингиомах. Семейные 
синдромы, при которых есть высокие риски появления 
менингиом, характеризуются наличием мутаций  
в  2 основных субъединицах комплекса SMARCB1, 
SWI/SNF и SMARCE1. Но при анапластических менин-
гиомах агрессивность течения и эпителиально-мезен-
химальная трансформация определяются запуском 
комплекса гистонметилтрансферазы PRC2, антагони-
ста комплекса SWI/SNF [17, 28, 34, 37, 45–48, 58, 65, 
71, 75, 83, 85].

Также нельзя недооценивать значение микроРНК 
(miRNA), являющейся координатором эпигенетиче-
ских процессов, инициации, рецидива и прогрессии 
опухоли. В частности, miR-200a может выступать  
в качестве супрессора опухоли, и его подавление может 
вызвать рост менингиомы, при этом обнаруживается, 
что miR-200a супрессирован в большинстве менин-
гиом. При  злокачественных менингиомах супрессия 
miRNA-145 ассоциирована с  большей экспрессией 
гена COL5A1 (кодирующего коллаген типа V α), поэто-
му miRNA-145 ассоциируется с агрессивностью и ин-
вазивностью злокачественной опухоли. Нарушение 
регуляции miR-21 при менингиомах grade II или III, 
как показано, было более значимым, чем при опухолях 
grade I. При высокорецидивных менингиомах обнару-
жены увеличение контроля miR-190a и  уменьшение 
регуляции miR-219-5p и miR-29c-3p. Показано, что экс-

прессия miRNA-224 коррелирует с поздней стадией 
патологического процесса, поэтому высказано пред-
положение, что ее можно использовать для прогнози-
рования ОВ и БРВ у пациентов [28, 41–43, 46–48, 59, 
64, 70, 73, 84, 85].

Хирургическое лечение
В эпоху увеличения числа случайно обнаруженных 

менингиом, когда у пациентов нет симптомов, благо-
даря расширенным и улучшенным методикам прием-
лемой стратегией является наблюдение с применением 
рутинной контрольной визуализации. При прогресси-
ровании менингиомы и наличии симптоматики стан-
дартом 1-го этапа лечения является радикальная хирур-
гическая операция. Степень радикальности зависит 
от ряда факторов: анатомического расположения опу-
холи, взаимоотношения опухоли с венозными синуса-
ми и наличия в них инвазии, взаимоотношения опу-
холи с артериями, черепными нервами, прорастания 
опухоли в окружающий мозг, особенно в функциональ-
но значимых областях мозга, и др. [4, 5, 8, 11, 36, 74, 
95–109].

Как правило, при конвекситально расположенных 
менингиомах достигается тотальное удаление опухоли, 
но эта локализация встречается только в каждом 6-м слу-
чае. Менингиомы, расположенные парасагиттально, 
более сложны в  удалении, и  достижение тотальной 
резекции не всегда возможно ввиду близкого располо-
жения венозного синуса либо инвазии в него. В пред-
полагаемых случаях инвазии в верхний сагиттальный 
синус хирургическая резекция может не распростра-
няться на  эту часть опухоли из-за риска воздушной 
эмболии, возможного тромбоза синуса и объема кро-
вопотери. Менингиомы, находящиеся в проекции ос-
нования черепа (клиновидная кость, ольфакторная 
зона, бугорок турецкого седла, петрокливальная об-
ласть и  мостомозжечковый угол), наиболее трудны 
для резекции и требуют более высокого уровня навы-
ков хирурга. Достижения в области эндоскопических 
технологий и методик сделали возможной резекцию 
менингиом основания черепа с помощью эндоскопи-
ческого эндоназального доступа, который можно вы-
полнять отдельно или  в  сочетании с  традиционной 
краниотомией, но риски, связанные с этой локализа-
цией, обычно перевешивают таковые при менингио-
мах, расположенных на конвекситальной поверхности 
[7, 8, 25, 33, 36, 74, 100].

Для достижения лучших результатов до или во время 
операции могут быть использованы несколько тактик. 
Например, при гиперваскулярных менингиомах могут 
быть использованы коагуляция и/или предоперационная 
эмболизация для снижения объема кровопотери и обе-
спечения хорошей визуализации на протяжении всей 
операции. Для плотных или кальцинированных менин-
гиом метод удаления опухоли изнутри или пошагово 
может ограничить необходимость в ретракции окру-
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жающего мозга, черепных нервов и сосудистой сети. 
Если опухоль образует капсулу рядом с паутинной обо-
лочкой, использование диссекции может защитить 
мягкую оболочку окружающего мозга от повреждения. 
Аналогично при менингиомах основания черепа, ког-
да черепные нервы и  артерии могут быть охвачены 
опухолью или заключены в нее, но при этом опухоль 
редко инвазирует в них, для идентификации ее грани-
цы и  более безопасного отделения от  нормальных 
структур может использоваться аккуратная диссекция. 
Этот метод дебалкинга, коагуляции и диссекции по пе-
риферии повторяется до тех пор, пока не будет достиг-
нуто тотальное удаление опухоли [5, 36, 74, 100].

Иногда при инвазии в мозговую ткань или веноз-
ные синусы используется хирургия под флуоресцент-
ным контролем для оценки границы опухоли, которая 
активно применяется в лечении глиальных образова-
ний [5, 8, 11, 29, 34, 49, 62, 71, 79]. Поскольку приле-
гающая твердая мозговая оболочка часто вовлечена 
в менингиомы, при реконструкции используется ис-
кусственная оболочка.

Кроме того, менингиома может проникать в при-
легающие кости черепа. Если инвазия в кость огра-
ничена, можно сформировать отверстие до  места 
нормального костного матрикса; если инвазия более 
обширная, что делает костный лоскут не подлежа-
щим восстановлению, следует рассмотреть возмож-
ность использования титановой сетки или системы 
специальных пластин для устранения дефекта костей 
черепа.

Как уже упоминалось, существует несколько фак-
торов, которые могут препятствовать тотальному уда-
лению опухоли, особенно при менингиомах основания 
черепа (например, вовлечение венозного синуса, во-
влеченность артериальных или черепных нервов и об-
ширное распространение в области основания черепа). 
Эти обстоятельства могут по крайней мере частично 

объяснять лучшие показатели выживаемости у паци-
ентов с конвекситально расположенными менингио-
мами по сравнению с пациентами с парасагиттальными 
менингиомами и менингиомами в области основания 
черепа [47, 85, 109, 111].

Также показано, что радикальность резекции име-
ет решающее значение для вероятности рецидива ме-
нингиом. Радикальность удаления опухоли при менин-
гиомах классифицируют в  соответствии с  системой 
градации по Симпсону, которая базируется на данных 
послеоперационной визуализации, а  также оценке 
нейрохирурга во время операции (табл. 5). Так, биопсия 
имеет V степень по Симпсону; субтотальное удаление 
опухоли – IV степень; удаление опухоли без иссечения 
твердой мозговой оболочки или коагуляции – III сте-
пень; тотальное удаление с коагуляцией твердой моз-
говой оболочки – II степень; а  тотальное удаление, 
включая прилегающую твердую мозговую оболочку 
и кость, – I степень. Частота рецидивов при резекции 
I степени по Симпсону при менингиоме grade I низкая; 
она существенно возрастает с увеличением злокачествен-
ности опухоли. В ретроспективном исследовании 5-летняя 
частота рецидивов после тотальной резекции (I степень 
по  Симпсону) при  менингиомах grade I составляет 
6–24 %, тогда как та же резекция при grade II приводит 
к  вероятности рецидива 51–56 %, а  при  grade III – 
к 73–79 %. По мере уменьшения радикальности резек-
ции частота рецидивов увеличивается. Однако БРВ 
при резекции I–III степеней по Симпсону по сравнению 
с IV степенью была выше при локализациях опухоли 
на конвекситальной поверхности, чем при локализации 
опухоли в  парасагиттальной области, возле фалькса 
или в области оснований черепа, а также при высоком 
уровне пролиферации (Ki-67 >3 %) по данным имму-
ногистохимического исследования.

После тотального удаления менингиом grade I целе-
сообразно выполнить контрольное МРТ-исследование 

Таблица 5. Степень хирургической резекции менингиом по Симпсону

Table 5. Simpson’s grade of meningioma resection

Степень резекции 
Resection grade

Определение (объем резекции) 
Definition (extent of resection)

I
Полное удаление, включая резекцию подлежащей кости и связанной с ней 
твердой мозговой оболочки 
Complete resection, including resection of underlying bone and associated dura mater

II Полное удаление и коагуляция мест прикрепления к твердой мозговой оболочке 
Complete resection and coagulation of affected dural only

III Полное удаление без резекции твердой мозговой оболочки или ее коагуляции 
Complete resection without dura resection or coagulation

IV Субтотальная резекция 
Subtotal resection

V Обычная декомпрессия с биопсией или без нее 
Routine decompression, with or without biopsy
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с контрастным усилением гадолинием. При субтотальном 
удалении опухоли grade I и всех менингиом более высо-
кой степени анаплазии необходимо адъювантное лече-
ние для снижения риска рецидива [26, 37, 39, 53, 56, 
74, 90, 108].

Интраоперационная фотодинамическая терапия
При инвазии менингиомы в головной мозг или ве-

нозные синусы, что делает достижение тотальной ре-
зекции невозможным, все чаще используют фотоди-
намическую терапию на  послеоперационное ложе 
удаленной опухоли для повышения локального конт-
роля и частично – радикальности оперативного вме-
шательства. Фотодинамическая терапия основана 
на фотоактивации молекул фотосенсибилизатора, из-
бирательно аккумулировавшихся в  клетках опухоли. 
Так, лазерное излучение активирует фотосенсибили-
затор путем передачи ему энергии, что вызывает воз-
буждение и  изменение молекулярного кислорода 
до  синглетного или  триплетного состояния. В  этом 
состоянии энергия генерирует активные формы кис-
лорода, что приводит к индукции гибели опухолевых 
клеток. Это, в  свою очередь, вызывает повреждение 
мембран внутриклеточных органелл, таких как мито-
хондрии, лизосомы и эндоплазматический ретикулум, 
что приводит апоптозу, некрозу и формированию ло-
кальной ишемии ткани из-за окклюзии неопластиче-
ских сосудов. Фотодинамическая терапия хорошо за-
рекомендовала себя при хирургии опухолей различной 
локализации, в том числе центральной нервной систе-
мы. Однако влияние данного вида терапии на  БРВ 
и ОВ, а также ее роль в локальном контроле у пациен-
тов с менингиомами пока изучаются [5, 8, 26, 37, 41, 
45, 54, 55, 60, 61, 78, 82, 83, 98, 99].

