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Обследовано 46 пациентов с менингиомами головного мозга. Средний возраст пациентов составил 72±11,3(1,67) 
лет. Проведенный клинико-неврологический анализ указывал на проявления нарушения мозгового кровообращения в 
100% случаев с вовлечением каротидного, либо вертебрально-базилярного, либо обоих сосудистых бассейнов. При 
этом 27(59%) человек демонстрировали проявления хронической недостаточности мозгового кровообращения, а у 
19(41%) пациентов отмечались эпизоды острого нарушения. 

Ключевые слова: менингиома, нарушение мозгового кровообращения.

46  patients with cerebral meningiomas  have been investigated in the study.  The average patients’ age was  72±11,3(1,67) 
years. Clinical and neurological assessment has shown that in 100% of cases there were cerebral bloodflow disorders including 
those either in the carotid pool, or in vertebro-basilar pool, or in both. Among those patients  27(59%) had chronic insufficiency 
of cerebral bloodflow;  19(41%)  had attacks of acute impairments. 

Кey words: meningiomas, cerebral bloodflow disorders.

Введение
Менингиомы  составляют от 11 до 34% всех инт-

ракраниальных новообразований, занимая второе место 

среди опухолей головного мозга и первое место по встре-

чаемости в группе опухолей, исходящих из мозговых 

оболочек. Заболеваемость менингиомами растет с воз-

растом, при этом пиком заболеваемости (58%) называют 

возраст от 40 до 60 лет. Более 90% менингиом гистоло-

гически доброкачественны [28], однако в 1-15% случаев 

имеет место их озлокачествление [7, 13, 19, 26, 32].

Клиническая диагностика опухолей головного мозга 

ввиду сходной симптоматики различных церебральных 

заболеваний вызывает определенные трудности [10, 23, 

24]. Так, описаны бластоматозный, псевдососудистый, 

псевдовоспалительный и бессимптомный варианты 

клинического течения церебральных опухолей [14, 19, 

23, 36]. Менингиома, являясь опухолью сосудистой обо-

лочки, в различной степени вовлекается в мозговой кро-

воток, вызывая его перераспределение. Недостаточность 

структурного компенсаторного резерва и отсутствие или 

инверсия сосудисто-мозговой реактивности и ауторегу-

ляции приводят к формированию синдрома внутримоз-

гового «обкрадывания» [2, 22]. Возникающий в условиях 

сниженного мозгового кровотока недостаточный приток 

кислорода к мозговой ткани вызывает формирование 

диффузной или очаговой церебральной гипоксии и ише-

мии. В норме (в физиологических условиях) существует 

линейная взаимосвязь между показателями мозговой ге-

модинамики и метаболизма. Для пациентов с менингио-

мами представляют интерес перифокальные и дистант-

ные метаболические церебральные изменения, обуслов-

ленные влиянием гиперваскуляризированной опухоли 

на мозговой кровоток. 

В настоящее время основными методами исследо-

ваний церебральных заболеваний являются МРТ и, в 

меньшей степени, КТ, позволяющие получить данные 

о структурных и некоторых функциональных измене-

ниях. Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) до-

полняет диагностический процесс информацией о фи-

зиологических и метаболических расстройствах в очагах 

поражения, что позволяет получить структурно-функ-

циональную карту мозга и существенно уточнить харак-

теристику заболевания. Определение патологических 

изменений на уровне клеточного метаболизма еще до 

развития структурных изменений делает обоснованным 

использование ПЭТ с 18F-ФДГ в плане комплексного об-

следования пациентов с менингиомами и решает вопро-

сы неинвазивной диагностики степени их злокачествен-

ности, а также позволяет визуализировать полушарный и 

перекрестный мозжечковый диашиз [33], который имеет 

клиническую и прогностическую значимость [2, 38].

