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95% опухолей центральной нервной системы (ЦНС) у детей – это опухоли 
головного мозга. Тактику лечения определяет их гистологический вари-
ант. При возможности опухоли удаляют (хирургическая резекция); важ-
ный метод лечения у детей старше 3 лет – лучевая терапия; у маленьких 
детей большую роль в лечении опухолей ЦНС играет химиотерапия, кото-
рая позволяет отложить лучевую терапию или уменьшить ее дозу, а в от-
дельных случаях исключить ее вообще.
Ключевые слова: опухоли головного мозга, дети, операция, химиотера-
пия, лучевая терапия.
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Опухоли центральной нервной системы (ЦНС) у  детей 
занимают 2‑е место по частоте в структуре злокачест‑

венных новообразований детского возраста и  1‑е место 
среди солидных опухолей. По  данным регистров, 
они составляют около 20% всех злокачественных новообра‑
зований детского возраста и  представлены главным обра‑
зом опухолями головного мозга (ОГМ). Частота новообра‑
зований ЦНС у  детей от  0  до  19  лет составляет 
3,5–4,0 на 100 тыс. детского населения; ежегодно в России 
регистрируют около 1000–1200 новых случаев ОГМ [1, 2].

Опухоли ЦНС у  детей – это большая гетерогенная 
группа новообразований, разнообразие гистологических 
вариантов которых зависит от  возраста пациента (табл.  1). 
У  детей до  15  лет преобладают эмбриональные опухоли 
и  астроцитомы различной степени дифференцировки, 
остальные варианты встречаются редко. В  подростковой 
группе отмечается уменьшение частоты эмбриональных 
опухолей, типичных для детей, и  возрастает число ново‑
образований, которые встречаются у  взрослых пациентов. 
В 70% случаев у детей опухоли ЦНС представлены инфра‑
тенториальной локализацией, супратенториальные опу‑
холи выявляются у 30% больных [2, 4].

Среди злокачественных опухолей ЦНС у детей первое 
место занимает медуллобластома (МБ), далее следуют злока‑
чественные глиомы (мультиформная глиобластома – МГБ – 
и анапластическая астроцитома – АА) и анапластическая 
эпендимома; среди опухолей низкой степени злокачествен‑
ности преобладают пилоидная астроцитома и  краниофа‑
рингиома. Примерно у  45% больных со  злокачественными 
ОГМ при первичной диагностике выявляют метастазирова‑
ние в другие отделы ЦНС; чаще это бывает при МБ [1, 3–5].

При диагностике опухолей ЦНС обязательно прово‑
дят магнитно-резонансную томографию (МРТ) и компью‑
терную томографию (КТ) с  контрастным усилением (КУ) 
и  без него. Дополнительные методы исследования (такие 
как цитологическое исследование люмбального ликвора 
на  наличие опухолевых клеток и  МРТ спинного мозга 
с КУ и без него) выполняют для оценки распространенно‑

сти опухолевого процесса у  больных ОГМ с  вероятностью 
метастазирования (табл.  2). В  диагностике интракрани‑
альных герминативно-клеточных опухолей (ГКО) важно 
определение онкомаркеров в сыворотке крови и люмбаль‑
ном ликворе – α-фетопротеина (АФП) и  β-хориогониче‑
ского гонадотропина (β-ХГЧ). Повышение уровня АФП 
и  ХГЧ является диагностическим и  не требует гистоло‑
гической верификации опухоли. Исследование уровней 
АФП и β-ХГЧ используется для диагностики ГКО, оценки 
ответа на  химио- (ХТ) и  лучевую (ЛТ) терапию, выявле‑
ния рецидива заболевания. Однако повышение уровня 
АФП и β-ХГЧ не обязательно указывает на  прогрессиро‑
вание опухолевого процесса – их резкий подъем может 
наблюдаться при лизисе опухоли на  фоне химиотерапии 
(период полужизни АФП составляет 6 дней, β-ХГЧ – 16 ч) 
[1, 3, 6, 7].

