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Менингеальные гемангиоперицитомы – это редкие опухоли оболочек головного мозга, происходящие из перицитов. Основной метод 
их лечения – хирургический в целях тотального удаления опухоли. Данные анализа приведенных в обзоре литературы исследований 
свидетельствуют о высоком потенциале послеоперационной дистанционной лучевой терапии к увеличению срока безрецидивной 
выживаемости таких больных. Рекомендованная суммарная очаговая доза варьирует в диапазоне от 50 до 60 Гр (а по ряду публикаций 
она превышает 60 Гр) и подводится в режиме классического фракционирования и гипофракционирования, а варианты радиохи-
рургии и стереотаксической радиотерапии являются хорошим решением для лечения рецидивов менингеальных гемангиоперицитом 
у больных с лучевой терапией в анамнезе.
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Meningeal hemangiopericytomas are rare tumors of the meninges developing from pericytes. The main method of their treatment is surgery 
aimed at total removal of the tumor. Analysis of the literature studies shows high potential of post-operative distant radiation therapy to increase 
duration of relapse-free survival of these patients. The recommended total radiation dose varies from 50 to 60 Gy (and in some publications, it 
exceeds 60 Gy). Radiation is applied as classic fractionation and hypofractionation, and different types of radiosurgery and stereotaxic radio-
therapy are suitable approaches to treatment of recurrent meningeal hemangiopericytomas in patients with a history of radiation therapy.
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Термин «гемангиоперицитома» был впервые ис-
пользован американскими патологами Arthur Purdy 
Stout и Margaret Ransone Murray в 1942 г. для описания 
опухоли мягких тканей, предположительно происхо-
дящей из перицитов, с мономорфной популяцией 
компактных полигональных или веретенообразных 
клеток и стромальным сосудистым рисунком, ветвя-
щимся наподобие «рогов оленя» (staghorn) [1]. Редкость 
выявления этих опухолей привела к тому, что работой, 
включающей описание наибольшего количества кли-

нических наблюдений гемангиоперицитомы (включая 
детей), остается статья 1976 г. [2].

Локализация первичных опухолей у больных геман-
гиоперицитомой очень вариабельна: чаще всего пора-
жаются кожа и подкожная жировая клетчатка (34,5 %), 
скелетные мышцы нижних конечностей (24,5 %), за-
брюшинное пространство (24 %), область головы 
и шеи (17 %) [3]. Та же вариабельность наблюдается 
и у пациентов детского возраста [4]. Учитывая проис-
хождение ее из клеток стенок капилляров, ни одна 
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из локализаций этой опухоли не должна вызывать 
удивление.

После многолетних дискуссий было выяснено, 
что гемангиоперицитомы обладают не только схожими 
гистологическими особенностями с солитарными фи-
брозными опухолями, но и схожими генетическими 
изменениями: инверсией локуса 12q13, приводящей 
к слиянию генов NAB2 и STAT6, при которой последний 
экспрессируется. Это может быть выявлено с исполь-
зованием иммуногистохимических методов. В резуль-
тате существует мнение об отсутствии необходимости 
использовать термин «гемангиоперицитома». Для опи-
сания опухолей такого рода в центральной нервной 
системе из-за различий в признаках гемангиоперици-
том и солитарных фиброзных опухолей применялись 
оба термина, однако в классификации опухолей цен-
тральной нервной системы Всемирной организации 
здравоохранения эти опухоли были объединены [5, 6].

Менингеальные гемангиоперицитомы являются 
редкими опухолями оболочек головного мозга, кото-
рые рассматривают в настоящий момент в качестве 
агрессивных вариантов солитарных фиброзных опухо-
лей твердой мозговой оболочки. Они часто представ-
ляют собой крупные образования твердой мозговой 
оболочки с локальным агрессивным течением, неред-
ко распространяющиеся сквозь свод черепа. При вы-
полнении магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
их трудно дифференцировать с гораздо более часто 
встречающимися менингиомами, но схема их лечения 
также включает хирургическое удаление с или без дис-
танционной лучевой терапией для снижения риска 
рецидивирования, который высок для этого вида опу-
холей. Степень злокачественности гемангиоперицитом 
может варьировать от G1 до G3, что определяет агрес-
сивность их течения [5].