Решение проблем ранней диагностики и тактики ле-

чения пациентов во многом определяется биологичес-

кими особенностями опухолей ЦНС [5, 25], что делает 

актуальным их дальнейшее изучение. Отсутствие уни-

версального способа лечения менингиом ввиду относи-

тельной доброкачественности, полиморфизма гистоло-

гических форм, различного биологического поведения, 

многообразия клинических проявлений, а также рост 

численности пациентов пожилого и старческого воз-

раста, высокий риск послеоперационных осложнений 

и трудности в реабилитации таких пациентов требуют 

выработки новых лечебно-диагностических подходов 

[1, 16]. Индивидуальный подход к выбору тактики веде-

ния пациента с менингиомой определяется результатами 

комплексного обследования с применением новейших 

методов диагностики (ПЭТ).

Впервые у пациентов с менингиомами проведено 

сопоставление клиники и метаболической активности 

головного мозга, определено значение комплексного об-

следования с применением ПЭТ, а также, на основании 

результатов комплексного обследования, выработана 

тактика ведения и лечения.

Цель нашего исследования - определение значения 

клинической и метаболической оценки при церебраль-

ных менингиомах для выработки тактики ведения и ле-

чения пациентов.

Задачи исследования: 1) оценить клинические вари-

анты течения церебральных менингиом; 2) изучить осо-

бенности метаболизма головного мозга при менингио-

мах по данным ПЭТ; 3) сопоставить клинические про-

явления и метаболические изменения головного мозга у 

пациентов с церебральными менингиомами; 4) оценить 

МРТ (КТ) картину при церебральных менингиомах в со-

Возможности клинико-метаболической оценки при 
ведении больных с церебральными менингиомами
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поставлении с клиническими данными и выявленными 

метаболическими нарушениями; 5) определить значение 

нейрофизиологических данных в плане комплексного 

обследования пациентов c менингиомами с учетом кли-

ники и церебрального метаболизма; 6) уточнить влияние 

состояния экстра – и интракраниальных артерий на кли-

нические проявления и метаболические изменения при 

менингиомах; 7) обозначить дополнительные критерии 

к оперативному лечению пациентов с церебральной ме-

нингиомой.

Материалы и методы исследования
В период с 2005 по 2008 гг. был обследован 51 пациент 

с менингиомами головного мозга. В настоящее исследо-

вание включено 46 пациентов. Критерием включения 

явилось наличие на МРТ (КТ) головного мозга единич-

ной менингиомы. К критериям исключения были отне-

сены: 1) пациенты с наличием, помимо менингиомы, 

любого другого внутричерепного новообразования – 3 

чел.; 2) пациенты с гемодинамически значимой патоло-

гией магистральных артерий головы – 1 чел.; 3) наличие 

активного воспалительного процесса с фебрильной ли-

хорадкой, а также заболеваний, при которых, согласно 

данным литературы, могли сформироваться стойкие ло-

кальные и/или дистантные метаболические изменения 

(ОНМК, височная эпилепсия, тяжелая ЧМТ, длительная 

гипоксия головного мозга, деменция) – 1 чел. 

Половозрастная характеристика вошедших в иссле-

дование представлена в табл. 1. Средний возраст пациен-

тов составил 72±11,3 (1,67) лет. Преобладали женщины, 

чей возраст (70,37±12,2 (2,06)) был достоверно (p<0,05) 

меньше, чем у мужчин (76,6±5,9 (1,79)).

Диагностическая программа включала клиническую 

(осмотр терапевта, ЭКГ), неврологическую и лаборатор-

ную оценки пациентов (клинический и биохимический 

анализ крови, клинический анализ мочи, гемостаз, RW, 

ВИЧ, HBS-Ag), проведение фоновых и с контрастным 

усилением КТ и/или МРТ головного мозга, ПЭТ с 18F-

ФДГ, ЭЭГ, Эхо-ЭГ, ЦДС брахиоцефальных артерий и 

транскраниальное триплексное сканирование артерий 

виллизиева круга. Неврологический осмотр проводился 

по стандартной методике обследования пациентов. При 

необходимости проводились: осмотр окулиста, ЛОР, 

рентгенография легких, а также, для дифференциальной 

диагностики с невриномой мосто-мозжечкового угла, 

диффузионно-взвешенная МРТ [17]. Большинство па-

циентов консультировано нейрохирургом. 

