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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ГС – глиосаркома   

ГБ – глиобластома 

ТМО – твердая мозговая оболочка 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

ЛТ – лучевая терапия 

ХТ – химиотерапия 

ИГХ – иммуногистохимия 

ПЦР – полимеразно-цепная реакция 

FISH - fluorescence in situ hybridization (флуоресцентная гибридиза-

ация in situ) 

EGFR – рецептор эпидермального фактора роста 

PTEN – фосфатаза с двойной субстратной специфичностью 

PDGFRA – рецептор тромбоцитарного фактора роста 

GFAP – глиальный фибриллярный кислый белок 

MGMT – О6-метилгуанин-ДНК метилтрансфераза  
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования  

 

Глиосаркома (ГС) является редким опухолевым заболеванием ЦНС, 

т.к. наблюдается в 0,4% - 0,6% от числа всех первичных опухолей головного 

мозга и составляет от 1,0% до 8,0% всех злокачественных глиальных опухо-

лей (Morantz R., 1976; Meis J., 1991; Lutterbach J., 2001; Walker G., 2013). 

Клиническая картина при глиосаркомах отличается от таковой при других 

вариантах глиобластом и характеризуется более злокачественным течением, 

выражающемся в быстром рецидивировании, склонности к метастазирова-

нию (Cerame М., 1985; Maiuri F., 1990; Meis J., 1990; Cervoni L., 1996; Lutter-

bach J., 2007; Shin-Hyuk Kang, 2011; Dawar R., 2012).  

Результаты лечения глиосарком остаются неудовлетворительными. 

Средняя продолжительность жизни больных без проведения лечения состав-

ляет 4,0 мес, при проведении лечения  – 8,0 - 9,0 мес (по данным разных ав-

торов этот показатель варьирует от 6,0 до 14,8 мес, что свидетельствует о его 

высокой вариабельности) (Meis J., 1990; Maiuri F., 1990; Cervoni L., 1996; 

Lutterbach J., 2007; Shin-Hyuk Kang, 2011; Walker G., 2013; Zhang G., 2016).  

Некоторые авторы выделяют два подтипа глиосарком: 1) с преоблада-

нием саркоматозного компонента (по своим радиологическим и макроскопи-

ческим характеристикам опухоли имеют некоторую схожесть с менингиома-

ми); 2) с преобладанием глиального компонента (опухоли обладают сход-

ством с глиобластомами) (Morantz R., 1976; Perry J., 1995; Salvati M., 2005; 

Han S., 2010). Однако влияние подтипа глиосаркомы на течение заболевания 

остается неизвестным.  

По мнению ряда авторов, выживаемость больных с глиосаркомой зави-

сит от возраста пациента, объема резекции опухоли, проведения адъювант-

ной лучевой терапии (Maiuri F., 1990; Cervoni L., 1996). В литературе имеют-

ся сведения об увеличении продолжительности жизни у больных с “менин-
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гиомоподобными” глиосаркомами, по сравнению с группой опухолей, схо-

жих по своей структуре с глиобластомами (Cervoni L., 1996; Salvati M., 2005; 

Han S., 2010),  связанное с возможностью более радикального удаления “ме-

нингиомоподобных” глиосарком. Другая точка зрения базируется на отсут-

ствии корреляции между продолжительностью жизни и объемом резекции 

опухоли (тотальным, субтотальным или частичным) (Kozak K., 2009). Это 

означает, что оценка влияния степени радикальности удаления опухоли на 

продолжительность жизни пациентов с глиосаркомой требует проведения 

дополнительных исследований.    

Влияние химиотерапевтического лечения на результаты лечения боль-

ных с глиосаркомой также окончательно не установлено. Kang Shin-Hyuk 

(2011) отмечает увеличение продолжительности жизни у больных, получав-

ших темозоламид в послеоперационном периоде  (при метилированном про-

мотере MGMT), а L. Dakeun (2012) не обнаружил статистически достоверно-

го увеличения продолжительности жизни у больных с глиосаркомой при 

проведении адъювантного химиотерапевтического лечения.   

Таким образом, проблема диагностики и лечения больных с глиосар-

комой еще далека от своего окончательного решения, а продолжительность 

жизни пациентов остается крайне низкой. Некоторые аспекты клинической, 

рентгенологической и морфологической диагностики у больных с глиосар-

комой нуждаются в дополнительной детализации. Не установлены факторы, 

влияющие на продолжительность жизни у этой категории пациентов.  Все 

вышеуказанное в совокупности с отсутствием работ отечественных авторов, 

посвященных данной проблеме, обуславливает актуальность и выбор темы 

настоящего исследования.  

 

Степень разработанности темы 

 

В данной работе проведена комплексная оценка клинических, диагно-

стических и прогностических особенностей больных с ГС. Так как, в соот-
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ветствии с классификацией опухолей ЦНС ВОЗ (2007, 2016гг) ГС является 

гистологическим вариантом ГБ, то подавляющее большинство авторов не 

выделяет эти опухоли в отдельные группы исследования, обсуждая и автома-

тическм применяя к ним данные, полученные для ГБ.  Вместе с тем, учиты-

вая специфическую биморфную структуру ГС, эти опухоли должны изучать-

ся отдельно.  В доступной нам литературе, мы не встретили работ отече-

ственных авторов, посвященных данной проблеме. В мировой литературе 

стоит отметить значительную противоречивость имеющихся данных: это ка-

сается и правомочности разделения ГС на две группы (“менингиомоподоб-

ные” и “глиобластомоподобные”), и оценки факторов, влияющих на прогноз 

заболевания, недостаточном освещении результатов хирургического и адъ-

ювантного лечения. В нашей работе, на достаточном клиническом материале 

с использованием средств статистической обработки материала проводится 

сравнительный анализ между ГС и ГБ, сравнительный анализ двух типов ГС, 

достоверно выделяются факторы, оказывающие влияние на продолжитель-

ность жизни пациентов.  

 

Цель исследования 

    Повысить эффективность лечения больных с ГС на основе изучения 

их клинико-морфологических характеристик, особенностей диагностики, ре-

зультатов хирургического и комбинированного лечения. 

 

Задачи исследования 

1. Изучить клинико-статистические и диагностические особенности 

больных с церебральными ГС. 

2. Сравнить два типа ГС (“менингиомоподобных” и “глиобластомопо-

добных”) и провести статистический анализ их клинических, рентгено-

логических, морфологических и прогностических особенностей.  
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3. Уточнить факторы, влияющие на среднюю продолжительность жизни 

больных с ГС на основе анализа ближайших и отдаленных результатов 

хирургического и комбинированного лечения. 

4. Оценить результаты комплексного лечения больных с глиосарком с 

учетом степени радикальности удаления опухоли и проведения адъ-

ювантной терапии. 

 

Научная новизна исследования 

 

Впервые в России на значительном клиническом материале произведен 

комплексный анализ клинико-статистических, диагностических, морфологи-

ческих и прогностических особенностей глиосарком. Подтверждена целесо-

образность разделения глиосарком на два типа. Впервые проведен анализ 

ближайших и отдаленных результатов комплексного лечения больных с 

глиосаркомой, в том числе в зависимости от типа опухоли. Выявлены факто-

ры, достоверно влияющие на прогноз данного заболевания. Оценена эффек-

тивность предложенной тактики лечения больных с глиосаркомой. 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

 

1.Результаты исследования позволили получить статистически досто-

верные представления о клинических, диагностических, морфологических и 

прогностических особенностях выделенных типов глиосарком, что способ-

ствует увеличению эффективности лечения данной группы больных.  

2. Разработана тактика оптимального лечения пациентов с ГС 

3. Полученные данные создают предпосылки для выбора направления 

дальнейших исследований, в первую очередь, связанных с уточнением моле-

кулярно-генетических особенностей ГС и выбора оптимальных схем химио-

терапевтического лечения. 
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Методология и методы исследования 

 

Методология исследования основана на системном структурно-

функциональном подходе, направленном на максимально полное изучение 

особенностей ГС как самостоятельной нозологической единицы. Изучались 

статистические, клинические, диагностические, морфологические, особенно-

сти ГС, а также результаты ближайших и отдаленных результатов хирурги-

ческого и комбинированного лечения. Диссертационное исследование про-

водилось в несколько этапов. На первом этапе изучалась доступная отече-

ственная и иностранная литература, посвященная данной проблеме, и со-

ставление дизайна исследования. На втором этапе производился отбор паци-

ентов и включение их в исследование, обработка архивных историй болезни, 

обследование и лечения собственных пациентов. На третьем этапе всем па-

циентам проводился сбор катамнестических данных. Четвертый этап подра-

зумевал сравнительный анализ полученных данных с применением статисти-

ческих методов. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1.Совокупность диагностических и прогностических критериев позво-

ляет разделить глиосаркомы на 2 типа: “менингиомоподобные” и “глиобла-

стомоподобные”.   

2. Факторами, достоверно влияющими на прогноз у больных глиосар-

комой, являются пол, возраст, радикальность удаления опухоли, проведение 

адъювантной лучевой терапии, положительная экспрессия гена p53. 

3. Тактика лечения больных с глиосаркомой включает: максимально 

возможное радикальное удаление опухоли (с учетом принципа физиологиче-

ской дозволенности) с последующим проведением адъювантной терапии.  
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Степень достоверности и апробация результатов 

 

Результаты исследования внедрены в работу ФГБУ РНХИ им. проф. 

А.Л. Поленова – филиал НМИЦ им. акад. В.А.Алмазова, ГБУЗ “Мариинская 

больница”, ГБУЗ “Елизаветинская больница”. Основные положения диссер-

тационного исследования были доложены и обсуждены на Всероссийской 

научно-практической конференции с международным участием «Поленов-

ские чтения» (Санкт-Петербург, 2012, 2013, 2016, 2017), VII Всероссийском 

съезде нейрохирургов (Казань, 2014), III Петербургском Онкологическом 

Форуме “Белые ночи 2017” (СПб, 2017).   

Апробация работы проводилась на заседании ученого совета РНХИ 

им.проф.А.Л.Поленова – филиал ФГБУ НМИЦ им.В.А.Алмазова. 

 

Публикации 

По теме диссертации опубликовано 19 научных работ, из них 5 статей в 

журналах, рекомендованных Перечнем ВАК РФ. 

 

Личный вклад автора в проведенные исследования 

 

Автором самостоятельно разработан дизайн настоящего исследования, 

определена его цель и сформулированы задачи, выполнен сбор и обработка 

материалов, изучены данные литературы, проведено обобщение полученных 

результатов и осуществлен их анализ. Вклад соискателя в сбор статистиче-

ского материала – 100%, в обработку материалов исследования – 90%, в 

обобщение и анализ результатов исследования – 100%.  

Оценка клинических, рентгенологических особенностей, ближайшие и 

отдаленные результаты терапии церебральных глиосарком проводилась на 

основе анализа лечения 55 больных, в лечении 12 (21,8%) из которых автор 

принимал непосредственное участие. 

 Объем и структура диссертации 
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Диссертация изложена на 146 страницах машинописного текста, состо-

ит из введения, обзора литературы, описания материалов и методов исследо-

вания, трех глав с результатами собственных исследований, заключения вы-

водов, практических рекомендаций, приложения и списка литературы, со-

держащего 104 источников, из них 3 отечественных и 101 зарубежных. Дис-

сертация иллюстрирована 36 рисунками и 44 таблицами.  
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ГЛАВА 1. ГЛИОСАРКОМЫ ЦНС (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

Глиосаркома – это редкое опухолевое заболевание головного мозга, ги-

стологически представленное как участками злокачественно перерожденной 

глиальной, так и участками малигнизированной соединительной ткани. Гли-

альный компонент представлен глиобластомой, а мезенхимальный, как пра-

вило,  фибросаркомой или злокачественной фиброзной гистиоцитомой. Од-

нако в литературе описаны случаи, когда в качестве мезенхимального ком-

понента глиосаркомы  выступала остеосаркома, хондросаркома, ангиосарко-

ма, рабдомиосаркома, лейомиосаркома и липосаркома (Borota O., 2006; Miller 

C., 2006; Barresi V., 2006; Schittenhelm J, 2007; Fukuda T, 2008). 

Термин впервые был предложен  H. Stroebe в 1895г., однако он не по-

лучил широкого распространения до 1955г., когда I. Feigen and S. Gross  опи-

сали три случая глиосаркомы и попытались выделить эти опухоли в отдель-

ную нозологическую группу.  

В соответствии с классификацией опухолей ЦНС (ВОЗ, 2007) глиосар-

кома рассматривались как один из гистологических вариантов глиобластомы, 

а по классификации опухолей  ЦНС (ВОЗ, 2016) – относится к глиобласто-

мам – IDH – wildtype. 

По данным разных авторов,  глиосаркомы составляют 0,4–0,6% от чис-

ла всех первичных опухолей головного мозга, от 1,0 до 8,0 % от всех злока-

чественных глиальных опухолей и около 2,0 % от всех глиобластом (Meis J., 

1991; Ohgaki H., 2000, Lutterbach J., 2001, Machuca T.N., 2004; Kozak K., 2009; 

Walker G., 2013). В единичных сообщениях (Morantz R., 1976, Sarcar C., 1997, 

Zhang G., 2016) это соотношение выше (8%; 4,9% и 9,8% от всех глиобластом 

соответственно). Чаще всего глиосаркомы выявляются в пятой – седьмой де-

кадах жизни, поражая несколько чаще мужчин, чем женщин (1,4-1,8:1) (Perry 

J., 1995; Ohgaki H., 2000; Lutterbach J., 2001; Kozak K., 2009; Walker G., 2013; 

Zhang G., 2016). У детей глиосаркомы развиваются  крайне редко, хотя по-
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добные сообщения и встречаются в медицинской литературе (Okami N., 

2002; Salvati M., 2006; Karremann M., 2010).  

Глиосаркомы, в подавляющем большинстве случаев, располагаются 

супратенториально, наиболее часто поражая височные (34%), лобные (18,7%) 

и теменные (15%) доли головного мозга.  Крайне редко (1,4%),  глиосаркомы 

располагаются субтенториально  (Kozak K, 2009). Частую височную локали-

зацию глиосарком отмечают многие авторы  (Morantz R., 1976; Perry J., 1995; 

Sarkar M., 1997; Galanis E., 1998;  Lutterbach J., 2001; Salvati M., 2005; Zhang 

G., 2016), в то время ряд других (Meis J.,1990; Seunggu J.,2010) не обнаружи-

вают подобной закономерности. Глиосаркомы не склонны диссеминировать 

по оболочкам мозга, ликворным или периваскулярным пространствам, одна-

ко в литературе имеются единичные сообщения о случаях первичного диф-

фузного лептоменигиального глиосаркоматоза (Watanabe Y., 2008). Так же 

редко встречаются описания первичных спинальных глиосарком (Salvati 

M.,2006, Giuseppe M., 2002). 

Клиническая картина у больных с глиосаркомами и с глиобластомами 

практически идентична и обусловлена как локализацией опухоли, так и про-

цессом повышения внутричерепного давления. К наиболее распространен-

ным симптомам относятся головная боль, тошнота, рвота, пароксизмальный 

синдром, двигательные расстройства. При объективном исследовании  выяв-

ляются парезы, дисфазия, отек  и атрофия дисков зрительных нервов, раз-

личные варианты гемианопсии (Feigen I.,1955; Morantz R.,1976, Meis J, 1990; 

Oghaki H., 2000; Machuca T., 2004; Seunggu J, 2010). Некоторые авторы со-

общают о незначительном превалировании в клинической картине речевых 

расстройств, что может быть связано с частой локализацией глиосарком в ви-

сочной доле (Perry J.,1995).   

Таким образом, глиосаркомы также как и глиобластомы, наиболее ча-

сто встречаются у мужчин старше 50 лет. Схожим является и их преимуще-

ственно супратенториальное расположение, что во многом объясняет и схо-

жесть клинической картины. Тем не менее,  многие авторы отмечают боль-
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шую склонность глиосарком к поражению височных долей головного мозга, 

что определяет и особенности их клиники.  

Гистогенез глиосарком до сих пор является предметом дискуссии. Счи-

тается, что смешанные опухоли могут возникать в результате двух независи-

мых неопластических процессов: в результате индукции одной опухолью 

другой или же в результате злокачественной  трансформации определенных 

клеточных элементов первичной опухоли с формированием злокачественно 

перерожденной ткани иной гистологической структуры. 

Многие авторы предполагают, что саркоматозный компонент глиосар-

комы развивается в результате злокачественной трансформации мезенхи-

мальной ткани под воздействием факторов роста и онкогенов, выделяемых 

злокачественным глиальным компонентом (так называемая, горизонтальная 

злокачественная трансформация) (Goldenberg D., 1982). I.Feigin и S.Gross 

(1955) считали, что глиосаркомы возникают в результате опухолевой транс-

формации эндотелия сосудов в предсуществующей глиобластоме, что было 

подтверждено рядом последующих исследований, которые позволили обна-

ружить в саркоматозном компоненте эндотелиальные маркеры, такие, как ан-

тигены к фактору Виллебранда и UEA-1 (GreenH.,1968; SchifferD.,1984). Од-

нако проведенные иммуногистохимические методы исследования не выяви-

ли в саркоматозном компоненте опухоли значительной части глиосарком эн-

дотелиальных маркеров (McComb R., 1982). Кроме того, бромдезоксиуриди-

новый индекс в эндотелиальных клетках глиобластом ниже, чем в паренхи-

матозных клетках, что также может свидетельствовать против данной теории 

(PerryJ.,1995). N.Kochi et al. (1987) на основании экспрессии в ткани глиосар-

комы GFAP, антигена к фактору Виллебранда и моногистиоцитарных марке-

ров выявили, что основная часть глиосаркомы, вероятнее всего, исходит из 

гистиоцитов периваскулярных пространств в глиобластоме. Однако во мно-

гом этот вывод базировался на обнаружении в саркоматозном компоненте 

опухоли альфа-1-антитрипсина, который являясь моногистиоцитарным мар-

кером, также определяется и в участках некроза, и в участках неспецифиче-
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ской моноцитарно-макрофагальной реакции. J. Perry et al. (1995), в свою оче-

редь, выявили в тканях глиосаркомы высокий уровень положительной реак-

ции на гладкомышечный актин, что позволило им высказать гипотезу о воз-

можном формировании саркоматозного компонента в результате пролифера-

ции гладкомышечных клеток сосудистой стенки в предсуществующей 

глиобластоме.  

Существует еще одна гипотеза, согласно которой саркоматозный ком-

понент глиосаркомы образуется в результате дедифференцировки глиальной 

ткани с потерей глиальными элементами GFAP-позитивности (Meis J.,1990).  

Такого же мнения придерживается M. Nagaishi с коллегами (2012).  Проведя 

тщательный хромосомный анализ, данные авторы выявили, что в мезенхи-

мальном компоненте опухоли в отличие от глиального, имеется увеличение 

числа копий 13q13.3-q14.1 участка хромосомы с расположенными на нем ге-

нами STOML3, FREM2, LHFP, которые играют важную роль в эпителиально-

мезенхимальном переходе. При дальнейшем исследовании была обнаружена 

амплификация генов STOML3, FREM2, LHFP исключительно в мезенхи-

мальной порции опухоли с частотой 14 (22 %), 10 (16 %) и 7 (11%) соответ-

ственно и более интенсивное окрашивание (сверхэкспрессия) STOML3 и 

FREM2. 

В настоящее время наиболее убедительно выглядит предположение ря-

да исследователей, согласно которому и глиальный, и саркоматозный компо-

ненты глиосаркомы имеют моноклональное происхождение (об этом свиде-

тельствует наличие идентичных генетических повреждений в обоих компо-

нентах опухоли)   и, скорее всего, развиваются из клеток-предшественников 

глии.  Еще в 1984г. B.Ducatman и B.Scheithauer предложили концепцию “эк-

томезенхимы” – существование клеток нервного гребня, которые могут в 

дальнейшем приобретать как    нейроэктодермальную, так и мезенхимальную 

дифференцировку. W.Biernat в 1995 г. доказал, что в обоих компонентах опу-

холи имеется идентичная мутация гена p53. В дальнейшем R.Reis в 2000 г. 
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обнаружил идентичные мутации гена PTEN, делецию гена p16 и амплифика-

цию CDK4 гена. 

В 1990 г. J.Meis сформулировал следующие гистологические критерии, 

которые позволяют отнести опухоль к глиосаркоме:   

 биморфная опухоль, которая состоит из двух злокачественных и чет-

ко определяемых клеточных популяций; 

 одну из данных популяций составляет астроцитарная ткань, отвеча-

ющая критериям, необходимым для установления диагноза “глиобластома”; 

 саркоматозный компонент опухоли представляет собой веретенооб-

разно-клеточную саркому; 

 как минимум, один участок саркоматозной ткани должен полностью 

занимать один участок поля зрения (десятикратное увеличение на окуляре и 

на объективе).  

При установлении гистологического диагноза необходимо помнить, 

что возникающие в быстро растущей глиобластоме очаги некроза вызывают 

неопухолевую десмопластическую реакцию с формированием в структуре 

опухоли соединительнотканного компонента, что не является критерием для 

постановки диагноза глиосаркомы.    

При иммуногистохимическом исследовании в глиальном компоненте 

обнаруживается глиальный фибриллярный кислый белок, а в саркоматозном 

– виментин и ретикулин (рисунок 1, рисунок 2). Дополнительные иммуноги-

стохимические исследования для выявления  актина, десмина, цитокератина 

позволяют произвести дополнительную дифференцировку гистологического 

варианта саркоматного компонента (Meis J.,1990 Koul R.,2008).   
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Рисунок 1. Микрофотография (окраска гематоксилин и эозин, х10). 
Глиосаркома. Биморфный характер опухоли, состоящей из  участков злока-
чественно перерожденной глиальной  ткани и саркоматозного компонента.  
Внутренний рисунок демонстрирует резко положительную реакцию сарко-
матозного компонента при окраске на ретикулин 
 

 

 

Рисунок 2. Микрофотография (иммуногистохимическое исследова-
ние). Глиосаркома. а.  (окраска на GFAP, x10): участки опухолевой ткани с 
положительной реакцией при окраске на GFAP, перемежающиеся с GFAP 
негативными участками; b. (окраска на ретикулин, х40): веретенообразные 
клетки с положительной реакцией при окраске на ретикулин, перемежающи-
еся с ретикулин-негативными участками с. (окраска на гладкомышечный ак-
тин, х40): участки опухоли с положительной реакцией при окраске на нали-
чие гладкомышечного  актина 

 

При морфологическом исследовании глиосарком дифференциальный 

диагноз, как правило, проводится с другими гистологическими вариантами 

глиобластом, глиофибромами, ангиосаркомами и пр. Глиобластомы также 
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могут содержать соединительную ткань и вследствие инвазии опухоли в 

твердую мозговую оболочку, и в результате организации зон некроза или 

микроваскулярной пролиферации. В этом случае отсутствие характерной для 

глиосарком мозаичности расположения глиального и соединительнотканного 

компонентов позволяет установить правильный диагноз. 

Глиофибромы – это крайне редкие опухоли ЦНС, которые так же как и 

глиосаркомы являются биморфными и состоят из глиального компонента, 

который может представлять собой низко- или высокозлокачественную   

глиому, и мезенхимального компонента, который не является саркомой.  

Первичные и метастатические саркомы ЦНС встречаются крайне редко и не 

содержат глиального компонента (Pardoa J., 2010). 

Таким образом, гистологическая верификация диагноза “глиосаркома” 

достаточно сложна и требует зачастую не только проведения рутинных ме-

тодов окраски, но и иммуногистохимического исследования биопсийного 

материала.  

В 2002 г. B. Аctor с соавторами провели молекулярно-генетическое ис-

следование 20 глиосарком с помощью метода сравнительной геномной ги-

бридизации и ИГХ-методов. По их данным, у больных с глиосаркомами 

наиболее часто встречаются генетические альтерации в 7 хромосоме (75 %). 