Гемангиоперицитомы составляют менее 1 % всех 
интракраниальных опухолей [7] и 2–4 % всех менин-
геальных новообразований [8]. Чаще эти опухоли об-
наруживаются у 30- и 40-летних пациентов, но до 10 % 
случаев диагностируются у детей [9]. Несколько чаще 
с ними сталкиваются пациенты мужского пола: 1,4 : 1 [5, 8].

Клинические проявления опухоли обычно связа-
ны с масс-эффектом и варьируют в зависимости от ее 
локализации. Головные боли, судорожные приступы, 
очаговая неврологическая симптоматика – все это может 
быть симптомами болезни [9]. Вдобавок, до 20 % ге-
мангиоперицитом способны метастазировать отда-
ленно – обычно в печень, легкие, кости скелета [5, 7, 9], 
но также встречаются редкие варианты метастазиро-
вания, в частности в почки [10, 11].

Основным методом лечения менингеальных геман-
гиоперицитом является хирургическое удаление опу-
холи, при этом большое количество работ указывает 
на необходимость проведения послеоперационного 
курса дистанционной лучевой терапии с целью сниже-

ния риска развития рецидива в послеоперационной 
области. Далее представлен ряд работ, приводящих 
результаты ретроспективного анализа результатов ле-
чения больных менингеальными гемангиоперици-
томами.

В 1989 г. B. L. Guthrie и соавт. представили резуль-
таты крупного исследования по лечению 44 больных 
с 1938 (когда этот диагноз еще не был предложен) 
по 1987 год. Эта работа указывает на случаи операци-
онной смертности (9 % до 1974 г.), а также повествует 
о 15-, 65- и 76 %-ном риске развития рецидива после 
выполнения хирургического вмешательства через 1, 5 
и 10 лет соответственно. По данным авторов работы, 
проведение лучевой терапии после 1-й операции уве-
личивает среднее время до развития рецидива с 34 
до 75 мес, а среднюю продолжительность жизни – с 62 
до 92 мес [12].

Основываясь на данных своего исследования, 
K. T. Bastin и M.P. Mehta в 1992 г. сообщили о 90 %-ном 
актуарном риске развития рецидива в течение 9 лет 
после проведения только хирургического лечения. 
Менее 1/3 рецидивов случаются в течение первых 5 лет 
наблюдения, что может способствовать выработке пре-
вратного представления о высоком потенциале излече-
ния менингеальной гемангиоперицитомы с помощью 
хирургического метода. По мнению авторов, лучевая 
терапия способна уменьшить риск развития локально-
го рецидива и увеличить показатели безрецидивной 
и общей выживаемости таких больных. Ответ таких 
опухолей на лучевую терапию зависит от суммарной 
очаговой дозы (СОД), и доза более 50 Гр способна обе-
спечить лучшие показатели безрецидивной выживае-
мости. Менингеальные гемангиоперицитомы характе-
ризуются медленным, но последовательным ответом 
на лучевую терапию, по данным МРТ, в отличие от дру-
гих высоковаскуляризованных опухолей головного 
мозга (таких как артериовенозные мальформации) [13].

S. Uemura и соавт. в 1992 г. описали результаты ле-
чения 7 больных интракраниальными гемангиопери-
цитомами, у 5 из которых была выполнена предопера-
ционная дистанционная лучевая терапия. Очевидный 
ответ опухоли на лучевую терапию, по данным ком-
пьютерной томографии (КТ) и МРТ, наблюдался уже 
после СОД 20–30 Гр, а суммарный показатель умень-
шения объема составил 80–90 %, и такое уменьшение 
объема опухоли наблюдалось в течение 5–7 мес после 
лечения. У тех 5 больных, которым выполнялась пре-
доперационная лучевая терапия, опухоли были удалены 
без осложнений и массивной кровопотери, а гистоло-
гическое исследование послеоперационного материа-
ла сообщало о выраженном лечебном патоморфозе 
в объеме облученной опухоли. Авторы делают вывод 
о том, что предоперационная лучевая терапия может 
быть необходима в ситуациях, когда хирургическое 
удаление опухоли сопряжено с высокими рисками, 
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а послеоперационная требуется даже в тех случаях, 
когда опухоль была удалена радикально [14].