Лучевая терапия
При хирургически нерезектабельных менингиомах 

с  продолженным ростом (ввиду местоположения 
или при наличии сопутствующих заболеваний у паци-
ента) ЛТ является основным методом лечения. Кроме 
того, ЛТ используется в качестве адъювантной терапии 
после хирургического лечения, при  рецидиве после 
резекции, и некоторые рассматривают ее как подход 
к лечению на начальном этапе, если возможна субто-
тальная резекция. Лечение может проводиться как с ис-
пользованием однофракционной стереотаксической 
ЛТ (СЛТ), так и  фракционированной внешней ЛТ 
(ФВЛТ). Существует мало перспективных исследова-
ний, в которых различные режимы доставки ЛТ (ме-
тоды, дозы и т. д.) сравниваются между собой и сопо-
ставляются по  эффективности с  хирургическим 
лечением; большая часть результатов представлена 
ретроспективными данными. Также спорна оценка 
различных методов облучения в зависимости от раз-
мера менингиомы после ЛТ, частоты рецидива вслед-
ствие отсутствия учета при  лечении разнородности 

популяции менингиом, их генетики, а также специфи-
ческой токсичности [24, 33, 36, 74, 97, 101, 102, 104, 
106, 109].

Лечение рецидивирующих менингиом grade I и опре-
деленных рентгенологически (предположительно grade I) 
обычно проводится при общей дозе 50–54 Гр с клини-
ческим целевым объемом 0–5 мм. Для более злокаче-
ственных менингиом grade II–III лечение обычно про-
водится при дозе 59,4–60,0 Гр с более широким общим 
объемом облучения на 10–20 мм в целях анизотроп-
ного расширения целевого объема с учетом анатоми-
ческих барьеров для роста опухоли. Для меньших опу-
холей диаметром <3–4 см и  на  расстоянии ≥2 мм 
от важных неизменных структур (таких как зрительные 
нервы) приемлемым вариантом является однофракци-
онная СЛТ. При некоторых локализациях опухоли ис-
пользовалась ФВЛТ, если достижение тотальной ре-
зекции может вызвать у  пациента значительный 
неврологический дефицит или осложнения. Например, 
в серии случаев менингиом оболочки зрительного не-
рва примерно у 25 % пациентов проводилось лечение 
только с помощью ФВЛТ, осложнений не отмечено, 
а зрение пациентов улучшилось или стабилизировалось 
в  86  % случаев при  медианном сроке наблюдения 
8,3  года. В  другой серии с  участием 100 пациентов 
с предполагаемыми менингиомами grade I основания 
черепа проведена только ФВЛТ (65 %) или СЛТ (35 %), 
достигнут локальный контроль у  95  % пациентов 
при медианном сроке наблюдения 5 лет. Также прово-
дится комбинированное исследование I/II фазы 
для атипичных и анапластических менингиом после 
хирургической резекции при проведении СЛТ с изуче-
нием возможности протонной терапии с эскалацией 
дозы [31, 33, 36, 74, 97, 101, 106, 109].

Редко при менингиомах используется брахитерапия 
как  форма имплантируемой ЛТ, проводимая интра
операционно. Для применения при менингиомах ис-
следовались такие препараты, как йод-125 и цезий-131: 
результаты показали преимущество в  выживаемости 
у пациентов, которые получали такое лечение. Однако 
внедрение брахитерапии в клиническую практику за-
труднено побочными эффектами, включая лучевой 
некроз, инфекционные осложнения, расхождение кра-
ев раны и миграцию имплантатов с высокой частотой 
повторных операций. У  цезия-131 меньше период 
полураспада и ниже риск лучевого некроза по сравне-
нию с йодом-125. Также в качестве одной из форм бра-
хитерапии с цезием-131 используют методику gamma 
tile: биоразлагаемые коллагеновые пластинки, которые 
повторяют форму пострезекционной хирургической 
полости и без прямого контакта с нормальной парен-
химой головного мозга обеспечивают равномерное 
облучение. По результатам исследования о применении 
gamma tile у  пациентов с  менингиомой медиана ОВ 
составила 26 мес, при этом у 10,5 % пациентов наблю-
дался лучевой некроз [33, 101, 102, 104, 106, 109].
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Токсичность облучения зависит от техники и до-
зировки ЛТ. Так, токсичность ФВЛТ зависит от локали-
зации опухоли и включает алопецию. Для СЛТ основной 
побочный эффект – усталость, которая снижается 
при использовании гормонов и, как правило, является 
преходящей. Поздняя токсичность краниальной ЛТ 
включает эндокринопатии, когнитивные нарушения, 
цереброваскулярные расстройства и риски возникнове-
ния вторичных новообразований. Поскольку менин-
гиомы часто доброкачественные, перед проведением ЛТ 
необходимо обсуждение с пациентом, несмотря на низ-
кую частоту осложнений [25, 47, 58, 101, 104, 109].

Если ЛТ рассматривается как основной метод ле-
чения, необходимо брать в расчет некоторые факторы. 
Так, ЛТ не способствует значимому уменьшению масс-
эффекта опухоли, в том числе окружающего перифо-
кального отека; кроме того, она не устраняет имеющу-
юся симптоматику. Также для  локального контроля 
роста опухоли прибегают к ЛТ при малоэффективности 
хирургического лечения или  в  случае расположения 
опухоли в зоне, не позволяющей провести ее безопас-
ное удаление. Предварительное использование ЛТ ис-
ключает хирургическую биопсию, не  давая возмож-
ности гистологического подтверждения степени 
злокачественности опухоли и молекулярных характе-
ристик. Это снижает возможность таргетной терапии, 
а  также ограничивает понимание природы менин-
гиомы и прогноза возможного риска рецидива [101, 
102, 104, 106, 109].

Спорно также недавнее сообщение о том, что ЛТ 
относится к первичному виду лечения и не является 
адъювантной терапией. В систематическом обзоре ли-
тературы, проведенном рабочей группой RANO, в от-
ношении терапии менингиом grade I с использовани-
ем ФВЛТ в  дозе 50–55 Гр в  течение 27–30 фракций 
описано, что в 88–100 % случаев достигнут локальный 
контроль. Это касается и пациентов с менингиомами 
grade I, которые имели 10-летние показатели контроля 
более 90 % при проведении СЛТ в дозе 12–18 Гр, но ре-
зультат зависел от локализации опухоли. Так, у паци-
ентов с менингиомами, расположенными параселляр-
но и в области основания черепа, наблюдались более 
низкие показатели контроля – 70–90 %. При этом БРВ 
при менингиомах <35 мм была выше при СЛТ (суммар-
ная очаговая доза 18 Гр) в сравнении с менингиомами, 
удаленными с радикальностью резекции II–V степеней 
по Симпсону, за исключением тотально удаленных опу-
холей (I степень) [25, 27, 38, 45, 58, 67, 88]. Как и ожи-
далось, при больших менингиомах наблюдается сни-
жение показателей локального контроля, особенно 
при однофракционной СЛТ, а также увеличение (5–23 %) 
осложнений, связанных с ЛТ. Из-за этого некоторые 
клиники используют гипофракционированную СЛТ 
(до 5 фракций) при  лечении менингиом разме-
ром >10 мм. Это позволяет снизить риски осложнений, 
таких как перифокальный отек и лучевой некроз, а так-

же токсическую нагрузку на здоровые ткани. Так, ло-
кальные показатели контроля достигли 91 и 73 % у па-
циентов с  менингиомами grade I и  II, которые 
получили гипофракционированную СЛТ.

В одном исследовании у пациентов, пролеченных 
с помощью стереотаксической радиохирургии или ЛТ, 
некроз являлся отрицательным предиктором ответа 
на ЛТ вне зависимости от метода облучения и времени 
его проведения [25, 33, 102, 106, 109, 112].

Для снижения частоты рецидивов в большинстве 
случаев ЛТ является адъювантной после хирургического 
лечения. В ретроспективных исследованиях добавление 
ФВЛТ (до 59,4 Гр) продемонстрировало наличие реци-
дива только у 20 % пациентов через 6 лет по сравнению 
с 65 % без ЛТ после операции. При этом для менингиом 
высокой степени злокачественности с агрессивным тече-
нием отсутствуют рекомендации, регламентирующие до-
зировку и временные рамки при проведении адъювантной 
ЛТ. В другом групповом исследовании NRG/RTOG па-
циенты были поделены нерандомно на 3 группы риска 
в зависимости от патоморфологического исследования 
опухоли и объема операции. Пациенты с впервые диа-
гностированными менингиомами grade I после тоталь-
ной (I–III степени по  Симпсону) или  субтотальной 
(IV–V степени) резекции были отнесены к группе низ-
кого риска рецидива. На основе предварительных дан-
ных эта группа показала БРВ 86 %. Результаты иссле-
дования подтверждают, что  нет необходимости 
в адъювантной ЛТ при радикально прооперированных 
больших менингиомах grade I [25, 102, 106, 109].