В редких случаях, при эмбриональных опухолях ЦНС, 
отмечается экстраневральное метастазирование, преиму‑
щественно в  костный мозг (около 5%) и  кости (2%), кото‑
рое может сопровождаться снижением уровня гемогло‑
бина, тромбоцитов и  лейкоцитов в  общем анализе крови. 
Диагностика экстраневральных метастазов осуществля‑
ется с помощью исследования костного мозга и сканирова‑
ния костного скелета с технецием [6, 7].

Тактику лечения опухолей ЦНС определяет гистоло‑
гический вариант опухоли. Важным принципом лечения 
опухолей ЦНС является мультидисциплинарный подход 
с  участием нейрохирургов, лучевых терапевтов, онко‑
логов‑химиотерапевтов, морфологов. Активное участие 
в  лечении детей с  ОГМ принимают неврологи, офталь‑
мологи, эндокринологи, а также педиатры, отоларинго‑
логи и психологи [5, 7, 8].

Первым этапом лечения опухолей ЦНС является 
хирургическая резекция опухоли, цель которой – макси‑
мальное удаление опухоли, уточнение гистологического 
варианта и  уменьшение неврологических симптомов. 
В  последние 20  лет большинство больных с  опухолями 
ЦНС получают хирургическое лечение. При невозмож‑
ности удаления опухоли выполняют биопсию опухоли 
и  уточняют ее гистологический вариант. Исключением 
являются пациенты с  диффузными опухолями ствола 
головного мозга, для которых оперативное вмешательство 
в  любом варианте связано с  серьезными последствиями. 
Биопсия опухоли у больных с опухолью ствола головного 
мозга целесообразна при атипичной радиологической 
картине [5, 7, 8].

Сегодня лучевая терапия (ЛТ) является очень важ‑
ным методом лечения опухолей ЦНС ЛТ является 
очень важным методом лечения опухолей ЦНС у  детей. 
Существующие концепции облучения дают возмож‑
ность подобрать правильный объем ЛТ индивидуально 
для каждого ребенка. Стандартом ЛТ опухолей мозга 
у  детей является 3  D-конформное облучение. Новые 
исследования внесли значительный вклад в  миними‑
зацию последствий ЛТ. В  ближайшем будущем ожида‑
ется увеличение использования в  педиатрии протон‑
ного облучения при опухолях ЦНС, так как высокая 
конформность этого вида ЛТ теоретически не вызывает 
отдаленных последствий и не увеличивает риск вторич‑
ных опухолей. Краниоспинальная томотерапия может 
быть хорошей альтернативой обычной технике облуче‑
ния и поэтому является объектом исследования [8–10].
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Таблица 1 
Гистологическая классификация опухолей ЦНС (сокращенный вариант по ВОЗ) 

Опухоли нейроэпителиальной ткани

Астроцитарные опухоли (30–35%)
Пилоидная астроцитома
Субэпиндемальная гигантоклеточная астроцитома 
Диффузная астроцитома
Плеоморфная ксантоастроцитома
Анапластическая астроцитома (АА)
Мультиформная глиобластома (МГБ)
Глиоматоз мозга
Олигодендроглиальные опухоли (0–1%)
Олигодендроглиома
Анапластическая олигодендроглиома
Смешанные глиомы
Олигоастроцитома
Анапластическая олигоастроцитома
Эпендимальные опухоли (10–15%)
Эпендимома
Анапластическая эпендимома
Миксопапиллярная эпендимома
Субэпендимома 
Опухоли сосудистого сплетения (2–3%)
Хориоидпапиллома
Атипичная хориоидпапиллома 
Хориоидкарцинома
Другие нейроэпителиальные опухоли
Астробластома
Ангиоцентрическая глиома
Глиома 3-го желудочка
Нейрональные и смешанные нейронально-глиальные опухоли
Ганглиоцитома
Дизэмбриопластическая нейроэпителиальная опухоль (ДНО)
Ганглиоглиома
Анапластическая ганглиоглиома
Центральная нейроцитома

