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ние дисплазии низкои степени нарастало в течение пер­
вых 6 месяцев дополнительного обследования, в то время 
как у пациентов с имевшейся дисплазией низкой степени 
отмечено относительное нарастание прогрессирования в 
дисплазию высокой степени во второй половине дополни­
тельного обследования (с 6 по 12 месяцы).

Проведение повторного эндоскопического исследования 
позволило дополнительно выявить дисплазию среди амбу­
латорных больных ПБ у 17 больных (15,8% от всех обследо­
ванных), из них дисплазию низкой степени -  у 10 (58,8% в 
группе дополнительно выявленных дисплазий, 9,3% от всех 
обследованных), а дисплазию высокой степени -  среди 7 
(41,2% в группе дополнительно выявленных дисплазий, 6,5% 
от всех обследованных) ранее не выявляемых больных (табл.1).

Для оценки риска развития (прогрессирования) дисп­
ластических изменений у больных ПБ в ходе многофактор­
ного анализа были проанализированы факторы риска и 
жалобы (избыточная масса тела, курение, злоупотребление 
алкоголем, признаки ГЭРБ, употребление медикаментов по 
поводу сопутствующих заболеваний, наличие системной 
склеродермии; дисфагия, горечь во рту, загрудинные боли), 
уровень поражения (Z-линия, абдоминальный отдел пище­
вода и Z-линия, грудной отдел пищевода, грудной и абдоми­
нальный отделы, на всем протяжении и тотально); возраст; 
размер сегментов Барретта; колонизация Н. pylori; гипер­
метилирование р16.

В результате полученных данных оказалось, что риск 
дисплазии не зависел от факторов риска и уровня пораже­
ния. При этом выявлены статистически значимые зависи­
мости между дисплазией и возрастом, дисплазией и раз­
мером сегментов Барретта, дисплазией и колонизацией

слизистой желудка Н. pylori, дисплазией и гиперметилиро­
ванием онкосупрессора р16.

Учитывая полученные данные, нами предлагается опти­
мальный алгоритм рационального ведения пациентов с ПБ 
(рис. 5).

Таким образом, у больных пищеводом Барретта наибо­
лее часто встречаются такие факторы риска, как прием ле­
карств по поводу различных сопутствующих заболеваний 
(65,4%), избыточная масса тела (62,6%) и курение (39,3%). 
Большинство пациентов (89%) имеют клинические прояв­
ления гастроэзофагеальной рефлюксной болезни.

Распространенность дисплазии у больных достоверно 
увеличивается с возрастом (38,9% в возрасте до 50 лет 
против 59,1% после 50 лет, р = 0,01).

Длинные сегменты Барретта связаны с дисплазией 
высокой степени в 66,7%, а короткие -  только у 10,5% (р =
0,009).

Колонизация штаммом cagA+ Н. pylori связана с умень­
шением степени метаплазии у больных с пищеводом Бар­
ретта (р= 0,007), достоверно чаще выявляется у больных с 
короткими сегментами Барретта (р=0,01) и отрицательно 
связана с гиперметилированием онкосупрессора р16 
(р=0,008).

Инактивация онкосупрессора р16 у больных пищево­
дом Барретта с короткими сегментами Барретта без дисп­
лазии выражена меньше, чем у пациентов с длинными сег­
ментами Барретта с дисплазией, р=0,001.

Факторами прогноза дисплазии у больных пищеводом 
Барретта являются возраст более 50 лет, сегменты Баррет­
та длиной более 3 см, особенно при отсутствии колониза­
ции желудка Н. pylori, и инактивация онкосупрессора р16.
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Эпидемиология. По данным Национального Инсти­
тута Рака в США, в 2006 г. выявлено 18500 новых 

случаев первичных опухолей ЦНС (1,3% всех новых случаев 
рака) и 13000 смертей от этой же причины (2,3% всех смер­
тей от рака) [1]. Существует два пика заболеваемости опухо­
лями головного мозга, первый между О и 4 годами [14]. В это 
время опухоли ЦНС занимают второе место среди злокаче­
ственных новообразований детского возраста, составляя 
среди них 14-20% и уступая только лимфомам и лейкозам [5]. 
Второй пик заболеваемости между 15 и 35 годами. В этом 
периоде опухоли головного мозга -  третья наиболее частая 
причина смерти от онкологических заболеваний у мужчин и 
четвёртая по частоте у женщин. Заболеваемость опухолями 
ЦНС выше у белого населения, чем не у белого. Различия в 
заболеваемости у разных этнических групп в США указыва­
ют на возможную роль генетических факторов в этиологии 
болезни [23]. В последние годы отмечается увеличение час­
тоты первичных опухолей ЦНС, особенно у пожилых [6,20].

