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Введение. Со временем все глиомы низкой степени 
злокачественности (ГНСЗ) (grade  2), неизбежно подверга-
ются злокачественной трансформации (ЗТ) (grade 3/grade 
4). 

Цель. Изучить факторы, влияющие на злокачествен-
ную трансформацию, по данным литературы у пациентов 
с астроцитомой grade  2 с мутацией в генах IDH1/2 и оли-
годендроглиомой (ОДГ) grade 2 с мутацией в генах IDH1/2 
и коделецией 1p19q.

Материалы и методы. Нами проанализированы ли-
тературные источники и определены факторы, которые 

Introduction. Over time, all low-grade gliomas (LGG) 
(grade  2) inevitably undergo malignant transformation (MT) 
to grade 3 or grade 4.

Aim. To review the published literature on factors influenc-
ing malignant transformation in patients with grade 2 astrocy-
toma harboring IDH1/2 mutations and grade 2 oligodendroglio-
ma (ODG) harboring IDH1/2 mutations and 1p/19q codeletion.

Materials and Methods. A literature review was con-
ducted to identify factors affecting the rate of recurrence and 
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влияют на скорость рецидива и анапластической транс-
формации у больных с глиомами низкой степени злока-
чественности. Изучены клинические, рентгенологические 
и биологические критерии, а также роль хирургического 
удаления опухоли, морфогенетических характеристик и 
адъювантной терапии. 

Результаты. Было выделено 32 различных параметра, 
которые достоверно оказывают влияние на возникновение 
рецидива и частоту ЗТ. Некоторые из них (n = 8) замедляют 
процесс, способствуя более длительному безрецидивному 
периоду и меньшим рискам анапластической трансформа-
ции (р < 0,05). К таким факторам относят эписиндром, 
функциональный статус по шкале Карновского > 90  %, 
отграниченный характер роста опухоли, тотальное (близко 
к тотальному) удаление опухоли, наличие коделеции 1p19q 
(ОДГ) и проведение адъювантной терапии (ЛТ и ХТ).

Выводы. Злокачественная трансформация с наступле-
нием рецидива у больных с астроцитомой grade  2 и оли-
годендроглиомой grade  2  — процесс неизбежный. Опре-
делены факторы, которые в большей степени влияют на 
возникновение рецидива и частоту ЗТ.

Ключевые слова: глиома низкой степени злокачествен-
ности; злокачественная трансформация; астроцитома; оли-
годендроглиома; мутация в генах IDH1/2; коделеция 1p/19q
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anaplastic transformation in patients with LGG. Clinical, ra-
diological, and biological criteria were examined, along with 
the role of surgical resection, morphogenetic characteristics, 
and adjuvant therapy.

Results. Thirty-two different parameters were identified 
that significantly influence the occurrence of relapse and the 
incidence of MT. Some of them (n  =  8) slow this process, 
contributing to a longer relapse-free period and a lower risk 
of anaplastic transformation (p < 0.05). These factors include: 
epileptic seizures, Karnofsky Performance Status > 90  %, cir-
cumscribed tumor growth pattern, gross total (near-total) re-
section, presence of 1p/19q codeletion (ODG), and adjuvant 
therapy (radiotherapy and chemotherapy).

Conclusion. Malignant transformation with relapse in pa-
tients with grade 2 astrocytoma and grade 2 ODG is an inevi-
table process. Factors that have a greater impact on the occur-
rence of relapse and the frequency of MT have been identified.