Подавляющая часть рекомендаций по использова-
нию ЛТ при лечении менингиом, которые приведены 
в Национальной всеобщей онкологической сети, име-
ют уровень доказательности 2A. ЛТ может быть при-
менима для небольших (<30 мм) менингиом, не име-
ющих симптоматики, для grade II, прооперированных 
субтотально, и grade III вне зависимости от радикаль-
ности операции, а также субтотально удаленных ме-
нингиом grade I, если в дальнейшем они могут про
явиться клинической симптоматикой. ЛТ необходима 
при больших (>30 мм) менингиомах grade III, не име-
ющих симптоматики, и  может рассматриваться 
при grade II, а также grade I, прооперированной не ра-
дикально [25, 34, 47, 56, 101–105]. Для всех бессим-
птомных менингиом приемлемым вариантом является 
только наблюдение (с серийной визуализацией). 
При первично обнаруженных менингиомах и тех, ко-
торые проявляются неврологической и общемозговой 
симптоматикой, после операции рекомендуется про-
ведение ЛТ в случае grade III. Также ЛТ может быть 
рассмотрена при всех менингиомах grade II, а также 
при больших, не радикально прооперированных ме-
нингиомах grade I. У пациентов с менингиомой, рас-
положенной в хирургически недоступной зоне, и у лиц, 
имеющих противопоказания к оперативному вмеша-
тельству, рекомендуется только ЛТ. Если при рецидиве 
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менингиомы она доступна для хирургического удале-
ния, рекомендована операция с  последующей ЛТ; 
в противном случае рекомендована только ЛТ. Однако 
данные рекомендации не учитывают возраст пациента, 
локализацию опухоли и  молекулярно-генетические 
и патоморфологические маркеры [25, 32, 33, 40, 102, 
106, 109].

Системная терапия
Существует мало крупных или рандомизированных 

исследований, в которых демонстрируется эффектив-
ность системной терапии в  лечении менингиом. 
По данным Национальной всеобщей онкологической 
сети, рекомендуются к использованию 3 класса меди-
каментозной терапии: агонисты рецепторов сомато-
статина, интерферон α и  ингибиторы фактора роста 
эндотелия сосудов. Применение системной фармако-
терапии, по данным Европейской ассоциации нейро-
онкологии, считается экспериментальным (уровень 
доказательства C), поэтому для  лечения менингиом 
не рекомендуют конкретных препаратов или их классов 
(табл. 6) [21, 25, 31–33, 37, 39, 41, 53, 99–110, 112].

Результаты лечения рецидива менингиомы grade I, 
а также более злокачественных менингиом с помощью 
интерферона α продемонстрировали увеличение БРВ 
в течение 6 мес у 54 и 17 % пациентов соответственно. 
Это были исследования небольших групп, при  этом 
интерферон α был умеренно токсичным, что требует 
дополнительных исследований для  определения его 
эффективности [35, 44, 112].

Более перспективные результаты получены при ис-
пользовании антиангиогенных препаратов, ориентиро-
ванных на вазоэндотелиальный ростовой фактор. Так, 
ингибитор сигнализации фактора роста эндотелия со-
судов сунитиниб был использован у 36 пациентов с реф-
рактерной менингиомой grade II/III в  исследовании  
II фазы: БРВ в течение 6 мес достигнута у 44 % пациентов, 

при  этом наблюдалась высокая токсичность (около  
63 % пациентов имели тяжелые побочные эффекты).

Использование у пациентов с рецидивом менин-
гиом grade I–III бевацизумаба (моноклональное анти-
тело против фактора роста эндотелия сосудов) показало 
БРВ в течение 6 мес в 86, 78 и 45 % случаев соответствен-
но. Также идет исследование II фазы по использованию 
бевацизумаба у пациентов с рецидивом и прогрессиро-
ванием менингиом [24, 31–33, 110].

Аналоги соматостатина, обладающие высокой аф-
финностью к SSTR2, являются привлекательным вари-
антом лечения менингиом и обеспечивают целенаправ-
ленный, но при этом обобщаемый и масштабируемый 
подход. Октреотид – инъекционный аналог соматоста-
тина, который активирует SHP1 и SHP2 и ингибирует 
путь PI3K/AKT, что в совокупности опосредует прямые 
противоопухолевые эффекты. Октреотид показал уме-
ренный успех при применении в менингиомах в ранних 
исследованиях с БРВ в течение 6 мес 44 %, но эти по-
казатели не были воспроизводимыми и не подтверж-
дены в других исследованиях. Такие результаты могут 
быть связаны с  внутриклеточными механизмами 
ускользания. Тонкий подход с использованием терано-
стики, нацеленной на SSTR2, получил распространение 
для  применения при  менингиомах [111]. 177Lu-
DOTATATE (Lutathera) – β-излучающий радионуклид, 
аналог соматостатина, который образует активные фор-
мы кислорода, вызывающие одноцепочечные разрывы 
в  ДНК опухоли и  в  итоге – гибель опухоли. После 
связывания с рецептором SSTR и эндоцитоза он ока-
зывает цитотоксический эффект на соседние опухоле-
вые клетки. Кроме того, способность 177Lu излучать 
γ-фотоны может быть использована для фармакоки-
нетической визуализации радиофармацевтического 
препарата in vivo. Предварительные данные демонстри-
руют эффективность этого метода против менингиом, 
которая варьирует в зависимости от степени злокаче-

Таблица 6. Рекомендации по лечению менингиом grade I–III по данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ)

Table 6. Guidelines on treatment of grade I–III meningiomas according to the World Health Organization (WHO)

Гистология по ВОЗ, степень резекции 
WHO histology, degree of resection

Рекомендации по терапевтическому лечению 
Therapeutic guidelines

Grade I, тотальная резекция 
Grade I, total resection

Наблюдение 
Observation

Grade I, субтотальная или частичная резекция 
Grade I, subtotal or partial resection

Наблюдение и/или стереотаксическая радиохирургия 
Observation and/or stereotactic radiosurgery

Grade II, тотальная резекция 
Grade II, total resection

Наблюдение и/или фракционированная радиохирургия 
Observation and/or fractionated radiosurgery

Grade II, субтотальная или частичная резекция 
Grade II, subtotal or partial resection

Фракционированная радиохирургия 
Fractionated radiosurgery

Grade III

Фракционированная радиохирургия, экспериментальная химиоте-
рапия или пептидная рецепторная радионуклидная терапия 

Fractionated radiosurgery, experimental chemotherapy, or peptide 
receptor radionuclide therapy
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ственности, с  показателями БРВ в течение 6 мес  
94, 48 и 0 % для опухолей grade I, II, III, положительных 
по SSTR2, соответственно. Данный препарат находится 
на стадии исследования при лечении менингиом и пред-
лагается для рассмотрения совместно  в рамках практи-
ческих рекомендаций Европейской ассоциации ядерной 
медицины, Европейской ассоциации нейроонкологии, 
Общества ядерной медицины и молекулярной визуализа-
ции, критериев оценки ответа/эффективности лечения 
в нейроонкологии в случаях рецидива после стандарт-
ного лечения с учетом его низкого профиля токсич-
ности и доказанной эффективности при других видах 
опухолей [31–33, 57, 74, 97, 100–104, 108].

В исследовании II фазы при рецидивирующей ме-
нингиоме, при которой не достигнут эффект от хирур-
гического лечения или ЛТ, использовали альтернатив-
ный аналог соматостатина пасиреотид. Препарат имел 
хорошую переносимость, несмотря на то что его исполь-
зование показало БРВ в течение 6 мес только 17 % у па-
циентов со злокачественной менингиомой (grade II/III) 
и 50 % у пациентов с grade I. В другом ретроспективном 
исследовании продемонстрировано, что для увеличе-
ния вероятности БРВ в течение 6 мес эффективно при-
менение сандостатина в эстрогенотрицательных и про-
гестеронположительных  опухолях до 87,8 %; напротив, 
у пациентов с эстрогенотрицательными и прогестеро-
нотрицательными менингиомами БРВ в течение 6 мес 
составляла 62,5 %. При этом в исследовании у 9 паци-
ентов со злокачественной менингиомой, получавших 
октреотид, а также в более крупном исследовании па-
сиреотида не  наблюдалось рентгенологического от-
вета и не обнаружено значимого увеличения БРВ [32, 
39, 40, 111].

Иммунотерапия
Иммунотерапия продемонстрировала успех и зна-

чительные преимущества при  солидных опухолях, 
включая меланому и немелкоклеточный рак легкого, 

и активно изучается при рецидивирующей менинги-
оме, глиальных опухолях головного мозга [58, 61, 94, 
103, 105, 111, 112]. Подобно глиомам, менингиомы 
часто демонстрируют иммунное уклонение с истоще-
нием Т-клеток, что  приводит к  снижению уровней 
PD-1+-Т-клеток. Хотя уровень лиганда запрограмми-
рованной смерти 1 (PD-L1) повышен в менингиомах, 
причем уровни экспрессии возрастают с увеличением 
степени злокачественности, прогностическая роль 
экспрессии PD-L1 остается условной. Эффективность 
иммунотерапии может быть ограничена низкой мута-
ционной нагрузкой опухоли и ее иммуносупрессивным 
микроокружением. Соответственно, иммунотерапия 
показала переменный успех в  лечении менингиом. 
В  исследовании II фазы у  пациентов с  рецидивиру
ющей менингиомой grade II и III, получавших пембро-
лизумаб, достигнуты частота БРВ 48 % и медиана БРВ 
7,6 мес. Аналогично в другом исследовании II фазы 
длительная выживаемость наблюдалась у 8  % (2/25) 
пациентов с рецидивирующей менингиомой grade II 
и III с высокой мутационной нагрузкой, хотя пер-
вичная конечная точка не достигнута с частотой БРВ 
42,4  % [24, 28, 29, 31, 100, 111, 112].

Также продолжаются испытания ингибирующей 
терапии на  основе антител PD-L1, пембролизумаба 
и ниволумаба отдельно или ниволумаба с гипофрак-
ционированной СЛТ в  сочетании с  ипилумумабом 
или без него (ингибитор CTLA4) и авелумаба (в сочета-
нии с протонной радиотерапией). Сообщается о случае 
очень хорошего ответа на ниволумаб у пациента с реци-
дивирующей, рефрактерной к лечению менингиомой 
и гомозиготной делецией гена репарации несоответ-
ствий ДНК MSH2. Изучается использование препаратов, 
нацеленных на путь mTOR, в частности с эверолимусом 
и вистусертибом. Эверолимус также рассматривается 
в сочетании с аналогом рецептора соматостатина октре-
отидом при рецидивирующей менингиоме (табл. 7) [24, 
28, 29, 31–33, 39, 41, 100, 111].