Этиология. Наследственные аспекты. У 20-30% больных 
с первичными опухолями ЦНС в семейном анамнезе есть 
данные об онкологических заболеваниях. Однако считает­
ся, что лишь 5% и даже менее случаев первичных опухолей 
ЦНС обусловлено наследственными факторами. Причём 
все, за исключением синдрома Тюркотта, демонстрируют 
аутосомально -  доминантный механизм наследования. 
Ниже приведены генетические синдромы, при которых вы­
явлена предрасположенность к опухолям ЦНС.

• Синдром Li-Fraumeni: описаны мутации ТР53 и 17р хро­
мосоме, помимо ассоциации с опухолями ЦНС, также свя­
зан с раком молочной железы, саркомами мягких тканей.

• Болезнь Реклингхаузена или Нейрофиброматоз тип -  
1: НФ1-генетический дефект локализуется в зоне 12 и 22 
17-й хромосомы (17ql2 -  17q22). Расположенный здесь 
ген НФ1 кодирует синтез крупного белка —  нейрофибро- 
мина, который участвует в инактивации белков-промото- 
ров (ras-протеинэ и его аналогов), обеспечивая динами­
ческий контроль клеточного роста. Ассоциирована с пило- 
цитарной астроцитомой, глиомами низкой степени злока­
чественности.

■ Нейрофиброматоз тип 2: Ген НФ2 локализуется в 22-й 
хромосоме (22ql2) и кодирует синтез другого супрессора 
опухолевого роста —  белка мерлина или шванномина. Ра­
нее назывался центральным нейрофиброматозом и рас­
сматривался как вариант «болезни Реклингхаузена». Мо­
лекулярно-генетические исследования выявили принципи­
альные отличия в патогенезе НФ1 и НФ2. Это совершенно 
разные заболевания, требующие дифференцированного 
клинического подхода. Ассоциирован с шванномами (осо­
бенно шванномой слухового нерва), а также менингиома- 
ми, эпендимомами и астроцитомами [2,11].

■ Болезнь Von Hippel -  Lindau: Нарушение гена в хромо­
соме 3р13 -  14.3 и Зр25 -  26. Ассоциирована с гемангиоб- 
ластомой, раком почки и феохромоцитомой; гемангиоблас- 
томы наиболее часто локализуются в мозжечке.
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• Синдром Turcot: ассоциация между первичными ней­

роэпителиальными опухолями (обычно медуллобластома 
или глиобластома) и гастроэнтестинальным полипозом. У 
членов семьи больного синдромом Turcot и наличием ме- 
дуллобластомы выявляется мутация в гене АРС, а при нали­
чии глиобластомы -  мутации в зоне hPMS2, и часто демон­
стрируют хромосомную нестабильность [7,11,17].

Молекулярная биология: цитогенетика. Внутричереп­
ные опухоли являются результатом очень сложной и не впол­
не понятной череды событий. При цитогенетических и мо­
лекулярных исследованиях ткани опухоли головного мозга 
выявлено широкое разнообразие хромосомных и генети­
ческих изменений. Некоторые отклонения, идентифициро­
ванные в различных опухолях головного мозга могут, в ко­
нечном счете, дать ключи к определению молекулярных ме­
ханизмов, лежащих в основе развития опухолей и их про­
грессии. Астроцитома проходит через три гистологически 
определенных стадии (астроцитома низкой степени злока­
чественности, анапластическая астроцитома и глиоблас­
тома), или возникает de novo (первичные глиобластомы), 
without an identifiable less-malignant precursor lesion. Эти 
подтипы глиобластом возникают через различные генети­
ческие механизмы, возникают у пациентов различных воз­
растов и, похоже, отличаются их ответом на терапию. «Пер­
вичные глиобластомы» возникают у пожилых пациентов, 
обычно демонстрируют гиперэкспрессию рецепторов эпи­
дермального фактора роста (EGFR), мутацию PTEN, деле- 
цию р16 и р17 хромосомы и реже амплификацию MDM2. 
«Вторичные глиобластомы» развиваются у более молодых 
пациентов и часто содержат мутацию ТР53 [12].