Keywords: low-grade glioma; malignant transformation; 
astrocytoma; oligodendroglioma; IDH1/2 gene mutation; 
1p/19q codeletion
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Введение 

Глиомы низкой степени злокачественности 
(ГНСЗ) (grade  2 по ВОЗ) представляют собой 
первичные опухоли головного мозга с медлен-
ным инфильтративным ростом, которые со вре-
менем, несмотря на свою изначальную «добро-
качественность», рецидивируют и подвергаются 
злокачественной трансформации (ЗТ). К этим 
опухолям в первую очередь относятся астро-
цитомы и олигодендроглиомы (ОДГ). Скорость 
их роста зависит от многих факторов, но один 
из ключевых  — сама гистологическая характе-
ристика опухоли. Доказано, что «астроцитома» 
растет быстрее «олигодендроглиомы» [1–3]. 
На протяжении многих лет продолжается по-
иск факторов, которые влияют на длительность 
безрецидивного периода (БРП) и могут быть 
использованы в прогнозировании риска ЗТ до-
брокачественных астроцитом и ОДГ для своев-
ременной коррекции лечебных мероприятий [1, 
4, 5–8].

Более 10–15  лет назад большинство научных 
исследований по изучению злокачественной 
трансформации ГНСЗ было сосредоточено на 
клинических факторах, таких как возраст паци-
ента, локализация и размер опухоли, функци-
ональный статус по шкале Карновского перед 
операцией и морфологических особенностях 
опухоли [9]. С появлением классификации ВОЗ 

опухолей ЦНС 2016 г. и пятой редакции класси-
фикации ВОЗ 2021  г., ключевыми в формирова-
нии и диагноза и более точного прогноза стано-
вятся молекулярно-генетические аберрации [10, 
11]. Важность изучения факторов, способствую-
щих рецидиву и ЗТ, а также изменчивость этого 
процесса и его потенциальная многофакторность 
подтверждаются тем, что по данным мировой 
литературы частота этого явления находится в 
широком диапазоне  — от 25 до 72  % [8, 12].

Материалы и методы

Проведен анализ литературных источников 
и изучены факторы, способствующие злокаче-
ственной трансформации глиом низкой степени 
злокачественности при рецидиве заболевания. 
Были выделены 32 различных параметра: кли-
нические (n = 7), рентгенологические и биологи-
ческие (n = 14), хирургические (n = 2), морфоге-
нетические (n = 6) и виды адъювантной терапии 
(n  =  3) (табл. 1). 

Результаты

Анализируя данные современной литерату-
ры, было выделено 32  прогностических факто-
ра, которые в той или иной степени оказывали 
влияние на ЗТ глиом низкой степени злокаче-
ственности. Они были разделены на семь групп: 

https://doi.org/10.37469/0507-3758-2026-72-4-2563
https://doi.org/10.37469/0507-3758-2026-72-4-2563
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Таблица 1. Факторы анапластической трансформации. Данные литературы

Параметры Фактор прогноза
(литературные источники) Пороговые значения Влияние на ЗТ 95  %-ный 

ДИ
p (литера-

тура)

Клиническая 
картина

Эписиндром [13] Присутствует Не способствует 3,42–13,81 р  <  0,001

Функциональный статус по шкале 
Карновского [13]

≥ 90 % Не способствует 0,275–0,708 р  =  0,005

≤ 70 % Способствует 0,11–0,53 р  =  0,032

Возраст [13] > 45 лет Способствует 0,38–0,98 р  =  0,038

Пол [13] Мужской Способствует 1,09–1,64 p  =  0,001

Неврологический дефицит [14] Присутствует Способствует 0,27–0,53 p  <  0,001

Длительность симптомов [14] > 2 лет Способствует 1,08–2,88 p  =  0,022

Внутричерепное давление [13] > 20 мм рт. ст. Способствует 0,06–0,12 р  <  0,05

Рентгенологиче-
ская картина

Отграниченная опухоль [15] Присутствует Не способствует 0,32–0,88 р  <  0,0001
Пересечение опухолью срединной 
линии [16] Присутствует Способствует 1,61–3,02 р  <  0,05

Рост опухоли в субвентрикуляр-
ную зону [17] Присутствует Способствует 1,530–6,626 р  =  0,033

Рост опухоли в кору головного 
мозга [13] Присутствует Способствует 1,15–3,20 р  =  0,004

Размер опухоли до операции / 
объем [2, 14, 18]