КТ-исследования выполнялись на аппаратах «Light 

Speed VCT» фирмы GE по стандартной методике с тол-

щиной среза 5–7 мм и шагом между срезами 5 мм. Кон-

трастный препарат («Омнипак», «Ультравист») приме-

няли в стандартной дозировке. МРТ-исследования го-

ловного мозга проводились на томографе 3,0 T («Signa» 

фирмы GE), стандартная программа исследования 

больного состояла из получения Т1-взвешенных и Т2-

взвешенных изображений в аксиальной плоскости до и 

после введения контрастного парамагнитного вещества. 

КТ фоновая и с контрастированием проведена 11(24%) 

пациентам. МРТ фоновая и с контрастированием прове-

дена 21 (46%) пациенту. КТ и МРТ фоновые и с контрас-

тированием проведены 14 (30%) пациентам.

ПЭТ головного мозга проводили на томографе 

“ЕСАТ Ехасt HR+” фирмы «Siemens» (Германия). Ис-

пользуемый радиофармпрепарат (РФП) – 18F-фторде-

зоксиглюкоза. Оценку полученных изображений осу-

ществляли по срезам толщиной 5 мм (шаг томографа 5 

мм) в трех проекциях (аксиальной, фронтальной и са-

гиттальной) визуальным и полуколичественным мето-

дами. Начальный визуальный анализ с использованием 

цветовой шкалы проводился в проекции менингиомы 

и по 18 областям интереса, которые были разработаны 

автором согласно стереотаксическому атласу J. Talairach  

and P. Tournoux  (1998). На полученных методом ПЭТ 

аксиальных срезах головного мозга в качестве областей 

интереса выделялись:  лобная доля, медиальная и лате-

ральная кора; теменная доля, медиальная и латеральная 

кора; височная доля, медиальная и латеральная кора, ба-

зальные отделы коры, кора островка Рейли; затылочная 

доля, медиальная и конвекситальная кора; мозжечок, 

червь и полушария; таламус; хвостатое ядро, головка и 

тело; чечевицеобразное ядро; ножки мозга; ствол мозга 

(продолговатый мозг, мост, средний мозг). Полуколи-

чественным методом определяли степень церебральных 

метаболических изменений перифокально и дистантно 

от менингиомы. При динамическом ПЭТ-наблюдении 

определяли индекс накопления радиофармпрепарата в 

ткани опухоли путем деления концентрации РФП в па-

тологическом очаге на концентрацию РФП в контрлате-

ральном участке. ПЭТ-критерием в оценке озлокачест-

вления менингиомы являлись наличие в проекции опу-

холи гиперметаболизма либо очага гиперфиксации РФП 

с повышением в опухоли индекса накопления более 0,9 

[10,21].

Результаты исследования
Проведенный клинико-неврологический анализ всех 

вошедших в исследование пациентов (n=46) указывал на 

проявления нарушения мозгового кровообращения (МК) 

в 100% случаев с вовлечением каротидного, либо вертеб-

рально-базилярного, либо обоих сосудистых бассейнов. 

При этом 27(59%) человек демонстрировали проявле-

ния хронической недостаточности МК (НПНМК, ДЭ I-

III стадий) – группа №1, а у 19(41%) пациентов отмеча-

лись эпизоды острого нарушения МК (церебрально-со-

судистый (гипертонический) криз, ТИА) – группа №2.
Проведенный анализ клинических проявлений де-

бюта (манифестации) менингиом демонстрировал до-

стоверные (p<0,01) различия в возрастных группах: 

отмечено преобладание преходящих нарушений МК у 

пациентов среднего возраста (<59 лет – 7 (88%)) и усу-

губление течения ДЭ у пациентов старческого возраста 

(75–89 лет – 16 (70%)). 

В настоящем исследовании установлено, что особен-

ностями метаболических церебральных изменений при 

менингиомах являлось формирование зон диашиза. 

Формирование диашиза среди всех вошедших в ис-

следование пациентов (n=46) наблюдалось в 24 (52%) 

случаях – группа «А»; пациенты без диашиза составили 

48% – группа «Б».