Увеличение копийности генетического материала отмечалось: в Х хромосоме 

– у 20 % пациентов, в 20q и 9q хромосомах – у 15 %, в Y хромосоме – у 14 % 

и в 21q хромосоме – у 10 % пациентов. Потеря генетического материала 

наблюдалось в 10 и 9р хромосомах в 35 %, а в 13q хромосоме – в 15 %. При 

этом в 57 % случаев хромосомные аберрации наблюдались одновременно как 

в глиальной, так и в саркоматозной части образцов. В 2011г. C. Jimenez с 

коллегами провели сравнительный анализ хромосомных повреждений в сар-

коматозной и глиальной порциях и пришли к выводам, что в обеих порциях 

имеются как потеря генетического материала в 9p, 10, 11q и 13q хромосомах, 

так и увеличение копийности генетического материала в 19 и 20 хромосомах. 
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Только в саркоматозной порции они отметили как потерю, так и увели-

чение копий генетического материала в 3 хромосоме. Следует отметить, что 

подобное мнение относительно частоты аберраций в 3 хромосоме высказал 

R. Boerman с соавторами еще в 1996 г.  

Среди генетических альтераций в глиосаркомах чаще всего наблюда-

лись мутации в гене PTEN (45%) и гене Р53 (24%), а также амплификации в 

генах: CDK4 (11%), MDM2 (8%), EGFR (8%) и PDGFRA (3%). Частота мута-

ций гена PTEN, амплификаций CDK4 и MDM2 практически не отличается от 

таковых в первичных глиобластомах. Что касается мутации гена P53, то при 

глиосаркомах она встречаются чаще, чем при первичных глиобластомах 

(24% vs 11%). Амплификация гена, контролирующего экспрессию рецепто-

ров к эпидермальному фактору роста (EGFR), в глиосаркомах наблюдается 

гораздо реже (0%–13%), чем в первичных глиобластомах (39%–50%). Это ка-

сается и гена PDGFRA, частота амплификации которого в первичных 

глиобластомах составляет 8–16 %,  сверхэкспрессия, определяемая полиме-

разной цепной реакцией (ПЦР) – 24–33 %, а иммуногистохимическая экс-

прессия (+++) – 33 %, что значительно чаще, по сравнению с глиосаркомами. 

В свою очередь, проведенное в 2008г. исследование молекулярно-

генетического статуса глиобластом и глиосарком с использованием FISH 

анализа (флюоресцентная гибридизация in situ) продемонстрировало следу-

ющие генетические закономерности: 

1) делеция гена p16 в ГБ – 65%, в ГС – 73%; 

2) делеция 10 хромосомы в ГБ – 54%, в ГС – 53%; 

3) делеция гена PTEN в ГБ – 22%, в ГС – 13%; 

4) амплификация гена EGFR в ГБ – 27%, в ГС – 13%; 

5) увеличение копий генетического материала 7 хромосомы в ГБ – 

48%, в ГС – 60%; 

6) делеция гена RB1 в ГБ – 25%, в ГС – 31%; 

7) амплификация гена PDGFRA в ГБ – 7%, в ГС – 8%. 
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По данным FISH анализа, из генетических аберраций только делеция 

гена PTEN и амплификация гена EGFR чаще наблюдались в первичных 

глиобластомах по сравнению с глиосаркомами (Rodriguez, F., 2008). 

При использовании методов иммуногистохимического анализа были 

получены следующие результаты: сверхэкспрессия гена p53 в глиобластомах 

была выявлена в 34% случаев, в глиосаркомах – в 35%;  сверхэкспрессия 

EGFR для глиобластом и глиосарком составили 29% и18% соответственно. 

Вне зависимости от метода определения (ИГХ, ПЦР, FISH анализ) экс-

прессия и амплификация гена EGFR однозначно более характерна для пер-

вичных глиобластом (Rodriguez, F., 2008).. 

В 2012 г. D. Lee, исследовав частоту метилирования промотора гена 

MGMT у 26 больных с глиосаркомами, выявил, что в отличие от глиобла-

стом, где она достигает 43 – 47%, в глиосаркомах эта цифра составляет всего 

11,5% (рисунок 3).  

 

Рисунок 3.  FISH анализ. Меченые антитела к 7 хромосоме (зеленый) 
и к EGFR гену (красный). Наличие в большинстве ядер опухолевых клеток 
более двух сигналов по 7 хромосоме свидетельствует о полисомии по данной 
хромосоме 

 

Вышеуказанные многочисленные исследования направлены, в основ-

ном, на уточнение молекулярно-генетических сходств и отличий между 

глиобластомами и глиосаркомами и на выяснение гистогенеза глиосарком, 

что не входит в задачи нашей работы. Однако необходимо отметить, что на 

данном этапе развития наиболее значимым в практическом плане является 
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подтвержденная рядом исследований низкая частота метилирования промо-

тора гена MGMT в глиосаркомах (Lee D., 2012; Zhang G., 2016).  Это может 

означать низкую эффективность применения темодала в химиотерапии этих 

больных и требует дальнейшего изучения. 

Возникновение глиобластом, и в частности глиосарком,  у некоторых 

больных является проявлением синдрома Turcott I. Этот синдром развивается 

в результате мутации генов, отвечающих за репарацию ДНК (MSH2, MSH6, 

MLH1, PMS1, PMS2) и проявляется развитием полипов толстой кишки, вы-

соким риском развития колоректального рака и опухолей головного мозга 

(глиобластом (глиосарком) и медуллобластом). Особенностью этих больных 

является достаточно высокая продолжительность жизни  (в среднем, 27 мес 

для больных с глиобластомами), что, возможно, объясняется более молодым 

возрастом заболевших и высокой чувствительностью опухоли к химиотера-

пии алкилирующими агентами (Paraf F.,1997).  

У части больных глиосаркомы развиваются после лучевой терапии, 

проведенной по поводу предшествуюшей глиобластомы или анапластиче-

ской астроцитомы (вторичные глиосаркомы). Их следует отличать от радио-

индуцированных глиосарком (т.е. развивающиеся у тех больных, у которых 

ранее не была диагностирована глиобластома или анапластическая астроци-

тома, и получавших лучевую терапию всвязи с другими причинами).  

Критерии, позволяющие считать опухоль радиоиндуцированной, раз-

работаны еще в 1948г. W.G.Cаhan и дополнены J.L.Schrantz, C.A.Araoz 

(1972): 1) опухоль не должна быть диагностирована до облучения; 2) возни-

кает в зоне облучения; 3) между проведением лучевой терапии и возникно-

вением опухоли должен пройти значительный промежуток времени; 4) новая 

опухоль гистологически отличается от облучаемой; 5) не должно быть гене-

тических или других предрасполагающих  факторов для вторичной малигни-

зации, таких как нейрофиброматоз или иммунодефицит. 

В литературе встречаются описания радиоиндуцированных глиосар-

ком, возникших в результате проведения лучевой терапии по поводу разно-
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образных патологических состояний: доброкачественных глиом, менингиом, 

эпендимом, медуллобластом, аденом гипофиза, лейкемии и назофарингеаль-

ной карциномы (Cаhan W.,1948; Averback P.,1978; Behling E.,2004; Beute 

B.,1991; Jager B.,2008; Kaschten B.,1995; Kawaguchi S.,1991; Kepes J.,1996; 

Lach M.,1996; Malde R.,2004).  

J. Seunggu (2010) исследовал группу из 24 больных с глиосаркомой. По 

его данным, в группе вторичных опухолей среднее время от облучения до 

появления опухоли составило 44,8 нед (при средней СОД 54,8Гр), а в группе 

радиоиндуцированных – 5,2 года (средняя СОД 51,3Гр).  

J.Perry et al. (1995) в своей работе, включавшей 25 больных с первич-

ными и 7 больных с вторичными глиосаркомами, не обнаружил между этими 

типами опухолей различий при гистологическом и иммуногистохимическом 

анализе, а другие авторы – и генетических расхождений (Deb P.,2006). По 

всей видимости, процессы образования первичных, вторичных или радиоин-

дуцированных глиосарком идентичны, а радиация лишь способствует мута-

генезу.   

Данные о продолжительности жизни больных со вторичными глиосар-

комами противоречивы. В работе  J.Perry (1995) она составила 53 нед. С эти-

ми цифрами совпадают и данные  J. Seunggu (2006), исследовавшего ка-

тамнез 12 больных со вторичными глиосаркомами: средняя продолжитель-

ность жизни которых, по его наблюдениям, составила 52 нед. По данным 

S.Han (2010) средняя продолжительность жизни пациентов с вторичными 

глиосаркомами составляет 4,4 мес. В описанных в литературе единичных 

случаях (case report), посвященным вторичным глиосаркомам, средняя про-

должительность жизни больных варьирует от 1 мес до 24 мес (Lieberman 

K.,2001; Deb P.,2006) с момента установления диагноза глиосаркомы. 

По данным D. Cachia (2015г), продолжительность жизни больных с 

первичными глиосаркомами составила 24,7 мес, а вторичных – 8,95 мес (с 

момента установления диагноза глиосаркомы).   
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На СКТ головного мозга без контрастного усиления глиосаркомы мо-

гут иметь как гипер-, так и гипо- и изоденсный сигнал. При выполнении МРТ 

в режиме Т1 глиосаркомы представляются в виде гипо- или изоинтенсивных 

образований, а в Т2 и FLAIR последовательностях имеют гипер- или изо-

плотную структуру. Как правило, на СКТ и МРТ наблюдается неоднородная 

плотность этих опухолей, отражающая наличие солидного и кистозного ком-

понентов (Lee Y.,1985; Dwyer K.W., 1996, Bi-Yun Zhang, 2011). 

Для глиосаркомы характерно наличие четких границ с окружающими  

тканями  и значительное накопление контрастного вещества, причем, в по-

давляющем большинстве случаев (96,7%) накопление контраста происходит 

по периферии опухоли.  Почти все без исключения глиосаркомы окружены 

зоной перифокального отека (Han L.,2008; Bi-Yun Zhang, 2011). 

Кроме этого, для глиосарком характерны “полосы” контрастного уси-

ления внутри опухоли, что обычно объясняется особенностями кровоснаб-

жения этих новообразований (Han L., 2008).  

При выполнении МР-спектроскопии при глиосаркомах отмечается по-

вышение уровня холина, снижения уровня N-ацетил аспартата и повышение 

уровня лактата (в области кистозного и/или некротического компонентов) 

(Han L., 2008). 

Таким образом, наличие у больного 30-60 лет на МРТ супратентори-

ального объемного образования с четкими границами, имеющего кистозный 

и солидный компоненты, окруженного выраженным перифокальным отеком, 

с кольцевидным накоплением контрастного вещества по периферии и при-

лежащего к ТМО или фальксу, позволяет с большой долей вероятности 

предположить глиосаркому (Han L., 2008) (рисунки  4а, 4б).    
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Рисунок 4а.  МРТ головного мозга с контрастным усилением, Т1-
взвешенное изображение. Визуализируется объемное образование левой те-
менной доли гетерогенной структуры, активно накапливающее контрастное 
вещество. При проведении гистологического исследования выявлена 
глиосаркома 
 

 

 

Рисунок 4б.  МРТ головного мозга с контрастным усилением, Т1-
взвешенное изображение. Визуализируется объемное образование левой ви-
сочной доли, умеренно накапливающее контрастное вещество. При проведе-
нии гистологического исследования – глиосаркома 

 

Определенную ясность, по мнению некоторых авторов, в дооперацион-

ную дифференциальную диагностику глиосарком может внести ангиография 

(Jack C., 1987).  При выполнении этого исследования у больных с глиосарко-

мами выявляется обильно кровоснабжаемое из патологических дуральных 

и\или пиальных сосудов образование, гетерогенно накапливающее контраст-

ное вещество и имеющее венозный отток в поверхностные вены, которые 

становятся видны уже в ранней венозной фазе. Данный процесс слабохарак-
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терен для глиобластом, которые в большинстве случаев не имеют крово-

снабжения из дуральных артерий, а венозный отток из опухолевого узла 

обычно осуществляется в глубокие вены (JackC., 1987).  Что касается менин-

гиом, то их кровоснабжение практически всегда осуществляется из имею-

щихся в норме дуральных артерий, а опухоль контрастируется и в венозную 

фазу (чего не наблюдается при глиосаркомах), также отсутствует и ранний 

венозный дренаж (Stuckey S., 2004).   

Некоторые авторы выделяют два подтипа глиосарком: 1) с преоблада-

нием саркоматозного компонента (по своим радиологическим и макроскопи-

ческим характеристикам эти опухоли имеют некоторое сходство с менин-

гиомами – плотная, хорошо отграниченная ткань, прилегающая к твердой 

мозговой оболочке, фальксу или намету мозжечка, гомогенно накапливаю-

щая контрастное вещество); 2) с преобладанием глиального компонента (та-

кие опухоли более схожи с глиобластомами) – диффузно распространяющие-

ся образования, имеющие  нечеткие границы, часто содержащие некротиче-

ские массы и гетерогенно накапливающие контрастное вещество (Morantz R., 

1976; Maiuri F., 1990; Perry J., 1995; Cervoni L., 1996; Salvati M., 2005; Kozak 

K, 2009; Seunggu J, 2010). Разделение глиосарком на две указанные группы в 

настоящее время не является общепринятым. Остаются неизученными кли-

нические, рентгенологические особенности двух групп глиосарком, влияние 

принадлежности к той или иной группе на биологическое поведение опухоли 

и прогноз заболевания.  

На данный момент в литературе имеется расхождение в оценке  зави-

симости продолжительности жизни больных с глиосаркомами от объема ре-

зекции. K. Kozak в 2009г. показал отсутствие такой зависимости  у пациентов 

с глиосаркомами, которым выполнялась тотальная, субтотальная или частич-

ная  резекция опухоли. В то же время,  имеются указания на увеличение про-

должительности жизни у больных с глиосаркомами, макроскопически схо-

жих с менингиомами, по сравнению с группой “глиобластомоподобных” (14 

мес и 7 мес соответственно), после выполнения  в обеих группах резекции 
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опухоли и проведения адъювантной радио- и химиотерапии. (Cervoni L., 

1996). Справедливости ради надо отметить, что сами авторы указанной рабо-

ты отмечают отсутствие статистически достоверных результатов, связанное с 

небольшим количеством больных в собственной  серии наблюдений.  

J.Seunggu в своем обзоре в журнале Neurooncology (2010г.) отмечает, 

что в настоящее время нет статистически достоверных работ, доказывающих 

зависимость продолжительности жизни больных глиосаркомой от радикаль-

ности их удаления. Однако в работе, опубликованной в журнале Cancer в 

марте 2010г., этот же автор сообщает, что продолжительность жизни боль-

ных с “менингиомоподобной” глиосаркомой больше, чем “глиобластомопо-

добной” (16 vs 9,6 мес) и связывает это с возможностью их более радикаль-

ного удаления. Этого же мнения придерживается в своем обзоре и  G.Singh 

(2015 г.) (8 мес vs 2 мес ).  

В литературе имеются указания на возможность экстракраниального 

роста глиосарком при отсутствии в анамнезе хирургического вмешательства 

и\или лучевой терапии (Schuss P., 2010). Механизмы такого роста для 

глиосарком (как и для глиобластом в целом) остаются пока неисследованны-

ми. Интересным является наблюдение немецких врачей, в котором у больно-

го с глиосаркомой первичный очаг располагался в области подвисочной ям-

ки, в Меккелевой полости и в основной пазухе и, распространяясь через 

твердую мозговую оболочку, имел очень небольшой интрадуральный компо-

нент, без инвазии мозговой ткани. Через один год после удаления опухоли и 

проведения радио- и химиотерапии был выявлен опухолевый очаг в височ-

ной доле, также оказавшийся глиосаркомой. В данном случае трансдуральное 

распространение опухоли произошло, по всей видимости, от ее экстраду-

рального компонента через ТМО (Schuss P., 2010).  

Метастазирование глиальных опухолей – достаточно редкое  явление, 

хотя ряд авторов отмечает его учащение в последние годы (СerameM., 1985; 

Hoffman H.J., 1985; Campora R.G., 1993; Datta C.K., 1998; Hubner F., 2001). 

Это может быть связано с возрастанием оперативной активности, которая 
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повышает вероятность лептоменингиальной диссеминации, увеличением 

продолжительности жизни больных со злокачественными глиальными опу-

холями, а также с проведением этим больным лучевой терапии и последую-

щим приобретением опухолью более ангиоинвазивного фенотипа (Cerame 

M., 1985).  

Экстракраниальные, а особенно экстраневральные метастазы у боль-

ных с мультиформной глиобластомой, выявляют всего в 0,5-2% случаев 

(Campora R., 1993; Cervio A., 2001; Chung Y., 1999, Улитин А.Ю., 2009).  В 

отличие от них, глиосаркомы характеризуются высокой склонностью к мета-

стазированию, что было отмечено еще I.Feigin  в 1955г. В 1958г. T.Ehrenreich 

описал легочный метастаз глиосаркомы, и в том же году R.Garret – метастаз в 

шейный лимфатический узел.  В 1969г.  D.Smith описал 23 случая метастази-

рования глиобластом, семь из которых составляли глиосаркомы. Во - мно-

гом, именно высокая частота метастазирования церебральных опухолей, ги-

стологически представленных как злокачественной глиальной, так и сарко-

матозной тканью, послужила толчком к выделению глиосаркомы как отдель-

ного вида опухоли в группе глиобластом. 

Наиболее часто глиосаркомы дают вторичные отсевы в легкие, в пе-

чень, в лимфатические узлы, в спинной мозг (Ehrenreich T., 1958; Garret R., 

1958; Ojeda V., 1984; Gjedrum L., 1999;Witwer B., 2000, Beaumont T., 2007; 

Dawar R., 2012). 

По данным разных авторов, частота метастазирования глиосарком со-

ставляет 9 - 13% (Cerame M., 1985; Beaumont T., 2007; Dawar R., 2012). При-

чины такой высокой метастатической активности глиосарком досконально 

неизвестны. Некоторые авторы объясняют большую склонность глиосарком 

к метастазированию тем, что стенки опухолевых сосудов в глиобластоме со-

держат низкое количество соединительнотканных волокон, и в процессе ро-

ста опухоли происходит сдавление этих сосудов возрастающей массой опу-

холи, что снижает вероятность метастазирования. Однако, если опухоль име-

ет соединительнотканный компонент, инфильтрирует сосуды или синусы 
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ТМО (что часто наблюдается при глиосаркомах), то подобного сдавления 

просвета сосудов не происходит (Beaumont T., 2007; Dawar R., 2012). Не ис-

ключено, что в данном случае играет  роль и  эктодермальное происхождение 

глиобластомы, в отличие от мезодермального у глиосарком и большинства 

органов-мишеней (Matsuyama J., 1989). 

В большинстве проведенных исследований гистологическая картина 

метастазов глиосаркомы представлена исключительно саркоматозной тканью 

(Ehrenreich T., 1958; Weaver D., 1984; Ojeda V., 1984; Gjedrum L., 1999; Wit-

wer B., 2000, Beaumont T., 2007), гораздо реже – злокачественно перерожден-

ными тканями глиального и мезенхимального компонента (Fischer S., 2007; 

Евзиков Г., 2010). Основным путем метастазирования глиосарком является 

гематогенный, однако, встречается также и распространение по ликворопро-

водящим путям (Matsuyama J., 1989, Demirci S., 2008).  

В литературе имеется описание случая, в котором у больного с 

глиосаркомой на аутопсии были выявлены метастазы множественных лока-

лизаций, включавшие в себя мягкие ткани головы, слизистую верхней губы, 

стенку грудной клетки, плевру, легкие, перикард, миокард, брюшину, диа-

фрагму, печень, поджелудочную железу, слизистую желудка, почку, селезен-

ку, щитовидную железу, корешки конского хвоста (Beaumont T., 2007).  

На рисунке 5 представлены МР-снимки пациента с глиосаркомой левой 

лобной доли и метастатическим поражением грудного отдела спинного мозга 
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Рисунок 5а.  МРТ шейно-грудного отдела позвоночника с контраст-
ным усилением, сагиттальная проекция, у больной, перенесшей операцию по 
поводу удаления глиосаркомы левой лобной доли. Визуализируются интаме-
дуллярные объемные образования на уровне Th3, Th4 б). МРТ шейно-
грудного отдела позвоночника с контрастным усилением той же больной, ак-
сиальная проекция. Визуализируется интрамедуллярное объемное образова-
ние на уровне Th3. При гистологическом исследовании – саркоматозная 
ткань с наличием единичных GFAP позитивных клеток 

 

До сих пор не существует четких рекомендаций по поводу лечения ме-

тастазов глиосарком. В качестве химиотерапевтических агентов используют-

ся антрациклиновые антибиотики, (в частности, адриамицин) и ифосфамид, 

применяемые в химиотерапии сарком, однако результаты этой терапии весь-

ма неутешительны.       

Таким образом, частота метастазирования глиосарком и способность к 

экстракраниальному росту определяет их как более биологически агрессив-

ные опухоли, чем глиобластомы. Причиной  этого, по всей видимости, явля-
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ется наличие саркоматозного компонента, что подтверждается и преимуще-

ственно саркоматозным гистологическом строением вторичных очагов. Про-

филактика метастазирования глиосарком и лечение вторичных очагов не раз-

работаны и требуют дальнейших исследований.    

Данные о сравнении продолжительности жизни больных с глиосарко-

мами и глиобластомами противоречивы. Ряд авторов полагают, что стати-

стически достоверного различия между двумя этими группами опухолей нет. 

Например,  J.Meis (1991) сообщает о средней продолжительности жизни 

больных с глиосаркомами 8,3 мес, а у больных с глиобластомами – 9,6 мес; 

E.Galanis (1998) – 8,75мес и 8,6 мес соотвественно. Другие исследователи, 

напротив, отмечают значительные различия: J. Lutterbach (2001) приводит 

цифры 11,5 мес для пациентов с глиосаркомами и 8,1 мес –для пациентов с 

глиобластомами, а C.Miller (2007) – 7,6 мес и 9,3 мес соотвественно. 

В литературе описан  случай больной с глиосаркомой, продолжитель-

ность жизни которой составила 22 года. Больная перенесла несколько опера-

ций по поводу удаления опухоли (гистологическое заключение каждый раз 

подтверждало диагноз глиосаркомы), адъювантную лучевую терапию, в ее 

лечении также использовались радиохирургические методы лечения и  им-

мунотерапия (Winkler P., 2000). 

Так или иначе, продолжительность жизни больных с глиосаркомами 

остается низкой и составляет без проведения лечения, в среднем, 4 мес, а при 

проведении лечения, в среднем,  8- 9 мес (по данным разных авторов от 6 до 

14,8 мес) (Meis J., 1990; Cervoni L., 1996; Maiuri F., 1990; Lutterbach J., 2001; 

Kozak K., 2009; Shin-HyukKang, 2011). В исследовании D.Cachia  в 2015г 

средняя продолжительность жизни этих пациентов составила 17,5 мес. Сами 

авторы объясняют большую продолжительность жизни больных в своей се-

рии по сравнению с данными литературы назначением бевацизумаба при 

продолженном росте опухоли, хотя и отмечают отсутствие статистически до-

стоверных результатов (Cachia D., 2015г).  По данным исследования, прове-

денного в США и включавшего в себя 353 пациента с глиосаркомами, сред-
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няя продолжительность жизни составила 9 мес и статистически достоверно 

зависела от следующих факторов: возраста пациента, объема резекции, про-

ведения адъювантной лучевой терапии (Kozak K., 2009). Авторы показали, 

что средняя продолжительность жизни больных, у которых диагноз глиосар-

комы был установлен в возрасте до 50 лет составляла 15 мес, а в возрасте по-

сле 50 лет – только 7 мес. При проведении только биопсии опухоли средняя 

продолжительность жизни составила 4 мес, возрастая при увеличения объема 

резекции до 7 – 11 мес. Следует отметить, что статистически достоверного 

увеличения продолжительности жизни больных в зависимости от объема ре-

зекции (частичное, субтотальное, тотальное) все же не наблюдалось. Прове-

дение адъювантной лучевой терапии также увеличивало среднюю продолжи-

тельность жизни больных с глиосаркомами с 4 – 6,25 мес до 10 мес.  

С другой стороны, L.Dakeun (2012), исследуя продолжительность жиз-

ни 24 пациентов с глиосаркомами, не выявил ее увеличения у больных, полу-

чавших лучевую и химиотерапию  по сравнению с теми, кому адъювантная 

терапия не проводилась. По данным автора, основным фактором, увеличи-

вающим продолжительность жизни этих больных, является агрессивная хи-

рургическая тактика (тотальное удаление опухоли или дополнительное про-

ведение радиохирургического лечения) при продолженном росте опухоли. 

При соблюдении этих условий средняя продолжительность жизни больных с 

глиосаркомой составила 24 мес.  

Такого же мнения придерживается и J.Seunggu (2010), который в своей 

серии из 20 больных с глиосаркомой, не выявил статистически достоверного 

увеличения продолжительности жизни при проведении адъювантной лучевой 

терапии и химиотерапии темодалом.  