> 3  см 
> 5  см
> 20  см³ 
> 60  см³ 
≥ 100  см³ 

Способствует

1,833–7,167
1,468–11,977
1,2–2,4
1,9–3,58
1,27–3,96

р  =  0,03
р  =  0,047
р  =  0,01
р  <  0,001
р  =  0,007

Поражение ≥ 2 долей [3, 14] Присутствует Способствует 1,17–1,96 р  <  0,01
р  <  0,001

Регионарный кровоток опухоли 
[19] > 1,75 пф, ед, Способствует 1,26–4,96 р  =  0,035

Накопление контрастного веще-
ства опухолью на МРТ / КТ [13] Присутствует* Способствует 1,01–1,64 р  <  0,05

Соотношение холин/креатин [20] Повышен (> 2,4) Способствует 0,77–0,99 р  =  0,0003
Флюоресценция с 5-аминолевули-
новая кислота [21] Присутствует* Способствует 1,01–27,7 р  =  0,01

Среднее поглощение 18-фторэтил-
тирозин [22] > 1,1 Способствует 1,52–3,01 р  =  0,006

Биологическое 
поведение

Скорость роста опухоли [17, 23]
≥ 8  мм/год
> 5  мм/год
> 3  мм/год

Способствует
2,44–4,94
1,335–5,685
1,731–7,505

р  <  0,001

р  =  0,0279
Ранний рецидив опухоли (< 24 
мес.) [15]   < 24 мес. Способствует 2,06–6,85 р  =  0,0022

Скорость рентгенологического 
прогрессирования [15]   < 6 мес. Способствует 1,38–2,87 р  =  0,0011

Хирургическое 
лечение

Степень резекции опухоли [12, 
23]

Тотальное удаление  +  пе-
ритуморальная зона
степень резекции > 90 %

Не способствует
1,3–2,9

2,308–8,803

р  =  0,005

р  <  0,001
Послеоперационный объем опу-
холи [24] > 30  см³ Способствует 2,201–5,334 р  <  0,0001

Гистологическое 
исследование

Астроцитарная характеристика 
опухоли [1, 2] Присутствует Способствует 1,748–10,388 р  =  0,005

р  <  0,001
Пролиферация сосудов/набухание 
эндотелия сосудов [25] Присутствует* Способствует 2,6–299,7 p  <  0,006

Уровень экспрессии Ki-67 [26] Повышен (> 6  %)* Способствует 1,597–18,606 р  <  0,05

Молекулярно-
генетические 
характеристика

1p/19q + [3] Присутствует Не способствует 1,4–3,9 р  =  0,022

TP53-мутация [27] Присутствует Способствует 1,0–2,8 р  <  0,03
Экспрессия сосудистого эндотели-
ального фактора роста [28] Присутствует Способствует 0,51-0,81 р  =  0,002

Адъювантное 
лечение

Лучевая терапия (ЛТ) [2,13] Проводилась Не способствует 0,385–0,935
1,31–1,96

р  <  0,0001
р  <  0,001

Химиотерапия (ХТ) [13, 29] Проводилась Не способствует 0,44–0,67 р  <  0,0001
р  <  0,008

ЛТ  +  ХТ [3] Проводилась Не способствует 2,06–3,9 р  =  0,0001

*Нами расценивался как фактор анаплазии. 
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Table 1. Factors associated with anaplastic transformation (literature data)

Category Prognostic factors (references) Threshold value Effect on MT 95  % CI p-value 
(references)