При реализации внутримозгового «обкрадывания» и 

снижении мозгового кровотока менее ишемического по-

рога, равного 19 мл/100 г/мин [12], формирующаяся фо-

кальная церебральная ишемия приводит к нарушению 

функции нейронов. Дефицит возбуждающих импульсов, 

после повреждения проводников, переводит структурно 

сохраненные нервные клетки на иной уровень реактив-
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ности, что клинически проявляется различными функ-

циональными расстройствами. Формируется угнетение 

интегральной синап тической активности и временное 

ослабление или полное падение активности кле ток не-

пораженных структур мозга, которые находятся в пря-

мых анатомических и физиологических связях с полем 

поражения [27]. Таким образом, в интактных участках 

мозга формируются зоны диашиза. Схему формирова-

ния диашиза при менингиоме можно представить сле-

дующим образом: менингиома → перераспределение 

МК → синдром внутримозгового «обкрадывания» → п

овышение МК диффузное → понижение МК в полу-

шарии с менингиомой → понижение МК диффузное →
диффузная и/или очаговая церебральная гипоксия и 

ишемия → нарушение функции нейронов → дефицит 

возбуждающих импульсов → угнетение интегральной 

синаптической активности → нарушение ассоциатив-

ных, комиссуральных и цереброспинальных путей тран-

снейрональной передачи → формирование зон диашиза 

(рис. 1).

Факторами, достоверно (p<0,05) ассоциирующими-

ся с диашизом, в настоящей работе определены:

1. Локализация менингиомы: а) в левом полушарии го-
ловного мозга; б) в теменных долях; в) парасагиттальное 
расположение; г) в бассейне передней мозговой артерии. 
Причины количественного преобладания диашиза при 

левополушарных менингиомах недостаточно ясны. Ве-

роятно, подобный факт можно объяснить большей чувс-

твительностью левого полушария к ишемии. Преоблада-

ние диашиза при теменной локализации менингиомы, 

возможно, объясняется достоверным преобладанием в 

настоящем исследовании (n=46) опухолей указанной 

локализации. Более частое выявление диашиза при па-

расагиттальном расположении менингиомы, как нам 

представляется, связано с кровоснабжением указанной 

области из бассейна передней мозговой артерии, кото-

рый является наиболее чувствительным к гемодинами-

ческим стрессам [4], а значит, и к формированию фо-

кальной ишемии. 

2. Размер менингиомы более 3 см в диаметре. Согласно 

полученным данным, при менингиомах малого размера 

(до 1 см – 4 (9%)) отмечалось отсутствие дистантного 

гипометаболизма, что можно объяснить их незначитель-

ным влиянием на церебральный кровоток. Достоверное 

формирование дистантных метаболических нарушений 

при менингиомах более 3 см в диаметре характеризует 

указанный размер как возможно дестабилизирующий 

мозговой кровоток с формированием внутримозгового 

«обкрадывания».

3. Соматическая отягощенность пациентов по сер-
дечно-сосудистым и цереброваскулярным заболеваниям. У  

пациентов с наличием диашиза (группа «А») достоверно 

(p<0,01) преобладали сердечно-сосудистая и церебро-

васкулярная патология. При этом соматическая отяго-

щенность пациентов по сердечно-сосудистым и цереб-

роваскулярным заболеваниям описана в литературе как 

фактор, влияющий на продолжительность диашиза [18, 

33]. 

Сопоставление клиники и церебральных метаболи-

ческих изменений у пациентов с менингиомами не вы-

явило достоверной зависимости клинической картины 

от наличия диашиза. Объяснением этому могут служить: 

предположение о доклинической диагностике дистант-

ных церебральных метаболических нарушений, досто-

верная (p<0,01) множественность выявленных зон диа-

шиза (17 (71%)), а также небольшое (от 12 до 30%, в сред-

нем 19%) снижение метаболической активности в зонах 

диашиза по отношению к референту. 

Среди пациентов с диашизом (24 (52%)), в 4 (17%) 

случаях определялся перекрестный мозжечковый диа-

шиз, при котором клинически отмечалось преимущест-

венное вовлечение со стороны вертебрально-базилярно-

го бассейна. 