Таблица 7. Продолжающиеся клинические испытания по лечению менингиом

Table 7. Ongoing clinical trials for the treatment of meningiomas

Идентификатор 
клинического 
исследования 
Clinical trial 

identifier

Описание исследования 
Study description

Препарат или метод 
Drug or method

NCT02648997

Открытое исследование II фазы ниволумаба или комбинации ниволу-
маба и ипилимумаба у взрослых пациентов с прогрессирующей/

рецидивирующей менингиомой 
An open-label phase II trial of nivolumab or the combination of nivolumab 

and ipilimumab in adult patients with progressive/recurrent meningioma

Ниволумаб, ипилимумаб, 
дистанционная ЛТ 

Nivolumab, ipilimumab, 
external beam RT

NCT05425004
Кабозантиниб для пациентов с рецидивирующей или прогрессирую-

щей менингиомой 
Cabozantinib for patients with recurrent or progressive meningioma

Кабозантиниб 
Cabozantinib

NCT05940493
Абемациклиб у пациентов с впервые диагностированной менингио-

мой 
Abemaciclib in patients with newly diagnosed meningioma

Абемациклиб, плацебо 
Abemaciclib, placebo
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Идентификатор 
клинического 
исследования 
Clinical trial 

identifier

Описание исследования 
Study description

Препарат или метод 
Drug or method

NCT06830356

ПЭТ-визуализация рецепторов соматостатина для определения 
оптимальной дозы ЛТ при менингиомах высокого риска 

PET imaging of somatostatin receptors for determining the optimal RT 
dose in high-risk meningiomas

Повышение дозы ЛТ 
Increasing the dose of RT

NCT06126588

Комбинация эверолимуса и 177Lu-DOTATATE в лечении рефрактер-
ной менингиомы grade II–III: клиническое исследование IIb фазы 

Combination of everolimus and 177Lu-DOTATATE in treatment 
of refractory grade II–III meningioma: a phase IIb clinical trial

Эверолимус 
Everolimus

NCT04997317

Лечение рецидивирующих или прогрессирующих менингиом 
с помощью радиоактивно меченного антагониста соматостатина 

177Lu-сатореотида 
Treatment of recurrent or progressive meningiomas with the radiolabeled 

somatostatin antagonist 177Lu-satoreotide

177Lu-DOTA-JR11

NCT03631953

Комбинация алпелисиба и траметиниба при прогрессирующих 
рефрактерных менингиомах 

Combination of alpelisib and trametinib for progressive refractory 
meningiomas

Траметиниб, алпелисиб 
Trametinib, alpelisib

NCT02847559

Применение терапии электрическим полем Optune и бевацизумаба 
для лечения пациентов с рецидивирующей или прогрессирующей 

менингиомой grade II–III 
Optune electrical field therapy and bevacizumab for the treatment 
of patients with recurrent or progressive grade II–III meningiomas

Бевацизумаб 
Bevacizumab

NCT04082520

Применение препарата Лутатера для лечения неоперабельной 
прогрессирующей менингиомы после дистанционной ЛТ 

Use of Lutathera for the treatment of inoperable progressive meningioma 
after external beam RT

68Ga-DОТАТАТ, 177Lu

NCT03604978

Ниволумаб и многофракционная стереотаксическая радиохирургия 
с ипилимумабом или без него при лечении пациентов с рецидивиру-

ющей менингиомой grade II–III 
Nivolumab and multifraction stereotactic radiosurgery with or without 

ipilimumab in the treatment of patients with recurrent grade II–III 
meningiomas

Ниволумаб 
Nivolumab

NCT06275919

Регорафениб для лечения рецидивирующей менингиомы grade II–III 
(исследование MIRAGE) 

Regorafenib for the treatment of recurrent grade II–III meningiomas 
(MIRAGE study)

Регорафениб, местный 
стандарт лечения 

Regorafenib, the local standard 
of care

NCT03279692

Исследование II фазы применения пембролизумаба при рецидивиру-
ющей или остаточной менингиоме высокой степени злокачественно-

сти 
A phase II study of pembrolizumab in recurrent or residual high-grade 

meningioma

Пембролизумаб 
Pembrolizumab

NCT02523014

Висмодегиб, ингибитор FAK GSK2256098, капивасертиб и абемаци-
клиб в лечении пациентов с прогрессирующими менингиомами 

Vismodegib, the FAK inhibitor GSK2256098, capivasertib and abemaciclib 
in the treatment of patients with progressive meningiomas

Висмодегиб, ингибитор 
FAK GSK2256098, капива-

сертиб, абемациклиб 
Vismodegib, FAK inhibitor 
GSK2256098, capivasertib, 

abemaciclib

NCT04501705

Апатиниб в лечении рецидивирующей атипичной/злокачественной 
менингиомы у взрослых 

Apatinib in the treatment of recurrent atypical/malignant meningioma 
in adults

Апатиниба мезилат 
Apatinib mesylate

Примечание. ЛТ – лучевая терапия; ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография. 
Note. RT – radiation therapy; PET – positron emission tomography.

Окончание табл. 7

End of table 7
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Перспективы
Использование искусственного интеллекта и радио-

мики может помочь в оценке риска рецидива. Дальнейшее 
развитие радиомики наряду с биомаркерами экспрессии 
генов также может улучшить существующие модели стра-
тификации риска. В настоящее время утверждения от-
носительно использования искусственного интеллекта 
в диагностике и лечении менингиом носят теоретический 
и спекулятивный характер, но, безусловно, останутся об-
ластью активных исследований [37, 53, 97, 101, 108].

Заключение
Менингиомы значимо влияют на жизнь пациентов, 

несмотря на  то, что являются доброкачественными 

опухолями, и  могут вызывать трудности в  процессе 
наблюдения и терапии. Хирургическое лечение – ос-
новной метод, особенно когда возможно тотальное 
удаление опухоли. При невозможности радикального 
удаления в  связи с  анатомическим расположением 
или если опухоль ведет себя агрессивно либо характе-
ризуется высокой степенью злокачественности, не-
обходимо использовать адъювантные методы лечения. 
При этом зачастую адъювантная терапия имеет недо-
статки, и только немногие схемы медикаментозного 
лечения показали эффективность и одобрены к ис-
пользованию. Для устранения этих пробелов требу-
ются постоянные исследования и  клинические ис-
пытания.

Литература / references
1. Ostrom Q.T., Price M., Neff C. et al. CBTRUS statistical report: 

primary brain and other central nervous system tumors diagnosed  
in the United States in 2016–2020. Neuro Oncol 2023;25(12 suppl 2): 
iv1–99. DOI: 10.1093/neuonc/noad149

2. Козлов А.В., Ефремов К.В., Галкин М.В. и др. Плоскостные 
гиперостотические менингиомы свода черепа: анализ 69 на-
блюдений из одной клиники. Вопросы нейрохирургии имени 
Н.Н. Бурденко 2025;89(1):20–9. DOI: 10.17116/
neiro20258901120 
Kozlov A.V., Efremov K.V., Galkin M.V. et al. En plaque convexity 
hyperostotic meningioma: 69 cases from a singlecenter. Voprosy 
neyrokhirurgii imeni N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal  
of Neurosurgery 2025;89(1):20–9. (In Russ., In Engl.)  
DOI: 10.17116/neiro20258901120

3. Бекяшев А.Х. Патогенез менингиом (обзор литературы).  
Опухоли головы и шеи 2011;(4):26–40. 
Bekyashev A.Kh. Pathogenesis of meningiomas (a review  
of literature). Opukholi golovy i shei = Head and Neck Tumor 
2011;(4):26–40. (In Russ.).

4. Абдуллаев А.Н., Джинджихадзе Р.С., Поляков А.В. и др. До-
ступы в микрохирургии ольфакторных менингиом. Система-
тический обзор литературы и метаанализ. Вопросы нейрохи-
рургии имени Н.Н. Бурденко 2026;90(2):103–11.  
DOI: 10.17116/neiro202690021103 
Abdullaev A.N., Dzhindzhikhadze R.S., Polyakov A.V. et al. 
Approaches in microsurgery for olfactory meningiomas:  
a systematic review and meta-analysis. Voprosy neyrokhirurgii imeni 
N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal of Neurosurgery 
2026;90(2):103–11. (In Russ., In Engl.).  
DOI: 10.17116/neiro202690021103

5. Куканов К.К., Воробьева О.М., Забродская Ю.М. и др. Интра-
краниальные менингиомы: клинико-интраскопические и па-
томорфологические причины рецидивирования с учетом со-
временных методов лечения (обзор литературы). Сибирский 
онкологический журнал 2022;21(4):110–23.  
DOI: 10.21294/1814-4861-2022-21-4-110-123 
Kukanov K.K., Vorobyova O.M., Zabrodskaya Yu.M. et al. 
Intracranial meningiomas: clinical, intrascopic and pathomorphological 
causes of recurrence (literature review). Sibirskiy onkologicheskiy 
zhurnal = Siberian Journal of Oncology 2022;21(4):110–23. (In Russ.). 
DOI: 10.21294/1814-4861-2022-21-4-110-123

6. Мельченко С.А., Брехунцов М.А., Сенько И.В. и др. Тентори-
альные менингиомы, распространяющиеся по поперечному  
и сигмовидному синусам до луковицы яремной вены (обзор 
литературы и три клинических случая). Вопросы нейрохирур-
гии имени Н.Н. Бурденко 2026;90(1):73–82.  
DOI: 10.17116/neiro20269001173 
Melchenko S.A., Brehuncov M.A., Senko I.V. et al. Tentorial 
meningiomas extending along transverse and sigmoid sinuses  

to jugular vein bulb. Voprosy neyrokhirurgii imeni N.N. Burdenko = 
Burdenko’s Journal of Neurosurgery 2026;90(1):73–82. (In Russ., 
In Engl.). DOI: 10.17116/neiro20269001173

7. Григорян Г.Ю., Усачев Д.Ю., Куличков Д.А., Григорян Ю.А. 
Менингиомы задней поверхности пирамиды височной кости: 
клинические проявления, анатомические взаимоотношения  
и результаты хирургического лечения. Вопросы нейрохирур-
гии имени Н.Н. Бурденко 2026;90(1):29–38.  
DOI: 10.17116/neiro20269001129 
Grigoryan G.Yu., Usachev D.Yu., Kulichkov D.A., Grigoryan Yu.A. 
Posterior petrous meningiomas: clinical manifestations, anatomical 
relationships and postoperative outcomes. Voprosy neyrokhirurgii 
imeni N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal  
of Neurosurgery 2026;90(1):29–38. (In Russ., In Engl.).  
DOI: 10.17116/neiro20269001129