Clinical 
presentation

epileptic seizures [13] present delays 3.42–13.81 р  <  0.001

Karnofsky Performance Status [13]
≥ 90 % delays 0.275–0.708 р  =  0.005

≤ 70 % promotes 0.11–0.53 р  =  0.032

age [13] > 45 years promotes 0.38–0.98 р  =  0.038

sex  [13] male promotes 1.09–1.64 p  =  0.001

neurological deficit [14] present promotes 0.27–0.53 p  <  0.001

symptom duration [14] > 2 years promotes 1.08–2.88 p  =  0.022

intracranial pressure [13] > 20 mmHg promotes 0.06–0.12 р  <  0.05

Imaging 
characteristics

сircumscribed tumour [15] present delays 0.32–0.88 р  <  0.0001

tumor crossing midline [16] present promotes 1.61–3.02 р  <  0.05

subventricular zone involvement [17] present promotes 1.530–6.626 р  =  0.033

cortical involvement [13] present promotes 1.15–3.20 р  =  0.004

preoperative tumor size/volume [2, 14, 
18]

> 3  cm 
> 5  cm
> 20  cm³ 
> 60  cm³ 
≥ 100  cm³ 

promotes

1,833–7.167
1.468–11.977
1.2–2.4
1.9–3.58
1.27–3.96

р  =  0.03
р  =  0.047
р  =  0.01
р  <  0.001
р  =  0.007

involvement of ≥ 2 lobes [3, 14] present promotes 1.17–1.96 р  <  0.01
р  <  0.001

regional cerebral blood flow [19] >1.75 perfusion units promotes 1.26–4.96 р  =  0.035

contrast enhancement on MRI/CT [13] present* promotes 1.01–1.64 р  <  0.05

choline/creatine ratio [20] elevated (> 2,4) promotes 0.77–0.99 р  =  0.0003

5-ALA fluorescence [21] present* promotes 1.01–27.7 р  =  0.01

mean 18F-FET uptake [22] > 1.1 promotes 1.52–3.01 р  =  0.006

Biological 
behavior

tumour growth rate [17, 23]
≥ 8mm/year
> 5mm/ year
> 3mm/ year

promotes
2.44–4.94
1.335–5.685
1.731–7.505

р  <  0.001

р  =  0.0279
early tumour recurrence (  <  24 
months) [15]   < 24 months promotes 2.06–6.85 р  =  0.0022

speed of radiological progression [15]   < 6 months promotes 1.38–2.87 р  =  0.0011

Surgerical 
treatment

extent of resection [12]
gross total + peritumor-
al zone
extent of resection > 
90%

delays 
1.3–2.9

2.308–8.803

р  =  0.005

р  <  0.001

postoperative tumour volume [24] > 30cm³ promotes 2.201–5.334 р  <  0.0001

Histological 
examination

astrocytoma [1, 2] present promotes 1.748–10.388 р  =  0.005
р  <  0.001

microvessel proliferation [25] present* promotes 2.6–299.7 p  <  0.006

Ki-67 labeling index [26] elevated (> 6 %)* promotes 1.597–18.606 р  <  0.05

Molecular/genetic 
characteristics

1p/19q + [3] present delays 1.4-3.9 р  =  0.022

TP53 mutation [27] present promotes 1.0–2.8 р  <  0.03

VEGF expression [28] present promotes 0.51-0.81 р  =  0.002

Adjuvant treat-
ment

radiotherapy (RT) [2, 13] administered delays 0.385–0.935
1.31–1.96

р  <  0.0001
р  <  0.001

chemotherapy (CT) [13, 29] administered delays 0.44–0.67 р  <  0.0001
р  <  0.008

RT + CT [3] administered delays 2.06–3.9 р  =  0.0001

*Regarded by us as a factor of anaplasia. 
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клинические, рентгенологические, степень резекции, 
объем полученной терапии, биологические, морфо-
логические и молекулярные (табл.  1). Факторы 
были классифицированы как бинарные («есть/
нет») и категориальные, когда факторы были 
измеряемы.