R. Morantz (1976) сообщает о незначительном повышении продолжи-

тельности жизни при проведении химиотерапии (36 нед по сравнению с 33 

нед) с использованием митрамицина и аметофтерина. В настоящее время 

стандартным химиотерапевтическим агентом, используемым для лечения 

больных с глиосаркомами, является темодал. Это связано с доказанной эф-
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фективностью этого препарата для лечения больных с глиобластомами (хотя 

при лечении глиосарком его эффективность доказана не была).  В 2011г. бы-

ло проведено исследование, которое выявило зависимость продолжительно-

сти жизни у больных с глиосаркомами, получавшими химиотерапию алкили-

рующими агентами, от их MGMT-статуса. Больные с метилированным про-

мотером MGMT имели среднюю продолжительность жизни 15 мес, а дли-

тельность безрецидивного периода – 10,3 мес,  с неметилированным – 11,3 

мес и 7,3 мес соответственно (Shin-HyukKang, 2011). G.Walker (2013) иссле-

довал влияние химиотерапии темодалом на продолжительность жизни боль-

ных с глиосаркомой и выявил, что 2-х летняя выживаемость у больных, по-

лучавших темодал, составляет 20,0%, а у неполучавших – 10,2% (p=0,68). Та-

ким образом, статистически достоверных результатов о преимуществах при-

менения темозоломида у больных с глиосаркомой не получено. В табл.1 

представлены данные о продолжительности жизни больных с ГС по данным 

литературы. 

 

Таблица 1. Продолжительность жизни больных с глиосаркомой (по 

данным мировой литературы с 2000г) 

Автор, год Число 
пациентов 

Возраст 
(средний) 

Пол Продолжи- 
тельность жизни 

(средняя) 
1 2 3 4 5 
Winkler et 
al., 2000 

1 61 Ж 264 мес 

Salvati et al., 
2005 

11 39-81 (52) 9м/2ж  15,75 мес 

Han L et al., 
2008 

15 15-71 
(44,5) 

11м/4ж 3-30 мес (среднее 10,5 
мес) 

Kozak et al., 
2009 

353 21-90 (63) 216м/137ж 9 мес 

Seunggu J et 
al., 2010 

219 не указано не указано 4-11,5 мес 

Kang et al., 
2011 
 

12 25-75 (54) 10м/2ж 13,4 мес 
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Продолжение таблицы 1 

1 2 3 4 5 
Biswas et al., 
2011 

17 22-61 (50) 9м/8ж 8,27 мес 

Lee et al., 
2012 

26 11-84 (51) 16м/10ж 12 дней -36,7 мес 
(среднее14,4 мес) 

     
Singh et al., 
2012 

22 7-65 (37,5) 16м/6ж 1,5-46 мес (сред-
нее18,5 мес) 

Walker et 
al., 2013 

46 24-92 (56) 31м/15ж 12,5 мес 

Burzynski et 
al., 2013 

1 9 М 156 мес 

Romero et 
al., 2013 

5 54,2 5м/1ж 10 мес 

Linhares et 
al., 2014 

1 51 Ж 36 мес 

Damodaran 
et al., 2014 

19 34-86 
(58,6) 

11м/8ж 9,7 мес 

 

В литературе имеется сообщение о применении у больных с глиосар-

комами нейтрон-захватной терапии с использованием атомов бора (Cervoni 

L., 1996).  При выполнении этой методики больному первоначально произво-

дится внутривенная инфузия препарата, содержащего изотоп элемента бора, 

который накапливается преимущественно в опухоли. При последующем 

нейтронном облучении, атомы B10 распадаются с образованием ядер Li и α-

частиц, которые и поражают опухолевые клетки. В описанном случае после  

удаления опухоли и использования В-нейтрон-захватной терапии впослед-

ствии отмечался рецидив только саркоматозного компонента, что может 

быть связано как с различной чувствительностью глиального и саркоматоз-

ного компонента к лучевой терапии, так и с накоплением бора преимуще-

ственно в глиальном компоненте опухоли.   

Литературные данные относительно применения у больных с глиосар-

комами иммунотерапии и противоопухолевых вакцин очень скудны, и про-

веденные исследования, как правило, касаются больных со злокачественны-
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ми глиальными опухолями вообще, где глиосаркомы рассматриваются как 

гистологический вариант глиобластомы (Prados M., 2009). Тем не менее, им-

мунотерапия является, по всей видимости, достаточно перспективным мето-

дом адъювантной терапии, а в качестве подходящей антигенной мишени мо-

жет выступать виментин, содержащийся в саркоматозном компоненте (Salc-

man M., 2001). 

 Таким образом, результаты лечения глиосарком остаются неудовлетво-

рительными. Остаются неуточненными факторы, влияющие на прогноз забо-

левания, в том числе, роль максимально тотального удаления опухоли и про-

ведения адъювантной терапии в увеличении продолжительности жизни 

больных данной группы.   

 Несмотря на то, что современные классификации опухолей ЦНС рас-

сматривают глиосаркомы как гистологический вариант глиобластом, между 

этими опухолями отмечаются значительные различия. Уточнение клинико-

эпидемиологических, рентгенологических и морфологических особенностей 

глиосарком, оценка ближайших и отдаленных результатов их лечения,  яв-

ляются основными задачами данного исследования, решение которых позво-

лит повысить эффективность лечения больных с глиосаркомами. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1 Общая характеристика исследования 
 

В основу диссертационной работы положено изучение результатов 

клинического обследования и лечения 55 больных с гистологически верифи-

цированным диагнозом “глиосаркома”, находившихся на лечении в отделе-

нии хирургии опухолей головного и спинного мозга Российского нейрохи-

рургического института им. проф. А.Л. Поленова в период с 2002 по 2013 гг.  

включительно. 

Собственные наблюдения составили 12 пациентов, архивные наблюде-

ния – 43 пациента. 

В исследуемой группе больных преобладали мужчины (соотношение 

составило 1:1,75), возраст больных колебался от 18 до 82 лет, составляя в 

среднем 56,6 лет. Больных в возрасте до 20 лет было 2, в возрасте 21-40 лет – 

2, в возрасте 41-60 лет – 26, старше 60 лет – 25.  

Для решения поставленных задач была разработана информационная 

карта, в которой содержатся все имеющиеся сведения о больном, полученные 

на основе изучения истории болезни, лучевых эпикризов и медицинских све-

дений из поликлинических учреждений. Кроме того, в карту заносились по-

лученные катамнестические данные и данные патоморфологических иссле-

дований. 

 

2.2 Краткая характеристика методов обследования 

 

План обследования больных включал стандартные клиническое, 

неврологическое, отоневрологическое и офтальмологическое исследования.  

Общее состояние больных при поступлении и при выписке оценива-

лось по общепринятой шкале Карновского (Karnofsky Performance Scale) 
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(приложение 1). При поступлении этот индекс варьировал от 20 до 80 баллов, 

составляя в среднем 64,3 балла. 29 (52,7 %) пациентов  имели при поступле-

нии от 70 до 90 баллов по шкале Карновского, 22 (40%) пациентов – от 50 до 

60 баллов, 4 (7,3%) пациента – менее 50 баллов (рисунок 6).  

  

Рисунок 6. Распределение больных при поступлении по шкале Кар-
новского 

 

Подробный неврологический осмотр осуществлялся лечащим врачом и 

неврологом отделения. Определялся ведущий клинический синдром, преоб-

ладание и выраженность общемозговой или очаговой симптоматики. Выяв-

лялись нарушения высших корковых функций, речевые, двигательные и чув-

ствительные расстройства, менингиальные симптомы. 

Сопутствующие заболевания диагностировали при осмотре смежными 

специалистами, в первую очередь, терапевтом, кардиологом и эндокриноло-

гом. 

Нейроофтальмологическое и отоневрологическое исследования выпол-

нены 52 (94,5%) больным – изучалась острота зрения, острота слуха, измене-

ние полей зрения, состояние глазного дна, определялись нарушения вестибу-

лярной, слуховой и вкусовой функций, наличие сопутствующих заболеваний.    

Инструментальная диагностика включала в себя следующие методы 

исследования: магнитно-резонансная томография головного мозга (МРТ),  

компьютерная томография (КТ), компьютерная ангиография сосудов голов-
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ного мозга, электроэнцефалографическое исследование, допплерографиче-

ское исследование сосудов головного мозга. 

При подозрении на включении в строму опухоли крупных артериаль-

ных сосудов больным выполнялась МР- или СКТ-ангиография. 

Анализировали следующие рентгенологические признаки: изменение 

плотности сигнала и особенности накопления контрастного вещества, лока-

лизацию опухоли по отношению к основанию черепа, фальксу, намету моз-

жечка, конвекситальной поверхности головного мозга, крупным артериаль-

ным и венозным сосудам, функционально значимым зонам головного мозга,  

выраженность перифокального отека, степень смещения срединных струк-

тур, наличие включений в структуре опухоли.   

При проведении электроэнцефалографического исследования опреде-

ляли зоны патологической активности, признаки диффузных изменений био-

электрической активности, наличие межполушарной ассиметрии, признаки 

ирритации стволовых структур.  

В соответствии с действующим в РФ стандартом обследования и лече-

ния больных с опухолями ЦНС (2005г, 2009г), пациентам в период 48-72 ча-

сов после операции выполняли МРТ (или, в крайнем случае, КТ) с контраст-

ным усилением с целью оценить степень радикальности удаления опухоли, 

выявить внутричерепные гематомы, смещение срединных структур, регресс 

масс-эффекта. 

При необходимости в процессе лечения больным проводили повторные 

МРТ и КТ исследования, ЭЭГ, осмотр ЛОР-врача, офтальмолога, терапевта и 

других специалистов.    
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2.3 Краткая характеристика методов лечения 

2.3.1 Хирургическое лечение 

 

Всем больным после выполнения комплекса диагностических меро-

приятий  выполняли хирургическое вмешательство, варианты которого 

включали: 

1. Открытое оперативное вмешательство: трепанацию черепа и удале-

ние опухоли с различным объемом радикальности (тотальное, субтотальное, 

частичное, биопсия). 

2. Стереотаксическая биопсия опухоли (СТБ). 

Выбор между этими хирургическими методами осуществлялся с уче-

том возраста, состояния больного, особенностей локализации опухоли.  

Оценка радикальности удаления опухоли проводили по условным кри-

териям, в соответствии с которыми тотальным считали удаление более 95% 

опухоли, субтотальным – удаление от 80 до 94% опухоли, частичное от 50 до 

80%, удаление менее 50% опухоли рассматривали как биопсия. 

При выполнении СТБ использовалась нейронавигационная рамка 

Leksnell или безрамная навигационная установка RadionixOmnisight.  

Все операции по удалению опухолей выполняли с использованием 

операционных микроскопов и микрохирургического инструментария с при-

менением стандартных доступов к образованию.  

При выполнении оперативных вмешательств использовали высокообо-

ротные хирургические дрели (Aesculap, Medtronic), операционные микроско-

пы (Leyka, Pentero, Muller, Opton), лупы нейрохирургические бинокулярные 

(ЛБВО, Heine), ультразвуковые дезинтеграторы (CUSA, Soring), микрохирур-

гический инструментарий. При проведении интраоперационного ультразву-

кового и электрофизтологического контроля применяли ультразвуковые ска-

неры (Sonoline, Siemens), электоэнцефалографы (Биофизприбор, Nicolet), 

электромиограф (Nicolet).  



 

 

39

Интраоперационная УЗ-навигация проводилась у 19 (34,5%) пациентов. 

Она позволяла уточнить локализацию и размеры образования, наличие опу-

холевых включений, соотношение опухоли с окружающими структурами, а 

также определить оптимальный и безопасный доступ к неоплазме. Кон-

трольное УЗ-сканирование производили в процессе и после удаления опухо-

ли, при этом определялась радикальность удаления, локализация и размеры 

оставшихся участков новообразования.  

У 12 (21,8%) больных удаление опухоли производили с использовани-

ем фотодиагностики. В качестве фотосенсибилизаторов применялись отече-

ственный препарат группы хлоринов е6 2-го поколения фотодитазин (у 4 па-

циентов) или препарат группы порфиринов аласенс (у 8 пациентов). Для диа-

гностики флюоресценции аласенса использовался микроскоп Pentero, осна-

щенный диагностическим светофильтром длиной волны 400 Нм. Для опреде-

ления флюоресценции фотодитазина использовали микроскоп LeykaOHS – 1, 

дооснащенный осветителем синего света длиной волны 400 Нм.  

 

2.3.2 Адъювантные методы лечения 

 

После проведенного оперативного вмешательства 19 (34,5%) пациен-

тов получили курс лучевого лечения. Суммарная очаговая доза не превышала 

60Гр, режим фракционирования составлял по 2Гр один раз в день, пять дней 

в неделю. Объем облучения соответствовал границам оставшейся части опу-

холи с захватом окружающей ее 2-х сантиметровой зоны. 

Химиотерапевтическое лечение проведено у 30 (54,5%) пациентов. Ос-

новными химиотерапевтическими препаратами, используемыми у наших 

больных, являлись темозоломид и комбинация винкристина и ломустина (по 

13 (43,3%) больных), значительно реже – нидран,  доксирубицин, фоте-

мустин (мюстофоран) и цисплатин – по 1 случаю.  
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2.4  Краткая характеристика методов морфологического исследования 

 

У всех пациентов диагноз “глиосаркома” подтвержден гистологиче-

ским исследованием интраоперационного материала в соответствии с клас-

сификацией опухолей ЦНС Всемирной Организации Здравоохранения 

(2007г), из них у 24 (43,6%) в соответствии с классификацией опухолей ЦНС 

Всемирной Организации Здравоохранения (2016г). 

Для верификации гистологического диагноза операционный материал 

фиксировали в 10% забуференном формалине, обезвоживали стандартным 

способом и заливали в парафин. Изготавливали срезы толщиной 3-5 мкм 

(микротом LeicaSM 2000R), окрашивали гематоксилином и эозином, при 

необходимости производили другие окраски: пикрофуксином по методу Ван-

Гизона, импрегнацию серебром. Для визуализации и выполнения микрофото-

графий  использовался лабораторный микроскоп Leica 4000B и лаборатор-

ный микроскоп Leica DM 2500, оснащенный цифровой камерой и адаптиро-

ванной программой  Adobe Photoshop CS 3. 

Также определялись иммуногистохимические маркеры: GFAP, Vi-

mentin, MGMT, p53, Ki-67 (MIB-1) (антитела фирмы Dako, Дания; система 

визуализации EnVision). 

 Для изучения характеристики распределения клеток глиосаркомы по 

фазам клеточного цикла и определения числа анеуплоидных клеток исполь-

зовался метод прецизионной ДНК цитометрии из парафиновых блоков. При 

этом, использовался проточный цитометр FACS Calibur (Becton Dickinson, 

USA).  При помощи набора Cycle TEST PLUS DNA Reagent Kit производился 

анализ ДНК в образцах (12 препаратов “менингиомоподобных” и 12 

“глиобластомоподобных” ГС), затем при помощи программы ModFit LT, 

производился анализ плоидности и распределения клеток опухоли по фазам 

клеточного цикла (в фазах S и G2 + М).  
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2.5 Методы статистической обработки материала 

 

Статистическая обработка полученных данных исследования была вы-

полнена на персональном компьютере с использованием прикладного пакета 

программ в среде Excel,  Statistica for Windows, SPSS. Для статистической 

обработки результатов исследования использовали методы описательной 

статистики, корреляционного, регрессионного и дисперсионного анализа. 

Оценка различий дисперсий проведена при помощи критерия Фишера (F). 

Уровень достоверности (α) равный (p<0,05) определяли как достаточный, ха-

рактеризующий статистическую значимость  различий данных, полученных в 

процессе выполнения исследования. Кроме того, в статистическом анализе 

использовался критерий Пирсона (Хи-квадрат), критерий Манна-Уитни, для 

анализа выживаемости применялась процедура Каплана-Майера. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

3.1. Клинико-статистическая характеристика  больных  

с глиосаркомами 

 

3.1.1. Клинико-статистическая характеристика общей группы больных 

 

 Проведено изучение клинической картины у 55 больных с верифици-

рованными глиосаркомами. Соотношение по полу (мужчины:женщины) со-

ставило 1,75:1, средний возраст пациентов – 56,6 лет. Больных  возрасте до 

50 лет было 14, в возрасте более 50 лет – 41 человек (рисунок 7).  

 

Рисунок 7.  Распределение больных по полу и возрасту 

  

Обращает на себя внимание, что в группе больных младше 50 лет ко-

личество мужчин и женщин было одинаковым, тогда как во второй возраст-

ной группе в значительной степени преобладали мужчины – 2,1:1.  
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 В таблице 2 представлена достоверность различий средних значений 

возраста у мужчин и женщин с глиосаркомами на основе дисперсионного 

анализа. На рисунках 8 и 9 показана частота этого параметра.  

 

Таблица 2. Достоверность различий средних значений возраста у 

мужчин и женщин с глиосаркомами на основе дисперсионного анализа 

Пол 
пациента 

Средний 
возраст па-
циентов,  
(годы) 

Значения 
дисперсии, 
D 

Критерий 
Фишера, 
F 

Критическое 
значение F, 
α = 0,05 

Уровень 
значимости, 
Р 

М,N=26  60,96 92,11 5,14 4,07 0,028 

(<0,05) Ж, N=17 52,94 185,43 

Примечание: N – число пациентов в группе; F>Fкр. (8,74>4,07). 
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Рисунок 8.  Распределение мужчин с глиосаркомами по возрасту 

Примечание. Ось абсцисс: возраст пациентов, годы. Ось ординат: частота распре-
деления, Р. Среднее значение возраста мужчин, М±m, 60,96 ± 1,88. М – среднее значение, 
± m – ошибка среднего значения 
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Рисунок 9.  Распределения женщин с глиосаркомами по возрасту 

Примечание, Ось абсцисс: возраст пациентов, годы. Ось ординат: частота распре-
деления, Р. Среднее значение возраста мужчин, М±m, 52,94 ± 3,30. М – среднее значение, 
± m – ошибка среднего значения 
  

В серии наших наблюдений опухоль располагалась в правом полуша-

рии головного мозга у 23 (41,8%) больных, в левом полушарии – у 24 

(43,6%). У 8 (14,5%) больных опухоль поражала оба полушария головного 

мозга (в 6 случаях имел место множественный процесс поражения, в 2 случа-

ях опухоль поражала мозолистое тело и распространялась на другое полуша-

рие). 

В подавляющем большинстве случаев (96,4%), опухоли располагались 

супратенториально. У 2 (3,6%) пациентов, помимо супратенториального оча-

га, имелись вторичные отсевы опухоли в структуры задней черепной ямки.    

При анализе особенностей локализации опухолей по отношению к до-

лям головного мозга мы исключили из исследования те случаи, в которых 

имело место множественное поражение различных его отделов. Полученные 

результаты представлены в таблице 3.  
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Таблица 3.  Локализация глиосарком в различных отделах полушарий 

большого мозга (в абсолютных числах и в процентах от общего числа боль-

ных) по сравнению с локализацией глиобластом (по данным литературы) 

 

Локализация 
опухоли 

Гистологический вариант опухоли 

Глиосаркомы 
n=47 

Глиобластомы 
(H. Ohgaki, 2005) 

Глиобластомы 
(M.Salcman, 1995г.) 

Лобная доля 8 (17,0%) 23% 31% 

Височная доля 13 (27,7%) 31% 32% 

Теменная доля 5 (10,6%) 24% 10% 

Затылочная  
доля 

1 (2,1%) 16%  

Стык несколь-
ких долей 

14(29,8%) – 23% 

Подкорковые 
ядра (изолиро-
ванно) 

1 (2,1%) – – 

Мозолистое  
тело 

5 (10,6%) – – 

 

У 31 (56,4%) пациентов опухоль прилежала к ТМО основания и свода 

черепа, формируя широкий матрикс. При этом  в 10 (32,3%)  случаях опухоль 

располагалась конвекситально, в 8 (25,8%) – на основании СЧЯ,  в 8 (25,8%) 

отмечалось парасагиттальное расположение новообразования, в 4 (12,9%) – 

на намете мозжечка, в 1 (3,2%) – на основании ПЧЯ. У остальных 24 (43,6%) 

больных опухоль располагалась в глубине полушарий большого мозга.     

При поступлении жалобы на головную боль предъявляли 44 (80%) па-

циента, из них гипертензионный характер головных болей отмечался у 34 

(61,8%), оболочечно-сосудистый характер  – у 10 (18,9%) больных.  

При поступлении 50 (90,1%) больных находилось в ясном сознании, 4 

(7,3%) – в умеренном оглушении, 1 (1,8%) больной – в состоянии глубокого 

оглушения.  
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Судорожные припадки отмечались у  33 (60%) пациентов, из них у 16 

(48,5%) судорожный приступ являлся первым проявлением заболевания и 

был единичным. В подавляющем большинстве случаев, у 31 (94%) пациента 

наблюдались генерализованные судорожные приступы и только у 2 (6%) па-

циентов были диагностированы парциальные припадки.  

Нарушения речи при поступлении были выявлены у 14 (25,5%) пациен-

тов. При неврологическом обследовании установлено, что у 2 (14,3%) боль-

ных  отмечалась моторная афазия, у 6 (42,9%) – сенсорная афазия, у 1 (7,1%) 

– сенсо-моторная, у 4 (28,6%) – амнестическая афазия, у 1 (7,1%) пациента 

наблюдалась выраженная дизартрия.   

Слабость мимической мускулатуры наблюдалась у 24 (43,6%) пациен-

тов, девиация языка у 6 (10,1%) больных. 

Жалобы на слабость в конечностях предъявляли 17 (30,9%) больных, из 

них умеренный силовой парез (до 3б) наблюдался у 12 (70,6%), глубокий (1-

2б) – у 4 (23,5%), плегия – у 1 (5,9%).  

Нарушения чувствительности отмечались в 9 (16,4%) наблюдениях.  

Застойные явления на глазном дне, по данным осмотра офтальмолога, 

были выявлены у 16 (29,1%) пациентов, гемианопсия встречалась у 14 

(25,5%). Значительное количество пациентов с изменением поля зрения мож-

но объяснить тем, что у 58,1% больных опухоль располагалась в отделах го-

ловного мозга, связанных с прохождением пути зрительного анализатора 

(височная доля, затылочная доля, зрительный бугор). 

Частота статокинетических нарушений в клинической картине 

глиосарком  составила 20 (36,3%) наблюдений. Такие высокие показатели 

связаны с развитием, в первую очередь, лобной и височной типов атаксии 

(расположение опухоли в лобной и/или височной долях головного мозга от-

мечалось у 14 пациентов из 20). 

Оболочечный синдром наблюдался у 5 (8,9%) пациентов. У двух паци-

ентов он, по всей видимости, был связан с наличием дислокационного син-
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дрома, а у трех пациентов опухоль прилежала к ТМО, раздражая ее и вызы-

вая развитие соответствующей симптоматики.  

Ниже представлено сравнение частоты неврологической симптоматики 

у больных с глиосаркомами (по данным нашего исследования) и глиобласто-

мами (таблица 4). 

 

Таблица 4.  Сравнительный анализ наиболее распространенных кли-

нических симптомов у больных с глиосаркомами (в нашей серии наблюде-

ний) и глиобластомами (по данным литературы) 

 

Симптом У больных  
с глиосаркомами 

У больных  
с глиобластомами 

Головная боль 44 (80%) 76,8% 

Речевые нарушения 14 (25,5%) 29,0% 

Двигательные нарушения 17 (30,9%) 42,8% 

Эписиндром 33 (60%) 29,2% 

Нарушения сознания 5 (9,1%) 27,7% 

Всего 55 (100%) _____ 

 

Обращает на себя внимание значительно большая частота судорожного 

синдрома у больных с глиосаркомами по сравнению с глиобластомами. Воз-

можно, это связано с тем, что из 33 больных с эписиндромом, у 20 (60,6%) 

опухоль прилежала к ТМО, оказывая более грубое воздействие на кору го-

ловного мозга. 

Возможно, этот факт объясняет и относительно небольшую частоту 

больных с нарушением сознания среди больных с глиосаркомами по сравне-

нию с глиобластомами, т.к. как после развития судорожного приступа в де-

бюте заболевания, большинству этих больных выполняются нейровизуализа-

ционные исследования, что позволяет установить диагноз в более ранние 

сроки (до развития грубого дислокационного синдрома). 
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3.1.2. Клинико-статистическая характеристика больных с первичными 

и вторичными глиосаркомами 

  

В литературе глиосаркомы разделяют на первичные и вторичные, воз-

никшие из предсуществующей глиобластомы, анапластической или доброка-

чественной астроцитомы.  