Опухоли пинеальной области (2–3%)
Пинеоцитома
Пинеобластома 
Папиллярная опухоль
Паренхиматозная опухоль
Эмбриональные опухоли (15–20%)
Медуллобластома (МБ)
Примитивная нейроэктодермальная опухоль (ПНЭО)
Атипичная тератоидно-рабдоидная опухоль (АТРО)
Опухоли краниальных и параспинальных нервов
Шваннома
Нейрофиброма
Злокачественная опухоль периферических нервов
Менингеальные опухоли (0–1%)
Менингиома
Гемангиоперицитома
Первичная меланоцитарная опухоль
Другие менингеальные опухоли 
Гемангиобластома
Первичные лимфомы
Герминативно-клеточные опухоли – ГКО (3–5%)
Герминома
Эмбриональная карцинома
Опухоль желточного мешка
Хориокарцинома
Тератома 
Смешанная ГКО 
Опухоль селлярной области (8–10%)
Аденома гипофиза
Карцинома гипофиза
Краниофарингиома
Метастатические опухоли

Примечание. В скобках указана частота в детском возрасте.

Таблица 2
Стадирование опухолей в зависимости от распространения 

опухоли [30]

М-стадия Определение

М0 Метастазов нет

М1 Опухолевые клетки в ликворе

М2 Метастазы в пределах головного мозга

М3 Метастазы в спинной мозг

М4 Экстраневральные метастазы

В начале прошлого века тотальное облучение ЦНС 
было основополагающим стандартом лечения всех опухо‑
лей ЦНС независимо от гистологического варианта. Сейчас 
имеется 3 различных вида облучения ЦНС: 1) краниоспи‑
нальное облучение (КСО); 2) краниальное облучение; 3) 
локальное облучение (облучение ложа опухоли).

Сегодня КСО применяют лишь при некоторых вари‑
антах опухолей ЦНС, связанных со  значительным риском 
лептоменингеальной диссеминации, а  также при выявле‑
нии метастазирования опухоли в ЦНС [10–12].

Локальное облучение наиболее часто используют в лечении 
опухолей ЦНС у детей. В принципе, данный вид ЛТ включает 
облучение опухоли (или послеоперационного ложа) и допол‑
нительно безопасную область, страхующую от  потенциаль‑
ного распространения опухоли. Границы облучения зависят 
от  гистологического строения опухоли и  объема хирургиче‑
ского лечения. Эта концепция типична для опухолей с низким 
риском лептоменингеального распространения или ситуаций, 
когда системная химиотерапия, скорее всего, успешно предот‑
вратит метастазирование опухоли в ЦНС [11–13].

В последние десятилетия значительно увеличился 
процент детей, излеченных от  опухолей ЦНС, 5‑летняя 
выживаемость составляет 60–70%. Поэтому главный 
интерес на  сегодняшний день представляет качество 
жизни после лечения. К  сожалению, у  любого ребенка 
с  опухолью ЦНС существует риск развития побоч‑

ных эффектов, которые зависят от  дозы и  объема ЛТ, 
а также возраста пациента во время проведения лечения. 
Возможные побочные эффекты ЛТ включают: отклоне‑
ния в  развитии, неврологические расстройства, ухуд‑
шение слуха, замедление роста, дисфункцию гипофиза 
и  щитовидной железы, психосоциальные проблемы, 
а  также возрастающее количество случаев вторичных 
опухолей [10–12]. В  связи с  этим очевидно, что страте‑
гию лечения следует выбирать так, чтобы отложить или 
уменьшить дозу облучения, а  также ограничить объем 
ЛТ, особенно если речь идет о маленьких пациентах [12].
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Химиотерапия играет все возрастающую роль в  лече‑
нии детских опухолей ЦНС. Она применяется для уси‑
ления эффекта ЛТ, позволяет избежать или отложить ее 
у маленьких детей, у которых крайне велик риск токсиче‑
ского действия облучения, а также в случаях, когда необхо‑
димо уменьшить дозу ЛТ (например, у некоторых пациен‑
тов с МБ, а также при ГКО) [13–16].