При анализе литературных источников нами 
было выделено семь клинических прогности-
ческих факторов, из которых только два (эпи-
синдром и функциональный статус по шкале 
Карновского ≥ 90  %) оказывали положительное 
влияние на БРП и не способствовали ЗТ при 
первом рецидиве. Из 14 рентгенологических и 
биологических критериев только отграничен-
ный характер роста не способствовал ЗТ. При 
изучении шести основных молекулярно-генети-
ческих и гистологических характеристик ЗТ не 
ускоряло лишь наличие коделеции 1p19q. Что 
касается проведенного объема хирургического 
удаления опухоли и дальнейшей терапии, одно-
значно и радикальная операция, и проведенная 
ЛТ с последующей ХТ в адъювантном режиме 
сдерживали процесс злокачественной трансфор-
мации (р < 0,05).

Обсуждение

Известно, что доброкачественные астроцито-
мы и олигодендроглиомы чаще встречаются у 
молодых пациентов, поэтому выделение факто-
ров риска развития раннего рецидива и злокаче-
ственной трансформации имеет особенное зна-
чение. Верно оценив ситуацию наперед, можно 
избежать рецидива заболевания в ближайшее 
время.

В литературе изучено влияние многих при-
знаков. Так, например, возраст > 45  лет, по-
вышенное внутричерепное давление при поста-
новке диагноза, неврологический дефицит до 
оперативного лечения, присутствие симптомов 
заболевания > 2  лет до операции, функцио-
нальный статус по шкале Карновского ≤ 70  % 
были отнесены к неблагоприятным параме-
трам, которые способствуют ЗТ глиом низкой 
степени злокачественности (табл.  1). Важным 
клиническим симптомом является эпиприступ. 
Наличие эпилептических приступов в анамнезе 
у пациентов с ГНСЗ рассматривается как благо-
приятный признак [13, 14, 30]. Причем встре-
чаемость этого признака зависит от степени 
анаплазии опухоли. Так, например, при опу-
холях 1  степени злокачественности (grade  1), 
таких как дисэмбриопластическая нейроэпи-
телиальная опухоль и ганглиоглиомы, частота 
эпиприступов достигает 80–100  %, при ГНСЗ 
(grade  2)  — 60–85  %, а при злокачественных 
глиомах (grade  3/4)  — 40–60  % [31]. В иссле-
дованиях R.  Rudà et al. (2012), J. Pallud et al. 

(2014) было продемонстрировано, что именно 
деструктивный процесс роста глиом grade  3/4 
приводит к снижению частоты эпилептических 
припадков, на основании чего был сформули-
рован вывод о том, что данный фактор у па-
циентов с ГНСЗ является благоприятным, так 
как судорожный припадок способствует ран-
ней диагностике опухоли и скорейшему на-
чалу лечебных мероприятий. В ретроспектив-
ном многоцентровом исследовании J. Pallud 
(2014) с анализом 1509 случаев присутствие 
эпиприпадков в анамнезе на момент установ-
ления диагноза было статистически значимым 
(р < 0,001) независимым прогностическим фак-
тором замедления ЗТ, которая возникала с мо-
мента постановки диагноза через 65,1  ±  54,8 и 
39,5  ±  28,3 мес. в подгруппах с и без эписин-
дрома. 

ГНСЗ  — медленнорастущие опухоли, и не-
сколько лет заболевание может не давать о себе 
знать, но с постепенным увеличением размеров 
в опухоли запускаются процессы ее злокаче-
ственной трансформации. Многочисленные ис-
следования показали, что предоперационный 
диаметр опухоли ≥ 5 см или объем более >  20, 
60  см³ и 100 см³ являются значимыми прогно-
стическими факторами, способствующими ЗТ 
глиом низкой степени злокачественности [5, 32, 
33]. В ретроспективном исследовании M.C. Tom 
et al. (2019) с включением 353 пациентов сказа-
но, что риск трансформации возрастал в 3,5 раза 
с увеличением размера опухоли ≥ 5 см, по срав-
нению с меньшими размерами (от 3 до 5  см). 
В мультицентровом исследовании K.  Cai et al. 
(2022), основанном на 2581  пациенте, доказали, 
что диаметр опухоли ≥  6  см является неблаго-
приятным прогностическим критерием. 