В группе больных первичными глиосаркомами  (всего 43 пациента) со-

отношение по полу составило 2,3:1 (преобладали мужчины), средний возраст 

был 59,7 года, среднее время между возникновением жалоб и госпитализаци-

ей в этой группе больных 3,7 мес. 

У 12 больных с вторичными глиосаркомами головного мозга соотно-

шение мужчины/женщины составило 1:2, средний возраст – 52,9 года, сред-

нее время между возникновением жалоб и госпитализацией у больных в этой 

группе было 3 мес. У 4 (33,3%) из них опухоль располагалась в лобной доле, 

у 3 (25%) – в височной доле, у 2 (16,7%) – на стыке долей головного мозга 

(теменной и затылочной – у одного, височной и затылочной – у другого), у 1 

(8,3%) – в теменной доле. В 1 (8,3%) наблюдении опухоль локализовалась в 

зрительном бугре, и еще в 1 (8,3%) случае имел место множественный харак-

тер поражения. Распределение вторичных глиосарком по различным отделам 

большого мозга представлена в таблице 5. 

 

Таблица 5.  Локализация вторичных глиосарком по долям большого 

мозга (в абсолютных числах и в процентах от общего числа наблюдений) 

 

Локализация вторичных глиосарком Число наблюдений (n=12) 

1 2 

Лобная доля 4 (33,3%) 

Височная доля 3 (25%) 
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Продолжение таблицы 5. 

1 2 

Теменная доля 1 (8,3%) 

Стык нескольких долей 2(16,7%) 

Подкорковые ядра (изолированно) 1 (8,3%) 

Множественное поражение 1 (8,3%) 

 

В таблице 6 представлен сравнительный анализ основных клинических 

симптомов у больных с первичными и вторичными глиосаркомами. 

 

Таблица 6.  Сравнительный анализ клинической картины у больных с 

первичными и вторичными глиосаркомами (в абсолютных числах и в про-

центах от общего числа больных каждой группы) 

  

Симптом 

У больных с 
первичными 

глиосаркомами 
(n=43) 

У больных со вто-
ричными глиосар-
комами (n=12) 

1 2 3 

Головная боль: 33 (76,7%) 11(91,7) 

-гипертензионного хараетера 25 (75,8%) 9 (81,8%) 

-оболочечно-сосудистого характера 8 (24,2%) 2 (18,2%) 

Речевые нарушения: 11 (25,6%) 3 (25%) 

- моторная афазия 2 (18,2%) 0 (0%) 

- сенсорная афазия 4 (36,4%) 2 (66,7%) 

- сенсорно-моторная афазия 1 (9,1%) 0 (0,0%) 

- амнестическая афазия 3 (27,3%) 1 (33,3%) 

- дизатрия 1 (9,1%) 0 (0,0%) 
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Продолжение таблицы 6 

1 2 3 

Двигательные нарушения 12 (27,9%) 5 (41,7%) 

Чувствительные нарушения 10 (23,3%) 2 (16,7%) 

Эпилептический синдром: 24 (55,8%) 9 (75%) 

- генерализованные приступы 23 (95,8%) 8 (88,9%) 

- парциальные приступы 1 (4,2%) 1 (11,1%) 

Нарушения сознания 4 (9,3%) 1 (8,3%) 

Статокинетические расстройства: 16 (37,2%) 5 (41,7%) 

- лобная атаксия 9 (66,2%) 1 (20%) 

- височная атаксия 7 (43,8%) 4 (80%) 

Застойные явления на глазном дне 12 (27,9%) 4 (33,3%) 

Гемианапсия 10 (23,3%) 4 (33,3%) 

 

Полученные данные позволяют сделать вывод об отсутствии значи-

тельных различий в клинической картине первичных и вторичных глиосар-

ком не наблюдается, а небольшое преобладание двигательных расстройств и 

эпилептического синдрома в клинической картине у больных с вторичными 

глиосаркомами можно объяснить ранее перенесенным хирургическим вме-

шательством. 

 

3.1.3. Клинико-статистическая характеристика больных глиосаркомой в 

разных возрастных группах 

 

Все больные в исследовании были разделены нами по возрастному 

признаку на две группы: 14 больных младше 50 лет и 41 пациент старше 50 

лет.  Подобное разделение мы считаем правомочным на основании работы 
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А.Коршунова (2005г), в котором указывается на прогностическое значение 

возрастного критерия (старше или младше 50 лет) в определении продолжи-

тельности жизни больных с глиобластомами.  

В группе больных младше 50 лет мужчин и женщин было поровну, 

средний возраст – 40,3 года, функциональный статус по шкале Карновского 

составил 58,6 баллов.  

У больных в старшей возрастной группе соотношение между мужчи-

нами и женщинами было 2,1:1. Средний возраст пациентов составил 62,2 го-

да. Функциональный статус по шкале Карновского – 66,2 баллов.  

В таблице 7 представлен сравнительный анализ клинических симпто-

мов у больных с ГС разных возрастных групп.  

 

Таблица 7.  Сравнительный анализ клинической картины у больных с 

ГС в выделенных возрастных группах (в абсолютных числах и в процентах 

от общего числа пациентов каждой группы) 

 

Симптом 
У больных млад-

ше 50 лет 
(n=14) 

У больных старше 
50 лет 
(n=41) 

1 2 3 

Головная боль: 11 (78,6%) 33 (80,5%) 

-гипертензионного хараетера 9 26 

-оболочечно-сосудистого характера 2 7 

Речевые нарушения: 5 (35,7%) 9 (22,0%) 

- моторная афазия 1 1 

- сенсорная афазия 2 4 

- сенсорно-моторная афазия  1 

- амнестическая афазия 2 2 
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Продолжение таблицы 7 

1 2 3 

- дизатрия  1 

Двигательные нарушения 7 (50%) 17 (41,5%) 

Эпилептический синдром: 10 (71,4%) 23 (56,1%) 

- генерализованные приступы 9 22 

- парциальные приступы 1 1 

Нарушения сознания 2 (14,3%) 3 (7,3%) 

Статокинетические расстройства: 6 (42,8%) 15 (36,6%) 

- лобная атаксия 4 6 

- височная атаксия 2 9 

Менингиальный синдром 2(14,3%) 3 (7,3%) 

Застойные явления на глазном дне 7 (50,0%) 9 (22,0%) 

Гемианапсия 4 (28,5%) 15 (35,6%) 

 

 Более высокая частота встречаемости речевых расстройств, эпилепти-

ческого и менингиального синдромов у больных молодого возраста может 

объясняться тем, что в этой возрастной группе чаще встречаются опухоли, 

прилежащие к коре головного мозга, чем в старшей возрастной категории – 

71,4% vs 51,2%.  

Частота нарушения сознания, застойных явлений на глазном дне и обо-

лочечных симптомов  (как проявление дислокационного синдрома) также 

выше у больных младше 50 лет. Это может быть связано с меньшим количе-

ством внутричерепных резервных пространств и более быстрым развитием 

гипертензионной и дислокационной симптоматики у молодых людей. 
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3.1.4 Клинико-статистическая характеристика больных с “менингиомо-

подобным” и “глиобластомоподобным” типом глиосарком  

 

В зависимости от особенностей нейровизуализационных данных все 

больные с ГС в нашей серии наблюдений были разделены на две группы:  

1) опухоль прилежала к ТМО (располагалась конвекситально, приле-

жала к намету мозжечка или ТМО основания черепа)  и имела рентгенологи-

ческие особенности, схожие с менингиомами – у 31 (56,4%) пациентов. 

2) опухоль располагалась в глубине долей головного мозга, и по своим 

нейровизуализационным характеристикам не отличалась от мультиформных 

глиобластом – у 24 (43,6%) пациентов. 

У больных с “менингиомоподобными” глиосаркомами соотношение по 

полу составило 1,8:1 (преобладали мужчины), средний возраст составил 

55,3года. Оценка функционального статуса по шкале Карновского в этой 

группе пациентов составила в среднем 64,7 баллов.  

У больных с “глиобластомоподобными” глиосаркомами соотношение 

по полу составило 1,7:1 (также преобладали мужчины), средний возраст 

больных  - 58,3года, Оценка функционального статуса по шкале Карновского 

в этой группе пациентов составила в среднем 63,8 баллов.  

Среди 31 больного с “менингиомоподобными глиосаркомами” опухоль 

локализовалась в лобной доле у 2 (8,7%) пациентов, в височной – у 9 (39,1%), 

в теменной – у 5 (20,7%), на стыке долей – у 5 (20,7%), в мозолистом теле – у 

2 (8,7%). У 8 (25,8%) больных отмечался множественный характер пораже-

ния головного мозга.  

Глиосаркомы “глиобластомоподобного” типа были расположены в 

лобной доле у 5 (22,7%) пациентов, в височной доле – у 4 (18,2%), в затылоч-

ной доле – у 1 (4,5%), на стыке нескольких долей – у 7 (33,3%), в подкорко-

вых ганглиях – у 1 (4,5%), в мозолистом теле – у 3 (13,6%) больных. У 2 (9%) 

пациентов диагностировали множественые опухолевые узлы с вовлечением 

разных отделов головного мозга.   



 

 

54

Различия в локализации “глиобластомоподобного” и “менингиомопо-

добного” типов глиосарком представлена в таблице 8.   

 

Таблица 8.  Локализация “глиобластомоподобных” и “менингиомопо-

добных” глиосарком (в абсолютных числах и в процентах от общего числа 

больных в каждой группе) 

          

Локализация 

Тип опухоли 

(“глиобластомоподобный” 
вариант) 

n=21 

(“менингиомоподобный” 
вариант) 

n=23 
Лобная доля 5 (23,8%) 2 (8,7%) 

Височная доля 4 (19,0%) 9 (39,1%) 

Теменная доля 0 (0%) 5 (21,7%) 

Затылочная доля 1 (4,8%) 0 (0%) 

Стык нескольких до-
лей 

7(33,3%) 5(21,7%) 

Подкорковые ядра 
(изолированно) 

1 (4,8%) 0 (0%) 

Мозолистое тело 3 (14,3%) 2 (8,7%) 

 

В таблице 9 представлен сравнительный анализ клинической картины 

больных с “менингиомоподобным” и “глиобластомоподобным” типами 

глиосарком. 
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Таблица 9.  Сравнительный анализ клинической картины у больных с 

“менингиомоподобным” и “глиобластомоподобным” типами глиосарком (в 

абсолютных числах и в процентах от общего числа больных в каждой груп-

пе)  

Симптом 
Тип опухоли 

Менингоподобный тип 
(n= 31) 

Глиобластомный тип 
n= 24) 

1 2 3 

Головная боль: 25 (80,6%) 19 (79,2%) 

-гипертензионного хараетера 21 13 

-оболочечно-сосудистого ха-
рактера 

3 6 

Речевые нарушения: 11 (35,5%) 3 (12,5%) 

- моторная афазия 2 0 

- сенсорная афазия 4 2 

- сенсорно-моторная афазия 0 1 

- амнестическая афазия 1 0 

Двигательные нарушения 13 (41,9%) 14 (58,3%) 

Чувствительные расстрой-
ства 

7 (22,6%) 9 (37,5%) 

Эпилептический синдром: 20 (64,5%) 13 (54,2%) 

- генерализованные присту-
пы 

18 14 

- парциальные приступы 2 0 

Нарушения сознания 2 (6,5%) 3 (12,5%) 

Застойные явления на глаз-
ном дне 

10 (32,3%) 6 (25,0%) 

Гемианопсия 12 (38,7%) 14 (58,3%) 
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 Частота речевых расстройств значительно выше в группе больных с 

“менингиомоподобными” глиосаркомами по сравнению с “глиобластомопо-

добными” – 35,5% vs 12,5%. В таблице 10 представлена достоверность раз-

личий во встречаемости речевых нарушений в двух группах больных 

глиосаркомой. 

 

Таблица 10.  Достоверность различий во встречаемости речевых 

нарушений у больных с “менингиомоподобными” и “глиобластомоподобны-

ми” глиосаркомами 

 

Наличие речевых 
нарушений 

Среднее значение 
встречаемости 
признака (от 0 до 
1),где 0 - отсут-
ствие признака, 1 
– наличие  при-
знака.  

Критерий 
Фишера, 

F 

Уровень 
значимости, 

Р 

“менингиомоподобные” 

глиосаркомы, N=31  
0,36 

4,22 0,04 (<0,05) 
“глиобластомоподобные” 

глиосаркомы, N=24 
0,12 

Примечание: N – число пациентов в группе. 

  

Полученные данные показывают,  что речевые нарушения достоверно 

чаще встречаются у пациентов с “менингиомоподобным” типом глиосарком, 

чем у больных с “глиобластомоподобным”. Это можно объяснить более 

частой локализацией “менингиомоподобных” глиосарком в височной доле 

доминантного полушария по сравнению с опухолями “глиобластомоподоб-

ного” типа. 
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3.1.5 Клинико-статистическая характеристика больных с множествен-

ными глиосаркомами 

  

В нашей работе было 12 (21,8%) пациентов с множественными 

глиосаркомами. При анализе клинической картины у данной группы больных 

были выявлены некоторые особенности. 

Соотношение по полу составило 2:1 с преобладанием мужчин. Средний 

возраст пациентов составил 56 лет. Функциональный статус по шкале Кар-

новского составил в среднем 62,5 баллов.  

Гипертензионные головные боли наблюдались у 7 (58,3%), оболочеч-

но-сосудистые у 1 (8,3%), у остальных пациентов головных болей при по-

ступлении не было.  

Все пациенты поступили в стационар в ясном сознании. 

Пароксизмальный судорожный синдром наблюдался в этой группе па-

циентов в 41,7% случаев. У 2 (16,7%) больных наблюдались речевые рас-

стройства. Пирамидная симптоматика была выявлена у 7 (58,3%), чувстви-

тельные расстройства – у 4 (33,3%) больных. 

У 6 (50%) больных при осмотре офтальмолога диагностированы дефек-

ты полей зрения, у 2 (16,7%) анизокория, у 3 (25%) – застойные явления на 

глазном дне.  

Таким образом, значительных различий в клинической картине у боль-

ных с множественными глиосаркомами и остальной группой больных в 

нашем исследовании нет. 

 

3.2 Инструментальная диагностика у больных с глиосаркомами 

 

 Основу инструментальной диагностики у подавляющего числа боль-

ных с опухолями головного и спинного мозга, в том числе, и с глиосаркома-

ми, составляют нейровизуализационные методы исследования, в первую 

очередь, магнитно-резонансная томография с контрастным усилением, и, в 
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меньшей степени, компьютерная томография и позитронно-эмиссионная то-

мография. Если возникает такая необходимость, то при планировании опера-

тивного вмешательства выполняется МР (или СКТ) – ангиография, крайне 

редко – дигитальная субтракционная ангиография.  

В нашем исследовании 38 (69,1%) пациентам в предоперационном пе-

риоде была выполнена МРТ головного мозга с контрастным усилением. У 17 

(30,9%) больных была выполнена СКТ.  

При этом, производился анализ следующих характеристик: число опу-

холевых узлов, локализация опухоли, отношение опухоли к основанию чере-

па, синусам ТМО, крупным артериальным сосудам, размеры опухоли, накоп-

ление ею контрастного вещества, наличие в опухоли включений, выражен-

ность перитуморозного отека, степень смещения срединных структур. 

Как указано выше, у 12 (21,8%) больных имелось многоочаговое пора-

жение головного мозга; у 10 (83,3%) из них было выявлено два опухолевых 

очага, у 2 (16,7%)  диагностировано более двух узлов опухоли. 

 

3.2.1 Данные нейровизуализационных методов обследования больных  

с глиосаркомой 

  

 Во всех случаях, когда МРТ или СКТ-исследование выполнялось с 

контрастным усилением – 38 (69,1%) случаев – опухоль интенсивно накап-

ливала контрастное вещество. У трети больных контрастное вещество не 

вводилось по техническим причинам (отсутствие контрастного вещества или 

его непереносимость пациентом).  

В 100% случаев глиосаркомы на МРТ (КТ) были окружены зоной пери-

туморозного отека. 

При оценке рентгенологических особенностей опухоли также оценива-

ли характер ее роста: инфильтративный или узловой. В нашем исследовании 

в 32 (58,9%) случаях опухоль имела узловой характер роста, в 11 (20%) –

инфильтративный, а в 12 (21,9%) – смешанный характер. Следует отметить, 
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что среди опухолей с четкими границами, в 21 (65,6%) случае образование 

прилежало к ТМО. 

У 6 (10,9%) пациентов новообразование имело плотное сращение с ма-

гистральными артериальными сосудами: в 1 случае с супраклиноидным от-

делом внутренней сонной артерии, еще в 1 – с задней мозговой артерией, в 2 

случаях – с перикаллезными артериями,  и еще в 2 – со средней мозговой ар-

терией.   

Из 12 пациентов с множественными образованиями у 7 (58,3%), по 

данным МРТ, опухоль имела четкие границы с окружающими тканями.  

Также при выполнении МРТ (СКТ) головного мозга оценивалась одно-

родность структуры опухоли и наличие включений: однородной структура 

опухоли была у 7 (12,7%) больных (при этом у 6 (85,7%) из них образование 

прилежало к ТМО). Остальные больные по данным МРТ (СКТ) имели неод-

нородную структуру новообразования: у 12 (25%) больных в строме опухоли 

имелись кисты и некрозы, у 6 (12,5%) – следы кровоизлияния в опухоль, у 1 

(2,1%) – кальцинаты. У остальных больных по данным МРТ имеется указа-

ние на неоднородную структуру опухоли без уточнения характера включе-

ний.    

По своим размерам все опухоли были разделены на три группы: с мак-

симальным диаметром менее 3 см, от 3 до 6 см и более 6.  

Больных с опухолями размерами менее 3 см в диаметре было 10 (25%) 

человек, от 3 до 6 см – 23 (57,5%) и с опухолями более 6 см – 7 (17,5%). У 

остальных 15 пациентов в данных нейровизуализационного исследования 

размеры опухоли указаны не были, но по данным операционных протоколов 

больных с опухолями  размерами менее 3 см в диаметре было 4, от 3 до 6 см 

– 8, более 6 см – 3. 
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3.2.2 Рентгенологические особенности вторичных глиосарком 

 

В нашем исследовании было 12 (21,8%) пациентов со вторичными 

глиосаркомами.  

По данным МРТ у 5 (41,7%) больных из этой группы опухоль имела 

четкие границы с окружающими тканям (узловой характер роста), у 3 (25%) 

обладала инфильтративным ростом, еще у 4 (33,3%) имела смешанный ха-

рактер. 

Лишь у 1 (8,3%) больного из этой группы глиосаркома имела однород-

ную структуру, в остальных случаях в составе опухоли по данным МРТ 

(СКТ) располагались кисты, некрозы и следы прежних кровоизлияний (у од-

ного больного).   

Опухоль прилежала к ТМО у 6 (50%) больных со вторичными глиосар-

комами (у 4 – к основанию СЧЯ, и у 2 – к конвекситальной ТМО), еще у 6 

(50%) опухоль располагалась в глубине полушарий мозга. 

 

3.2.3 Рентгенологические особенности “менингиомоподобных” и 

”глиобластомоподобных” глиосарком 

 

В группе “менингиомоподобных” ГС узловой характер роста новообра-

зования (четкие границы с окружающими тканями по данным МРТ/СКТ) вы-

явлен у 21 (67,8%) больного, инфильтративный – у 5 (16,1%), смешанный – 

также у 5 (16,1%).  

Структура опухоли по данным МРТ в данной группе больных в 25 

(80,6%) случаях была неоднородной: опухоли содержали кисты, некрозы, 

кровоизлияния. В 6 (19,4%) наблюдениях опухоль имела однородную струк-

туру. 

В группе “глиобластомоподобых” ГС опухоль имела узловой характер 

роста по данным МРТ (СКТ) у 11 (45,8%), инфильтративный – у 9 (37,5%), 

смешанный характер – у 4 (16,7%) пациентов. 
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У подавляющего большинства (95,8%) больных с “глиобластомопо-

добными” глиосаркомами опухоль имела неоднородную структуру,  содер-

жала кисты, некрозы и кровоизлияния. 

Сравнительный анализ нейровизуализационных характеристик 

“глиобластомоподобных” и “менингиомоподобных” глиосаркомами пред-

ставлен в таблице 11. 

 

Таблица 11.  Сравнительная характеристика особенностей нейровизу-

ализационной картины двух типов глиосарком (в абсолютных числах и в 

процентах от общего числа больных в каждой группе) 

 “Глиобластомоподобные” 
глиосаркомы (n=24) 

“Менингиомоподоб-
ные”глиосаркомы (n=31) 

Характер 
роста 

Узловой Инфиль-
тративный 

Сме-
шанный 

Узловой Инфиль-
тратив-
ный 

Сме-
шанный 

11 
(45,8%) 

9 
(37,5%) 

4 
(16,7%) 

21 
(67,8%) 

5 
 (16,1%) 

5 
(16,1%) 

Струк-
тура 

опухоли 

Одно-
родная Неоднородная 

Одно-
родная Неоднородная 

1 
(4,2%) 

23 
(95,8%) 

6 
(19,4%) 

25 
(80,6%) 

Размеры 
опухоли 
(диа-
метр) 

Менее 
3см 

3-6см 
Более  
6 см 

Менее 
3см 

3-6см 
Более  
6 см 

7 
(29,2%) 

11 
(45,8%) 

6 
(25,0%) 

7 
(22,6%) 

20 
(64,5%) 

4 
(12,9%) 

Смеще-
ние сре-
динных 
структур 

 

5,8мм 

 

5,6мм 

 

В таблице 12 представлена достоверность различий в характере роста 

опухоли у больных с двумя типами глиосарком. 
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Таблица 12.  Достоверность различий в характере роста опухоли у больных 

с “менингиомоподобными” и “глиобластомоподобными” глиосаркомами на 

основе дисперсионного анализа 

Примечание: N – число пациентов в группе. 

 

Примеры МРТ головного мозга больных с глиосаркомами представле-

ны на рисунках. 10-11. 

 

 

Рисунок 10а. МРТ головного мозга с контрастным усилением больно-
го Н., 61 год. Т1-взвешенное изображение. Аксиальная проекция. Продол-
женный рост глиосаркомы левой височной доли. Менингиомоподобный тип 
Опухоль прилегает к основанию СЧЯ, имеет четкие границы с окружающими 
тканями, однородную структуру  

Тип 
глиосаркомы 

Характер роста 
опухоли (от 1 
до 2), где 1 – 
узловой харак-
тер роста, 2 – 
инфильтратив-

ный 

Значения 
диспер-
сии, 

D 

Критерий 
Фишера, 

F 

Уровень 
значимости, 

Р 

“менингиомо-
подоб-
ный”,N=26 

1,26 0,20 

8,59 0,005 (<0,05)
“глиобластомо-
подобный”, 
N=18 

1,71 0,21 



 

 

63

 
 

 
Рисунок 10б.   Тот же больной. МРТ головного мозга с контрастным 

усилением. Т1-взвешенное изображение. Коронарная проекция  
 
 

 

 

Рисунок 10в.  Тот же больной. МРТ головного мозга с контрастным 
усилением. Т1-взвешенное изображение. Сагиттальная проекция. Отчетливо 
видно прилегание опухоли к основанию средней черепной ямки   
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Рисунок 11а.  МРТ головного мозга с контрастным усилением боль-
ной К., 54 лет. Т1-взвешенное изображение. Аксиальная проекция. Глиосар-
кома правой теменной доли. Глиобластомоподобный тип. Опухоль распола-
гается в глубине полушария, имеет неоднородную структуру, содержит ки-
сты и некрозы  
 

 

Рисунок 11б.   Тот же больной. МРТ головного мозга с контрастным 
усилением, Т1-взвешенное изображение. Коронарная проекция  
 

Резюме  

По нашим данным, пик заболеваемости глиосаркомами приходится на 

шестую декаду жизни, преобладают мужчины. Распределение больных по 

возрасту (рис. 3 и рис. 4) демонстрирует, что заболеваемость у женщин резко 

возрастает после 55 лет (в пери- и постменопаузальном периоде?), чего не 
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наблюдается у мужчин. В доступной нам литературе мы не встретили указа-

ний на подобный характер распределения заболеваемости у больных с 

глиобластомами. Это может свидетельствовать о защитной роли женских по-

ловых гормонов в отношении заболеваемости глиосаркомами. Однако, по-

добное утверждение требует проведения дополнительных исследований.  