H. Dufour и соавт. в 1998 г. представили результаты 
лечения 20 больных во французском центре с 1965 
по 1995 г. Авторы свидетельствовали о трудности пред-
операционной дифференциации менингеальных ге-
мангиоперицитом и менингиом с использованием КТ 
и МРТ и рекомендовали ангиографию как наиболее 
эффективный метод. Все 20 пациентов были опериро-
ваны, но послеоперационная лучевая терапия была 
выполнена только 12 (60 %) из них. Частота развития 
локального рецидива составила 45 % (у 9 больных), 
из которых у 8 больных (88 %) лучевая терапия не про-
водилась. У 3 (15 %) пациентов в процессе наблюдения 
были выявлены метастазы за пределами органов нерв-
ной системы. В заключение авторы сообщают о до-
стоверном (р <0,0001) снижении риска развития реци-
дива при использовании после тотального удаления 
опухоли лучевой терапии в СОД более 50 Гр. Радио-
хирургические методики могут быть назначены для ле-
чения рецидивных опухолей в наибольшем измерении 
менее 30 мм [15]. В это исследование был включен 
еще 1 пациент, и авторы в работе 2001 г., изменив фор-
мирование групп анализа и его критерии, добавили 
следующие выводы: послеоперационная лучевая тера-
пия снижает риск развития локального рецидива, но не 
развития метастазов в органах центральной нервной 
системы и вне ее, а также не исключает риска повтор-
ного рецидивирования. Наибольший размер рекомен-
дованных к радиохирургии опухолей был уменьшен 
до 25 мм [16].

М. Someya и соавт. в 2001 г. опубликовали резуль-
таты исследования, рассказав не только о возможно-
стях послеоперационной лучевой терапии, но и о ее 
использовании в качестве терапевтической опции 
при развитии метастатического процесса – как в веще-
стве головного мозга, так и в костях скелета, правда, 
такому лечению были подвергнуты только 2 из 4 боль-
ных, описанных в исследовании [17].

J. Sheehan и соавт. в 2002 г. привели результаты ис-
следования по стереотаксической радиохирургии, про-
веденной с 1987 по 2001 г. 14 больным с 15 отдельными 
опухолями. Ранее пациентам были выполнены ре-
зекция опухоли через транссфеноидальный доступ (1), 
краниотомия и резекция (27), эмболизация (1), конвен-
циональная лучевая терапия (7). Медиана периода на-
блюдения равнялась 21 мес, среднее значение – 31,3 мес 
(5–76 мес). Средняя доза, подведенная к краю опухо-
ли, составила 15 Гр. У 11 (79 %) из 14 пациентов полу-
чилось достичь локального контроля над опухолями 
после радиохирургии, а 12 (80 %) опухолей из 15 суще-
ственно уменьшились в размерах при последующем 
наблюдении. Двум пациентам была проведена повтор-
ная радиохирургия по поводу региональных интракра-
ниальных рецидивов, ни у одного из них не удалось 