Одним из ключевых факторов наступления 
раннего рецидива и ЗТ является еще один па-
раметр — скорость роста опухоли. В литерату-
ре изучались разные пороговые значения при 
средней скорости роста ГНСЗ 2,93 мм/год [23]. 
Поскольку биология роста ГНСЗ однозначно 
подразумевает дальнейшую злокачественную 
трансформацию, методы терапии после опера-
тивного лечения должны подбираться индиви-
дуально. При этом большинство исследований 
отдают предпочтение трехмесячному наблюде-
нию. В случаях, когда скорость роста опухоли 
составила > 8 мм/год (т.е. увеличение среднего 
диаметра опухоли >1 мм в течение 6 недель и 
>  2 мм в течение 3 мес. наблюдения), боль-
ные должны рассматриваться как пациенты 
высокого риска ЗТ глиом низкой степени зло-
качественности. В ретроспективном исследова-
нии J. Pallud et al. (2014) было продемонстри-
ровано, что высокая скорость роста опухоли 
(≥  8  мм/год) у 380 пациентов являлась незави-
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симым прогностическим фактором, связанным 
со снижением общей продолжительности жиз-
ни без злокачественной трансформации. Время 
до прогрессирования опухоли было больше в 
группе пациентов со скоростью роста опухоли 
до 8 мм/год и составило  119,2 мес., а в груп-
пе со скоростью роста опухоли ≥  8  мм/год  — 
41,4  мес. Скорость роста опухоли оказала вли-
яние и на общую продолжительность жизни, 
которая без ЗТ оказалась выше у пациентов с 
показателем < 4 мм/год, чем у пациентов с рос
том ≥ 4 мм/год (р  <  0,001).

Важное значение имеет и локализация опу-
холевого поражения. В работах J.  Pallud et al. 
(2014), B.  Wen et al. (2018) говорится, что рост 
опухоли в кору головного мозга и в СВЗ был 
независимо связан со ЗТ ГНСЗ (p  =  0,004 и 
p  =  0,033 соответственно).

Полезную информацию клиницистам в пер-
воначальной прогностической оценке пациен-
тов, по нашему мнению, может предоставить 
изучение уровня регионарного кровотока в 
ГНСЗ, что позволяет дополнительно стратифи-
цировать риск злокачественной трансформации 
[21]. В  большом числе работ было продемон-
стрировано, что порог 1,742 пф. ед. имеет оп-
тимальную чувствительность (61,9  %) и специ-
фичность (83,3 %) для дифференциации группы 
пациентов со ЗТ глиом низкой степени злокаче-
ственности. 

На медиану БРП, а также частоту ЗТ с на-
ступлением рецидива оказывает влияние ги-
стологическая характеристика опухоли. Сама 
«астроцитарная природа» новообразования из-
начально рассматривается как опухоль с менее 
благоприятным прогнозом по сравнению с ОДГ. 
В исследовании T.  Ius et al. (2012) было проде-
монстрировано, что астроцитома в 3,2 раза чаще 
подвергалась ЗТ, чем ОДГ (p  <  0,001). В ретро-
спективном исследовании S.L.  Hervey-Jumper et 
al. (2023) с включением 392  пациентов диагноз 
«астроцитома» оказался независимым отрица-
тельным прогностическим фактором, который 
способствовал анапластической трансформации 
опухоли (табл.  1). А наличие коделеции 1p/19q 
в олигодендроглиомах, соответственно, являет-
ся благоприятным прогностическим критерием. 
Присутствие этого признака в опухоли, по дан-
ным научной литературы, оказывало статисти-
чески значимое положительное влияние на ме-
диану безрецидивной продолжительности жизни 
[3, 27, 34–38]. 

Кроме коделеции 1p/19q, изучалось и влия-
ние мутации в гене-супрессоре ТР53 [27, 39]. По 
данным исследования M. Ständer et al. (2004) с 
включением 159 пациентов, мутация ТР53 была 
единственным фактором риска в отношении ЗТ 
(р  <  0,03).