8. Ушанов В.В., Забродская Ю.М., Улитин А.Ю. и др. Патомор-
фология рецидивирующих менингиом. Архив патологии 
2025;87(5):28–35. DOI: 10.17116/patol20258705128 
Ushanov V.V., Zabrodskaya Yu.M., Ulitin A.Yu. et al. Pathology 
features of recurrent meningioma. Arkhiv patologii = Russian 
Journal of Archive of Pathology 2025;87(5):28–35. (In Russ.).  
DOI: 10.17116/patol20258705128

9. Михайлов Н.И., Зайцев А.М., Кучерявых М.А. и др. Метаста-
тические менингиомы: серия случаев и обзор литературы. Во-
просы нейрохирургии имени Н.Н. Бурденко 2025;89(3):83–91. 
DOI: 10.17116/neiro20258903183 
Mikhailov N.I., Zaitsev A.M., Kucheryavykh M.A. et al. Metastatic 
meningiomas: a case series and literature review. Voprosy 
neyrokhirurgii imeni N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal  
of Neurosurgery 2025;89(3):83–91. (In Russ., In Engl.).  
DOI: 10.17116/neiro20258903183

10. Степаненко В.В., Шаманин В.А., Трашин А.В. и др. Кранио-
вертебральные интрадуральные менингиомы: анализ результа-
тов хирургического лечения (ретроспективное двухцентровое 
исследование). Вопросы нейрохирургии имени Н.Н. Бурденко 
2024;88(6):23–30. DOI: 10.17116/neiro20248806123 
Stepanenko V.V., Shamanin V.A., Trashin A.V. et al. Craniovertebral 
intradural meningiomas: analysis of postoperative outcomes  
(a retrospective two-center study). Voprosy neyrokhirurgii imeni  
N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal of Neurosurgery 2024;88(6): 
23–30. (In Russ., In Engl.). DOI: 10.17116/neiro20248806123

11. Данилин В.Е., Рзаев Д.А., Летягин Г.В. и др. Внутричерепные 
менингиомы детского возраста. Вопросы нейрохирургии 
имени Н.Н. Бурденко 2020;84(3):44–51.  
DOI: 10.17116/neiro20208403144 
Danilin V.E., Rzaev D.A., Letyagin G.V. et al. Intracranial 
meningiomas in children. Voprosy neyrokhirurgii imeni 
N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal of Neurosurgery 2020;84(3): 
44–51. (In Russ., In Engl.). DOI: 10.17116/neiro20208403144

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://doi.org/10.1093/neuonc/noad149


MD-onco 2 2026
Том 6 / Vol. 6

4.0

86

РЕДКИЕ И  СЛОЖНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ: ДИАГНОСТИКА И ВЫБОР ТАКТИКИ  ЛЕЧЕНИЯ
Rare and complex clinical situations: DIAGNOSIS and Selection of treatment tactics

12. Opoku I., Yang L., Sun P. et al. Pediatric cerebral meningioma:  
a single-center study with 10 children not associated with 
neurofibromatosis type 2 and literature review. Pediatr Neurosurg 
2022;57(6):422–33. DOI: 10.1159/000526541

13. Louis D.N., Perry A., Wesseling P. et al. The 2021 WHO 
classification of tumors of the central nervous system: a summary. 
Neuro Oncol 2021;23(8):1231–51. DOI: 10.1093/neuonc/noab106

14. Rynda A., Olyushin V., Rostovtsev D., Zabrodskaya Y. Influence  
of the expression of ABCG2 transporters on the results of photodynamic 
therapy in malignant gliomas. Ann Oncol 2021;32(Suppl 5):S523. 
DOI: 10.1016/j.annonc.2021.08.026

15. Ren L., Deng J., Wakimoto H. et al. Clinical and molecular 
characteristics and long-term outcomes of pediatric intracranial 
meningiomas: a comprehensive analysis from a single neurosurgical 
center. Acta Neuropathol Commun 2025;13(1):15.  
DOI: 10.1186/s40478-025-01925-0

16. Youngblood M.W., Miyagishima D.F., Jin L. et al. Associations  
of meningioma molecular subgroup and tumor recurrence. Neuro 
Oncol 2021;23:783–94. DOI: 10.1093/neuonc/noaa226

17. Tauziède-Espariat A., Pfister S.M., Mawrin C., Sahm F. Pediatric 
meningiomas: a literature review and diagnostic update. 
Neurooncol Adv 2023;5(Suppl 1):i105–11.  
DOI: 10.1093/noajnl/vdac165

18. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Результаты 
использования интраоперационного флюоресцентного конт-
роля с хлорином Е6 при резекции глиальных опухолей голов-
ного мозга. Вопросы нейрохирургии имени Н.Н. Бурденко 
2021;85(4):20–8. DOI: 10.17116/neiro20218504120 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Intraoperative 
fluorescence control with chlorin E6 in resection of glial brain 
tumors. Voprosy neyrokhirurgii imeni  
N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal of Neurosurgery 2021;85(4): 
20–8. (In Russ., In Engl.). DOI: 10.17116/neiro20218504120

19. Ren L., Xie Q., Deng J. et al. Association of frequent NF2 
mutations with spinal location predominance and worse outcomes 
in psammomatous meningiomas. J Neurosurg 2024;141(3):593–601 
DOI: 10.3171/2024.1.JNS232450

20. Ren L., Hua L., Deng J. et al. Favorable long-term outcomes  
of chordoid meningioma compared with the other WHO Grade 2 
meningioma subtypes. Neurosurgery 2023;92(4):745–55.  
DOI: 10.1227/neu.0000000000002272

21. Ren L., Hua L., Bao Z. et al. Distinct clinical outcome of microcystic 
meningioma as a WHO grade 1 meningioma subtype. J Neurooncol 
2023;161(2):193–202. DOI: 10.1007/s11060-022-04034-3

22. Hua L., Alkhatib M., Podlesek D. et al. Two predominant molecular 
subtypes of spinal meningioma: thoracic NF2-mutant tumors 
strongly associated with female sex, and cervical AKT1-mutant 
tumors originating ventral to the spinal cord. Acta Neuropathol 
2022;144(5):1053–55. DOI: 10.1007/s00401-022-02474-9

23. Goldbrunner R., Stavrinou P., Jenkinson M.D. et al. EANO 
guideline on the diagnosis and management of meningiomas.  
Neuro Oncol 2021;23(11):1821–34. DOI: 10.1093/neuonc/noab150

24. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М., Забродская Ю.М. 
Комплексное лечение пациента с нейрофиброматозом  
2-го типа. Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Корса-
кова 2020;120(8):98–104. DOI: 10.17116/jnevro202012008198 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M., Zabrodskaya Yu.M. 
Complex treatment of a patient with neurofibromatosis type 2. 
Zhurnal nevrologii i psikhiatrii im. S.S. Korsakova = S.S. Korsakov 
Journal of Neurology and Psychiatry 2020;120(8):98–104.  
(In Russ.). DOI: 10.17116/jnevro202012008198

25. Lucas C.G., Mirchia K., Seo K. et al. Spatial genomic, biochemical 
and cellular mechanisms underlying meningioma heterogeneity  
and evolution. Nat Genet 2024;56(6):1121–33.  
DOI: 10.1038/s41588-024-01747-1

26. Brastianos P.K., Twohy E.L., Gerstner E.R. et al. Alliance A071401: 
phase II trial of focal adhesion kinase inhibition in meningiomas 
with somatic NF2 mutations. J Clin Oncol 2023;41(3):618–28. 
DOI: 10.1200/JCO.21.02371

27. Brastianos P.K., Dooley K., Geyer S. et al. Abemaciclib  
in meningiomas with somatic NF2 or CDK pathway alterations:  
the phase 2 Alliance A071401 trial. Nat Med 2026;32(2):717–24. 
DOI: 10.1038/s41591-025-04141-4

28. Fan W., Wang C., Zhong X. et al. A refractory case of CDKN2A/B 
loss metastatic intrahepatic cholangiocarcinoma achieving a partial 
response after first-line treatment with palbociclib. Onco Targets 
Ther 2023;16;23–9. DOI: 10.2147/OTT.S390458

29. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Флуорес-
центная диагностика с хлорином е6 в хирургии глиом низкой 
степени злокачественности. Biomedical Photonics 
2021;10(4):35–43. DOI: 10.24931/2413-9432-2021-10-4-35-43 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Fluorescent 
diagnostics with chlorin e6 in surgery of low-grade glioma. 
Biomedical Photonics 2021;10(4):35–43. (In Russ., In Engl.).  
DOI: 10.24931/2413-9432-2021-10-4-35-43

30. Zeverijn L.J., Looze E.J., Thavaneswaran S. et al. Limited clinical 
activity of palbociclib and ribociclib monotherapy in advanced 
cancers with cyclin D-CDK4/6 pathway alterations in the Dutch 
DRUP and Australian MoST trials. Int J Cancer 
2023;153(7):1413–22. DOI: 10.1002/ijc.34649

31. Preusser M., Silvani A., Le Rhun E. et al. Trabectedin for recurrent 
WHO grade 2 or 3 meningioma: a randomized phase 2 study  
of the EORTC Brain Tumor Group (EORTC-1320-BTG).  
Neuro Oncol 2022;24(5):755–67. DOI: 10.1093/neuonc/noab243

32. Kotecha R., Akdemir E.Y., Kutuk T. et al. Benchmarking  
the efficacy of salvage systemic therapies for recurrent meningioma: 
a RANO group systematic review and meta-analysis to guide 
clinical trial design. Neuro Oncol 2025;27(7):1670–85.  
DOI: 10.1093/neuonc/noaf009

33. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Использова-
ние флуоресцентной навигации и эндоскопической ассистен-
ции в хирургии глиобластом головного мозга. Вопросы нейро-
хирургии имени Н.Н. Бурденко 2025;89(6):28–37.  
DOI: 10.17116/neiro20258906128 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Fluorescence 
navigation and endoscopic assistance in surgery for brain glioblastomas. 
Voprosy neyrokhirurgii imeni N.N. Burdenko = Burdenko’s Journal 
of Neurosurgery 2025;89(6):28–37. (In Russ., In Engl.).  
DOI: 10.17116/neiro20258906128

34. Magill S.T., Young J.S., Chae R. et al. Relationship between tumor 
location, size, and WHO grade in meningioma. Neurosurg Focus 
2018;44(4):E4. DOI: 10.3171/2018.1.FOCUS17752

35. Rogers L., Barani I., Chamberlain M. et al. Meningiomas: 
knowledge base, treatment outcomes, and uncertainties.  
A RANO review. J Neurosurg 2015;122(1):4–23.  
DOI: 10.3171/2014.7.JNS131644

36. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Возможно-
сти интерстициальной фотодинамической терапии в лечении 
глиобластом головного мозга. Biomedical Photonics 
2025;14(1):4–19. DOI: 10.24931/2413-9432-2025-14-1-4-19 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Possibilities  
of interstitial photodynamic therapy in the treatment of brain 
glioblastoma. Biomedical Photonics 2025;14(1):4–19. (In Russ.,  
In Engl.). DOI: 10.24931/2413-9432-2025-14-1-4-19

37. Hammouche S., Clark S., Wong A.H. et al. Long-term survival 
analysis of atypical meningiomas: survival rates, prognostic factors, 
operative and radiotherapy treatment. Acta Neurochir (Wien) 
2014;156(8):1475–81. DOI: 10.1007/s00701-014-2156-z

38. Buerki R.A., Horbinski C.M., Kruser T. et al. An overview  
of meningiomas. Future Oncol 2018;14(21):2161–77.  
DOI: 10.2217/fon-2018-0006

39. Proctor D.T., Ramachandran S., Lama S., Sutherland G.R. 
Towards molecular classification of meningioma: evolving treatment 
and diagnostic paradigms. World Neurosurg 2018;119:366–73. 
DOI: 10.1016/j.wneu.2018.08.019

40. Рында А.Ю., Ростовцев Д.М., Олюшин В.Е., Забродская Ю.М. 
Лечебный патоморфоз в тканях злокачественной глиомы 
после фотодинамической терапии с хлорином е6 (сообщение 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://doi.org/10.1093/neuonc/noab106
https://doi.org/10.17116/neiro20218504120
https://doi.org/10.17116/neiro20218504120
https://doi.org/10.3171/2024.1.JNS232450
https://doi.org/10.1227/neu.0000000000002272
https://doi.org/10.1007/s11060-022-04034-3
https://doi.org/10.1007/s00401-022-02474-9
https://doi.org/10.1093/neuonc/noab150
https://doi.org/10.17116/jnevro202012008198
https://doi.org/10.1038/s41591-025-04141-4
https://doi.org/10.24931/2413�9432�2021�10-4-35-43
https://doi.org/10.24931/2413�9432�2021�10-4-35-43
https://doi.org/10.24931/2413-9432-2025-14-1-4-19
https://doi.org/10.24931/2413-9432-2025-14-1-4-19


MD-onco 2 2026
Том 6 / Vol. 6

4.0

87

РЕДКИЕ И  СЛОЖНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ: ДИАГНОСТИКА И ВЫБОР ТАКТИКИ  ЛЕЧЕНИЯ
Rare and complex clinical situations: DIAGNOSIS and Selection of treatment tactics

о двух клинических случаях). Biomedical Photonics 
2020;9(2):45–54. Doi: 10.24931/2413-9432-2020-9-2-45-54 
Rynda A.Yu., Rostovtsev D.M., Olyushin V.E., Zabrodskaya Yu.M. 
Therapeutic pathomorphosis in malignant glioma tissues after 
photodynamic therapy with сhlorin e6 (reports of two clinical 
cases). Biomedical Photonics 2020;9(2):45–54. (In Russ., In Engl.) 
DOI: 10.24931/2413-9432-2020-9-2-45-54

41. Smith M.J. Germline and somatic mutations in meningiomas. 
Cancer Genet 2015;208(4):107–14.  
DOI: 10.1016/j.cancergen.2015.02.003

42. Aavikko M., Li S.P., Saarinen S. et al. Loss of SUFU function  
in familial multiple meningioma. Am J Hum Genet 2012;91(3):520–6.  
DOI: 10.1016/j.ajhg.2012.07.015

43. Yakubov E., Ghoochani A., Buslei R. et al. Hidden association  
of Cowden syndrome, PTEN mutation and meningioma frequency. 
Oncoscience 2016;3(5–6):149–55. DOI: 10.18632/oncoscience.305

44. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Фотодина-
мическая терапия злокачественных глиом. Российский жур-
нал персонализированной медицины 2025;5(5):380–96.  
DOI: 10.18705/2782-3806-2025-5-5-380-396 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Photodynamic 
therapy of malignant gliomas. Rossiyskiy zhurnal 
personalizirovannoy meditsyny = Russian Journal for Personalized 
Medicine 2025;5(5):380–96. (In Russ.).  
DOI: 10.18705/2782-3806-2025-5-5-380-396

45. Smith M.J., Wallace A.J., Bowers N.L. et al. SMARCB1 mutations 
in schwannomatosis and genotype correlations with rhabdoid 
tumors. Cancer Genet 2014;207(9):373–8.  
DOI: 10.1016/j.cancergen.2014.04.001

46. Smith M.J., OʼSullivan J., Bhaskar S.S. et al. Loss-of-function 
mutations in SMARCE1 cause an inherited disorder of multiple 
spinal meningiomas. Nat Genet 2013;45(3):295–8.  
DOI: 10.1038/ng.2552

47. Smith M.J., Wallace A.J., Bennett C. et al. Germline SMARCE1 
mutations predispose to both spinal and cranial clear cell 
meningiomas. J Pathol 2014;234(4):436–40. DOI: 10.1002/path.4427

48. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Оценка вли-
яния флуоресцентной хирургии у пациентов с глиобластомой 
на отдаленные результаты лечения. Российский журнал пер-
сонализированной медицины 2025;5(5):397–411.  
DOI: 10.18705/2782-3806-2025-5-5-397-411 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Evaluation  
of the influence of fluorescence surgery in patients with 
glioblastoma on long-term treatment results. Rossiyskiy zhurnal 
personalizirovannoy meditsyny = Russian Journal for Personalized 
Medicine 2025;5(5):397–411. (In Russ.). DOI: 10.18705/2782-
3806-2025-5-5-397-411

49. Shankar G.M., Abedalthagafi M., Vaubel R.A. et al. Germline  
and somatic BAP1 mutations in high-grade rhabdoid meningiomas. 
Neuro Oncol 2017;19(4):535–45. DOI: 10.1093/neuonc/nox094

50. Haugh A.M., Njauw C.N., Bubley J.A. et al. Genotypic  
and phenotypic features of BAP1 cancer syndrome: a report  
of 8 new families and review of cases in the literature. JAMA Dermatol 
2017;153(10):999–1006. DOI: 10.1001/jamadermatol.2017.2330

51. Рында А.Ю., Павлов О.А., Вербицкий О.П. и др. Множествен-
ная миелома с интракраниальным распространением. Вест-
ник рентгенологии и радиологии 2023;104(1):56–61.  
DOI: 10.20862/0042-4676-2023-104-1-56-61 
Rynda A.Yu., Pavlov О.А., Verbitskiy О.P. et al. Multiple Myeloma 
with Intracranial Distribution. Vestnik rentgenologii i radiologii = 
Journal of Radiology and Nuclear Medicine 2023;104(1):56–61. 
(In Russ.).  
DOI: 10.20862/0042-4676-2023-104-1-56-61

52. Bowers D.C., Nathan P.C., Constine L. et al. Subsequent 
neoplasms of the CNS among survivors of childhood cancer:  
a systematic review. Lancet Oncol 2013;14(8):e321–8.  
DOI: 10.1016/S1470-2045(13)70107-4

53. Watts J., Box G., Galvin A. et al. Magnetic resonance imaging  
of meningiomas: a pictorial review. Insights Imag 2014;5(1):113–22. 
DOI: 10.1007/s13244-013-0302-4

54. Rynda A., Olyushin V., Rostovtsev D., Zabrodskaya Y. Long-term 
survival following photodynamic therapy for malignant glioma 
depending on MGMT status. Ann Oncol 2020;31(Suppl. 4):S402. 
DOI: 10.1016/j.annonc.2020.08.486

55. Baskan O., Silav G., Bolukbasi F.H. et al. Relation of apparent 
diffusion coefficient with Ki-67 proliferation index in meningiomas. 
Br J Radiol 2016;89(1057):20140842. DOI: 10.1259/bjr.20140842

56. Afshar-Oromieh A., Wolf M.B., Kratochwil C. et al. Comparison  
of 68Ga-DOTATOC-PET/CT and PET/MRI hybrid systems  
in patients with cranial meningioma: initial results. Neuro Oncol 
2015;17(2):312–9. DOI: 10.1093/neuonc/nou131

57. Olyushin V., Rynda A., Rostovtsev D. Immunotherapy  
with autologous dendritic cells as part of the complex treatment  
of patients with malignant gliomas. Ann Oncol 2020;31(Suppl. 4):S405.  
DOI: 10.1016/j.annonc.2020.08.493

58. Bosnyák E., Kamson D.O., Guastella A.R. et al. Molecular imaging 
correlates of tryptophan metabolism via the kynurenine pathway  
in human meningiomas. Neuro Oncol 2015;17(9):1284–92.  
DOI: 10.1093/neuonc/nov098

59. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Малоинва-
зивное хирургическое лечение глиобластом методом интер-
стициальной фотодинамической терапии. Злокачественные 
опухоли 2025;15(1):35–49. DOI: 10.18027/2224-5057-2025-044 
Rynda A.Y., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Minimally 
invasive surgical treatment of glioblastomas using interstitial 
photodynamic therapy. Zlokachestvennye opukholi  =  Malignant 
Tumors 2025;15(1):35–49. (In Russ.).  
DOI: 10.18027/2224-5057-2025-044