достичь долгосрочных показателей локального контро-
ля. Рецидивы после радиохирургии у 3 пациентов раз-
вились через 12, 21 и 75 мес, 5-летние показатели ло-
кального контроля и общей выживаемости составили 
76 и 100 % соответственно (по методу Каплана–Май-
ера). Исследователи не смогли найти зависимость 
между предшествующей лучевой терапией и размером 
опухоли и локальным контролем. У 4 (29 %) из 14 па-
циентов в процессе наблюдения обнаружились отда-
ленные метастазы, таким образом, радиохирургия не 
является способом предотвращения развития интра- 
и экстракраниальных метастазов, но может рассматри-
ваться как опция лечения рецидивов после хирургиче-
ского лечения и лучевой терапии [18]. Исследование 
было продолжено, и в 2010 г. та же группа авторов 
представила данные лечения уже 21 больного, у кото-
рого радиохирургии были подвергнуты 28 отдельных 
опухолей (с 1989 по 2008 г.). В предшествующем радио-
хирургии периоде больным проводились эмболиза-
ции (6), транскраниальные (39) и транссфеноидальные 
(2) резекции, фракционированная лучевая терапия (8). 
Средние предписанная и максимальная дозы радио-
хирургии составили 17 и 40,3 Гр соответственно. По-
вторная радиохирургия была использована для лечения 
13 опухолей. Медиана периода наблюдения равнялась 
68 мес (2–138 мес). Рецидивы после радиохирургии 
были зафиксированы у 11 (52,4 %) из 21 больного ге-
мангиоперицитомой. Из 28 опухолей 8 (28,6 %) умень-
шились в размерах, 5 (17,9 %) стабилизировались, а 15 
(53,6 %) в конечном счете запрогрессировали. Показа-
тели выживаемости без признаков прогрессирования 
составили 90, 60,3 и 28,7 % через 1, 3 и 5 лет после 
первичной радиохирургии на аппарате GammaKnife 
(Elekta, Швеция). Пятилетний показатель общей вы-
живаемости составил 81 %. У 4 (19 %) из 21 пациента 
развились экстракраниальные метастазы. Предшеству-
ющая фракционированная лучевая терапия не показа-
ла достоверного влияния на контроль опухолей, под-
вергнутых радиохирургии [19].

В 2004 г. S. Soyuer и соавт. опубликовали результаты 
лечения 29 больных интракраниальной менингеальной 
гемангиоперицитомой с 1979 по 1999 г. Исследователи 
получили достоверные различия в 5-летних показате-
лях локального контроля после тотальной и субтотальной 
резекций опухоли: 84 и 38 % соответственно (р = 0,003). 
Основываясь не только на своих данных, но и на ана-
лизе существовавшей на тот момент литературы, авто-
ры сделали вывод о том, что тотальное удаление опу-
холи и последующая локальная лучевая терапия 
являются наилучшим подходом в инициальном лече-
нии менингеальной гемангиоперицитомы [20].

В 2011 г. К. Zweckberger и соавт. описали результаты 
лечения 15 больных церебральной (10) и спинальной 
(5) гемангиоперицитомами G2 и G3. Анализ проде-
монстрировал ключевое значение тотального удаления 
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опухоли в контроле прогрессирования болезни, потреб-
ность в проведении лучевой терапии при субтотальном 
удалении опухоли и гистологических признаках ана-
плазии (G3), а также отсутствие влияния химиоте-
рапии на вероятность прогрессирования болезни. 
Из 4 пациентов, у которых впоследствии были выяв-
лены отдаленные метастазы, 2 представляли группу 
гемангиоперицитом G2, что не позволяет считать 
данную форму доброкачественной опухолью (авторы 
даже вынесли этот постулат в название статьи) [21].

N. Kumar и соавт. в 2012 г. сообщили о результатах 
лечения с 2001 по 2011 г. 15 больных с менингеальной 
гемангиоперицитомой: 7 пациентов с G2 и 8 – с G3. 
После хирургического удаления опухоли 13 больным 
была выполнена лучевая терапия с медианой СОД 
50 Гр. Медиана показателя безрецидивной выживаемо-
сти составила 68 мес, у 5 пациентов был зафиксирован 
локальный рецидив, еще у 1 – отдаленное метастази-
рование. Авторы рекомендовали проведение послео-
перационной лучевой терапии всем пациентам вне 
зависимости от радикальности предшествующего хи-
рургического вмешательства, а также настаивали 
на длительном периоде наблюдения таких больных, 
мотивируя это тем, что прогрессирование болезни мо-
жет наступить спустя многие годы после окончания 
инициального лечения [8].