Первые попытки применить ХТ при опухолях ЦНС 
в 1960-е годы оказались неуспешными – для большинства 
опухолей ЦНС показатель выживаемости особо не увели‑
чился. Главные причины недостаточного успеха химио- 
терапии в лечении опухолей ЦНС заключались в рези‑
стентности к примененным химиопрепаратам и, соответст‑
венно, недостаточной доставке лекарственных препаратов 
через гематоэнцефалический барьер к опухоли [13, 17, 18]. 
С  целью преодоления данных ограничений были выра‑
ботаны некоторые стратегии [19]. В  попытке преодолеть 
лимитированную проницаемость гематоэнцефалического 
барьера применяют более высокие дозы химиопрепаратов, 

чтобы увеличить доставку цитотоксических средств к опу‑
холи. Изначально применяли высокодозную ХТ с  ауто‑
логической трансплантацией костного мозга, позже было 
доказано эффективное применение стволовых перифери‑
ческих клеток [18, 20, 21]. Данный метод применяли при 
разных гистологических вариантах опухолей ЦНС, но наи‑
более эффективным он оказался у  маленьких пациентов 
со злокачественными опухолями ЦНС и в первую очередь 
у детей с МБ. Токсичность высоких доз ХТ с аутологичной 
трансплантацией костного мозга или поддержкой стволо‑
вых периферических клеток со  смертельными случаями 
сохраняется и составляет 5–15% [13, 20, 21].

Преодоление резистентности опухоли к лекарственным 
препаратам возможно также при применении большого 
числа химиопрепаратов одновременно или комбинации 
препаратов с различными механизмами действия и непере‑
крещивающейся токсичностью.

Альтернативным методом, увеличивающим воздейст‑
вие на опухоль, является прямая доставка химиопрепарата 
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Рис. 2. Выживаемость больных с МБ (n=265)
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Рис. 1. Выживаемость без прогрессирования у больных МБ в зависимости от методов 
лечения

к  опухоли интратекальным или интравентрику‑
лярным путем. Такой метод лечения применяют 
преимущественно для контроля лептоменинге‑
ального распространения опухоли, а также у детей 
младшего возраста в  качестве альтернативы ЛТ 
[14]. Однако сегодня эти методы лечения огра‑
ничены нехваткой доступных химиопрепаратов, 
которые могут быть применены таким способом, 
а  также невозможностью применения у  пациен‑
тов с обструкцией спинно-мозговой жидкости или 
с вентрикулоперитонеальным шунтом (ВПШ).

С 1993 г. в нашей стране ХТ применяется в лечении 
ОГМ у  детей, причем первыми программами были 
единые протоколы для всех гистологических вари‑
антов. Главной задачей в  то  время было определить 
роль ХТ в  лечении ОГМ, установить последователь‑
ность методов лечения и  место ХТ, выявить эффек‑
тивные цитостатические препараты и  их комбина‑
ции в  лечении опухолей ЦНС. Программы, которые 
были использованы, предусматривали проведение 
ХТ непосредственно после операции или после опе‑
рации и ЛТ. С 1993 по 2000 г. у пациентов с ОГМ после 
операции и  (или) ЛТ последовательно применялись 
программы полихимиотерапии (ПХТ):

PO/CNS/02: VCR/CPH/VP-16/CDDP
PO/CNS/03: VCR/CPH/VP-16/Карбо 400
PO/CNS/04: VCR/CPH/VP-16/Карбо 500
HIT-1991: VCR/CPH/HD Mtx/VP-16/Карбо±ЛТ 