Классификация и стадирование. Знание морфологи­
ческой классификации опухолей головного мозга является 
обязательным для правильного назначения лечения. Это 
обусловлено тем, что гистологическая структура опухоли 
более важна, чем её анатомические особенности в опреде­
лении клинического поведения и прогноза этих опухолей. 
Морфологический диагноз должен быть установлен у всех 
пациентов с опухолями головного мозга, исключением мо­
гут быть лишь диффузные глиомы ствола и глиомы оптичес­
кого нерва. Современная гистологическая классификация 
опухолей центральной нервной системы, разработанная эк­
спертами ВОЗ в 1999 году позитивно отличается от преды­
дущей редакции 1979 и 1993 года, в первую очередь тем, 
что в ней достаточно полно нашли отражение изменения во

взглядах на гистогенез и степень злокачественности ряда 
новообразований, которые произошли в результате широ­
кого использования в нейроморфологии целого ряда но­
вейших методик, в частности —  иммуногистохимии и моле­
кулярно-генетического анализа [4].

Эта классификация объединяет морфологические, ци­
тогенетические, молекулярно-генетические и иммунологи­
ческие маркёры в попытке создать такую морфологическую 
классификацию, которая была бы универсально примени­
мой и прогностически значимой. Более ранние попытки 
развить TNM-базирующуюся классификацию были прекра­
щены: размер опухоли (Т) влияет на выживаемость менее, 
чем гистологическая структура опухоли и её локализация, 
статус (N) не применяется в связи с отсутствием регионар- 
ныхлимфатических узлов, метастатическое поражение раз­
вивается крайне редко и только в пределах ЦНС [3]. Деле­
ние опухолей ЦНС по степени злокачественности основано 
на гистологических признаках опухоли [5, 10] и представ­
лено в таблице 3. Опухоли I и II степени дифференцировки 
относятся к опухолям низкой степени злокачественности 
(НСЗ), III и IV -  высокой степени злокачественности (ВСЗ).

Принципы лечения. Хирургическое лечение.
Хирургическое лечение при опухолях головного мозга 

преследует две основные цели: установление гистологичес­
кого диагноза и уменьшение внутричерепного давления 
путём удаления максимально возможного объёма опухоли. 
Использование микрохирургических методов, стереотакти- 
ческого оборудования, интраоперационного картирования 
коры головного мозга, нейронавигации, повышение безо­
пасности анестезии уменьшило число осложнений и смер­
тности при нейрохирургических вмешательствах. Операция 
является и диагностической и терапевтической процеду­
рой. Вслед за биопсией и гистологическим подтверждени­
ем степени злокачественности выполняется удаление опу­
холи.

Хирургические доступы к различным областям головно­
го мозга хорошо разработаны и основываются на знании 
краниоцеребральной анатомии. Требование современной 
хирургии: малоинвазивность в сочетании с высокой ради­
кальностью. Большие трепанационные дефекты стали ред­
костью, трепанации стали минимальными, а декомпрес- 
сивные практически не применяются вследствие создания 
«внутренней декомпрессии». Необходимо иметь знания о 
традиционных доступах, применяемых при удалении ОГМ.

Ко всем разрезам мягких тканей 
головы предъявляются общие тре­
бования: меридианальность и ща­
дящее отношение трем нервно-со­
судистым пучкам-лобному, височно­
му и затылочному. Выполнение это­
го требования позволяет избежать 
некроза кожного лоскута и обеспе­
чить гладкое заживление операци­
онной раны. При формировании ко­
стного лоскута следует рассчитать 
его так, чтобы опухоль была доступ­
на для манипуляций в оптимальной 
позиции для максимально ради­
кальной операции. Очевидно, что 
идеальным вариантом хирургичес­
кого вмешательства при доброка­
чественных и злокачественных опу­
холях ЦНС является радикальная 
операция, не приводящая к разви­
тию выраженного неврологическо-

Астроцитома

Мутация ТР53 и 17р ПГ, 
гиперэкспрессия PDGF и 
рецепторов к PDGF 
22ц ПГ

Мутация Rb и 13q ПГ  
9р ПГ  
19q ПГ

Анапластическая
астроцитома

10п и 1Па ПГ

1рПГ  
19 q П Г

Олигодендроглиома
олигоастроцитома

Юр и I0q ПГ  
Амплификация EGFR

П Г
10 хромосомы

«Вторичные»
глиобластомы

«Первичные глиобластомы» Анапластическая
олигодендроглиома

Сокращения: ПГ -  потеря гетерозиготности; Rb-ретинобластома; EGFR- рецепторы эпидермального фактора роста; 
PDGF - фактор роста выделяемый тромбоцитами. [2 7 ].