Немаловажным для прогноза является объем 
терапии, который получают больные с глиомами 
низкой степени злокачественности. Ключевое 
значение для пациентов с доброкачественны-
ми новообразованиями имеет степень резекции 
опухоли, намного более важное, чем у пациен-
тов с grade  3/4 опухолями. В многочисленных 
исследованиях аналогично было показано, что 
максимальная резекция опухоли в сравнении 
с тактикой наблюдения или меньшим объемом 
удаления опухоли (субтотальное/частичное/
биопсия) имела более благоприятный прогноз 
для больных с ГНСЗ [3, 7, 23, 32, 40, 41]. В ра-
боте L. Zeng  et al. (2021) было продемонстри-
ровано, что тотальная резекция является первым 
методом выбора у пациентов с ГНСЗ, поскольку 
она коррелирует с увеличением общей продол-
жительности жизни. 

По данным большинства зарубежных работ, 
проведение химиотерапии и лучевой терапии 
увеличивало период до ЗТ (р  =  0,0001), что 
только подтверждает их условную «доброкаче-
ственность» [29, 42]. Лечение таких пациентов 
должно быть персонифицировано с учетом всех 
перечисленных выше факторов риска. Одним из 
основных химиопрепаратов, который назначает-
ся пациентам с нейроэпителиальными опухоля-
ми, является темозоломид. Существует и другое 
мнение. Так, например, в работе M.C.  Tom et 
al. (2019) одним из неблагоприятных факторов 
ЗТ ГНСЗ рассматривалась как раз терапия те-
мозоломидом (без проведения лучевой терапии). 
S.  Choi et al. (2018) и P.  Daniel et al. (2019) вы-
двинули в своих работах гипотезу, предполага-
ющую приобретение темозоломид-ассоцииро-
ванных мутаций в ключевых генах репарации, 
что может привести к накоплению большого 
числа мутаций. Дополнительные исследования 
помогут выяснить, является ли это значимым 
фактором, требующим рассмотрения при пла-
нировании терапии.

Данные о влиянии тех или иных факторов на 
медиану безрецидивной и общей продолжитель-
ности жизни, а также ЗТ у пациентов с астро-
цитомой grade  2 IDH+ и ОДГ grade  2 IDH+ и 
1p19q+ сейчас только накапливаются, и во мно-
гом современная стратегия лечения данной ка-
тегории пациентов за небольшим исключением 
строится на результатах исследований до 2016 г. 
[45].

Глиомы низкой степени злокачественности, 
факторы риска их рецидива и злокачественной 
трансформации еще долго будут привлекать ис-
следователей. Несмотря на большое число работ 
с участием множества пациентов, ученые до сих 
пор не могут приблизиться к истинной причине 
такого поведения «доброкачественных» опухо-
лей, а также разработать эффективные методы 
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предотвращения их анапластической трансфор-
мации. Существующие подходы лишь способ-
ствуют увеличению медианы БРП и отдаляют 
момент ЗТ, тем самым значительно продлевая 
жизнь пациента.

Заключение

На основании анализа литературных источ-
ников выделено несколько ключевых факторов, 
которые в большей степени влияют на безре-
цидивный период и частоту ЗТ. Некоторые из 
них можно только учесть и оценить как факт: 
локализацию опухоли, ее изначальные размеры 
на первом МРТ, гистологические и генетические 
характеристики, присутствие эпиприступов. А 
есть критерии, на которые можно повлиять: сте-
пень хирургического удаления, назначение ЛТ 
и ХТ. Только индивидуальный подход в плани-
ровании диагностических и лечебных меропри-
ятий, основанных на перечисленных факторах, 
позволит выделить группу больных «высокого 
риска» развития раннего рецидива с назначени-
ем им ЛТ и адъювантной ХТ в послеоперацион-
ном периоде, что поможет добиться наилучшего 
результата.
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