и ПХТ VCR/CCNU/CDDP.
Пятилетняя выживаемость больных МБ при 

использовании ПХТ после операции и  ЛТ соста‑
вила 54% и  была достоверно выше, чем при опе‑
ративно-лучевой терапии или только хирургиче‑
ском лечении (рис.  1). При обобщении результа‑
тов применения программ химиолучевой терапии 
были сделаны следующие выводы: ХТ во  время 
облучения и  после ЛТ увеличивает выживаемость 
больных с  ОГМ. При лечении отдельных гисто‑
логических вариантов были установлены эффек‑
тивные схемы химиотерапии. При этом показано, 
что огромное значение имеет адекватное лечение, 
т. е. выполнение стандартной химиотерапии и  ЛТ 
в установленные сроки после операции.
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Рис. 4. Выживаемость больных с МБ в зависимости от М-стадии
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Стереотаксическая радиохирургия
Данная техника, применяемая в  качестве отдельной 
фракции ЛТ (так называемая радиохирургия) или как 
фракционированная стереотаксическая радиохи‑
рургия (СРХ), обеспечивает отличную конформность 
и  точную направленность на  цель. СРХ используется 
при небольших образованиях, а  также когда требу‑
ются высокие дозы ЛТ. Обычно СРХ применяется 
у  пациентов с  рецидивом опухоли ЦНС – менин‑
гиомы, невриномы или глиомы высокой и  низкой 
степени злокачественности [13, 20]. В  Европе СРХ 
является частью протокола лечения эпендимом с ос‑
таточными опухолями. «Кибернож» (Cyberknife) 
также можно применять при опухолях ЦНС; причем 
это не требует строгой неподвижности.

Лечение наиболее распространенных ОГМ
МБ – наиболее распространенная опухоль в детском 
возрасте. В некоторых странах МБ более известна, 
как субтенториальная примитивная нейроэктодер‑
мальная опухоль (ПНЭО). МБ часто распространя‑
ется по  ликворным пространствам, до  45% больных 
при первичной диагностике имеют М+-стадию [2, 19]. 
В  течение многих лет МБ лечили только с  помощью 
КСО [12]. В  последнее десятилетие обнаружено, что 
ПХТ и  локальное облучение являются достаточным 
лечением для детей моложе 3  лет с  классическим 
вариантом МБ и  М0‑стадией. У  пациентов моложе 
3  лет с  десмопластическим вариантом МБ примене‑
ние только ПХТ без облучения позволяет в 95% слу‑
чаев добиться безрецидивной выживаемости [22]. 
Длительная безрецидивная выживаемость у  боль‑
ных МБ моложе 3 лет с метастазами возможна только 
в 30–40% случаев [14, 16, 23, 24].

У детей старше 3  лет стандартное лечение 
до сих пор включает КСО в дозе 24–36 Гр с допол‑
нительным бустерным облучением ложа опухоли 
(до 54–55 Гр) и ПХТ [10, 11, 15, 20, 21, 24, 27].

У пациентов старше 3  лет среднедозовая ПХТ 
после резекции опухоли и  КСО с  параллельной ХТ 
позволяет у  70% больных МБ добиться длительной 
выживаемости – общей (OS) и  без прогрессирова‑
ния (PFS); (рис.  2–4). Неблагоприятными факто‑
рами прогноза являются: стадии М2  и  М3, анапла‑
стический/крупноклеточный вариант МБ, наличие 
амплификации гена MYCC [10, 11, 15, 18, 21, 28, 29].

Злокачественные глиомы – ЗГ (АА и  мультиформная 
глиобластома – МГБ) характеризуются крайне небла-
гоприятным прогнозом [2, 30, 31]. Несмотря на  про‑
гресс в  лечении нейроонкологических заболеваний, 
медиана выживаемости больных с  МГБ, по  данным 
разных авторов, не превышает 10–14  мес, у  пациентов 
с АА продолжительность жизни достигает 2–3 лет [32]. 
Эти опухоли ассоциируются с  высокой частотой воз‑
никновения рецидивов после инициального лечения 
и  являются одной из  основных причин смертности 
пациентов со  злокачественными новообразованиями. 
Причиной неблагоприятного прогноза при ЗГ прежде 
всего является диффузная инвазия опухолевых клеток 
в  окружающие ткани мозга, что ограничивает эффек‑
тивность хирургического удаления новообразова‑
ния [33]. Кроме того, АА и МГБ отличаются значительно 

большей радио- и химиорезистентностью по сравнению с дру‑
гими опухолями ЦНС [33].