Рис. 1. Характерные молекулярные изменения, связанные с развитием глио­
мы
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Таблица 1
Гистологическая классификация глиальных опухолей

Опухоли нейроэпителиальной ткани Код ICD-0  

И SNOMED
Степень дифференцировки 

по шкале ВОЗ
Астроцитарные опухоли:
Дифф узная астроцитом а 9400/3** II
Ф ибриллярная астроцитом а 9420/3 II
Протоплазм атическая астроцитом а 9410/3 II
Гемистоцитарная астроцитом а 9411/3 II
Анапластическая астроцитом а 9401/3
Глиобластом а 9440/3 IV
Гигантоклеточная глиобластом а 9441/3 IV
Глиосаркома 9442/3 IV
Пилоцитарная астроцитом а 9421/1 1
Плеоморфная ксантоастроцитом а 9424/3 II
Субэпендимная гигантоклеточная астроцитом а 9384/1 1
Олигодендроглиальные опухоли:
О лигодендроглиом а 9450/3
Анапластическая олигодендроглиом а 9451/3 III
Смешанные глиомы:
О лигоастроцитом а 9382/3
Анапластическая олигоастроцитом а 9382/3 III

Международная гистологическая классификация ВОЗ глиальных 
опухолей

(разработана Международным Агентством по изучению Рака IARC), 
2000 год, Лион

* опухоли склонные к метастазированию по ЦНС 
** Морфологический код Международной классификации болезней 

для онкологии (ICD-0) и Систематизированной номенклатуры медицины 
(SNOMED).

Поведение кодируется:
/0-для доброкачественной опухоли
/1-для низкой, или неопределённого злокачественного потенциала, 

или пограничной злокачественности 
/2-для поражений in situ 
/3-для злокачественных опухолей.

го дефицита.
К сожалению, далеко не всегда опухоль головного мозга 

может быть удалена полностью, особенно если эта опухоль 
глиального ряда и ее границы со здоровым мозгом разли­
чить невозможно. Объём операции является независимым 
фактором прогноза при глиомах ВСЗ. Так, при объёме ре­
зидуальной опухоли (ОРО) менее 10 см3 к началу химиотера­
пии, 6 месяцев без прогрессирования прожили 32% и 3% 
пациентов, у которых ОРО составил более 15 см3 [9]. Суще­
ственное улучшение в выживаемости было связано с ре­
зекцией 98 % или большего объема опухоли (медиана вы­

живаемости 13 месяцев, 95%-ный доверитель­
ный интервал (ДИ) 11.4-14.6 месяцев), по срав­
нению с 8.8 месяцами (95%-ный ДИ 7.4-10.2 ме­
сяцев; р <0.0001) при резекции менее чем 98 % 
[13]. Подобной закономерности при глиомах НСЗ 
выявлено не было [19].

В случаях, когда в опухолевый процесс вов­
лечены глубинные структуры головного мозга 
или функционально нагруженные области, вы­
полняется частичное удаление опухоли или био­
псия. Следует в первую очередь стараться со­
хранить или улучшить неврологические функ­
ции. У пациентов, у которых тотальное удаление 
опухоли связано с высоким риском развития 
осложнений, возможно, лучше оставить часть 
опухоли с последующим планированием луче­
вой терапии в зависимости от гистологической 
структуры, степени злокачественности и возра­
ста [18].

Лучевая терапия.
В настоящее время лучевая терапия -  важ­

нейший метод послеоперационного лечения 
ОГМ. Использование ЛТ позволяет излечивать 
одни опухоли и увеличивать продолжительность 
жизни при других, одновременно уменьшая 
выраженность симптомов болезни.

В целом ЛТ показана в следующих случаях:
• Злокачественная опухоль: такая, как анап- 

ластические олигодендроглиома, олигоастроци- 
тома и астроцитома, глиобластома, глиосарко- 
ма, менингосаркома, медуллобластома, эпенди- 
мобластома, пинеалобластома.