Клиническая картина у больных с глиосаркомами преимущественно 

схожа с таковой у пациентов с глиобластомами. Тем не менее, можно заме-

тить, что в клинической картине глиосарком отмечается существенно боль-

шая частота развития эписиндрома, по сравнению с глиобластомами (60% у 

больных с глиосаркомами и 29,2% у больных с глиобластомами, по данным 

литературы). Из 33 больных, имеющих в клинической картине пароксиз-

мальный синдром, у 20 (60,6%) опухоль  прилегала к ТМО и раздражала кору 

головного мозга. Высок процент встречаемости пароксизмального синдрома 

у больных младше 50 лет – 71,4%, по сравнению с группой больных старше 

50 лет – 56,1%. В группе больных со вторичными глиосаркомами частота па-

роксизмального синдрома была выше и достигала 75%. Одной из возможных 

причин этого является повреждение коры мозга в результате ранее перене-

сенных оперативных вмешательств.  

Большая частота речевых нарушений  у больных с глиосаркомами по 

сравнению с глиобластомами, отмеченная J.Perry (1995), не нашла подтвер-

ждения в общей группе больных в нашем исследовании.  Однако, при разде-

лении на больных с “менингиомоподобным” и “глиобластомоподобным” ти-

пами глиосарком это различие становится значительным (39,5% у больных в 

первой группе и 12,5% во второй) и статистически достоверным (p<0,05). 

Эти особенности объясняются различиями в преимущественной лока-

лизации глиосарком разных типов. Так, “менингиомоподобные” опухоли, как 

правило, располагаются конвекситально, поражая, в том числе, и корковые 

центры речи. В нашем исследовании 39,1% таких глиосарком располагались 

в височной доле. Для сравнения, среди больных с “глиобластомоподобными” 

опухолями височную локализацию имели лишь 19% пациентов. Напротив, 
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высокая частота нарушений поля зрения у больных с “глиобластомоподоб-

ным” вариантом опухоли (58,3% больных), связана с их преимущественно 

глубоким расположением в проекции прохождении пути зрительного анали-

затора.  

Обращает на себя внимание значительное количество больных (21,8%) 

в нашей серии, имеющих многоочаговое поражение головного мозга. В то же 

время частота больных с множественными глиобластомами, по данным ряда 

авторов, составляет от 2% до 8%. Мы считаем, что это различие отражает бо-

лее высокую способность глиосарком к метастазированию, отмеченную так-

же и некоторыми другими исследователями (Cerame M., 1985; Beaumont T., 

2007; Dawar R, 2012). При этом, 75% пациентов с многоочаговым поражени-

ем имеет “менингиомоподобный” тип глиосаркомы. Возможно, что механизм 

метастазирования глиосарком действительно связан с инвазией опухоли в со-

суды ТМО и наличием выраженного соединительнотканного компонента 

(Beaumont T., 2007; Dawar R., 2012). 

Углубляют различия между двумя вариантами глиосарком и данные 

нейровизуализационных методов обследования: среди опухолей, прилежа-

щих к ТМО, узловой характер роста был выявлен в 67,8% случаев, однород-

ной структура опухоли была у 19,4% больных. Всего же среди глиосарком с 

однородной структурой (по данным МРТ/СКТ) к “менингиомоподобному” 

типу принадлежало 85,7% случаев. Напротив, “глиобластомоподобные” 

глиосаркомы имели узловой характер роста лишь в 45,8% и обладали неод-

нородной структурой в 95,8% случаев.      
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3.3 Хирургическое лечение больных с глиосаркомами  

 

3.3.1. Особенности хирургического лечения больных с глиосаркомой  

 

Всем больным в нашей группе было выполнено оперативное вмеша-

тельство.  

Почти всем больным (98,2%) с глиосаркомами в нашем исследовании 

было произведено удаление опухоли в том или ином объеме после проведе-

ния костно-пластической трепанации черепа. Одному (1,8%) больному с 

глиосаркомой подкорковых ядер была выполнена стереотаксическая биопсия 

(СТБ) опухоли. 

У 53 (96,4%) пациентов операция выполнена в один этап, у 2 (3,6%) 

выполнено двухэтапное удаление опухоли. В одном случае операция была 

разделена на два этапа, в связи с выраженной кровопотерей во время костно-

пластической трепанации у пациента с гигантской опухолью, прораставшей 

кости свода черепа на большом протяжении. Еще у одного пациента с мно-

жественными опухолевыми узлами были проведены последовательные тре-

панации черепа над обоими полушариями головного мозга.  

Длительность оперативного вмешательства варьировала от 0,5 часа 

(СТБ опухоли) до 7 часов и, в среднем, составила 3,3 часа. Интраоперацион-

ная кровопотеря составила, в среднем, 350 мл.  

После выполнения доступа и вскрытия ТМО осуществлялся доступ к 

опухоли. При этом опухоль выходила на кору у 20 (37%) из 54 пациентов 

(исключен больной, которому выполнялась СТБ), у 34 (63%) пациентов опу-

холь была выявлена после энцефалотомии. В 2 (3,7%) случаях опухоль не 

только выходила на поверхность коры головного мозга и была спаяна с ТМО, 

но и прорастала ее.  

У 23 (42,6%) больных глиосаркома по интраоперационным данным 

имела четкие границы с мозговым веществом, у 17 (31,5%) обладала инфиль-

тративным, а у 14 (25,9%) – смешанным характером роста.  
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 Структура опухоли была однородной  у 9 (16,7%) больных, а у 45 

(83,3%) имела неоднородную структуру. При этом в 14 (31,1%) случаях от-

мечено наличие в структуре опухоли некрозов, в 12 (26,7%) – следы кровоиз-

лияний, а в 16 (35,6%) обнаружены кисты различных размеров. 

 Консистенция опухоли была мягкой и рыхлой у 10 (18,5%) больных,  

плотно-эластической – у 38 (70,4%), плотной – у 1 (1,8%) и разнородной у 5 

(9,3%) пациентов.    

 В одном наблюдении (1,8%) опухоль прорастала верхний сагиттальный 

синус (ВСС), и у 7 (13%) больных в строме опухоли находились крупные ар-

териальные сосуды (СМА, ПМА, перикаллезные артерии).  

В таблице 13 представлены данные о радикальности удаления глиосар-

ком, а также при использовании интраоперационной УЗ-навигации, интрао-

перационной фотодиагностики и без этих опций.  

 

Таблица 13.  Степень радикальности удаления церебральных глиосар-

ком при использовании интраоперационной УЗ-навигации и интраопераци-

онной фотодиагностики 

 Степень радикальности 

Тотальное Субтотальное Частичное Биопсия

Все пациенты (n=55) 27(49,1%) 16(29,1%) 10(18,2%) 2(3,6%) 

Проведение интраопе-
рационной УЗ-
навигации (n=19) 

11(57,9%) 4(21,05%) 4 (21,05%) 0 (0%) 

Без проведения интрао-
перационной УЗ-
навигации (n=36) 

16(44,4%) 12(33,3%) 6(16,7%) 2(5,6%) 

Использование фотоди-
агностики (n=12) 

6(50,0%) 4(33,3%) 2(16,7%) 0(0%) 
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При статистической обработке полученных данных достоверного раз-

личия в радикальности удаления глиосарком при использовании интраопера-

ционной УЗ-навигации и фотодиагностики не получено (таблицы 14 и 15). 

 

Таблица 14.  Достоверность различий средних значений радикально-

сти удаления глиосарком при использовании интраоперационной УЗ-

навигации 

 

Использование 
УЗ-навигации 

Среднее значение ра-
дикальности удаления 
(от 1 до 4), где 1 – то-
тальное удаление, 2 – 
субтотальное, 3 – ча-
стичное, 4 – биопсия  

Критерий 
Фишера, 

F 

Уровень 
значимости, 

Р 

использовалась,  
N=19 

1,63 

1,20 0,42 (>0,05)
не использовалась, 
N=36 

1,83 

Примечание: N – число пациентов в группе 

 

Таблица 15. Достоверность различий средних значений радикально-

сти удаления глиосарком при использовании интраоперационной фотодиа-

гностики 

 

Использование интра-
операционной фотоди-
агностики 

Среднее значение ра-
дикальности удаления 
(от 1 до 4),где 1 – то-
тальное удаление, 2 – 
субтотальное, 3 – ча-
стичное, 4 – биопсия  

Критерий 
Фишера, 
F 

Уровень 
значимости, 
Р 

использовалась,  
N=12 

1,79 

1,38 0,67 (>0,05)
не использовалась, 
N=43 

1,67 

Примечание: N – число пациентов в группе 
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Интраоперационные осложнения наблюдались у 5 (9,1%) больных: 

массивное артериальное кровотечение у 1 (из концевых ветвей СМА), мас-

сивное венозное кровотечение у 3 (у одного пациента из патологически рас-

ширенных вен мягких тканей и вен диплоэ на этапе доступа, у 1 из ВСС, у 

одного пациента из вен Сильвиевой щели), отек головного мозга у 1 пациен-

та.  

Экспресс-гистологическое исследование было выполнено в 30 (54,4%) 

случаях. При этом, в 14 (46,7%) случаев была поставлен диагноз “глиобла-

стома”, в 9 (30%) – “злокачественная глиальная опухоль”, в 1 (3,3%) прово-

дилась дифференциальная диагностика между глиобластомой, менингиомой 

и саркомой, в 1 (3,3%) – между  менингиомой и глиобластомой, еще в 1 

(3,3%) – между менингиомой и метастазом. В 4 (13,3%) случаях был уста-

новлен диагноз анапластической астроцитомы, метастаза, глиосаркомы и пе-

рифокальной зоны опухоли. Данные экспресс-гистологического исследова-

ния у больных с глиосаркомами представлены на рисунке 12.  

 

 

Рискнок 12.  Данные экспресс-гистологического исследования у боль-

ных с глиосаркомами  
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Таким образом, интраоперационный гистологический диагноз 

“глиосаркома” был установлен только у одного пациента, что свидетельству-

ет о сложности интерпретации биопсийного материала у данной категории 

больных  и определяется, главным образом, бикомпонентной структурой 

опухоли, имеющей в своем составе глиальный и соединительнотканный 

фрагменты.  

 Послеоперационный период (от операции до выписки из стационара) 

протекал гладко у 43 (78,2%) пациентов. У 12 (21,8%) больных наблюдались 

осложнения, которые включали в себя нарастание отека и дислокации голов-

ного мозга, появление или углубление  очагового неврологического дефици-

та, развитие менингита, пневмонии, раневую ликворею, формирование про-

лежней. 

 Послеоперационная летальность составила 5,4%. В двух случаях при-

чиной смерти явился нарастающий отек и дислокация головного мозга на 

фоне гнойно-воспалительных осложнений (массивная двусторонняя пневмо-

ния в обоих случаях), в одном – развитие гнойно-воспалительных осложне-

ний (инфицирование имевшихся у больной пролежней с дальнейшим разви-

тием септического состояния). Данные об умерших в послеоперационном пе-

риоде больных представлены в таблице 16 (см. приложение 2). 

Нарастание отека и дислокации головного мозга было отмечено в 5 

(9,1%) случаях. У 4 пациентов из 5 данное осложнение возникло на 1 сут и у 

одного больного на 7 сут послеоперационного периода (было связано с раз-

витием тяжелого менингита). В 2 случаях для купирования компрессионно-

дислокационного синдрома, вызванного выраженным отеком головного моз-

га, потребовалось проведение повторных операций: в одном случае – удале-

ние костного лоскута, а в другом – удаление костного лоскута с наружным 

дренированием желудочковой системы. Оба вмешательства были проведены 

на 1 сут после операции. После выполнения повторного хирургического 

вмешательства состояние одного больного несколько улучшилось, и он был 

выписан из стационара в тяжелом, но компенсированном состоянии (функ-
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циональный статус по шкале Карновского 40 баллов). Второй больной, не-

смотря на проводимую терапию, скончался на 17 сут после операции. Тече-

ние послеоперационного периода в данном случае осложнилось развитием 

массивной пневмонии на 9 сут после проведенной операции. Оставшиеся 3 

больных получали консервативную терапию, на фоне которой состояние 2 из 

них значительно улучшилось, и они покинули стационар в удовлетворитель-

ном состоянии (оценка по шкале Карновского 60 баллов). Один больной, не-

смотря на проводимую терапию, скончался на 16 сут послеоперационного 

периода. Данный пациент поступил в стационар в очень тяжелом состоянии 

(30 баллов по шкале Карновского) и в первые сутки послеоперационного пе-

риода у него развилась фульминантная форма тяжелой пневмонии.       

Появление или углубление в раннем послеоперационном периоде фо-

кального неврологического дефицита наблюдалось у 3 (5,5%) больных: у од-

ного из них – на 1 сут, а у двоих – на 3 сут послеоперационного периода. Все 

они получали консервативную терапию. На фоне проводимого лечения ре-

гресс неврологической симптоматики наблюдался у 2 больных, у 1 больного 

значительного улучшения не было.   

Гнойно-воспалительные осложнения наблюдались  у 5 (9,1% от общего 

количества больных) и включали в себя менингит (один случай), септическое 

состояние (один случай) и пневмонию (три случая). Развитие менингита про-

изошло на 7 сут послеоперационного периода. Пневмония появилась у одно-

го больного на 1 сут, у одного – на 8, еще у одного – на 9 сут после операции.  

Местные осложнения были отмечены у 3 (5,5%) больных и включали 

раневую ликворею (у 2 пациентов на 4-5 сут послеоперационного периода) и 

формирование пролежней крестца (у 1 пациента – на 5 сут). Раневая ликворея 

ни в одном случае не привела к развитию менингита.  

В таблице 17 (см. приложение 3) представлены данные о поле, возрасте 

больных, характере, времени развития осложнений, проведенных лечебных 

мероприятиях и исходах лечения у больных с глиосаркомами, имевшими 

осложненное течение послеоперационного периода.  
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3.3.2 Особенности хирургического лечения  больных с глиосаркомой 

при первичных и повторных операциях 

 

В нашем исследовании было 37 (67,3%) пациентов, оперированных 

первично и 18 (32,7%) пациентов, оперированных повторно. В первой группе 

36 (97,3%) больным было выполнено удаление опухоли и 1 (2,7%) –

стереотактическая биопсия опухоли, во второй группе у всех (100%) пациен-

тов проводили удаление опухоли.     

Характеристики опухолей у первично и повторно оперированных па-

циентов по интраоперационным данным представлены в таблице 18. 

 

Таблица 18.   Характеристики опухолей у первично и повторно опе-

рированных пациентов по интраоперационным данным 

 

Характеристика опухоли 
(по интраоперационным данным) 

Вид операции 

первичная (n=36) 
(исключен боль-
ной, которому вы-
полнялась стерео-
таксическая биоп-
сия опухоли) 

повторная (n=18) 

1 2 3 

- выходит на кору 14(38,9%)   10(55,6%)              
- выявлена после энцефалотомии 22(61,1%) 8(44,4%) 

Границы с мозговым веществом:  
- четкие 14(38,9%)  9(50%)            

- не четкие 13(36,1%)     4(22,2%)      

- местами нечеткие 9(25%) 5(27,8%) 

Структура опухоли: 

4(11,1%)              5(27,8%)              

32(88,9%) 13(72,2%)  
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Продолжение таблицы 18 

1 2 3 

Консистенция опухоли:    
- мягкая 5(13,9%) 5(27,8%)  

- плотно-эластическая 26(72,2%)               12(66,7%)      

- разнородная 4(11,1%) 1(5,5%) 

Кровоснабжение опухоли: 

- обильное 21(58,3%) 10(55,6%)              

- умеренное 15(41,7%) 8(44,4%) 

 

Как видно из таблицы 18, значительного различия в характеристиках 

опухоли при первичных и рецидивных глиосаркомах не наблюдается. 

В таблице 19 (см. приложение 4) представлены данные о радикально-

сти удаления глиосарком при первичных и повторных операциях.  

В табл. 20 представлена статистическая достоверность различий радикально-

сти удаления глиосарком при первичных и повторных операциях.  

 

Таблица 20. Достоверность различий радикальности удаления опухоли 

у больных при первичных и повторных операциях на основе дисперсионного 

анализа 

Вид 
операции 

Средняя зна-
чение ради-
кальности 
удаления (от 
1 до 4), где 1 
– тотальное 
удаление, 2 – 
субтотальное, 
3 – частичное, 
4 – биопсия  

Значения 
диспер-
сии, 
D 

Крите-
рий Фи-
шера, 
F 

Критиче-
ское 
значение F, 
α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

первич-
ная, N=37 

1,78 0,89 

0,05 4,02 0,81 (>0,05)
повтор-
ная, N=18 

1,72 0,56 

Примечание: N – число пациентов в группе; F<Fкр. (0,05<4,02) 
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Данные нашего исследования не выявили статистически достоверного 

различия в радикальности удаления глиосарком при первичных и повторных 

операциях (таблица 20) . 

В группе первично оперированных больных с глиосаркомой у 2 (5,4%) 

наблюдались интраоперационные осложнения (массивное венозное кровоте-

чения в обоих случаях). Средний объем кровопотери составил 371,2 мл, в 

двух случаях потребовалось интраоперационное проведение гемотрансфузии. 

Послеоперационная летальность составила 5,4%, причиной смерти пациентов 

явились нарастающий отек и дислокация головного мозга на фоне присоеди-

нившихся тяжелых гнойно-воспалительных осложнений.  

У 8 (21,6%) пациентов послеоперационный период имел осложненное 

течение. У 4 из них отмечалось нарастание отека головного мозга и развитие 

дислокационных явлений (у 1 из этих больных также развилась пневмония), 

у 1 – бактериальный менингит, у 2 отмечено нарастание очаговой неврологи-

ческой симптоматики, у 1– раневая ликворея. В 2 случаях потребовалось вы-

полнение повторных оперативных вмешательств для купирования осложне-

ний. 

Среди повторно оперированных пациентов интраоперационные ослож-

нения отмечались у 16,7%: артериальное кровотечение, венозное кровотече-

ние, отек головного мозга. Средний объем кровопотери составил 313,9 мл, в 

одном случае потребовалось интраоперационное переливание компонентов 

крови. 

 Послеоперационная летальность в этой группе больных составила 

5,6%. Умерла одна пациентка, причина смерти явился септический шок, вы-

званный инфицированием пролежней. Послеоперационный период у 4 

(22,2%) пациентов данной группы имел осложненное течение: выраженный 

отек головного мозга, нарастание очаговой неврологической симптоматики, 

раневая ликворея, формирование в послеоперационном периоде трофических 

нарушений кожи (приведший в результате к развитию септического состоя-
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ния). Проведения повторного хирургического вмешательства по поводу раз-

вившихся осложнений не потребовалось ни в одном случае. Обращает на се-

бя внимание, что у всех больные с осложненным течение послеоперационно-

го периода была диагностирована вторичная глиосаркома. 

Послеоперационные осложнения среди первично и повторно опериро-

ванных больных представлены на диаграмме (рисунок 13).  

 

Рисунок 13.  Сравнительный анализ летальности и видов осложнений 
в группах первично и повторно оперированных пациентов 

 

При сравнении двух групп видно, что в послеоперационном периоде в 

группе первично оперированных пациентов выше частота развития отека и 

дислокации головного мозга, а в группе повторно оперированных больных – 

частота развития местных осложнений.        
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3.3.3  Особенности хирургического лечения больных с “менингиомо-

подобным” и ”глиобластомоподобным” типом глиосарком  

 

В нашем исследовании был 31 пациент с “менингиомоподобным” и 24 

пациента с “глиобластомоподобным” типом глиосарком.  Хирургическое 

удаление опухоли было выполнено 54 (98,2%) больным, и в одном случае 

произведена стереотаксическая биопсия опухоли.  

 В таблице 21 представлена характеристика глиосарком обеих рассмат-

риваемых групп по данным операционных протоколов.  

 

Таблица 21.  Характеристика “менингиомоподобных” и “глиобласто-

моподобных” глиосарком по интраоперационным данным 

Характеристика опухоли 
(по интраоперационным данным) 

Вид опухоли 

Менингоподобный 
(n=31) 

Глиобластомный 
(n=23)   

1 2 3 

- выходит на кору 20(64,5%)   4(17,4%)              
- выявлена после энцефалотомии 11(35,5%) 19(82,6%) 

Границы с мозговым веществом:  
- четкие 19(61,3%)  4(17,4%)            

- не четкие 7(22,6%)     10 (43,5%)      

- местами нечеткие 5(16,1%) 9(39,1%) 

Структура опухоли: 

однородная 6(19,4%)             3(13,1%) 

неоднородная 25(80,6%)   20(86,9%) 

Консистенция опухоли:  

- мягкая 4(12,9%)  6(26,1%)  

-  плотно-эластическая 23(74,2%)               15(65,2%)      

- плотная 1(3,2%)  0(0%) 

- разнородная 3(9,7%) 2(8,7%) 
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Продолжение таблицы 21 

1 2 3 

Кровоснабжение опухоли 

- обильное 20(64,5%) 15(65,2%)              

- умеренное 11(35,5%) 8(34,8%) 

Наличие включений 

- некрозы 3(9,7%) 11(45,8%) 

- кисты 0 (0,0%) 5(21,7%) 

- кровоизлияния 3(9,7%) 4 (17,4%) 

 

Как видно из таблицы 21, характеристики двух типов глиосарком име-

ют значительные различия: “менингиомоподобные” глиосаркомы чаще име-

ют четкие границы с окружающими тканями, однородную, плотно-

эластическую структуру, располагаются на поверхности коры мозга. 

“Глиобластомоподобные”,  как правило, находятся в глубоких отделах мозга, 

чаще имеют нечеткие границы с мозговым веществом и мягкую консистен-

цию (рисунок 14,15).  

 

Рисунок 14.  Больной Н., 61 год. Интраоперационная фотография. 
Больной Н., 61 год. Продолженный рост глиосаркомы левой височной доли. 
Менингиомоподобный тип. Видна четкая граница опухоли с окружающими 
тканями 
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Рисунок 15.  Интраоперационная фотография. Тот же больной. 
Опухоль имеет плотное сращение с основанием СЧЯ 

 
 
В табл. 22 (см. приложение 5) представлены данные о радикальности 

удаления “менингиомподобных” и “глиобластомоподобных” глиосарком.  

В табл. 23 представлена достоверность различий в радикальности уда-

ления “менингиомоподобных” и “глиобластомоподобных” глиосарком на ос-

нове дисперсионного анализа. 

 

Таблица 23. Достоверность различий радикальности удаления опухоли 

у больных с двумя типами глиосарком на основе дисперсионного анализа 

Тип 
глиосар-
комы  

Средняя значе-
ние радикаль-
ности удаления 
(от 1 до 4), где 
1 – тотальное 
удаление, 2 – 
субтотальное, 3 
– частичное, 4 – 
биопсия  

Значения 
диспер-
сии, 
D 

Крите-
рий 
Фише-
ра, 
F 

Критиче-
ское 
значение F, 
α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

1 2 3 4 5 6 
“менин-
гиомопо-
добный”, 
N=31  

1,64 0,50 0,41 4,02 0,52 (>0,05)
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Продолжение таблцы 23 

1 2 3 4 5 6 
“глиобла
стомопо-
добный”, 
N=24 

1,79 0,95    

 
Примечание: N – число пациентов в группе; F<Fкр. (0,41<4,02) 
 
Данные табл. 23 не позволяют, на основании нашего материала, сде-

лать выводы о наличии статистически достоверных различий в радикально-

сти удаления “менингиомоподобных” и “глиобластомоподобных” глиосар-

ком.  

Примеры различной степени радикальности удаления глиосарком 

представлены на рисунках 16-18. 

 

 

 

 

 
Рисунок 16а.  МРТ головного мозга с контрастным усилением боль-

ной Д., 52 лет. Т1-взвешенное изображение. Аксиальная проекция. Глиосар-
кома левой теменной доли (менингиомоподобный тип) 
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Рисунок 16б. Тот же больной. Т1-взвешенное изображение. Аксиаль-
ная проекция. 2 сутки после операции. Тотальное удаление опухоли 

 
 

 

 
 

 

Рисунок 17а.   МРТ головного мозга с контрастным усилением боль-
ного Н., 61 год. Т1-взвешенное изображение. Аксиальная проекция. Глиосар-
кома левой височной доли (менингиомоподобный тип). 1 сутки после удале-
ния опухоли. Субтотальное удаление опухоли. (Дооперационные снимки см. 
стр. 60) 
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Рисунок 17б.   МРТ головного мозга с контрастным усилением боль-
ной К., 54 лет. Т1-взвешенное изображение. Аксиальная проекция. Глиосар-
кома правой теменной доли (глиобластомоподобный тип). 2 сутки после уда-
ления опухоли. Субтотальное удаление опухоли. (Дооперационные снимки 
см. стр. 61) 

 
 

 

 

Рисунок18а.  МРТ головного мозга с контрастным усилением больно-
го Л., 71 год. Т1-взвешенное изображение. Аксиальная проекция. Глиосарко-
ма левой лобной доли (менингиомоподобный тип) 
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Рисунок  18б.   Тот же больной. Т1-взвешенное изображение. Акси-
альная проекция. 2 сутки после операции. Частичное удаление опухоли 

 

 

В таблице  24 представлена достоверность различий средних значений 

степени радикальности удаления двух типов глиосарком с/без 

использованием интраоперационной УЗ-навигации. 