Современная терапевтическая стратегия АА и  МГБ 
основана на  хирургическом удалении опухоли в  макси‑
мальном объеме с  последующей локальной ЛТ и  примене‑
нием ХТ (MacDonald Т. и соавт., 2005; Stupp R., Hegi M., 2007; 
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Donato V. и соавт., 2007). Показатель выживаемости у боль‑
ных АА составляет около 50%, у больных МГБ – менее 20%.

Стандартной терапией детей старше 3 лет со ЗГ является 
локальное облучение в  дозе 54–60  Гр с  параллельной ХТ 
и  последующей терапией темозоломидом. Темозоломид 75 
мг/м2 применяют ежедневно параллельно с ЛТ и после ЛТ; 
темозоломид применяют в дозе 150–200 мг/м2 1–5-й  дни 
каждые 28 дней, объем ХТ составляет 10–12 циклов. 
В последнее 10 лет доказано, что использование темозоло‑
мида приводит к улучшению общей выживаемости у паци‑
ентов с АА и МГБ. У детей не доказано влияние метилиро‑
вания О6‑метилгуанин-ДНК-метилтрансферазы на  выжи‑
ваемость [32. 36].

В лечении пациентов раннего возраста, у которых лимити‑
ровано применение ЛТ из-за высокого риска развития луче‑
вых осложнений, ХТ занимает особое место. Используют 
чередующиеся циклы ПХТ (винкристин+циклофосфамид 
и  цисплатин+этопозид) до  достижения возраста 3  лет, после 
чего применяют локальное облучение в дозе 50–54 Гр.

В настоящее время в  лечении ЗГ исследуют возмож‑
ность противоопухолевой вакцинации, продемонстри‑
ровавшей эффективность в  экспериментах на  животных 
и  in  vitro. У  детей с  рецидивами этот метод также показал 
хорошую переносимость и многообещающую терапевтиче‑
скую эффективность [37].

Известно, что ЗГ продуцируют сосудистый эндотелиаль‑
ный фактор роста (VEGF), который является медиатором 
ангиогенеза. В связи с этим ингибирование ангиогенеза явля‑
ется эффективной терапевтической стратегией. Применение 
антиангиогенной терапии, направленной на  VEGF и  VEGF-
рецептор (VEGFR), является эффективным дополнением 
в  лечении опухолей ЦНС. Бевацизумаб (авастин) – рекомби‑
нантное гиперхимерное моноклональное антитело – специ‑
фический ингибитор  VEGF, селективно связывается с  фак‑
тором роста эндотелия сосудов (VEGF), нейтрализует его, 
ингибирует ангиогенез и, следовательно, рост опухоли. В кли‑
нических исследованиях бевацизумаб продемонстрировал 
безопасность и возможность контроля роста опухоли в моно‑
терапии и в комбинации с ХТ; в настоящее время проходят его 
клинические испытания у детей c МГБ и АА [25].

Эпендимомы могут локализоваться субтенториально или 
инфратенториально, значительно реже – в  спинном мозге. 
В редких случаях (не более 10%) при первичной диагностике 
у  пациентов с  эпендимомой выявляется метастазирование. 
Локальное лечение больных с эпендимомой М0 стадией явля‑
ется важной частью терапии. Рекомендовано полное удаление 
опухоли при наличии такой возможности. Роль ХТ в лечении 
эпендимомы еще не доказана. Сегодня при эпендимомах обя‑
зательной является локальная ЛТ в дозе 54–55 Гр при отсутст‑
вии остаточной опухоли у пациентов старше 3 лет. При нали‑
чии остаточной опухоли следует рассматривать возможность 
повторного хирургического вмешательства или стереотак‑
сической радиохирургии. В  Германии пациентов включают 
в исследование HIT 2000 (Ep), которое предусматривает после 
операции и ЛТ применение ПХТ у больных с анапластической 
эпендимомой [24]. Результаты лечения больных эпендимомой 
зависят от  объема операции и  наличия метастазов: 5‑летняя 
выживаемость без прогрессирования при тотальном удале‑
нии опухоли составляет 65%, при субтотальном – 35%, при 
М0‑стадии – 60%, при М2–М3‑стадии – 15% [13].