60. Verma A., Kumar I., Verma N. et al. Magnetic resonance 
spectroscopy – revisiting the biochemical and molecular milieu  
of brain tumors. BBA Clin 2016;5:170–8.  
DOI: 10.1016/j.bbacli.2016.04.002

61. Рында А.Ю., Ростовцев Д.М., Олюшин В.Е., Забродская Ю.М. 
Флюоресцентно-контролируемая резекция глиальных  
опухолей с «Фотодитазином». Вестник хирургии  
имени И.И. Грекова 2017;176(5):10–15.  
DOI: 10.24884/0042-4625-2017-176-5-10-15 
Rynda A.Yu., Rostovtsev D.M., Olyushin V.E., Zabrodskaya Yu.M. 
Fluorescence-guided resection of glioma using “photoditazin”. 
Vestnik khirurgii imeni I.I. Grekova = Grekov’s Bulletin of Surgery 
2017;176(5):10–15. (In Russ.).  
DOI: 10.24884/0042-4625-2017-176-5-10-15

62. Rynda A., Olyushin V., Rostovtsev D. Immunotherapy in the 
complex treatment of HGG. Neuro Oncol 2021;23(Suppl 2):i47. 
DOI: 10.1093/neuonc/noab180.164

63. Juhász C., Dwivedi S., Kamson D.O. et al. Comparison of amino 
acid positron emission tomographic radiotracers for molecular 
imaging of primary and metastatic brain tumors.  
Mol Imaging 2014;13:10.2310/7290.2014.00015.  
DOI: 10.2310/7290.2014.00015

64. Рында А.Ю., Олюшин Д.М., Ростовцев Д.М. и др. Результаты 
микрохирургической резекции глиобластом под эндоскопиче-
ским и флуоресцентным контролем. Biomedical Photonics 
2024;13(3):20–30. DOI: 10.24931/2413-9432-2024-13-3-20-30 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Results  
of microsurgical resection of glioblastomas under endoscopic  
and fluorescent control. Biomedical Photonics 2024;13(3):20–30. 
(In Russ., In Engl.) DOI: 10.24931/2413-9432-2024-13-3-20-30

65. Toland A., McNulty S.N., Pekmezci M. et al. Pediatric meningioma: 
a clinicopathologic and molecular study with potential grading 
implications. Brain Pathol 2020;30(6):1134–43.  
DOI: 10.1111/bpa.12884

66. Domingues P., González-Tablas M., Otero Á. et al. Genetic/
molecular alterations of meningiomas and the signaling pathways 
targeted. Oncotarget 2015;6(13):10671–88. DOI: 10.18632/
oncotarget.3870

67. McNulty S.N., Schwetye K., Goldstein M. et al. Analysis  
of point mutations and copy number variation in grade II and III 
meningioma. Exp Mol Pathol 2018;105(3):328–33.  
DOI: 10.1016/j.yexmp.2018.10.007

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://doi.org/10.18705/2782-3806-2025-5-5-397-411
https://doi.org/10.18705/2782-3806-2025-5-5-397-411
https://doi.org/10.18705/2782-3806-2025-5-5-397-411
https://doi.org/10.1016/j.annonc.2020.08.486
https://doi.org/10.1016/j.annonc.2020.08.493
https://doi.org/10.18027/2224-5057-2025-044
https://doi.org/10.24884/0042-4625-2017-176-5-10-15
https://doi.org/10.24884/0042-4625-2017-176-5-10-15
https://doi.org/10.1093/neuonc/noab180.164
https://doi.org/10.24931/2413-9432-2024-13-3-20-30


MD-onco 2 2026
Том 6 / Vol. 6

4.0

88

РЕДКИЕ И  СЛОЖНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ: ДИАГНОСТИКА И ВЫБОР ТАКТИКИ  ЛЕЧЕНИЯ
Rare and complex clinical situations: DIAGNOSIS and Selection of treatment tactics

68. Abedalthagafi M., Bi W.L., Aizer A.A. et al. Oncogenic PI3K 
mutations are as common as AKT1 and SMO mutations  
in meningioma. Neuro Oncol 2016;18(5):649–55.  
DOI: 10.1093/neuonc/nov316

69. Zotti T., Scudiero I., Vito P., Stilo R. The emerging role of TRAF7 
in tumor development. J Cell Physiol 2017;232(6):1233–8.  
DOI: 10.1002/jcp.25676

70. Рында А.Ю., Забродская Ю.М., Олюшин В.Е. и др. Морфоло-
гическая оценка эффективности флуоресцентной навигации  
с хлорином e6 в хирургии злокачественных глиом. Архив па-
тологии 2021;83(5):13–20. DOI: 10.17116/patol20218305113 
Rynda A.Yu., Zabrodskaya Yu.M., Olyushin V.E. et al. 
Morphological evaluation of the effectiveness of fluorescence 
navigation with chlorin e6 in surgery for malignant gliomas. Arkhiv 
patologii = Russian Journal of Archive of Pathology 2021;83(5):13–20. 
(In Russ.). DOI: 10.17116/patol20218305113

71. Clark V.E., Erson-Omay E.Z., Serin A. et al. Genomic analysis  
of non-NF2 meningiomas reveals mutations in TRAF7, KLF4, 
AKT1, and SMO. Science 2013;339(6123):1077–80.  
DOI: 10.1126/science.1233009

72. Reuss D.E., Piro R.M., Jones D.T. et al. Secretory meningiomas 
are defined by combined KLF4 K409Q and TRAF7 mutations. Acta 
Neuropathol 2013;125(3):351–8.  
DOI: 10.1007/s00401-013-1093-x

73. Aizer A.A., Abedalthagafi M., Bi W.L. et al. A prognostic cytogenetic 
scoring system to guide the adjuvant management of patients  
with atypical meningioma. Neuro Oncol 2016;18(2):269–74.  
DOI: 10.1093/neuonc/nov177

74. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Пациенты  
с длительной выживаемостью при злокачественных глиомах 
после фотодинамической терапии. Журнал неврологии и пси-
хиатрии им. С.С. Корсакова 2024;124(6):54–61.  
DOI: 10.17116/jnevro202412406154 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Patients  
with long-term survival in malignant gliomas after photodynamic 
therapy. Zhurnal nevrologii i psikhiatrii im. S.S. Korsakova =  
S.S. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry 2024;124(6): 
54–61. (In Russ.). DOI: 10.17116/jnevro202412406154

75. Behling F., Barrantes-Freer A., Skardelly M. et al. Frequency  
of BRAF V600E mutations in 969 central nervous system neoplasms. 
Diagn Pathol 2016;11(1):55. DOI: 10.1186/s13000-016-0506-2

76. Usubalieva A., Pierson C.R., Kavran C.A. et al. Primary meningeal 
pleomorphic xanthoastrocytoma with anaplastic features: a report 
of 2 cases, one with BRAF(V600E) mutation and clinical response 
to the BRAF inhibitor dabrafenib. J Neuropathol Exp Neurol 
2015;74(10):960–9. DOI: 10.1097/NEN.0000000000000240

77. Mirian C., Duun-Henriksen A.K., Juratli T. et al. Poor prognosis 
associated with TERT gene alterations in meningioma  
is independent of the WHO classification: an individual patient data 
meta-analysis. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2020;91(4):378–87. 
DOI: 10.1136/jnnp-2019-322257

78. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Сравнитель-
ный анализ флуоресцентной навигации в хирургии злокаче-
ственных глиом с использованием 5-АЛА и хлорина Е6. Хи-
рургия. Журнал им. Н.И. Пирогова 2022;(1):5–14.  
DOI: 10.17116/hirurgia20220115 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Comparative 
analysis of 5-ALA and chlorin E6 fluorescence-guided navigation  
in malignant glioma surgery. Khirurgiya. Zhurnal im. N.I. Pirogova = 
Pirogov Russian Journal of Surgery 2022;(1):5–14. (In Russ.).  
DOI: 10.17116/hirurgia20220115

79. Galani V., Lampri E., Varouktsi A. et al. Genetic and epigenetic 
alterations in meningiomas. Clin Neurol Neurosurg 2017;158:119–25. 
DOI: 10.1016/j.clineuro.2017.05.002

80. Olar A., Wani K.M., Wilson C.D. et al. Global epigenetic profiling 
identifies methylation subgroups associated with recurrence-free 
survival in meningioma. Acta Neuropathol 2017;133(3):431–44. 
DOI: 10.1007/s00401-017-1678-x

81. Sahm F., Schrimpf D., Stichel D. et al. DNA methylation-based 
classification and grading system for meningioma: a multicentre, 

retrospective analysis. Lancet Oncol 2017;18(5):682–94.  
DOI: 10.1016/S1470-2045(17)30155-9

82. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др. Применение 
интраоперационной фотодинамической терапии в структуре 
комплексного лечения злокачественных глиом. Вопросы ней-
рохирургии имени Н.Н. Бурденко 2023;87(1):25–34.  
DOI: 10.17116/neiro20238701125 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Intraoperative 
photodynamic therapy in complex treatment of malignant gliomas. 
Voprosy neyrokhirurgii imeni N.N. Burdenko = Burdenko’s 
Journal of Neurosurgery 2023;87(1):25–34. (In Russ., In Engl.). 
DOI: 10.17116/neiro20238701125

83. Nassiri F., Mamatjan Y., Suppiah S. et al. DNA methylation 
profiling to predict recurrence risk in meningioma: development 
and validation of a nomogram to optimize clinical management. 
Neuro Oncol 2019;21(7):901–10. DOI: 10.1093/neuonc/noz061

84. Lee Y.S., Lee Y.S. Molecular characteristics of meningiomas.  
J Pathol Transl Med 2020;54(1):45–63.  
DOI: 10.4132/jptm.2019.11.05

85. Gao F., Shi L., Russin J. et al. DNA methylation in the malignant 
transformation of meningiomas. PloS One 2013;8(1):e54114.  
DOI: 10.1371/journal.pone.0054114