 

Таблица 24. Достоверность различий средних значений радикальности 

удаления  глиосарком при использовании интраоперационной УЗ-навигации 

и без нее 

Т
ип

 
гл
ио
са
р-

ко
м
ы

 

Использова-
ние 

УЗ-навигации 

Среднее значение ра-
дикальности удаления 
(от 1 до 4), где 1 – то-
тальное удаление, 2 – 
субтотальное, 3 – ча-
стичное, 4 – биопсия  

Крите-
рий 

Фише-
ра, 
F 

Уровень значи-
мости, 

Р 

м
ен
ин

-
ги
ом

о-
по
до
б-

использова-
лась, N=9  

1,44 1,15 0,44 (>0,05) 

не использо-
валась, N=22 

1,68 

гл
ио
бл
а

ст
ом

о-
по
до
б-

использова-
лась, N=10 

1,80 1,35 0,52(>0,05) 

не использо-
валась, N=14 

2,07 

Примечание: N – число пациентов в группе 
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 В таблице 25 представлены результаты статистического анализа досто-

верности различий степени радикальности удаления “глиобластомоподоб-

ных” глиосарком при использовании интраоперационной фотодиагностики. 

 

Таблица 25.  Достоверность различий средних значений 

радикальности удаления “глиобластомоподобных” глиосарком 

 

Использование 
фотодиагно-
стики 

Среднее значение ра-
дикальности удаления 
(от 1 до 4), где 1 – то-
тальное удаление, 2 – 
субтотальное, 3 – ча-
стичное, 4 – биопсия  

Критерий Фишера, 
F 

Уровень 
значимости, 
Р 

использова- 
лась, N=9  

1,67 1,61 0,36(> 0,05) 

не использова-
лась, N=15 

2,07 

Примечание: N – число пациентов в группе. 
 

“Менингиомоподобные” глиосаркомы в 1 (3,2%) наблюдении инвази-

ровали стенку верхнего сагиттального синуса, и в 6 (19,4%) в структуре опу-

холи находились крупные артериальные сосуды (СМА, ПМА, перикаллезные 

артерии). В группе “глиобластомоподобных” глиосарком лишь в 1 (4,2%) 

случае опухоль вовлекала в свою структуру крупный артериальный сосуд 

(перикаллезную артерию). 

В группе “менингиомоподобных” глиосарком у 2 (6,5%) больных 

наблюдались интраоперационные осложнения: в одном случае – венозное 

кровотечение, в другом – выраженный отек головного мозга; а в группе 

“глиобластомоподобных” – у  3 (12,5%): в двух случаях – венозное кровоте-

чения, в одном – артериальное кровотечение. Средний объем кровопотери 

составил 302,3мл в первой группе (в двух случаях потребовалось интраопе-

рационное проведение гемотрансфузии); и 417,3 мл во второй   (переливание 

компонентов крови потребовалось у трех больных). 
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В группе больных “менингиомоподобными” глиосаркомами скончался 

один больной, послеоперационная летальность составила 2,7%. Причиной 

смерти явился отек и дислокация головного мозга на фоне присоединившей-

ся тяжелой пневмонии. Данный пациент (мужчина, 47 лет) поступил в отде-

ление для проведения хирургического вмешательства уже в тяжелом состоя-

нии (30 баллов по шкале Карновского).    

У 6 (19,4%) пациентов в этой группе послеоперационный период имел 

осложненное течение: у 2 пациентов отмечалось нарастание отека головного 

мозга и развитие дислокационных явлений (у одного из них в процессе гос-

питализации также развилась пневмония), у 2 – нарастание очаговой невро-

логической симптоматики, у 1 – развитие пневмонии, еще у 1 – раневая лик-

ворея. 

Во второй группе больных (“глиобластомоподобные” глиосаркомы) 

послеоперационная летальность составила  8,3%. Причиной смерти одного 

пациента явились септические осложнения, второго – нарастание отека и 

дислокации головного мозга.   

У 6 (25%) пациентов наблюдались осложнения в послеоперационном 

периоде: у 3 отмечалось нарастание отека головного мозга и развитие дисло-

кационных явлений (у одного из этих больных в процессе госпитализации 

течение заболевания осложнилось присоединившимся бактериальным ме-

нингитом, у второго – пневмонией), у 1 – нарастание очаговой неврологиче-

ской симптоматики, у 1 – развитие пролежней, и также у 1 – раневая ликво-

рея. В 2 случаях потребовалось выполнение повторных оперативных вмеша-

тельств для купирования осложнений (в одном случае было выполнено уда-

ление костного лоскута, во втором случае – удаление костного лоскута и вен-

трикулостомия). 

Сравнительная характеристика осложнений, развившихся в послеопе-

рационном периоде у больных с двумя типами глиосарком, представлена на 

рисунок 19.  
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Рисунок 19.   Виды осложнений и летальность у больных с “менин-
гиомоподобными” и “глиобластомоподобными” глиосаркомами  

 

В группе “глиобластомоподобных” глиосарком выше частота после-

операционных осложнений, в том числе и послеоперационной летальности. 

Наиболее часто в этой группе больных встречаются гнойно-септические 

осложнения и отек-дислокация головного мозга.  

 

Резюме  

Изучение интраоперационных данных в нашей работе подтверждает 

правомерность разделения глиосарком на две вышеуказанные группы. “Ме-

нингиомоподобные” глиосаркомы обладают четкими границами с окружаю-

щими тканями в 61,3% случаев и однородной структурой образования в 

19,4%. В группе больных с “глиобластомоподобным” типом опухоли четкие 

границы наблюдались лишь у 4 (17,4%), а неоднородная структура – у 20 

(86,9%) пациентов. В группе больных с “менингиомоподобным” типом 

глиосарком опухоль выходила на кору в 64,5%, а в группе с “глиобластомо-
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подобным” – 17,4%. Наличие четких границ, зачастую более поверхностное 

расположение должны приводить к радикальному удалению “менингиомо-

подобных” глиосарком, однако, при статистической обработке полученных 

данных, достоверного различия между группами не получено. Также в нашем 

исследовании мы не получили статистически достоверных различий в ради-

кальности удаления глиосарком при первичных и повторных оперативных 

вмешательствах.  

Использование в процессе удаления опухоли УЗ-навигации и фотодиа-

гностики также не привело к статистически достоверному увеличению ради-

кальности удаления глиосарком, впрочем, следует отметить, что небольшое 

количество случаев наблюдений не позволяет нам сделать окончательные 

выводы о влиянии интраоперационного использования УЗИ и фотодиагно-

стики на радикальность удаления глиосарком.    

 Важным для проведения хирургического лечения является тот факт, 

что опухоли “”менингиомоподобного” типа в 7 (22,6%) случаях вовлекали в 

свою структуру крупные сосуды, в отличие от “глиобластомоподобных” 

глиосарком, при которых подобная ситуация наблюдалась лишь в 1 (4,2%) 

случае. Вместе с тем, средний объем кровопотери в первой группе опухолей 

(302,3мл) был  меньше, по сравнению со второй (417,3мл), что, возможно, 

объясняется  более “удобным” поверхностным расположением “менингио-

моподобных” глиосарком. 

 Обращает на себя внимание крайне редкое установление диагноза 

“глиосаркома” при проведении экспресс-гистологического исследования. Это 

связано, главным образом, со сложностью оценки гистопатологических ха-

рактеристик при этих опухолях и необходимостью использования иммуноги-

стохимических методов диагностики. 

  По данным литературы, послеоперационная летальность при операци-

ях по поводу удаления злокачественных глиом составляет в крупных клини-

ках, в среднем, 1,7% (от 0% до 18%, по данным разных авторов), а послеопе-

рационные осложнения наблюдаются в 8 – 16% случаев, достигая в отдель-
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ных исследованиях 34%. Появление или углубление  неврологического де-

фицита в разных сериях составляет от 2,9% до 14%, местные осложнения и 

развитие менингита в среднем по 3 – 4% случаев.   

В нашей серии послеоперационная летальность составила 5,4%, ослож-

нения встречались в 21,8% случаев. В доступной нам литературе мы не 

встретили указаний на частоту и распределение послеоперационных ослож-

нений у больных с глиосаркомами. Сравнивая результаты, полученные в 

нашей серии и результаты различных авторов, изучавших осложнения после-

операционного периода в общей группе больных с глиобластомами, мы ви-

дим преимущественное совпадение этих показателей.   

У больных с “менингиомоподобными” глиосаркомами осложнения в 

послеоперационном периоде возникали реже, чем у больных с “глиобласто-

моподобными” опухолями (19,4% vs 25% соответственно). Это объяснимо 

более поверхностным, “удобным” для операции, расположением опухоли, 

более частым наличием четких границ с окружающими тканями у больных с 

“менингиомоподобным” типом опухоли. Имеются различия и в показателях 

послеоперационной летальности: так, в первой группе больных этот показа-

тель составил 2,7%, а во второй – 8,3%. 

 

3.4 Результаты катамнестического исследования 

 

Катамнестические сведения были собраны у 43 (78,2%) больных, нахо-

дившихся на стационарном лечении. Средняя продолжительность жизни от 

момента оперативного вмешательства в общей группе больных с подтвер-

жденным диагнозом “глиосаркома” составила: М=10,84, σ=9,23 мес (М – 

ср.значение, σ – стандартное отклонение). Медиана выживаемости (Med) – 9 

мес. Годичная выживаемость – 34,9%,  двухлетняя выживаемость  16,3%. 

Вместе с тем, указанные общие данные катамнестического исследования не 

позволяют корректно подойти к анализу результатов исследования. Поэтому 

в дальнейшем для более детальной оценки результатов данного этапа работы 
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были использованы методы описательной статистики, корреляционного, 

дисперсионного и регрессионного анализа.   

В таблице 26 представлены результаты корреляционной связи между 

продолжительностью жизни (S, мес) пациентов  с глиосаркомами и следую-

щими факторами: полом (С1), возрастом (С2), функциональным статусом па-

циента при поступлении (С3) и выписке (С4).  

 

Таблица 26.   Значения корреляционной связи между продолжитель-

ностью жизни пациентов (S) с глиосаркомами и контролируемыми фактора-

ми (С1-С4) 

№ 
п/п 

Обозначения 
факторов 

Коэффициент корреля-
ции Пирсона, r 

Уровень значимости, 
р, α = 0,05 

1 SС1 0,419 0,005 (<0,05) 

2 SС2 -0,316 0,039 (<0,05) 

3 SС3 0,200 0,199 (>0,05) 

4 SС4 -0,052 0,742 (>0,05) 

Примечание: S – продолжительность жизни; С1 – пол пациента; С2 – возраст паци-
ента; С3 – индекс Карновского при поступлении пациента; С4 – индекс Карновского при 
выписке. Статистически значимые коэффициенты подчеркнуты 
  

Результаты, представленные в таблице 26, показывают, что получена 

умеренная статистически значимая (р<0,05) положительная корреляционная 

связь между продолжительностью жизни пациента с ГС и его полом, а также 

низкие, но статистически достоверные (р<0,05)  значения корреляции между 

параметром (S) и возрастом больного. Полученные данные позволяют сде-

лать осторожное заключение о целесообразности прогнозирования выживае-

мости больных с ГС на основе их гендерной принадлежности. С другой сто-

роны, низкие значения общей отрицательной корреляционной связи между 

продолжительностью жизни и возрастом пациентов демонстрируют сниже-

ние продолжительность жизни больных с увеличением их возраста.   

 Отсутствие статистически значимой корреляционной связи между про-

должительностью жизни пациентов и их функциональным статусом при по-
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ступлении и выписке свидетельствует о том, что на коротких временных ин-

тервалах (≈30 дней) данный показатель не имеет существенного значения. 

Для получения более достоверной информации об изменениях значений этой 

характеристики необходимо проводить оценку функционального статуса 

больного на более поздних временных интервалах (6 мес, 12 мес, 18 мес и 

более).  

 В таблице 27 представлена достоверность различий средних значений 

продолжительности жизни у мужчин и женщин с ГС на основе дисперсион-

ного анализа.  

 

Таблица 27. Достоверность различий средних значений продолжитель-

ности жизни у мужчин и женщин с глиосаркомами на фоне хирургического 

лечения на основе дисперсионного анализа 

Пол 
пациен-

та 

Средняя продол-
жительность 
жизни, S, 
месяцы 

Значения 
диспер-
сии, 

D 

Крите-
рий 

Фишера,
F 

Критиче-
ское 

значение F, 
α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

М, 

N=26 

7,75 28,64 

8,74 4,07 
0,005 

(<0,05) Ж, 

N=17 

15,57 139,79 

Примечание: N – число пациентов в группе; F>Fкр. (8,74>4,07) 

  

Результаты,  представленные в таблице 27 демонстрируют, что про-

должительность жизни у мужчин с ГС практически в 2 раза меньше, чем у 

женщин.  

Графическая интерпретация указанных различий в продолжительности 

жизни в зависимости от гендерной принадлежности пациентов представлена 

на рисунках 20-22.  
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Рисунок 20.  Выживаемость больных с глиосаркомой в зависимости от 

пола 
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Рисунок 21.  Частота распределения продолжительности жизни муж-
чин с глиосаркомами на фоне хирургического лечения 

Примечание: ось абсцисс: продолжительность жизни, месяцы. Ось ординат: часто-
та распределения, Р. Среднее значение продолжительности жизни, М±m, 7,75 ± 1,05. М – 
среднее значение, ± m – ошибка среднего значения 
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Рисунок 22.   Частота распределения продолжительности жизни жен-
щин с глиосаркомами на фоне хирургического лечения 

Примечание: ось абсцисс: продолжительность жизни, месяцы. Ось ординат: часто-
та распределения, Р. Среднее значение продолжительности жизни, М±m, 15,57 ± 2,86. М – 
среднее значение, ± m – ошибка среднего значения 

 

Результаты расчетов, представленные на рис. 20, показывают, что сре-

ди мужчин медиана выживаемости составляет 6 мес, а среди женщин – 12 

мес. Следует отметить, что в группе больных мужского пола годовая выжи-

ваемость составила 15,4%, двухлетняя – 3,8%, а среди женщин – 64,7% и 

35,3% соответственно. Рисунки 21 и 22 демонстрируют различия по частоте 

распределения продолжительности жизни у мужчин и у женщин с глиосар-

комами, что позволяет говорить о поле пациента, как о факторе, влияющем 

на продолжительность жизни.  

В таблице 28 представлено значение корреляционной связи между про-

должительностью жизни мужчин и женщин с глиосаркомой и их возрастом 

(С2).  
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Таблица 28.   Значения корреляционной связи между продолжитель-

ностью жизни мужчин и женщин с глиосаркомой и их возрастом 

  

№ 

п/п 

 

Пол 

Обозначения

Факторов 

Коэффициент корреля-

ции Пирсона, r 

Уровень значимости, 

Р, α = 0,05 

1 М  С7С2 -0,663 0,001 (<0,05) 

2 Ж  С7С2 -0,609 0,021 (<0,05) 

 

Результаты, представленные в таблице 28, показывают наличие отри-

цательной корреляционной связи между продолжительностью жизни боль-

ных, разделенных по половому признаку, и их возрастом. Это означает, что с 

увеличением возраста больных продолжительность их жизни снижается. 

Наличие корреляционной связи позволяет построить регрессионные модели, 

которые позволяют количественно оценить изменение продолжительности 

жизни у мужчин и у женщин с глиосаркомой в зависимости от их возраста.  

В таблице 29 представлены статистические характеристики коэффици-

ентов регрессионных моделей вида: С7=A0-A1C2(1),  описывающих измене-

ние величины (С7) от параметра (С2) для мужчин.  

Таблица 29.   Статистические параметры регрессионной модели (1), 

описывающей зависимость изменения продолжительности жизни (С7) муж-

чин от их возраста (С2) 

Парамет-
ры 
модели 

Коэффици-
ент модели 
и его ошиб-
ка, ± m 

 
Крите-
рий 
t 

Уро-
вень 
значи- 
мости, 
p 

Кор-
ре- 
ляция,
r 

Кри-
те-
рий 
F 

Зна-
че-
ние 
F кр. 

Уро-
вень 
значи-
мости, 
р 

A0 35,054 
±7,002 

5,01 0,001 -0,663 14,95 4,35 0,001 

А1 -0,440± 
0,114 

-3,86 0,001 

Примечание: модель (1) имеет следующий вид: С7=35,054-0,440С2 (2), обладает информа-
ционной способностью, т.к. значения коэффициентов (А0, А1) статистически достоверны 
(p<0,05) и полученные значения критерия Фишера F>Fкр. (критическое значение критерия 
F) при p<0,05 
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В таблице 30 представлены статистические характеристики коэффици-

ентов регрессионных моделей вида (1), описывающих изменение величины 

(С7) от параметра (С2) для женщин.  

 

Таблица 30.  Статистические параметры регрессионной модели (1), 

описывающей зависимость изменения продолжительности жизни (С7) жен-

щин от их возраста (С2) 

Парамет-
ры 
модели 

Коэффици-
ент модели и 
его ошибка, 
± m 

 
Крите-
рий 
T 

Уро-
вень 
значи- 
мости, 
p 

Кор-
ре- 
ляция,
r 

Кри-
те-
рий 
F 

Зна-
че-
ние 
F кр. 

Уро-
вень 
значи-
мости, 
р 

A0 44,032±11,24

9 

3,91 0,0021 -0,663 7,09 4,67 0,021 

А1 -0,555± 

0,208 

-2,66 0,021 

Примечание: модель (1) имеет следующий вид: С7=44,032-0,555С2 (3), обладает 
информационной способностью, т.к. значения коэффициентов (А0, А1) статистически до-
стоверны (p<0,05) и полученные значения критерия Фишера F>Fкр. (критическое значе-
ние критерия F) при p<0,05  

 

Медиана выживаемости в группе больных старше 50 лет составила  7 

мес, а в группе больных младше 50 лет   13,5 мес (рисунок 23), годовая вы-

живаемость в первой группе – порядка 24,0%, а во второй группе – 70,0%.  

Дальнейший анализ катамнестических данных проводили с учетом по-

ловой принадлежности больных. В таблице 31 представлены значения корре-

ляционной связи между величиной (С7) и радикальностью удаления опухоли 

(С5, баллы: 1 – тотальное удаление, 2 – субтотальное, 3 – частичное, 4 – 

биопсия) у мужчин и женщин.   
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Рисунок  23.  Зависимость выживаемости больных глиосаркомой от 
возраста без учета гендерной дифференцировки 
  

Таблица 31.  Значения корреляционной связи между продолжительно-

стью жизни (С7)  мужчин и женщин с глиосаркомами и радикальностью уда-

ления опухоли (С5) 

 
№/п 

 
Пол 

Обозначения 
факторов 

Коэффициент корреля-
ции Пирсона, r 

Уровень значи-
мости, 
Р, α = 0,05 

1 М С7С5 -0,478 0,014 (<0,05) 

2 Ж С7С5 -0,507 0,038 (<0,05) 

 

 Результаты, полученные в таблице 31, демонстрируют статистически 

достоверную (р<0,05) отрицательную корреляционную связь между величи-

ной (С7) и значениями параметра (С5) у мужчин и женщин: в случае тоталь-

ного удаления опухоли (С5=1) отмечается максимальная продолжительность 

жизни пациентов, а при выполнении биопсии опухоли (С5=4) – минимальная.    

 В таблицах 32 и 33 представлены статистические характеристики ре-

грессионных моделей, описывающих зависимость изменения продолжитель-

ности жизни пациентов (С7)от радикальности удаления неоплазмы (С5). 
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Таблица 32.  Статистические параметры регрессионной модели 

Y(C7)=A0exp(-A1C5) (4), описывающей зависимость изменения продолжи-

тельности жизни (С7) мужчин с глиосаркомой от радикальности удаления 

опухоли (С5) 

Парамет-
ры 
модели 

Коэффи-
циент 
модели и 
его 
ошибка, 
± m 

 
Кри-
терий 
t 

Уровень 
значи- 
мости, p 

Корре- 
ляция, 
r 

Кри-
терий 
F 

Зна-
чение 
F кр. 

Уро-
вень 
значи-
мости, 
р 

A0 14,944 ± 

4,863 

-3,396 0,002 

-0,57 11,54 4,28 0,002 
А1 -0,534 ± 

0,157 

3,073 0,005 

Примечание: модель вида: C7=14,944exp(-0,534C5)(5) обладает информационной 
способностью, т.к. значения коэффициентов (А0, А1) статистически достоверны (p<0,05) и 
полученные значения критерия Фишера F>Fкр. (критическое значение критерия F) при 
p<0,05.  
 

Графическая интерпретация модели (5) представлена на рисунке 24.   
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Рисунок  24. Зависимость изменения продолжительности жизни (С7) муж-

чин с глиосаркомой от радикальности удаления опухоли (С5)  

Примечание: ось абсцисс: радикальность удаления опухоли, 1 – тотальное, 2 – суб-
тотальное, 3 –  частичное, 4 – биопсия. Ось ординат: продолжительность жизни, месяцы 
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Таблица 33.  Статистические параметры регрессионной модели 

Y(C7)=A0exp(-A1C5) (6), описывающей зависимость изменения продолжи-

тельности жизни (С7) женщин с глиосаркомой от радикальности удаления 

опухоли (С5) 

Пара-
метры 
модели 

Коэф-
фициент 
модели 
и его 

ошибка, 
± m 

 
Критерий

t 

Уровень 
значи- 
мости, p 

Корре- 
ляция, 

r 

Кри-
терий 

F 

Зна-
чение 
F кр. 

Уро-
вень 
значи-
мости, 

р 

A0 30,350±

12,565 
2,415 0,029 

-0,58 7,51 4,49 0,015 
А1 -0,555± 

0,203 
-2,740 0,015 

Примечание: модель вида: C7=30,350exp(-0,555C5)(7) обладает информационной 
способностью, т.к. значения коэффициентов (А0, А1) статистически достоверны (p<0,05) и 
полученные значения критерия Фишера F>Fкр. (критическое значение критерия F) при 
p<0,05  
 

Графическая интерпретация модели (7) представлена на рисунке 25.  
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Рисунок  25. Зависимость изменения продолжительности жизни (С7) 
женщинс глиосаркомой от радикальности удаления опухоли (С5).  

Примечаник: ось абсцисс: радикальность удаления опухоли, 1 – тотальное, 2 – суб-
тотальное, 3 – частичное, 4 – биопсия. Ось ординат: продолжительность жизни, месяцы 
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Аналогичные расчеты были произведены для установления корреляци-

онной связи между продолжительностью жизни больных (С7) и типом опухо-

ли (С6). Полученные данные приведены в таблцах. 34 и 35, рисунок. 26. 

 

Таблица 34. Значения корреляционной связи между продолжительно-

стью жизни (С7)  мужчин и женщин с различными типами глиосарком (С6) 

 

 

№/п 

 

Пол 

Обозначения 

факторов 

Коэффициент корре-

ляции Пирсона, r 

Уровень значимости, 

Р, α = 0,05 

1 М  С7С6 -0,485 0,019 (<0,05) 

2 Ж  С7С6 -0,510 0,064 (>0,05) 

 

C женщинами корреляционной связи между С7  и С6 не обнаружено. 

Однако направленность изменений сохраняется (при С6 =0, “глиобластомо-

подобный” тип опухоли, выживаемость у женщин выше, чем при С6 = 1, “ме-

нингиомоподобный” тип опухоли). 

 

Таблица 35.  Статистические параметры регрессионной модели 

Y(C7)=A0-А1C6 (8), описывающей тренд изменений продолжительности жиз-

ни (С7) мужчин от двух типов глиосарком (С6, 0 – глиобластомный, 1 – ме-

нингиомоподобный)  

Пара-

метры 

модели 

Коэффици-

ент модели и 

его ошибка, 

± m 

 

Крите-

рий 

t 

Уро-

вень 

значи-

мо-

сти, p 

Корре- 

ляция, 

r 

Кри-

терий 

F 

Зна-

чение 

F кр. 