По данным литературы, дифференцировка гистоло-

гического типа менингиомы по клинике представляет 

определенные трудности, несмотря на возможное нали-

чие характерных проявлений злокачественных вариан-

тов. Также оспаривается возможность судить о гистоло-

гическом типе менингиомы по данным КТ или МРТ. С 

учетом соответствия степени злокачественности опухоли 

и ее метаболической активности по данным ПЭТ, у всех 

вошедших в исследование пациентов (n=46) проведено 

сопоставление фокального метаболизма и клиники. 

Достоверное (p<0,05) большинство составили гипо-

метаболические менингиомы, что является патогномо-

ничным признаком их доброкачественности. Прогнос-

тически наиболее неблагоприятными считаются опухо-

ли с высокой скоростью гликолиза (гиперметаболизм), 

что соответствует высокой степени злокачественности 

[10, 20, 30, 31].

При сопоставлении клиники и фокального метабо-

лизма в проекции менин гиомы достоверных различий 

по характеру клинико-неврологических проявлений 

недостаточности МК у пациентов с менингиомами при 

их фокальном гипо-, изо- и аметаболизме выявлено не 

было. В клинико-неврологическом статусе пациентов 

с гиперметаболичными (злокачественными) менингио-

мами (2 (4%)) отмечалась стойкая выраженная очаговая 

неврологическая симптоматика, однако малочислен-

ность данных наблюдений не позволяет судить об их до-

стоверности.

Типичные МРТ (КТ) признаки менингиом (округлая 

или овальная форма объемного образования, с четкими 

ровными контурами, повышенной плотности, гомоген-

Рис. 1. Диашиз при менингиомах: а – конвекситальная 
менингиома левой теменной области, б – диашиз 
в ипсилатеральном менингиоме полушарии; в – менингиома 
средней трети серповидного отростка, преимущественно 
слева, г - диашиз в контрлатеральном менингиоме 
полушарии; д – конвекситальная менингиома правой 
теменной области, е - перекрестный мозжечковый диашиз.
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но и интенсивно накапливающее 

контрастное вещество) определялись 

у 27 (59%) пациентов. Перифокаль-

ный отек отмечался в 15 (33%) слу-

чаях. По результатам проведенного 

МРТ (КТ) исследования достовер-

ные (p<0,05; p<0,01) различия отме-

чались между основными группами 

«А» и «Б»: у пациентов с диашизом 

(группа «А») преобладали гомоген-

ная структура опухоли (19(72%)), от-

сутствие кальцификации в опухоли 

(19(79%)), гомогенное накопление 

опухолью контрастного вещества 

(19(79%)), наличие перифокального 

отека (19(79%)), дислокация средин-

ных структур и деформация ликвор-

ной системы (7(29%)). Поскольку 

обозначенные признаки косвенно 

ассоциируются с опухолевым ростом 

[7, 9, 34, 36], можно говорить об их 

достоверном совпадении с наличием 

диашиза у пациентов. 

По данным ЭЭГ, в достовер-

ном (p<0,05) большинстве случаев 

(n=46) регистрировались редуцированные эпифеноме-

ны (24(52%)). Диффузная дезорганизация биоэлектри-

ческой активности мозга отмечалась в 14 (30%) случаев, 

у 7 (15%) отмечались эпилептиформные разряды, у 5 

(11%) – судорожный синдром в анамнезе, у 1 (2%) па-

циента – эпилептическая активность. При сравнитель-

ной оценке полученных данных по основным группам 

отмечено достоверное (p<0,01) преобладание редуци-

рованных эпифеноменов в группе «Б» (пациенты без 

диашиза).

Источники патологических форм биоэлектрической 

активности головного мозга (гм) располагались в области 

выявленного объемного образования в 6(13%) случаев, в 

интактной менингиоме области ипсилатерального полу-

шария – в 4 (9%), в области контрлатерального менинги-

оме полушария – в 2 (4%) случаев, а также одновременно 

во всех указанных областях – в 20 (44%) случаев. 

При оценке количественных показателей выявлен-

ных источников патологических форм биоэлектрической 

активности гм отмечена их достоверная (p<0,05) мно-

жественность в группах №1 (15(56%)) и «Б» (13(59%)). 