• Не полностью удалённые ОГМ НСЗ, особен­
но в тех случаях, когда вызывают неврологичес­

кие нарушения, астроцитома и олигодендроглиома НСЗ, эпен- 
димома, менингиома, пинеалома, олигоастроцитома.

■ Глубинное расположение или функционально нагружен­
ные области, когда хирургическое вмешательство сопряже­
но с высоким риском осложнений и смерти: менингиомы 
основания черепа, параселлярные менингиомы и менинге- 
омы с вовлечением кавернозного синуса, глиомы ствола, 
опухоли, вовлекающие средний мозг и/или третий желудо­
чек. Зачатую при такой локализации не удаётся выполнить 
даже биопсию.

• «Симптоматический очаг», даже в случаях опухоли НСЗ
или «добракачествен- 
ной», но удаление которой 
невозможно из-за лока­
лизации или распрост­
ранения.

• Метастатическое 
поражение.

Лучевая терапия 
глиом высокой степени 
з л о к а ч е с тв е н н о с ти  
(WHO grade -  lll-IV) 

Эффективность луче­
вой терапии при ОГМ 
была подтверждена не­
сколькими большими 
рандомизированными 
исследованиями. Не­
удовлетворительные ито­
ги лечения глиом ВСЗ за­
ставляли искать новые

Таблица 2
Деление опухолей ЦНС по степени злокачественности

Степень 
дифференцировки 

по ВОЗ
М орфологические признаки Клиническая характеристика

Grade 1
Рост хорошо дифференцированных 
астроцитов, нетядерная атипия, нет 
митозов

Характеризуется низким 
пролиферативным потенциалом, 
потенциально излечиваемая 
хирургически

Grade II
Диффузный рост хорошо 
дифференцированных астроцитов, только 
ядерная атипия, нет митозов

Обычно обладает инфильтративным 
ростом, с низкой митотической 
активностью, но способна к 
рецидивированию. Некоторые виды 
опухолей способны трансформироваться в 
глиомы ВСЗ

Grade III Ядерная атипия, появление митозов, 
плеоморфизм, пролиферация сосудов

Обладает выраженным инфильтративным 
ростом, высокая митотическая активность, 
частое рецидивирование

Grade IV

Некроз или эндотелиальная пролиферация, 
большое количество митозов, появление 
низкодифференцированных или 
недифференцированных клеток

Ассоциированы с быстрым 
дооперационным и послеоперационным 
ростом опухоли, неблагоприятным 
прогнозом
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Таблица 3

Опухоли головного мозга, подлежащие только хирургическому лечению 
(радикальная операция)

Степень
злокачественности Тип опухоли

WHO grade 1

Пилоцитарная астроцитома, Субэпендимальная гигантоклеточная астроцитома (СГКА), 
миксопапиллярная эпендимома (если полностью удалена без разрушения капсулы), 
субэпендимома, папиллома хориоидного сплетения, ганглиома/ганглиоцитома, 
диспластичная ганглиоцитома мозжечка, пинеоцитома, дисэмбриопластическая 
нейроэпителиальная опухоль (ДНО), параганглиома, менингиома,* зрелая тератома

WHO grade II Ппеоморфная ксантоастроцитома, атипичная менингиома, зрелая тератома, 
ольфакторная нейробластома

♦Исключаются менингиомы основания черепа, параселлярные менингиомы, и менингеомы с вовлечением 
кавернозного синуса, где операция может вызвать выраженныей неврологический дефицит. В таких случаях 
показана дистанционная гамма -  терапия или радиохирургия. (P. Rubin et al. 2001).

варианты лучевой терапии,неоднократно предпринимались 
попытки улучшить результаты местного контроля путём уве­
личения суммарной дозы облучения, применения нестандар­
тных методик фракционирования (гипер-и мультифракцио­
нирование), где облучение мелкими фракциями по 1,2-1,6 Гр 
осуществлялось два -  три раза в день до СОД -  82 Гр. И хотя 
в 1/11 фазах этого исследования были получены данные, ука­
зывающие на потенциальное преимущество лучевой тера­
пии в СОД -  72 Гр, последующее рандомизированное иссле­
дование (фаза III, RTOG 90 -  06) эти данные не подтвердило, 
не было достоверных различий в выживаемости между груп­
пами, получившими 72 Гр (60 фракций по 1,2 Гр х 2 раза в 
день) и 60 Гр (30 фракций по 2 Гр. х 1 раз в день [21]. По 
данным June L. Chan и др. (2002), увеличение СОД с 70 до 90 
Гр., подведенных с использованием IMRT, приводило к сни­
жению как одногодичной, так и двухгодичной выживаемос­
ти [5]. Не даёт дополнительных преимуществ, поданным ран­
домизированного кооперативного исследования, добавле­
ние и брахитерапии к дистанционному облучению и кармус- 
тину (BCNU). Таким образом, стандартным подходом в луче­
вой терапии глиом ВСЗ является подведение 60 Гр. по 2 Гр. 
за фракцию в течение 6 недель.