А. J. Ghia и соавт. в 2013 г. сообщили о результатах 
лечения 63 больных в период с 1979 по 2009 г. Пациен-
ты были разделены на группы только хирургии и хи-
рургии с послеоперационной лучевой терапией. По-
слеоперационная лучевая терапия была выполнена 39 
(62 %) больным, при этом 5-, 10- и 15-летние показа-
тели общей выживаемости составили 90, 68 и 28 % 
соответственно. Аналогичные показатели локального 
контроля составили 70, 37 и 20 %, а выживаемости 
без метастазов – 85, 39 и 7 % соответственно. Прове-
дение послеоперационной лучевой терапии достоверно 
улучшило показатели локального контроля (р = 0,008), 
при этом наблюдалась достоверная разница в достиже-
нии локального контроля при подведении дозы ≥60 Гр 
в сравнении с меньшей СОД (р = 0,045). Также улуч-
шало показатель локального контроля тотальное уда-
ление опухоли (р = 0,03). При многовариантном ана-
лизе послеоперационная лучевая терапия (р = 0,003), 
тотальное удаление опухоли (р = 0,008) и СОД ≥60 Гр 
(р = 0,003) коррелировали с лучшими показателями 
локального контроля. При этом объем операции и про-
ведение послеоперационной лучевой терапии не вли-
яли на общую выживаемость пациентов. Тем не менее 
авторы рекомендовали тотальное удаление опухоли 
с последующей лучевой терапией в дозе ≥60 Гр для до-
стижения оптимальных показателей локального кон-
троля [22]. Их выводы были подтверждены в 2014 г. 
в работе А. G. Melone и соавт., в которой были проана-
лизированы результаты лечения с 1980 по 2010 г. 

43 больных интракраниальной гемангиоперицитомой 
(из них прослежены были 36). Не было получено до-
стоверных различий в показателях общей выживаемо-
сти тех больных, которым после операции была про-
ведена дистанционная лучевая терапия (включая 
радиохирургию и протонную терапию), в сравнении 
с группой хирургического лечения (178 и 154 мес соот-
ветственно; р = 0,2), но достоверные различия были 
получены в отношении продолжительности периода 
до развития рецидива (108 и 64 мес соответственно; 
р = 0,04). С риском раннего рецидивирования также 
были ассоциированы размер опухоли не менее 7 см 
(р <0,05) и вовлечение синуса (р <0,05). С улучшением 
показателей общей выживаемости был ассоциирован 
наибольший объем резекции (р <0,05), а с худшими 
показателями общей выживаемости и периода до раз-
вития рецидива – анапластическая форма гемангиопе-
рицитомы (G3) [23].

В 2015 г. Y. J. Kim и соавт. представили результаты 
лечения 17 пациентов с 1995 по 2014 г. Авторы сделали 
упор на роль объемов хирургических вмешательств. 
Факторами, достоверно улучшающими показатели без-
рецидивной выживаемости, оказались объем (т. е. ра-
дикальность) хирургического вмешательства и прове-
дение послеоперационной лучевой терапии (причем 
вне зависимости от радикальности хирургического 
вмешательства). В рамках исследования лучевая терапия 
проводилась за 30–40 фракций (медиана – 33 фрак-
ции) до СОД 50–60 Гр (медиана – 57,57 Гр) [24].

В 2015 г. S.H. Noh и соавт. опубликовали выводы 
о том, что лучевая терапия может быть необходима для 
повышения вероятности предотвращения развития ре-
цидива, несмотря на то что послеоперационную лучевую 
терапию выполнили только 3 пациентам из 15 подверг-
нутых хирургическому вмешательству: были зафикси-
рованы только 1 истинный рецидив (в группе без луче-
вой терапии) и 2 случая поражения других областей 
головного мозга (по 1 в каждой группе) [25].

M. J. Rutkowski и соавт. в 2011 г. привели результаты 
лечения 14 больных с рецидивами интракраниальной 
гемангиоперицитомы. Повторная резекция была про-
ведена 8 больным, среди них дистанционная лучевая 
терапия в послеоперационном периоде выполнена 4 па-
циентам, радиохирургия – 1 и брахитерапия – еще 1. 
Радиохирургия в самостоятельном варианте проведена 
6 больным. У 9 пациентов развился 2-й рецидив с ме-
дианой в 3,5 года после лечения 1-го рецидива. Умерли 
9 пациентов, медиана продолжительности их жизни 
составила 7,9 года после лечения рецидива. Фактора-
ми, ассоциированными с увеличением времени до раз-
вития 2-го рецидива, оказались локализация за пре-
делами задней черепной ямки (р <0,05) и сочетание 
хирургического вмешательства и дистанционной лу-
чевой терапии (р <0,05). Добавление дистанционной 
лучевой терапии достоверно увеличило показатель об-
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щей выживаемости в сравнении с только хирургическим 
лечением (р <0,05). Радиохирургия на аппарате Gam-
maKnife была ассоциирована с более ранним развити-
ем 2-го ре цидива в сравнении со стратегиями, осно-
ванными на хирургическом лечении (р <0,05). Авторы 
сделали вывод о том, что резекция рецидива геманги-
оперицитомы с последующей дистанционной лучевой 
терапией должна быть 1-й терапевтической опцией 
в такой ситуации [26].