В группе №2 достоверно (p<0,01) чаще регистрировался 

единичный источник (9(47%)). В группе «А» число выяв-

ленных единичных (7(29%)) и множественных (7(29%)) 

источников не имело достоверных различий. Таким об-

разом по данным ЭЭГ и ПЭТ, установлено отсутствие 

достоверной связи выявленных зон диашиза с источни-

ками патологических форм биоэлектрической активнос-

ти головного мозга по локализации и количественному 

показателю.

Среди всех пациентов (n=46) наибольшее количес-

тво достоверно составили поражения экстракраниаль-

ных артерий обоих сосудистых бассейнов. Достоверное 

(p<0,01) преобладание изменений МАГ в обоих сосу-

дистых бассейнах у пациентов группы № 1 (27(100%)), 

по сравнению с пациентами группы № 2,  указывает 

на определенное влияние состояния МАГ на форму це-

ребральных нарушений при менингиомах и, вероятно, 

объясняется более развитой коллатеральной сосудис-

той сетью у пациентов с хроническим нарушением МК  

(группа № 2) и их большей устойчивостью к церебраль-

ной ишемии. Отсутствие достоверных различий со сто-

роны выявленных изменений МАГ у пациентов групп 

«А» и «Б» указывает на отсутствие влияния состояния 

МАГ (при условии гемодинамически незначимой пато-

логии) на формирование дистантных метаболических 

нарушений при менингиомах. 

Анализ отечественной и зарубежной литературы, а 

также полученные в результате проведенной работы дан-

ные позволили определить тактику ведения пациентов с 

менингиомами (рис. 2). 

Результаты проведенной работы позволили вырабо-

тать дополнительный критерий к оперативному лечению 

менингиом - озлокачествление опухоли по данным ПЭТ 

с 18F-ФДГ. Характерными чертами озлокачествления 

менингиомы в литературе обозначены ее быстрый рост, 

врастание в мозговое вещество и распространение как 

вблизи от первичного очага, так и на отдалении (внутри- 

и внечерепные менингиомы), что значительно ухудша-

ет прогноз пациента после оперативного лечения [3, 6, 

7, 8, 19, 29, 35]. Применение в плане комплексного об-

следования пациентов с менингиомами ПЭТ (18F-ФДГ) 

позволяет неинвазивно, еще на ранних стадиях диагнос-

тировать озлокачествление опухоли и прогнозировать 

дальнейшее течение заболевания.

Консервативное ведение пациентов с менингиома-

ми требует проведения адекватной тяжести состояния и 

возрасту пациента медикаментозной терапии. Выявле-

ние зон диашиза по результатам ПЭТ  (18F-ФДГ) свиде-

тельствует о синдроме внутримозгового «обкрадывания» 

и обуславливает необходимость корректного подбора 

лекарственных препаратов с исключением активных ва-

зодилятаторов [11, 15, 33, 37]. При комплексном обсле-

довании пациентов в динамике, наличие «длительного» 

диашиза является прогностическим критерием для стой-

кого неврологического дефицита [18, 33]. 

 

Рис. 2. Алгоритм тактики ведения пациентов с менингиомами.
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Выводы
1. Наиболее типичным вариантом клинического тече-

ния менингиом является псевдососудистый, обус-

ловленный перераспределением мозгового крово-

тока и формированием в ряде случаев синдрома 

внутримозгового «обкрадывания» с развитием 

диффузной и/или очаговой ишемии.

2. Особенностями метаболизма головного мозга при 

менингиомах является формирование приблизи-

тельно в половине случаев (52%) дистантных мета-

болических нарушений (диашиза), обусловленных 

очаговой церебральной ишемией. 

3. Полушарный диашиз определялся методом ПЭТ с 

18F-фтордезоксиглюкозой и не имел клинических 

проявлений, что можно объяснить: а) диагности-

кой полушарных метаболических нарушений на 

доклиническом этапе; б) достоверной множествен-

ностью зон диашиза; в) небольшим процентом ги-

пометаболизма в них (от 12 до 30%, в среднем 19%). 

Перекрестный мозжечковый диашиз определялся 

методом ПЭТ с 18F-фтордезоксиглюкозой и кли-

нически проявлялся недостаточностью мозгово-

го кровообращения преимущественно в бассейне 

вертебрально-базилярной артериальной системы. 