86. Katz L.M., Hielscher T., Liechty B. et al. Loss of histone 
H3K27me3 identifies a subset of meningiomas with increased risk 
of recurrence. Acta Neuropathol 2018;135(6):955–63.  
DOI: 10.1007/s00401-018-1844-9

87. Pérez-Magán E., Rodríguez de Lope A., Ribalta T. et al. 
Differential expression profiling analyses identifies downregulation 
of 1p, 6q, and 14q genes and overexpression of 6p histone  
cluster 1 genes as markers of recurrence in meningiomas. Neuro 
Oncol 2010;12(12):1278–90. DOI: 10.1093/neuonc/noq081

88. Lu C., Allis C.D. SWI/SNF complex in cancer. Nat Genet 
2017;49(2):178–9. DOI: 10.1038/ng.3779

89. Collord G., Tarpey P., Kurbatova N. et al. An integrated genomic 
analysis of anaplastic meningioma identifies prognostic molecular 
signatures. Sci Rep 2018;8(1):13537.  
DOI: 10.1038/s41598-018-31659-0

90. Zhi F., Zhou G., Wang S. et al. A microRNA expression signature 
predicts meningioma recurrence. Int J Cancer 2013;132(1):128–36. 
DOI: 10.1002/ijc.27658

91. Murnyák B., Bognár L., Klekner Á., Hortobágyi T. Epigenetics  
of meningiomas. BioMed Res Int 2015;2015:532451.  
DOI: 10.1155/2015/532451

92. Pereira B.J.A, Oba-Shinjo S.M., de Almeida A.N., Marie S.K.N. 
Molecular alterations in meningiomas: literature review. Clin Neurol 
Neurosurg 2019;176:89–96. DOI: 10.1016/j.clineuro.2018.12.004

93. Рында А.Ю., Олюшин В.Е., Ростовцев Д.М. и др.  
Использование иммунотерапии в комплексном лечении  
глиобластом: отдаленные результаты одноцентрового про-
спективного когортного исследования. Российский журнал 
персонализированной медицины 2025;5(2):112–27.  
DOI: 10.18705/2782-3806-2025-5-2-112-127 
Rynda A.Yu., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Use  
of immunotherapy in the complex treatment of glioblastomas:  
long-term results of a single-center prospective cohort study. 
Rossiyskiy zhurnal personalizirovannoy meditsyny = Russian 
Journal for Personalized Medicine 2025;5(2):112–27. (In Russ.) 
DOI: 10.18705/2782-3806-2025-5-2-112-127

94. Wang M., Deng X., Ying Q. et al. MicroRNA-224 targets ERG2 
and contributes to malignant progressions of meningioma. Biochem 
Biophys Res Commun 2015;460(2):354–61. DOI: 10.1016/j.
bbrc.2015.03.038

95. Ostrom Q.T., Gittleman H., Xu J. et al. CBTRUS statistical report: 
primary brain and other central nervous system tumors diagnosed  
in the United States in 2009–2013. Neuro Oncol 
2016;18(suppl_5):v1–75. DOI: 10.1093/neuonc/now207

96. Sun S.Q., Hawasli A.H., Huang J. et al. An evidence-based 
treatment algorithm for the management of WHO grade II and III 
meningiomas. Neurosurg Focus 2015;38(3):E3.  
DOI: 10.3171/2015.1.FOCUS14757

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://doi.org/10.17116/patol20218305113
https://doi.org/10.17116/jnevro202412406154
https://doi.org/10.17116/jnevro202412406154
https://doi.org/10.17116/hirurgia20220115
https://doi.org/10.17116/hirurgia20220115
https://doi.org/10.17116/neiro20238701125
https://doi.org/10.17116/neiro20238701125


MD-onco 2 2026
Том 6 / Vol. 6

4.0

89

РЕДКИЕ И  СЛОЖНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ: ДИАГНОСТИКА И ВЫБОР ТАКТИКИ  ЛЕЧЕНИЯ
Rare and complex clinical situations: DIAGNOSIS and Selection of treatment tactics

97. Rogers C.L., Perry A., Pugh S. et al. Pathology concordance levels 
for meningioma classification and grading in NRG Oncology 
RTOG Trial 0539. Neuro Oncol 2016;18(4):565–74.  
DOI: 10.1093/neuonc/nov247

98. Rynda A.Y., Olyushin V.E., Rostovtsev D.M. et al. Patients  
with long-term survival in malignant gliomas after photodynamic 
therapy. Neurosci Behav Physi 2024;54:1215–21.  
DOI: 10.1007/s11055-024-01717-4

99. Brastianos P.K., Galanis E., Butowski N. et al. Advances  
in multidisciplinary therapy for meningiomas. Neuro Oncol 
2019;21(Suppl 1):i18–31. DOI: 10.1093/neuonc/noy136

100. Magill S.T., Lau D., Raleigh D.R. et al. Surgical resection  
and interstitial iodine-125 brachytherapy for high-grade 
meningiomas: a 25-year series. Neurosurgery 2017;80(3):409–16.  
DOI: 10.1227/NEU.0000000000001262

101. Kirkpatrick J.P., Soltys S.G., Lo S.S. et al. The radiosurgery 
fractionation quandary: single fraction or hypofractionation? Neuro 
Oncol 2017;19(suppl_2):ii38–49. DOI: 10.1093/neuonc/now301

102. Rynda A.Y., Olyushin V., Rostovtsev D. Immunotherapy with 
autologous dendritic cells in the complex treatment of malignant 
gliomas – results. Neurosurgery 2025;71(Suppl 1):54.  
DOI: 10.1227/neu.0000000000003360_209

103. Oh H.J., Cho Y.H., Kim J.H. et al. Hypofractionated stereotactic 
radiosurgery for large-sized skull base meningiomas. J Neuro Oncol 
2020;149(1):87–93. DOI: 10.1007/s11060-020-03575-9

104. Sun S.Q., Cai C., Murphy R.K. et al. Radiation therapy for residual 
or recurrent atypical meningioma: the effects of modality, timing, 
and tumor pathology on long-term outcomes. Neurosurgery 
2016;79(1):23–32. DOI: 10.1227/NEU.0000000000001160

105. Rogers L., Zhang P., Vogelbaum M. et al. Low-risk meningioma: initial 
outcomes from NRG oncology/RTOG 0539. Int J Radiat Oncol Biol 
Physics 2016;96(5):939–40. DOI: 10.1016/j.ijrobp.2016.09.051

106. Rynda A.Y., Olyushin V., Rostovtsev D. Immunotherapy  
with autological dendritic cells in the structure of complex 
treatment of gliomas. Neurosurgery 2024;70(Suppl 1):196.  
DOI: 10.1227/neu.0000000000002809_1244

107. Karsy M., Guan J., Cohen A. et al. Medical management  
of meningiomas: current status, failed treatments, and promising 
horizons. Neurosurg Clin N Am 2016;27(2):249–60.  
DOI: 10.1016/j.nec.2015.11.002

108. Chamberlain M.C. IFN-α for recurrent surgery-  
and radiation-refractory high-grade meningioma: a retrospective 
case series. CNS Oncol 2013;2(3):227–35. DOI: 10.2217/cns.13.17

109. Kaley T.J., Wen P., Schiff D. et al. Phase II trial of sunitinib for 
recurrent and progressive atypical and anaplastic meningioma. 
Neuro Oncol 2015;17(1):116–21. DOI: 10.1093/neuonc/nou148

110. Rynda A.Y., Rostovthev D.M., Zabrodskaya Y.M., Olyushin V.E. 
Immunotherapy with autologous dendritic cells in the complex 
treatment of malignant gliomas – results. J Neurooncol 
2024;166(2):309–19. DOI: 10.1007/s11060-023-04559-1

111. Al-Rashed M., Foshay K., Abedalthagafi M. Recent advances  
in meningioma immunogenetics. Front Oncol 2019;9:1472.  
DOI: 10.3389/fonc.2019.01472

112. Hrachova M., Nguyen E.N.T., Fu B.D. et al. A retrospective 
interventional cohort study to assess the safety and efficacy  
of sandostatin LAR for treatment of recurrent and/or refractory 
meningiomas. Front Neurol 2020;11:373.  
DOI: 10.3389/fneur.2020.00373

Вклад авторов
А.Ю. Рында, Д.М. Ростовцев, О.А. Павлов: разработка дизайна исследования, выполнение диагностических процедур, анализ и интерпре-
тация данных, анализ публикаций по теме статьи, написание текста статьи, научное редактирование, научное консультирование, оконча-
тельное одобрение статьи;
В.Е. Олюшин, Ю.М. Забродская: разработка дизайна исследования, анализ и интерпретация данных, написание текста статьи, научное 
консультирование, окончательное одобрение статьи.
Authors’ contributions
A.Yu. Rynda, D.M. Rostovtsev, O.A. Pavlov: design development, performing diagnostic procedures, data analysis and interpretation, analysis  
of publications on the article topic, article writing; scientific editing, scientific consulting, final article approval;
V.E. Olyushin, Yu.M. Zabrodskaya: design development, data analysis and interpretation, article writing, scientific consulting, final article approval.

ORCID авторов / ORCID of authors
А.Ю. Рында / A.Yu. Rynda: https://orcid.org/0000-0002-3331-4175
В.Е. Олюшин / V.E. Olyushin: https://orcid.org/0000-0002-9960-081X
Д.М. Ростовцев / D.M. Rostovtsev: https://orcid.org/0000-0002-8956-7921
Ю.М. Забродская / Yu.M. Zabrodskaya: https://orcid.org/0000-0001-6206-2133
О.А. Павлов / O.A. Pavlov: https://orcid.org/0000-0001-8230-8006

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest.

Финансирование. Работа выполнена без спонсорской поддержки.
Funding. The work was performed without external funding.

Статья поступила: 13.04.2026. �Принята к публикации: 26.05.2026. �Опубликована онлайн: 20.08.2026.
Article submitted: 13.04.2026. �Accepted for publication: 26.05.2026. �Published online: 20.08.2026.

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://doi.org/10.1007/s11055-024-01717-4
https://doi.org/10.1227/neu.0000000000003360_209
https://doi.org/10.1227/neu.0000000000002809_1244
https://doi.org/10.1007/s11060-023-04559-1