Уровень 

значи-

мости, р 

A0 9,850±1,343 7,334 0,000 -0,485 6,465 4,22 0,019 

А1 -4,542±1,786 -2,543 0,019 

Примечание: модель вида: C7=9,850-4,542C6(9) обладает информационной способ-
ностью, т.к. значения коэффициентов (А0, А1) статистически достоверны (p<0,05) и полу-
ченные значения критерия Фишера F>Fкр. (критическое значение критерия F) при p<0,05 
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Рисунок 26. Тренд изменений продолжительности жизни (С7) мужчин  
с   различным типом глиосарком (С6)  

Примечание: ось абсцисс: тип глиосаркомы, С6 (С6 = 0 – глиобластомный, С6 = 1 – 
менингиомоподобный). Ось ординат: продолжительность жизни, месяцы 

 

В таблице 36 представлен статистический анализ достоверности разли-

чий в продолжительность жизни у больных с множественными глиосаркома-

ми и одиночной опухолью. 

 

Таблица 36. Достоверность различий средних значений продолжи-

тельности жизни у больных с множественными опухолями и одиночными 

глиосаркомами на основе дисперсионного анализа 

 

Характеристика 
опухоли 

Средняя продол-
жительность 
жизни, S,  
месяцы 

Значения 
диспер-
сии, 
D 

Крите-
рий Фи-
шера, 
F 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

множествен-

ные,N=12 
4,60 29,81 

3,14 
0,08 

(>0,05) 
одиночные, N=43 9,78 93,89 

Примечание: N – число пациентов в группе 
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Результаты, полученные в таблице 36, демонстрируют отсутствие ста-

тистически достоверного различия в продолжительности жизни больных с 

одиночными и множественными опухолями. Однако, тренд имеет четко вы-

раженную направленность: при наличии множественных опухолей средняя 

продолжительность жизни уменьшается. Возможно, при статистической об-

работке большего числа случаев связь приобретет статистически достовер-

ный характер.  

В таблице  37.  представлен статистический анализ достоверности 

различий средних значений продолжительности жизни больных глиосарко-

мой (S) при проведении им в послеоперационном периоде адъювантной лу-

чевой терапии 

 

Таблица 37.   Достоверность различий средних значений продолжи-

тельности жизни (S) больных с глиосаркомой при отсутствии лучевой тера-

пии (0) и на фоне проведения лучевой терапии (1) 

Луче-
вая 
тера-
пия, 0, 

1 

Средняя продол-
жительность 

жизни, М, месяцы

Значения 
диспер-
сии, 

D 

Крите-
рий 

Фишера,
F 

Критиче-
ское 

значение F, 
α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

0 7,44 30,37 
6,61 4,12 

0,014 

(<0,05) 1 14,02 89,15 

Примечание: при расчетах достоверности различий средней продолжительности 
жизни не учитывали гендерную принадлежность пациентов 
 

Графическая интерпретация результатов таблицы 37 представлена на 

рисунке 27. 
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Рисунок  27.  Средняя продолжительность жизни пациентов с 
глиосаркомой без проведения адъювантной лучевой терапии и на фоне ее ис-
пользования 

Примечание: ось ординат: средняя продолжительность жизни пациентов, S, месяцы 
 

В таблицах 38-40 представлен статистический анализ достоверности 

различий средних значений продолжительности жизни больных глиосарко-

мой при проведении им адъювантной химиотерапии темозоломидом или 

другим химиотерапевтическим агентом. 

 

Таблица 38.   Достоверность различий средних значений продолжи-

тельности жизни больных с глиосаркомой при проведении им адъювантной 

химиотерапии 

Химиотерапевти-
ческий агент 

Средняя про-
должитель-

ность 
жизни, М, ме-

сяцы 

Значе-
ния 

диспер-
сии, 

D 

Крите-
рий 

Фише-
ра, 
F 

Критиче-
ское 

значение 
F, 

α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

темозоломид 
(n=9) 

17,61   129,61 

1,82 4,45 
0,19 

(>0,05) другие препараты 
(n=10) 

11,35 77,33 
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Таблица 39.  Достоверность различий средних значений продолжи-

тельности жизни больных с “глиобластомоподобными” глиосаркомами при 

проведении им адъювантной химиотерапии темозоломидом или другим хи-

миопрепаратом 

Химиотерапевти-
ческий агент 

Средняя про-
должитель-

ность 
жизни, М, ме-

сяцы 

Значе-
ния 

диспер-
сии, 

D 

Крите-
рий 

Фише-
ра, 
F 

Критиче-
ское 

значение 
F, 

α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

темозоломид 
(n=6) 

13,35   111,72 

0,04 4,84 
0,84 

(>0,05) другие препараты 
(n=5) 

14,58 112,04 

 
 

Таблица 40.   Достоверность различий средних значений продолжи-

тельности жизни больных с “менингиомоподобными” глиосаркомами при 

проведении им адъювантной химиотерапии 

Химиотерапевти-
ческий агент 

Средняя про-
должитель-

ность 
жизни, М, ме-

сяцы 

Значе-
ния 

диспер-
сии, 

D 

Крите-
рий 

Фише-
ра, 
F 

Критиче-
ское 

значение 
F, 

α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

темозоломид 
(n=3) 

22,0   229,0 

4,57 5,94 

0,07 
(>0,05) 

другой препарат 
(n=5) 

8,0 6,0 

 

Полученные нами данные таблиц 38-40 показыват,что  проведение 

адъювантной химиотерапии темозоломидом не оказывало статистически до-

стоверного влияния на продолжительность жизни пациентов с церебральной 

глиосаркомой, ни в общей группе больных, ни при разделении больных  

на группы (“глиобластомоподобные” и “менингиомоподобные”). 

Были проведен анализ влияния MGMT статуса у больных с ГС, полу-

чавших адъювантную терапию темозоломидом (n=9). При этом, не было вы-

явлено статистически достоверной корреляционной связи между наличием 
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метилированного промотора MGMT и увеличением продолжительности 

жизни больных в этой группе. Вместе с тем, небольшое количество пациен-

тов в группе и ее разнородность не позволяют делать окончательных выво-

дов. 

Таблица 41.  Влияние MGMT статуса у больных с ГС, получавших 

адъювантную терапию темозоломидом 

MGMT статус 
Средняя продол-
жительность жиз-

ни, мес 

Уровень 
значимости,  Р,  α = 0,05 

Метилированный промотер 

MGMT (n=3) 

19,2 0,14     (>0,05)  

Неметилированный промо-

тер MGMT (n=6) 

16 

 

В нашем исследовании также проводился анализ плоидности и распре-

деления клеток опухоли по фазам клеточного цикла. Материалом для иссле-

дования послужили 24 образца (12 менингиомоподобных глиосарком  и 12 

глиобластомоподобных глиосарком). Результаты исследования ДНК-

цитометрических параметров опухолей представлены в таблицах42 и 43. 

Минимальная доля анеуплоидных опухолей выявлена при “глиобластомопо-

добных” ГС и максимальная при “менингиомоподобных”. При первом под-

типе доля анеуплоидных опухолей составила 16,7 %, где 2 из 12 образцов ха-

рактеризовались уровнем ДНК, отличным от 1,0, тогда как в группе “менин-

гиомоподобных” опухолей  их доля составила 50,0 % (6 из 12 опухолей). 

Опухоли с индексом ДНК менее 1,0 не встретились ни в одном из под-

типов глиосарком. В “глиобластомоподобных” ГС индекс ДНК в среднем со-

ставил 1,67 ± 0,2; при “менингиомоподбных” - от 1,1 до 2,0, в среднем 1,67 ± 

0,1. Статистически достоверных различий в средних показателях индекса 

ДНК между опухолями различных подтипов не получено. В “ глиобластомо-
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подобных ” ГС в 50 % (1 из 2 анеуплоидных опухолей) индекс ДНК находил-

ся в пределах до 1,5; в 50 % превышал 1,5. Практически с одинаковой часто-

той в 30 %  и 33,3 % при “менингиомодобных” ГС отмечено наличие опухо-

лей с индексом ДНК до 1,5 и с индексом ДНК свыше 1,5 соответственно. Од-

нако, проведенный анализ выявил, что максимальное содержание анеупло-

идных клеток в “менингиомоподобных ” ГС в 3,1 раза выше, чем в             

“ глиобластомоподобных ” (p < 0,05). 

 

Таблица 42.  Среднее и максимальное количество анеуплоидных кле-

ток в опухолях двух типов ГС   

 

Тип ГС 

Число анеуплоидных клеток 

среднее максимальное 

Менингиомоподобный  18,5 ± 8,2 % 26,5 ± 2,8 % 

Глиобластомоподобный 9,39 ± 1,9% 8,55 ± 0,7% 

 

Как видно из таблицы 43, в опухолях исследуемых подтипов основная 

масса клеток находилась в G0/1-фазе клеточного цикла. Статистически до-

стоверной разницы в показателях доли клеток в G0/G1- и G2+M-фазах кле-

точного цикла между различными подтипами не получено. Темпы пролифе-

рации опухолей, определяемые по доле клеток в S-фазе клеточного цикла, 

статистически достоверно в опухолях “менингиомоподобного”  подтипа 

(p<0,05).  

 

 

 



 

 

105

Таблица 43.   Распределение клеток по фазам клеточного цикла в опу-

холях двух типов ГС. 

  

Итак, статистически значимые различия пролиферативных характери-

стик исследованных подтипов ГС были получены только по частоте ане-

уплоидных опухолей и максимальному числу анеуплоидных опухолевых 

клеток, а также по количеству клеток в S-фазе клеточного цикла. При срав-

нении двух типов ГС их характеристики анеуплоидии не различались, но 

процент клеток в S-фазе был наибольшим в “менингиомоподобных” опухо-

лях, что, по-видимому, и обуславливает их более злокачественное течение. 

При исследовании индекса ki-67 (MIB-1) были получены следующие 

данные: среднее значение индекса в общей группе больных составило 

32,5±0,24%, при этом в группе “менингиомоподобных” глиосарком – 

29±0,13%, в группе “глиобластомоподобных” – 36±0,27%, статистически до-

стоверных различий между группами получено не было.  

При изучении влияния значения фактора ki-67 на продолжительность 

жизни больных с “глиобластомоподобными” ГС нами была получена стати-

стически достоверная корреляционная связь между этими параметрами.  

Графическая интерпретация данной связи представлена на рисунке 27 и 

может быть выражена формулой (1): Y(t)=27,366-0,341*ki67(1), где: Y(t)  

продолжительность жизни, месяцы; ki67  значения параметра, %, r=-0,586; 

p=0,045(<0,06); F=5,24; p=0,045(<0,05).    

Тип ГС 
Фазы клеточного цикла 

G0/G1 G2+M S 

“глиобластомоподобные” 85,5 ± 5,6 1,18 ± 0,2 12,4 ± 2,4 

“менингиомоподобные” 80,7 ± 5,5 0,9 ± 0,07 19,4 ± 3,3 
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Рисунок  27.  Зависимость продолжительности жизни (t) больных 
“глиобластомоподобными” ГС от значения индекса ki67. Ось абсцисс: значе-
ния показателя ki67(%). Ось ординат: продолжительность жизни, месяцы 

 

Подставляя в выражение (1) значения ki67 в %  можно с определенны-

ми допущениями прогнозировать продолжительность жизни больных с 

“глиобластомоподобными” ГС. Вместе с тем, отрицательный коэффициент 

корреляции демонстрирует, что с увеличением ki67(%)происходит снижение 

продолжительности жизни. Вид и параметры этой тенденции необходимо 

уточнять при большем числе наблюдений. 

Для больных с “менингиомоподобными” ГС статистически достовер-

ной корреляционной связи между значением индекса Ki-67 и продолжитель-

ностью жизни получено не было, хотя направление тренда сохраняется – при 

увеличении значения индекса продолжительность жизни снижается. 

Также нами было исследовано влияние состояния гена p53 – гена опу-

холевой супрессии на продолжительность жизни больных с ГС. Продукт 

данного гена является модулятором транскрипции, специфически взаимодей-

ствует с ДНК, трансактивируя гены, являющиеся ингибиторами циклин-

зависимых киназ и участвующих в апоптозе клеток. 

Из 24 образцов (12 “менингиомоподобных” и 12 “глиобластомоподоб-

ных”) положительная окраска на белок гена-супрессора p53  была получена в 
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8 (33,3%),  негативная – в 16 (66,7%) случаях. Положительная окраска 

наблюдалась одновременно и в глиальной и в мезенхимальной порциях опу-

холи. Получены достоверные различия между p53 позитивными и p53 нега-

тивными опухолями в выживаемости больных (табл.44). При этом достовер-

ных различий между “менингиомоподобными” и “глиобластомоподобными” 

ГС получено не было. 

 

Таблица 44.  Влияние статуса гена P53 на продолжительность жизни 

больных ГС 

Экспрес-
сия гена 

P53  

Средняя продол-
жительность 
жизни, месяцы 

Значения 
диспер-
сии, 

D 

Крите-
рий 

Фише-
ра, 
F 

Критиче-
ское 

значение F, 
α = 0,05 

Уровень 
значимо-
сти, Р 

Есть (n=8) 8,5   8,571 

10,99 4,300 

0,003 

(<0,05)    Нет 

(n=16) 

19,46 19,468 

 

Таким образом, можно сделать заключение о наличии статистически 

достоверной корреляционной связи между фактором экспрессии гена-

супрессора апоптоза p53 и продолжительностью жизни больных с ГС: при 

наличии экспрессии продолжительность жизни уменьшается. 

Резюме                 

По данным мировой литературы средняя продолжительность жизни 

больных с глиобластомами после хирургического лечения и проведения лу-

чевой терапии составляет 10 мес. Химиотерапия препаратами нитрозомоче-

вины увеличивает продолжительность жизни этих больных на 2 мес, а при 

использовании темозоломида составляет 14,6. Факторами, влияющими на 

прогноз при глиобластомах, являются возраст, функциональный статус, объ-

ем резекции, проведение адъювантной лучевой и химиотерапии. Годовая 

выживаемость составляет 57%, двухлетняя – 16%.  
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Литературные данные о продолжительности жизни больных с глиосар-

комой варьируют от 6 до 14,8 мес, а данные о факторах, оказывающих влия-

ние на этот показатель имеют противоречивый характер.   

Результаты  нашего исследования показывают, что  средняя продолжи-

тельность жизни больных с глиосаркомой составляет 10,8 мес, а годовая вы-

живаемость – 34,9%, что совпадает данными зарубежной литературы.  

Статистический анализ катамнестических данных позволяет удтвер-

ждать, что факторами, достоверно (p<0,05) влияющими на прогнозу больных 

с ГС, являются: пол, возраст больного, тип глиосаркомы (у мужчин), ради-

кальность удаления опухоли, проведение адъювантной лучевой терапии, по-

ложительная экспрессия гена p53. При этом, гендерная дифференцировка 

позволяет детализировать корреляционные связи и зависимости между про-

должительностью жизни пациента и исследуемыми факторами. 

Функциональный статус пациентов с ГС при поступлении и при вы-

писке из стационара, по нашим данным, не оказывает статистически досто-

верного влияния на продолжительность жизни. 

Остается открытым вопрос о влиянии химиотерапевтического лечения 

на прогноз у данной группы больных, что свидетельствует о необходимости 

проведения исследований в этом направлении. Полученные результаты не 

показали статистически достоверного различия в продолжительности жизни 

у больных, получавших химиотерапию темозоломидом по сравнению с дру-

гими химиотерапевтическими препаратами нет, однако, небольшое количе-

ство данных не позволяет делать однозначные выводы. 

Клинический пример №1. 

 Больной М., 59 лет, № и/б 85-2010, находился на стационарном лечении 

в отделении хирургии опухолей головного и спинного мозга ФГБУ «РНХИ 

им. проф. А.Л. Поленова» с 14.01.2010. по 04.02.2010. 

Из анамнеза известно,  что считал себя больным с ноября 2009г., когда 

впервые появились жалобы на умеренные головные боли, снижение памяти. 

В декабре головные боли стали сопровождаться тошнотой и рвотой после 
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приема пищи. При проведении МРТ головного мозга (24.12.2009г.) выявлено 

объемное образование (глиобластома? хориоидкарцинома? mts?) в области 

задних отделов парагиппокампальной извилины и треугольника правого бо-

кового желудочка с наличием внутримозговых очагов отсева по ходу правого 

височного рога с распространением опухолевой ткани по стенкам правого 

бокового желудочка. Размеры основного узла составили 44х42х41 мм, 6 оча-

гов отсева имели размеры от 4 до 25 мм (рис. 18). 

При поступлении состояние больного компенсированное. Соматически 

стабилен. Функциональный статус по шкале Карновского 80 баллов. Невро-

логическая симптоматика представлена легким парезом правого лицевого 

нерва и слабо выраженными координаторными нарушениями.  

28.01.10. выполнена операция: стереотаксическая биопсия опухоли с 

использованием стереотаксической системы Laitinen. 

Гистологическое заключение №10-42/02 – глиосаркома. 

Течение ближайшего послеоперационного периода гладкое. Невроло-

гический статус на дооперационном уровне. Рана зажила первичным натяже-

нием. 

 

 

Рисунок 29.  МРТ больного М. (24.12.2009г.). Визуализируются мно-
жественные опухоли головного мозга  
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Катамнез: больному в послеоперационном периоде проведен курс лу-

чевой терапии (60Гр), 1 курс химиотерапии темодалом. На фоне химиотера-

пии у больного отмечалась выраженная тромбоцитопения, из-за чего прове-

дение химиотерапии было прекращено. 15.08.2010 пациент скончался. Про-

должительность жизни после установления диагноза составила 7 мес.  

Клинический пример №2. 

 Больная К., 21 г., находилась на стационарном лечении в отделении 

хирургии опухолей головного и спинного мозга ФГБУ «РНХИ им. проф. А.Л. 

Поленова»  с 30.10.2013 г. по 10.12.2013г.  

При поступлении предъявляла жалобы на приступы (без потери созна-

ния, по типу замирания, с чувством тревоги, иногда сопровождающиеся чув-

ством неприятного запаха) с частотой до 20 раз в день, продолжительностью 

до 2 мин, диффузную головную боль, общую слабость.  

Из анамнеза известно, что считает себя больной с 9-летнего возраста 

(2002г.), когда впервые возник приступ по типу вышеописанного. С этого 

времени приступы повторялись с частотой 2 раза в день в течение года.  

Больная длительное время наблюдалась с диагнозами: «эпилепсия с измене-

нием личности», «симптоматическая лобная орбитофронтальная эпилепсия». 

В возрасте 10 лет приступы отсутствовали в течение полугода, затем разви-

лись 2 генерализованных приступа в течение 2 дней, после чего снова возоб-

новились припадки по типу описанных выше с частотой до 2 раз в день.  

Принимала различные противосудорожные препараты, но без видимого эф-

фекта. С сентября 2010г частота приступов возросла до 20 раз в день. Нахо-

дилась на стационарном лечении в Психоневрологическом институте им. 

В.М. Бехтерева с диагнозом «медикаментозно резистентная эпилепсия». При 

проведении МРТ головного мозга 22.04.2011. выявлена картина кистозно-

солидного образования правой височной доли размерами 47х46х41 мм (ри-

сунок 30). 
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Рисунок 30.  МРТ головного мозга с контрастным усилением больной 
К. (22.04.2011г.). В медиальных отделах правой височной доли визуализиру-
ется кистозно-солидная опухоль 

 

При поступлении состояние больной компенсированное. Соматически 

стабильна. Функциональный статус по шкале Карновского 80 баллов. В 

неврологическом статусе без очаговой, оболочечной симптоматики. 

10.05.2011. выполнена операция – КПТЧ в правой лобно-теменно-

височной области, микрохирургическое удаление опухоли под УЗИ навига-

цией, с проведением электрокортикографии.  

Гистологическое заключение №4572-84\11 – “глиосаркома с высокой 

пролиферативной активностью, ki-67 до 24%”.  

 

 
 

Рисунок 31. МРТ головного мозга с контрастным усилением 
(13.05.2011г.) больной К. (3 сутки после операции).  Сохраняется небольшой 
фрагмент опухоли в медиальных отделах правой височной доли. Субтоталь-
ное удаление опухоли 
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Течение ближайшего послеоперационного периода гладкое. Отмечает 

значительное улучшение состояния в виде почти полного регресса эписин-

дрома. В остальном неврологический статус на дооперационном уровне. Рана 

зажила первичным натяжением. 

В послеоперационном периоде получила курс лучевой терапии (60 Гр), 

5 курсов химиотерапии CV. Контроль МРТ с контрастным усилением 

(17.07.12г) представлен на рисунке 32. 

 

Рисунок 32.  МРТ головного мозга с контрастным усилением 
(17.07.12г.) больной К. (через 14 мес после операции). Данных за продолжен-
ный рост опухоли нет 

 

В 2013г. вновь возобновились приступы по типу вышеописанных. 

При выполнении контрольной МРТ головного мозга с контрастным 

усилением (11.06.2013г.), выявлен продолженный рост опухоли правой ви-

сочной доли (рисунок  33).  

 

  

Рисунок 33.  МРТ головного мозга с контрастным усилением больной 
К. (11.06.2013г). (25 месяцев после операции). Виден продолженный рост 
опухоли медиальных отделов правой височной доли 
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В июле 2013г. проведен курс радиохирургического лечения (Gamma-

knife). 07.11.2013 больной выполнена контрольная МРТ головного мозга с 

контрастным усилением (рисунок  34), отмечается отрицательная динамика в 

виде увеличения участка опухоли, накапливающего контрастное вещество. 

Больная госпитализирована в РНХИ для проведения хирургического лече-

ния. 

 

 

Рисунок 34.  МРТ головного мозга с контрастным усилением больной 
К. 07.11.2013 (30 месяцев после первой операции). Отрицательная динамика 

 

При поступлении: общее состояние больной компенсированное.  Оцен-

ка по шкале Карновского 80 баллов. Неврологический дефицит на момент 

был представлен недостаточностью правого отводящего нерва, в остальном 

без очаговой, оболочечной симптоматики.   

28.11.2013г. была выполнена операция – повторная КПТЧ в правой 

лобно-височной области, микрохирургическое частичное удаление опухоли 

под контролем УЗ-навигации. 

Патогистологическое заключение № 16801-09/13:” очаги злокачествен-

ной глиомы (глиосаркомы) (положительная экспрессия GFAP, Ki67-3-4%) с 

участками лечебного патоморфоза”. 
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 Рисунок 35.   МРТ головного мозга с контрастным усилением больной 
К. (29.11.2013г.) (первые сутки после второй операции). Сохраняется оста-
точный фрагмент опухоли в медиальных отделах правой височной доли. Ча-
стичное удаление опухоли 

 

На ЭЭГ (09.12.2013г.) определяются диффузные изменения, ирритация 

медио-базальных образований правой височной доли, функциональная не-

устойчиваость стволовых структур. В условиях данной записи специфиче-

ской эпилептической активности не зарегистрировано. 

Течение послеоперационного периода без особенностей. На момент 

выписки в неврологическом статусе очаговой неврологической симптомати-

ки не выявляется. По шкале Карновского 90 баллов.  

Катамнез: после операции получила 4 курса химиотерапии темозоло-

мидом. На момент сбора катамнеза жива. По данным МРТ (18.04.2014г.) 

определяется стабилизация опухолевого процесса (рисунок 36). 

 

 

  
Рисунок 36.   МРТ головного мозга с контрастным усилением 

(18.04.2014г.) больной К. (5 мес после второй операции) 
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Продолжительность жизни после первой операции составила 37 мес, 

после второй операции – 7 мес. Длительность безрецидивного периода – 30 

мес. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Лечение злокачественных глиальных опухолей представляет собой 

важную медико-социальную задачу. Низкая продолжительность жизни, вы-

сокий процент инвалидизации больных, значительные экономические затра-

ты, включающие выполнение оперативных вмешательств, большинство из 

которых проводится в узкоспециализированных центрах, проведение луче-

вой терапии, химиотерапевтического лечения делают исследования в этой 

области очень актуальными. При этом не вызывает сомнения, что лечение 

злокачественных глиальных опухолей представляют собой не столько хирур-

гическую, сколько биологическую проблему. 