Химиотерапия. Ни хирургическое лечение, ни лучевая те­
рапия как вместе, так и в качестве самостоятельного лечения 
не в состоянии обеспечить приемлемый уровень выживаемос­
ти больных ОГМ. Прогресс наметился лишь в последние годы. 
Использование лекарственных методов лечения при опухолях 
головного мозга имеет ряд особенностей: химиопрепараты дол­
жны быть нетолько активными в отношении опухолевых клеток, 
но и быть в состоянии достигнуть опухоли через гемато-энцефа- 
лический барьер. В 70-90 годы основными препаратами, ис­
пользующимися в химиотерапии ОГМ, были производные нит- 
розомочевины. В монотерапии использовался кармустин 
(BiCNU), ломустин (CeeNU), прокарбазин, в полихимиотерапии
-  схему PCV (прокарбазин, ломустин, винкристин).

Вместе с тем, данные об эффективности химиотерапии у 
данной группы больных носили противоречивый характер. 
Во многих исследованиях демонстрировалось отсутствие 
эффекта от химиотерапии. Однако, Stewart LA в 2002 г. при 
метаанализе 12 рандомизированных исследований (3004 
пациента) установил увеличение одногодичной выживаемо­
сти на 6% и снижение риска смерти на 15% (р=0,00004) [22].

Комбинированная химиолучевая терапия мультифор- 
мных глиобластом. R. Stupp et. al. (2005) впервые проде­
монстрировали преимущество химиолучевой терапии пе­
ред адъювантной ЛТ. В исследовании изучалась эффектив­
ность лучевой терапии + Темозоломид (75 мг\м2 ежедневно 
с 1 по последний дни ЛТ) + адъювантная химиотерапия 
темозоломидом (200 мг\м2 5 дней\через 28 дней)-6 курсов 
по сравнению с лучевой терапией. У пациентов с впервые

ди а гн ости р ова н н ой  
мультиформной глиоб- 
ластомой достигнуто 
статистически значи­
мое увеличение выжи­
ваемости в группе с 
комбинированным ле­
чением на 3 месяца. 
Лечение было относи­
тельнобезопасным и хо­
рошо переносилось [24].

Лечение рециди­
вов глиом. Эффектив­
ность химиотерапии в 
отношении рецидивов 

глиом НСЗ находится в процессе изучения в клинических 
исследованиях. В большинстве проводимых исследований 
отмечается высокая частота (до 100%) непосредственных 
ответов на химиотерапию олигодендроглиом и олигоастро- 
цитом при наличии делеции в локусе lp l9 q . Пациенты с 
впервые диагностированной олигодендроглиомой и реци­
дивом олигодендроглиомы НСЗ отвечают на химиотерапию 
по схеме PCV и монохимиотерапию темозолоомидом. [8]

При лечении рецидивов мультиформной глиобластомы 
нет строго очерченных стандартов. В рандомизированном 
исследовании MacDonald DR (2005) получены данные, сви­
детельствующие о том, что темозоломид увеличивает выжи­
ваемость без прогрессирования (р<0,05), увеличивает об­
щую выживаемость (р=0,019), более длительное время под­
держивает в приемлемом состоянии неврологические фун­
кции и общесоматический статус (р<0,05). [16]

Таким образом, в настоящее время закончилась эра 
препаратов нитрозомочевины, им на смену пришёл темо­
золомид, оттеснив их во вторую линию химиотерапии.

В настоящее время химиотерапия в нейроонкологии 
используется при:

• адъювантной химио-или химиолучевой терапии при 
глиомах Gr4;

• адъювантной химио-или химиолучевой терапии при 
глиомах Gr3 (в рамках индивидуализированного подхода и 
в клинических исследованиях);

• рецидивах глиом низкой и высокой степени злокаче­
ственности.