Приводим клинический случай, который демон-
стрирует эффективность проведения дистанционной 
лучевой терапии у больного с менингеальной гемангио-
перицитомой. Относительно небольшая продолжитель-
ность безрецидивного периода (сравнимая с приведен-
ной в ряде исследований) не должна рассматриваться 
в контексте неуспеха первичного лечения: в клиниче-
ской ситуации данного больного обращают на себя 
внимание 2 очевидных негативных фактора – высокая 
степень злокачественности опухоли и нерадикальность 
хирургического вмешательства. Кроме того, своевре-
менное выявление рецидивной опухоли малых раз-
меров позволило провести курс стереотаксической 
радиотерапии, что дает надежду на достижение нового 
периода ремиссии у данного больного.

Лечение больного, как хирургическое, так и лучевое, 
проводилось в ФГБУ «НМИЦ онкологии им. Н. Н. Бло-
хина» Минздрава России.

Клинический случай
Пациент Г., 57 лет, диагноз: «Анапластическая ге-

мангиоперицитома передне-средней трети фалькса, со-
стояние после хирургического лечения. Продолженный 
рост опухоли, состояние после лучевой терапии. Рецидив 
заболевания, состояние после стереотаксической радио-
терапии».

В течение длительного времени предъявлял жалобы на 
головные боли. С 2005 г. беспокоили эпизоды повышения ар-
териального давления до 180/100 мм рт. ст. Ночью 14.10.13 г. 
был эпизод кратковременной дезориентации на фоне повы-
шения артериального давления до 210/110 мм рт. ст.

По данным МРТ головного мозга от 29.10.13 г. в пе-
редних отделах серпа большого мозга между лобными 
долями определяется неправильной овальной формы об-
разование размером 53 × 45 × 50 мм с неровными четкими 
контурами, компримирующее вещество головного мозга, 
больше левой лобной доли, расценено как менингиома 
фалькса.

11.11.13 г. больному удалена опухоль передне-средней 
трети фалькса.

Данные гистологического исследования: анапласти-
ческая гемангиоперицитома, G3.

В послеоперационном периоде были отмечены неста-
бильная гемодинамика, потребовавшая вазопрессорной 
поддержки, подъемы температуры тела до 37,7 °С 
(с 3-х суток после операции проводилась антибиотико-

терапия меропенемом ввиду сохранявшейся лихорадки), 
осуществлялась продленная искусственная вентиляция 
легких ввиду отсутствия самостоятельного дыхания. 
По результатам послеоперационной КТ, данных, под-
тверждающих наличие гематомы, получено не было, 
определялся отек левого полушария головного мозга. 
С 14.11.13 г. было отмечено улучшение уровня сознания 
до ясного (до этого было глубокое оглушение), правосто-
ронний гемипарез регрессировал до 4 баллов по 6-балльной 
шкале Вейсса (до этого мышечная сила оценивалась 
до 1–2 баллов в руке и 2–3 баллов в ноге). По данным КТ 
от 15.11.13 г. определялся послеоперационный отек 
прежнего объема. В последующем беспокоили жалобы 
на слабость и дискоординацию правой верхней конечно-
сти, головные боли, был эпизод судорог в правой ноге.

По данным МРТ головного мозга от 12.12.13 г., 
в передне-средней трети фалькса определялось объемное 
образование кистозно-солидной структуры размером 
50 × 40 мм с перифокальным отеком. При контрастиро-
вании образование интенсивно неоднородно накапливает 
контрастный препарат по периферии (рис. 1).