Глиобластома является наиболее злокачественной первичной опухолью 

головного мозга и одной из самых злокачественных опухолей человеческого 

организма. Несмотря на разрабатываемые новые методы лечения, значитель-

ных прорывов в решении проблем, связанных с терапией глиобластомы в 

настоящее время не произошло, и продолжительность жизни данной катего-

рии больных редко превышает 15 мес. В соответствии с последней классифи-

кацией опухолей головного мозга ВОЗ одним из гистологических вариантов 

глиобластомы являются глиосаркома. Особенностью этой опухоли является 

ее бикомпонентная структура, включающая в свой состав не только злокаче-

ственную глиальную ткань, но и саркоматозную ткань. В большинстве ис-

следований, проводимых за рубежом (в доступной нам отечественной лите-

ратуре мы не встретили значимых научных работ, посвященных глиосарко-

мам), этот вид опухоли отдельно не рассматривается и входит в общую груп-

пу больных с глиобластомами. Однако существующие гистологические ха-

рактеристики и особенности биологического поведения глиосаркомы позво-

ляют выделить данную группу опухолей отдельно. 

При изучении клинико-статистических особенностей больных с 

глиосаркомами в проведенном исследовании обращал на себя внимание тот 
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факт, что среди пациентов младше 50 лет соотношение по полу составило 

1:1, в то время как для больных старше 50 лет – 2,1:1. Необходимо также от-

метить, что из всех больных младше 50 лет – 71,4% имели “менингиомопо-

добный” тип глиосарком, а среди больных с “глиобластомоподобным” типом 

опухоли лишь 16,7% имели возраст младше 50 лет. По данным литературы, 

среди больных с саркомами центральной нервной системы соотношение по 

полу составляет 1,2 – 1,3:1, средний возраст больных 36 – 40 лет, в то время 

как среди больных с глиобластомами с частотой в 1,5 – 2 раза преобладают 

мужчины,  а средним возрастом является 58 – 63 года. Это дает возможность 

предположить, что у больных более молодого возраста чаще встречаются 

глиосаркомы с преобладанием саркоматозного компонента, а у больных 

старшей возрастной группы – с преобладанием глиального.  

Кроме того, обращает на себя внимание различие в кривой распределе-

ния частоты встречаемости глиосарком по возрасту у мужчин и у женщин, 

при построении которой выявляется значительное увеличение частоты забо-

леваемости у женщин после 55 лет. 

 В клинической картине была выявлена большая частота развития па-

роксизмального синдрома у больных глиосаркомами, по сравнению с 

глиобластомами (60% у больных с глиосаркомами и 29% у больных с 

глиобластомами, по данным литературы). Прослеживается отчетливое разли-

чие между двумя типами исследуемых опухолей: “менингиомоподобного” и 

“глиобластомоподобных”: у 60,6% больных с эписиндромом опухоль приле-

гала к ТМО. Отмечается высокая частота (71,4%) встречаемости пароксиз-

мального синдрома у больных младше 50 лет, среди которых большую часть 

составляют “менинигиомоподобные”  опухоли, в то время как у больных 

старше 50 лет эписиндром встречался в 56,1% случаев.  

Ряд авторов указывают на высокую частоту встречаемости речевых 

расстройств в клинической картине глиосарком по сравнению с глиобласто-

мами, другие подобной закономерности не выявляют. В нашем исследовании 

при анализе клинической картины в общей группе больных частота афатиче-
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ских расстройств составляла 25% (до 29% у больных с глиобластомами). Од-

нако, при изучении клинической картины среди больных с “менингиомопо-

добным” и “глиобластомоподобным” типами глиосарком  различие весьма 

существенное – 35,5% у больных в первой группе и 12,5% у больных во вто-

рой – и статистически достоверно (p<0,05). Причиной, объясняющей такое 

частое развитие речевых нарушений у больных глиосаркомой является ее 

“излюбленное” расположение в височной доле головного мозга. Необходимо 

отметить, что, если в обшей группе пациентов опухоль располагается в ви-

сочной доле лишь в 27,7% случаях (для сравнения, по данным литературы 

глиобластомы имеют подобную локализацию примерно в 30% случаях), то 

среди больных с глиосаркомами, височную локализацию имеют уже 39,1% 

“менингиомоподобных” глиосарком и лишь 19% “глиобластомоподобных”.     

Особенностью глиосарком, отмеченной многими авторами,  является 

склонность этой опухоли к метастазированию. В нашем исследовании коли-

чество больных с множественным поражением головного мозга составило 

21,8% от общей группы. Достоверных причин такого биологического пове-

дения пока не установлено. Одной из существующих теорий, объясняющей 

высокую частоту метастазирования глиосарком, является наличие  саркома-

тозной ткани, которая приводит к опухолевой инвазии крупных сосудов, а, 

следовательно, и к гематогенной диссеминации процесса. Среди больных с 

множественным поражением головного мозга в нашем исследовании боль-

шинство (75%) составили больные с “менингиомоподобным” типом опухоли 

– т.е. с выраженным саркоматозным компонентом в составе опухоли. Данные 

положения подтверждают результаты нашего исследования. 

Рентгенологические особенности выделенных вариантов глиосарком 

имеют значительные различия: “менингиомоподобный” вариант характери-

зуется преимущественно узловым характером роста, относительно однород-

ной структурой, “глиобластомоподобные” опухоли, напротив, имеют диф-

фузный характер роста и неоднородную структуру.  
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Хирургическое лечение больных с церебральными глиосаркомами 

представляет собой сложную проблему. Как показал анализ данных интрао-

перационных протоколов и послеоперационных нейровизуализационных ис-

следований, радикальность удаления этих опухолей невелика. Лишь у 50% 

пациентов в общей группе наших больных было выполнено тотальное удале-

ние опухоли. Статистически значимого различия в радикальности удаления 

не отмечено во всех случаях,  включая и повторные оперативные вмешатель-

ства. Повышению радикальности удаления глиосарком препятствует их ча-

стое расположение в фунцкионально значимых зонах головного мозга, инва-

зия “менингиомоподобных” глиосарком в крупные артериальные и венозные 

сосуды, глубинное расположение “глиобластомоподобных” глиосарком и от-

сутствие четких границ опухоли с окружающими тканями.    

Частота послеоперационных осложнений у пациентов с глиосаркомой 

остается высокой – 21,8%. Послеоперационная летальность в наших наблю-

дениях составила 5,4%. Причиной этого являлись изначально тяжелое состо-

яние некоторых пациентов до проведения оперативного вмешательства, 

частая поздняя диагностика, когда радикальное хирургическое вмешатель-

ство было уже невозможным, особенности расположения опухоли с вовлече-

нием крупных артериальных и венозных сосудов, а также поражение фукн-

ционально значимых зон головного мозга.  

При анализе катамнестических данных у больных глиосаркомами, в 

первую очередь, обращает на себя внимание выраженная корреляционная 

связь между полом пациента и продолжительностью жизни. Средняя про-

должительность жизни мужчин в нашем исследовании составила 7,75 мес, 

медиана выживаемости — 6 мес, годовая выживаемость .  15,4%, двухлет-

няя  3,8%. У женщин эти показатели составили соответственно  15,57 мес, 

12 мес, 65,7%, 35,3%. Причина такого значительно влияния гендерного при-

знака на продолжительность жизни пациентов с глиосаркомой остается не-

выясненной, что создает предпосылки для дополнительных исследований. 

При дальнейшем статистическом анализе катамнестических данных и уста-
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новлении корреляционных связей между факторами, предположительно вли-

яющих на прогноз, нами было принято решение разделять пациентов в ис-

следуемых группах по половому признаку, что позволило исключить интер-

ферирующее влияние гендерного фактора на  результаты исследования. Сле-

дует отметить, что данные мировой литературы относительно факторов, ока-

зывающих влияние на продолжительность жизни больных с глиосаркомой в 

значительной степени противоречивы. Стратификация больных по половому 

признаку в каждой из исследуемых групп позволила нам сделать результаты 

исследования более объективными. 

Влияние возраста на продолжительность жизни пациентов с глиосар-

комой отмечается в большинстве исследований. Согласно нашим данным, 

существует умеренная статистически достоверная отрицательно направлен-

ная  корелляционная связь: с увеличением возраста больного продолжитель-

ность его жизни снижается. Так, среди больных старше 50 лет средняя про-

должительность жизни составила 7 мес,  годовая выживаемость  24%. У 

больных младше 50 лет эти показатели составили  13,5 мес и 70% соответ-

ственно.  

Влияние степени радикальности удаления опухоли на прогноз у боль-

ных с глиосаркомой трактуется в различных исследованиях весьма неодно-

значно (иногда диаметрально противоположно). При оценке этих данных в 

общей группе пациентов (не разделяя их по полу) нами не были получена 

статистически достоверная корреляционная связь. Однако, при исключении 

гендерного признака,  влияние радикальности удаления опухоли на продол-

жительность жизни больных приобрело статистически достоверную положи-

тельную корреляционную связь в каждой из групп: с увеличением степени 

радикальности удаления продолжительность жизни пациентов возрастала.  

Влияние, которое оказывает тип глиосаркомы (“менингиомоподобный” 

или “глиобластомоподобный”), оказалось в нашем исследовании статистиче-

ски достоверным лишь у мужчин. Тем не менее, направленность тренда со-

храняется и у женщин: продолжительность жизни у больных с  “глиобласто-
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моподобным” типом опухоли выше, чем у пациентов с  “менингиомоподоб-

ным”. Более злокачественный характер “менингиомоподобных” глиосарком 

также находит свое подтверждение при анализе анеуплоидии и распредел-

нию опухолевых клеток по фазам опухолевого цикла – имеет место стати-

стически достоверное более высокое максимальное число анеуплоидных кле-

ток и клеток в S-фазе клеточного цикла в “менингиомоподобных” глиосар-

комах по сравнению с “глиобластомоподобными”.   

Также следует отметить и наличие тренда на снижение продолжитель-

ности жизни (статистически достоверной корреляционной связи получено не 

было) у больных с многоочаговым поражением головного мозга в нашем ис-

следовании.      

Статистически достоверное влияние на продолжительность жизни па-

циентов с глиосаркомой оказывает проведение радиотерапии: без проведения 

адъювантной лучевой терапии она составляет 7,44 мес, а при проведении – 

14,02 мес. Достоверность различий между группами составила р=0,014.  

К сожалению, в нашей работе нам не удалось провести достоверную 

оценку влияния химиотерапевтического лечения на продолжительность жиз-

ни больных с глиосаркомами. Наличие в этих опухолях злокачественного 

глиального компонента (глиобластомы) делает проведение этим пациентам 

терапии темозоломидом обязательной (в соответствии со стандартами оказа-

ния помощи больным со злокачественными астроцитарными опухолями), 

однако, остается открытым вопрос о химиотерапевтическом воздействии на 

саркоматозную часть опухоли.  

Положительная экспрессия гена p53, встречавшаяся в нашем исследо-

вании у 33,3% образцов опухоли, свидетельствует о высокой злокачествен-

ности глиосарком и является статистически достоверным фактором, влияю-

щим на прогноз у данной категории больных.   

Таким образом, глиосаркома представляет собой отдельную нозологи-

ческую единицу, имеющую клинические, статистические, нейровизуализа-

ционные, хирургические и катамнестические особенности, во-многом, отли-
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чающие ее от глиобластом. Необходимо дальнейшее изучение данного типа 

опухоли, формирование индивидуализированного таргетного подхода к те-

рапии пациентов с глиосаркомой, что позволит улучшить результаты лечения 

и увеличить продолжительность жизни больных.     
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ВЫВОДЫ 

1.Глиосаркома составляет 2,6% от общего количества больных со зло-

качественными астроцитарными опухолями. Заболевание чаще диагностиру-

ется у мужчин (1,75:1), средний возраст пациентов составляет 56,6 лет. На 

основании диагностических, морфологических и прогностических критериев 

целесообразно разделять глиосаркомы на два типа: “менингиомоподобные” 

(56,4%) и “глиобластомоподобные” (46,3%).  

2. “Менингиомоподобные” глиосаркомы характеризуются более частой 

локализацией в височных долях головного мозга, развитием в клинической 

картине эпилептического синдрома и афатических расстройств, плотной од-

нородной структурой, наличием четких границ с окружающими тканями и 

наличием своеобразного матрикса прикрепления к ТМО. Средняя продолжи-

тельность жизни мужчин с данным типом ГС составляет 4,8 мес, женщин – 

15,4 мес.  

3. “Глиобластомоподобные” глиосаркомы преимущественно распола-

гаются в лобных долях головного мозга или на стыке нескольких долей, 

имеют неоднородную структуру, нечеткие границы с окружающими тканя-

ми. Клинические проявления данного типа ГС обусловлены проводниковыми 

нарушениями: гемианопсией, чувствительными и двигательными расстрой-

ствами. Средняя продолжительность жизни мужчин с данным типом ГС со-

ставляет 9,8 мес, женщин – 18,3 мес. 

4. Достоверными факторами, определяющими отдаленный прогноз у 

больных с глиосаркомой являются пол, возраст, тип опухоли (у мужчин), ра-

дикальность удаления, значение индекса ki-67, экспрессия P53 и проведение 

адъювантной лучевой терапии. 

5. Средняя продолжительность жизни больных с глиосаркомой после 

операции составляет 10,8 мес, медиана выживаемости  9 мес. Послеопераци-

онная летальность составила 5,4%. 
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6. Степень радикальности операции и проведение лучевой терапии уве-

личивают продолжительность жизни больных с глиосаркомой. Использова-

ние темозоломида по сравнению с другими химиотерапевтическими агента-

ми не оказало достоверного влияния (p>0,05) на выживаемость пациентов с 

глиосаркомой.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Оптимальная тактика лечения ГС должна включать максимально 

возможное удаление опухоли (в рамках физиологической дозволенности) с 

последующим проведением больным адъювантной лучевой терапии.  

2. Проведение химиотерапии больным с ГС является обязательным (в 

соответствии со стандартами оказания помощи больным со злокачественны-

ми глиальными опухолями головного мозга), однако, учитывая отсутствие 

статистически достоверных данных о чувствительности ГС к темозоломиду,  

выбор химиотерапевтического препарата должен осуществляться на основа-

нии молекулярно-генетического статуса опухоли. 

3. Определение значения индекса ki-67 и экспрессии гена p53 являются 

обязательными при гистологической верификации глиосаркомы, так как яв-

ляются важными прогностичекими факторами. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Целесообразно продолжить изучение ближайших и отдаленных резуль-

татов хирургического лечения пациентов с ГС, проводить дальнейшее изуче-

ние молекулярно-генетического профиля опухоли, на основании которого 

возможен подбор наиболее подходящего химиотерапевтического агента. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 

 

Приложение 1. Шкала Карновского 

Индекс Карновского Активность, %
Состояние нормальное, жалоб нет 100 
Способен к нормальной деятельности, незначительные 
симптомы или признаки заболевания 

90 

Нормальная активность с усилием 80 
Обслуживает себя самостоятельно, не способен к нормаль-
ной деятельности или активной работе 

70 

Нуждается порой в помощи, но способен сам удовлетво-
рять большую часть своих потребностей 

60 

Нуждается в значительной помощи и медицинском обслу-
живании 

50 

Инвалид, нуждается в специальной помощи, в т.ч. меди-
цинской 

40 

Тяжелая инвалидность, показана госпитализация 30 
Тяжелый больной. Необходимы госпитализация и активное 
лечение 

20 

Умирающий 10 
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Приложение 2. Таблица 16. Данные об умерших в послеоперационном пери-

оде (от момента операции до выписки из стационара) больных с глиосарко-

мами. 

№ Пол, 
воз-
раст 

Локализа-
ция опухо-
ли 

Характер 
осложне-
ния 

Срок раз-
вития 
осложне-
ний 

Прово-
димые 
лечеб-
ные ме-
роприя-
тия 

Причина 
смерти 

Смерть 
(сут 
после 
опера-
ции) 

1 М, 
47 

Медиаль-
ные отделы 
правой те-
менной до-
ли  

Отек и 
дислока-
ция го-
ловного 
мозга + 
пневмо-
ния 

1 сутки Кон-
серва-
тивные 

Отек и 
дислока-
ция ство-
ла голов-
ного моз-
га на 
фоне 
гнойно-
воспали-
тельного 
процесса  

16  

2 М, 
60 

Медиаль-
ные отделы 
лобных до-
лей с по-
ражением 
мозоли-
стого тела 

Отек и 
дислока-
ция го-
ловного 
моз-
га+пневм
ония 

1 сутки – 
отек и дис-
локация 
головного 
мозга, 9 - 
массивная 
двусто-
ронняя 
пневмония 

Удале-
ние 
костно-
го лос-
кута, 
на-
ружное 
дре-
нирова-
ние же-
лудоч-
ковой 
систе-
мы 

Отек и 
дислока-
ция ство-
ла голов-
ного моз-
га на 
фоне 
гнойно-
воспали-
тельного 
процесса  

17 

3 Ж, 
62 

Левая лоб-
ная доля с 
распро-
странением 
на мозоли-
стое тело 

Инфици-
рование 
пролеж-
ней, сеп-
тическое 
состояние 

7 сутки - 
верифици-
рование 
сепсиса 

Кон-
серва-
тивные 

Гнойно-
септиче-
ские 
осложне-
ния (сеп-
тический 
шок). 

12 
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Приложение 3. Таблица 17. Осложнения у больных с глиосаркомами в по-

слеоперационном периоде.  

№ Пол, 
воз-
раст 
(лет) 

Баллы по 
шкале 
Карнов-
ского при 
поступле-
нии 

Локализация 
опухоли 

Характер 
осложнения 

Вре
мя 
раз-
ви-
тия 
осло
жне
ний 
(сут) 

Проводимые 
лечебные 
мероприятия 

Резуль-
тат лече-
ния 

1 2 3 4 5 6 7 8 
1 М, 

47 
30 Правая те-

менная доля 
(парасагит-
тально) 

Отек и дис-
локация голов-
ного моз-
га+пневмония 

1 Консерва-
тивные 

Леталь-
ный ис-
ход 

2 М, 
70 

70 Левая те-
менная доля 

Отек и дислока-
ция головного 
мозга 

1 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  

3 Ж, 
61 

60 Правый та-
ламус 

Отек и дислока-
ция головного 
мозга 

1 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  

4 М, 
60 

60 Медиальные 
отделы лоб-
ных долей с 
поражением 
мозолистого 
тела 

Отек и дис-
локация голов-
ного моз-
га+пневмония 

1 
(пне
вмо-
ния 
на 9) 

Удаление 
костного 
лоскута, 
дренирова-
ние желу-
дочковой 
системы 

Леталь-
ный ис-
ход 

5 М, 
69 

50 Правая ви-
сочная доля 

Отек и дис-
локация голов-
ного мозга+ме-
нингит 

7 Удаление 
костного 
лоскута 

Тяжелое 
состоя-
ние 

6 М, 
68 

60 Правая ви-
сочная доля 

Нарастание 
неврологи-
ческого дефици-
та 

1 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  

7 Ж, 
70 

50 Множе-
ственные 
опухоли 
обоих полу-
шарий го-
ловного моз-
га 

Нарастание 
неврологи-
ческого дефици-
та 

3 Консерва-
тивные 

Без ди-
намики 

8 М, 
65 

60 Множе-
ственные 
опухоли го-
ловного моз-
га 

Нарастание 
неврологи-
ческого дефици-
та 

3 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  
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Продолжение таблицы 17

1 2 3 4 5 6 7 8 
9 М, 

49 
60 Стык левой 

теменной и 
затылочной 
долей 

Раневая ликво-
рея 

5 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  

10 М, 
82 

70 Стык правой 
теменной и 
затылочной 
долей 

Раневая ликво-
рея 

4 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  

11 Ж, 
72 

60 Левая ви-
сочная доля 

Пневмония 8 Консерва-
тивные 

Улучше-
ние  

12 Ж, 
62 

50 Левая лобная 
доля с рас-
простране-
нием на мо-
золистое те-
ло и подко-
рковые ядра 

Пролежни 5 Консерва-
тивные 

Леталь-
ный ис-
ход 
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Приложение 4. Таблица 19. Радикальность удаления церебральных глиосар-

ком при первичных и повторных операциях. 

Количество больных Степень радикальности 

Тотальное Субтотальное Частичное Биопсия 

П
ри

 п
ер
ви
чн
ы
х 
оп
ер
ац
ия
х 

(n
=

37
) 

В общей группе 

первично опери-

рованных боль-

ных (n=37) 

19(51,4%) 9(24,3%) 7(18,9%) 2(5,4%) 

При использова-

нии УЗ-навигации 

(n=14) 

7(50,0%) 3(21,4%) 4(28,6%) 0 (0%) 

Без использования 

УЗ-навигации 

(n=23) 

12(52,8%) 6(26,1%) 3(13,0%) 2(8,7%) 

При использова-

нии фотодиагно-

стики (n=7) 

3(42,9%) 3(42,9%) 1(14,3%) 0(%) 

П
ри

 п
ов
то
рн
ы
х 
оп
ер
ац
ия
х 

(n
=

18
) 

В общей группе 

повторно опери-

рованных боль-

ных (n=18) 

8(44,4%) 7(38,9%) 3(16,7%) 0(0%) 

При использова-

нии УЗ-навигации 

(n=5) 

4(80,0%) 1(20,0%) 0(0%) 0 (0%) 

Без использова-

ния УЗ-навигации 

(n=13) 

4 (30,8%) 6 (46,2%) 3 (23,1%)  0 (0%) 

При использова-

нии фотодиагно-

стики (n=5) 

3 (60%) 1 (20,0%) 1 (20,0%) 0 (0%) 
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Приложение 5. Таблица 22. Степень радикальности удаления “менингиомо-

подобных” и “глиобластомоподобных” глиосарком. 

Кол-во больных Степень радикальности 

Тотальное Субтотальное Частичное Биопсия 

“М
ен
ин
ги
ом

оп
од
об
ны

е”
 г
ли
ос
ар
ко
м
ы

 

В общей группе 

больных (n=31) 

17(54,8%) 9(29,0%) 5(16,1%) 0 (0%) 

При использова-

нии УЗ-навигации 

(n=9) 

6(66,7%) 2(22,2%) 1 (11,1%) 0 (0%) 

Без использова-

ния УЗ-навигации 

(n=22) 

11(50%) 7(31,8%)  4(18,2%) 0 (0%) 

При использова-

нии фотодиагно-

стики (n=3) 

1 (25,0%) 2 (75,0%) 0(0%) 0(0%) 

“Г
ли
об
ла
ст
ом

оп
од
об
ны

е”
 г
ли
ос
ар
ко
м
ы

 В общей группе 

больных  (n=24) 

11(45,8%) 6(25,0%) 5(20,8%) 2(8,3%) 

При использова-

нии УЗ-навигации 

(n=10) 

5(50,0%) 2(20,0%) 3(30,0%) 0 (0%) 

Без использова-

ния УЗ-навигации 

(n=14) 

6(42,9%) 4(28,6%) 2(14,3%) 2(14,3%) 

При использова-

нии фотодиагно-

стики (n=9) 

5 (55,6%) 2 (22,2%) 2 (22,2%) 0 (0%) 
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Приложение 6. Список больных. 

№ 

п.п. 

Фамилия № И.Б. 

пациента

№ 

п.п.

Фамилия №  И. Б 

пациента 

1    Ш-ин 1394-02 22 М-он 984-08 

2 Т-ц 1294-02 23 Б-ев 257-08 

3 П-ик 1167-02 24 О-ов 886-08 

4 Ф-ва 1446-02 25 А-ов 2005-09 

5 К-ов 652-02 26 В-на 675-09 

6 И-ва 1480-03 27 Ж-ев 2216-09 

7 Ж-ов 1787-03 28 К-ин 2052-09 

8 Б-ов 2310-03 29 С-на 3609-09 

9 С-ин 451-03 30 Ж-ев 2991-09 

10 Г-ов 676-04 31 Ж-ий 544-09 

11 К-ва 77-04 32 Б-ва 495-09 

12 П-ий 632-04 33 Л-ан 53-10 

13 П-ко 718-05 34 П-ва 2662-10 

14 Б-на 1498-05 35 Я-ин 2191-10 

15 К-ва 1146-06 36 А-ва 2423-10 

16 А-ов 806-06 37 М-ин 85-10 

17 С-ов 1198-06 38 М-ва 3106-10 

18 Б-ов 1256-06 39 Л-ан 3362-10 

19 Ч-ия 700-07 40 Ф-ва 1855-10 

20 Д-ий 693-07 41 Ч-ов 889-10 

21 Д-ая 97-07 42 В-на 3452-10 
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Приложение 6. Список больных (продолжение). 

43 Н-на 654-10    

44 Х-ов 92-10    

45 В-ов 24-10    

46 П-ва 1419-11    

47 К-ва 1041-11    

48 И-ко 2888-11    

49 Х-ев 278-12    

50 С-ва 1265-12    

51 М-ов 1266-12    

52 З-ев 1867-11    

53     Я-ва 106-13    

54 Б-ов 38-13    

55 И-ов 976-13    

 

 

 