Учитывая несомненную актуальность проблемы, отсут­
ствие данных сравнительной эффективности различных 
методов химиолучевой терапии при мультиформных гли- 
областомах, в ГВКГ им. Бурденко начато исследование, на­
правленное на оптимизацию комплексного подхода клече- 
нию данной группы пациентов.

Задача исследования
Оценить возможности различных вариантов химиолу­

чевой терапии в составе комплексного лечения глиоблас­
том (ГБМ) головного мозга (ГМ).

Материал и методы
В исследование включено 54 больных с первичной ГБМ. 

Медиана возраста -  51,2 лет. Общесоматический статус 
EC0G 0-3. Оценивалась медиана времени до прогрессиро­
вания, поскольку медиана выживаемости пока не достигну­
та. Все больные с ГБМ оперированы. У 32 -  х больных (59,3%) 
опухоль удалена «радикально», у 22 (40,7%) выполнено удале­
ние менее 90% опухоли. В последующем всем больным про­
ведена послеоперационная одновременная химиолучевая 
терапия. Лучевая терапия осуществлялась в РОД -  2 Гр. до 
СОД 54-62 Гр. на область ложа удалённой опухоли, с включе­
нием в объём облучения от 2 до 3 см окружающей неизме­
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нённой ткани. Первая группа -  22 пациента получила CCNU 
80 мг/м2 (однократно в первый день), гидреа 1г/м2 (cl-14 
дни). Вторая группа -  32 больных получила темодал (75 мг/ 
м2 во время лучевой терапии). По окончании химиолучевой 
терапии больным была продолжена химиотерапия (в пер­
вой группе по прежней схеме, во второй, доза темозоломид 
составила 200 мг/м2 -  5 дней через 28).

Результаты и обсуждение
Медиана времени до прогрессирования у первой груп­

пы составила 5,5 месяцев, у второй -  15 мес (р=0,0079). 
Гематологическая токсичность 3-4 степени развилась у 4-х 
пациентов из первой группы (18,2 %) и у 3-х больных в груп­
пе, получавшей темозоломид (9,3%).

Выводы
1. Одновременная химиолучевая терапия как с использо­

ванием препаратов нитрозомочевины, так и с применением 
темозоломида обладает приемлемым профилем токсичности.

2. Выявлено увеличение медианы времени до прогресси­
рования в группе больных, получавших комбинированную 
химиолучевую терапию с использованием темозоломида.

3. Требуется продолжение исследований для выработки 
оптимальных схем химиолучевой терапии больных ГБМ.
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Д. Л. Таганович, С.И. Леонович 
АНАЛИЗ ЛЕТАЛЬНОСТИ И ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

ВО ВНУТРЕННИХ ОРГАНАХ 
ПРИ ОСТРОМ ДЕСТРУКТИВНОМ ПАНКРЕАТИТЕ
Белорусский государственный медицинский университет

В работе проводится анализ случаев летальности от панкреонекроза за последние 10 лет, изучены пато­
морфологические изменения во внутренних органах при данной патологии.

Неуклонный рост количества больных тяжелым пан­
креатитом и отсутствие специфического лечения обус­

лавливает необходимость продолжать изучение этой пробле­
мы хирургии. В частности, интерес представляют изменения 
во внутренних органах при деструктивном панкреатите, а 
также причины смерти в данной категории больных.

Цель работы
Выявить основные закономерности патоморфологичес­

ких изменений при остром деструктивном панкреатите, 
определить особенности органной недостаточности и фак­
торов, сопутствующих летальному исходу.

Материал и методы
Нами проведено сплошное ретроспективное исследова­

ние протоколов вскрытий больных с деструктивным панк­
реатитом за период с 1996 по 2005 гг., которые были про­
изведены в г. Минске. Количественные данные представ­
лены в виде среднего значения+стандартное отклонение. 
Качественные признаки представлены в виде частоты и 
абсолютного значения встречаемости.

Результаты и обсуждение
Средний возраст пациентов составил 54,7±16,9 лет. 

Мужчин 205 (57,9%), женщин 149 (42,1%). Средняя длитель­
ность лечения в стационаре 14,4±18,0 суток. Время от на­
чала заболевания до поступления в часах 48,0±69,9. К груп­
пе ранней летальности (первые 14 суток от начала заболе­
вания) отнесены 222 случая (62,7%), к поздней летальности
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