С 06.02.14 по 25.02.14 г. проведен радикальный курс 
дистанционной лучевой терапии на ложе удаленной пер-
вичной опухоли и остаточную опухоль с отступом в окру-
жающие ткани мозга, разовая очаговая доза (РОД) – 3 Гр 

Рис. 1. Магнитно-резонансное томографическое изображение головного 
мозга больного Г., 57 лет (от 12.12.13 г.): остаточная опухоль в передне-
средней трети фалькса
Fig. 1. Magnetic resonance image of the brain, patient G., 57 years (from 
12.12.13): residual tumor in the anterior-middle third of the falx
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(5 раз в неделю), СОД – 42 Гр (52 иГр) с одновременным 
«бустом» на остаточную опухоль РОД – 3,3 Гр 5 раз в не-
делю, СОД – 46,2 Гр (60 иГр) c применением технологии 
RapidArc. Курс дистанционной лучевой терапии проведен 
на фоне дегидратационной терапии дексаметазоном 
(до 13.02.14 г. по 4 мг утром ежедневно, с 14.02.13 г. 
по 4 мг утром через день). В результате проведения кур-
са дистанционной лучевой терапии прекратились жало-
бы на чувство тяжести в голове, в плечах.

При дальнейшем наблюдении пациента определялся 
полный эффект в отношении опухоли фалькса, в част-
ности, по данным ПЭТ-КТ с 11С-метионином от 06.04.16 
и МРТ от 31.10.16.

В марте 2017 г. появились жалобы на прогрессирую-
щую общую слабость.

Рецидив заболевания отмечен в мае 2017 г. (через 38 мес 
после окончания курса дистанционной лучевой терапии): 
по данным МРТ от 11.05.17 г. в коре и белом веществе 
медиальных отделов лобных долей, передних отделах 
серпа большого мозга, стволе мозолистого тела опреде-
ляется ликворосодержащая полость до 50 × 49 × 31 мм 
(при исследовании от 31.10.16 г. она имела размер до 48 × 
46 × 30 мм). По заднему краю послеоперационной полости 
в левой лобной доле определяется участок накопления 
контрастного препарата до 5 × 3 мм, который не опре-
делялся при исследовании от 31.10.16 г. (рис. 2).

С 22.06.17 по 27.06.17 г. проведен курс стереотак-
сической радиотерапии на рецидивную опухоль по зад-
нему краю послеоперационной полости в левой лобной 
доле головного мозга, РОД – 7 Гр (5 раз в неделю),  
СОД – 28 Гр.

Заключение
Редкость опухоли не позволяет разработать еди-

ный стандарт лечения менингеальной (интракрани-
альной) гемангиоперицитомы, однако авторы данной 
статьи считают целесообразным на этапе первичного 
лечения этой опухоли проводить хирургическое ее 
удаление с последующей лучевой терапией (вероятно, 
с СОД не менее 60 Гр и точно никак не меньшими 50 Гр, 
что особенно актуально в случае анапластического 
характера опухоли). В случае развития рецидива при 
отсутствии в анамнезе дистанционной лучевой тера-
пии следует проводить его лечение по плану лечения 
первичной опухоли. Варианты радиохирургии и сте-
реотаксической радиотерапии, учитывая показанные 
в исследованиях меньшие показатели локального 
контроля, следует использовать при наличии фракци-
онированной лучевой терапии в анамнезе или в рам-
ках клинических исследований (проведение которых 
маловероятно, учитывая редкость постановки диа-
гноза менингеальной гемангиоперицитомы).

Рис. 2. Магнитно-резонансное томографическое изображение (11.05.17 г., 
тот же больной): рецидивная опухоль по заднему краю послеопераци-
онной полости в левой лобной доле в аксиальной (а) и сагиттальной (б) 
проекциях
Fig. 2. Magnetic resonance image (11.05.17, the same patient): recurrent 
tumor at the posterior margin of the post-operative cavity in the left frontal lobe 
shown in axial (a) and sagittal (б) planes
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