4. У пациентов с наличием диашиза достоверно опре-

деляются косвенные МРТ (КТ) – признаки роста 

менингиомы: гомогенная структура опухоли с от-

сутствием кальцификации и гомогенным накоп-

лением контрастного вещества, наличие перифо-

кального отека, дислокация срединных структур и 

деформация ликворной системы, что указывает на 

усугубление мозгового кровотока и формирование 

церебральной ишемии в процессе роста опухоли.

5. По данным ЭЭГ, дистантные полушарные метабо-

лические нарушения (зоны диашиза) не являются 

достоверными источниками патологических форм 

биоэлектрической активности головного мозга. 

6. Данные Эхо-ЭГ при менингиомах, с учетом медлен-

ного роста опухолей, возможными множественнос-

тью, локализацией в передней или задней черепных 

ямках, а также парасагиттальным ее расположени-

ем, не являются достаточно информативными. 

     Состояние магистральных артерий головы оказыва-

ет влияние на форму церебральных нарушений при 

менингиомах, и, за исключением гемодинамичес-

ки значимой патологии, не влияет на формирова-

ние дистантных метаболических нарушений.

7. Озлокачествление менингиомы, выявленное при 

динамическом наблюдении методом ПЭТ с 18F-

ФДГ, является дополнительным критерием к опе-

ративному лечению. 

Практические рекомендации
1. Устанавливая этиологию церебральных сосудис-

тых нарушений у пациента, необходимо учитывать 

возможность типичного псевдососудистого клини-

ческого проявления менингиом; особое внимание 

уделять больным с превалированием пареза в ноге.

2. Обследование пациентов с нарушением мозгового 

кровообращения (особенно при развитии прехо-

дящих нарушений мозгового кровообращения), 

наряду с дуплексным сканированием магистраль-

ных артерий головы, целесообразно дополнить 

проведением КТ (МРТ) для определения характера 

структурных внутримозговых изменений.

3. При нейровизуализационном выявлении внутриче-

репного объемного образования предположитель-

но менинго-сосудистого ряда (менингиомы), для 

уточнения структурно-функциональных цереб-

ральных изменений и выработки тактики ведения 

и лечения, рекомендовано проведение комплекс-

ного обследования пациента, включающего: МРТ 

с внутривенным контрастированием, позитрон-

но-эмиссионную томографию головного мозга с 
18F-ФДГ, электроэнцефалографию.

4. По результатам комплексного обследования воз-

можно определить тактику ведения пациента (опе-

ративное или консервативное). Абсолютными по-

казаниями к оперативному лечению менингиом 

являются: стойкий или нарастающий неврологи-

ческий дефицит, судорожный синдром, озлока-

чествление менингиомы по данным ПЭТ с 18F-

ФДГ. Далее консультация нейрохирурга и онколога 

для решения вопроса о возможности оперативного 

лечения и применении лучевой (химио-) терапии в 

плане дальнейшего лечения пациента.

5. В плане консервативного ведения пациентов с ме-

нингиомой предусмотреть лечебные мероприятия, 

направленные на компенсацию церебрального ге-

модинамического дефицита и улучшение внутри-

мозговых обменных процессов, а также использо-

вание глюкокортикостероидов с противоотечной и 

противоопухолевой целью. Наличие эпилептичес-

кой активности на ЭЭГ требует назначения проти-

восудорожной терапии. При выявлении диашиза 

методом ПЭТ с 18F-ФДГ, для предупреждения син-

дрома «тканевого обкрадывания» в головном мозге, 

исключить применение активных вазодилятаторов.

6. Динамическое наблюдение пациентов с менингио-

мами рекомендуется осуществлять с обязательным 

проведением комплексного обследования 1–2 раза 

в год (МРТ (КТ) с внутривенным контрастирова-

нием, ПЭТ с 18F-ФДГ, ЭЭГ). 

7. Пациентам с менингиомами рекомендовать прове-

дение профилактических мероприятий, направ-

ленных на предупреждение воздействия негатив-

ных экзо- и эндогенных факторов, усугубляющих 

мозговой кровоток, прежде всего психо-травмиру-

ющих ситуаций и декомпенсации сопутствующих 

заболеваний.
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