Глиомы низкой степени злокачественности – самая 
распространенная детская опухоль ЦНС [12, 32]. Обычно 

опухоль развивается инфратенториально или в зритель‑
ном пути. Согласно исследованиям в  Европе и  США 
существует несколько путей ведения больного с данной 
опухолью. Обычно в зависимости от возраста и локализа‑
ции опухоли показаны: наблюдение, хирургическое вме‑
шательство, ХТ или ЛТ. В Европе и США у детей моложе 
10 лет при опухоли зрительного пути применяется ПХТ 
по  протоколу SIOP-LGG 2000 (винкристин+карбопла‑
тин). У пациентов старше 10 лет при невозможности уда‑
ления опухоли низкой степени злокачественности при‑
меняют локальное облучение. При этом обычно исполь‑
зуют ЛТ в дозе 45–54 Гр. После ЛТ контроль за опухолью 
достигается у  75% больных. У  пациентов с  указанной 
опухолью задней черепной ямки после тотального и суб‑
тотального удаления опухоли никакое лечение не при‑
меняется, такие пациенты требуют только динамиче‑
ского наблюдения [13].

Основной задачей в  детской нейроонкологии является 
индивидуализация терапии для детей с опухолями ЦНС. Так, 
современное лечение МБ у  детей учитывает группу риска 
и возраст пациента, напрямую зависит от М-стадии, гистоло‑
гического варианта МБ, объема операции, а  также строится 
с  учетом молекулярных факторов – таких как MYC/MYCN 
и  β-катенин. Разработка последующих протоколов после‑
операционной химиолучевой терапии должна быть основана 
на определении группы риска, выбор которой осуществляется 
на основании клинических, рентгенологических и биологиче‑
ских факторов.

B. Pizer, S. Clifford [29] предлагают выделить 3 группы 
риска у больных МБ ≥3 лет на основании молекулярных, 
клинических и гистологических факторов:

благоприятный риск: позитивный •	 β-катенин, 
отсутствие амплификации MYC/MYCN, тоталь‑
ное удаление опухоли (остаточная опухоль 
≤1,5  см 3), отсутствие метастазов (М0), классиче‑
ский или десмопластический вариант МБ;
стандартный риск: негативный •	 β-катенин, отсут‑
ствие амплификации MYC/MYCN, близкое 
к  тотальному удаление опухоли (остаточная опу‑
холь ≤1,5 см 3), отсутствие метастазов (М0), класси‑
ческий или десмопластический вариант МБ;
высокий риск: позитивный или негативный •	 β-катенин, 
выявляется амплификация MYC/MYCN или: субто‑
тальное удаление опухоли (остаточная опухоль >1,5 см 3), 
обнаружены метастазы (М1–М3), крупноклеточная или 
анапластическая МБ.

Комплексный подход в  лечении МБ с  выполне‑
нием после хирургического лечения ПХТ и  ЛТ обяза‑
телен у  детей старше 3  лет. У  пациентов моложе 3  лет 
с  М+-стадией целесообразно проведение рандомизиро‑
ванных кооперированных исследований для определе‑
ния эффективной программы ХТ, включая и  примене‑
ние высоких доз химиопрепаратов с  поддержкой пери‑
ферическими стволовыми клетками и регионарным вве‑
дением химиопрепаратов. Направлением исследований 
у  детей с  опухолями ЦНС должна быть оптимизация 
дозы КСО при применении конформной технологии.
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TREATMENT FOR BRAIN TUMORS IN CHILDREN 
Professor O. Zheludkova, MD
Federal Research Clinical Center of Pediatric Hematology, Oncology, and Immunology
Brain tumors constitute 95% of the central nervous system (CNS) ones 
in children. The histological type of a tumor determines treatment policy. 
If possible, the tumor is removed (surgical resection); radiotherapy is an 
important treatment in children aged more than 3 years. Chemotherapy plays 
important role In young children with brain tumor and thanks to Chemotherapy 
we can reduce the dose of radiation therapy, postpone it or exclude at all.
Key words: brain tumors, children, operation, chemotherapy, radiotherapy.


