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Резюме. В останні роки визначення де-
яких генетичних аномалій виявляються важ-
ливими предикторами злоякісних новоутворів 
головного мозку: при  астроцитомі, олігоденд-
рогліомі, змішаних гліомах та гліобластомах. 
Таким чином, ці зміни можуть служити керів-
ництвом для лікування пацієнтів. Сучасні дос-
лідження, спрямовані на вивчення механізмів 
пухлинного росту на молекулярному та гене-
тичному рівні, дозволяють виявляти принци-
пові відмінності пухлини, що мають одинако-
ву гістологічну будову. Такі відмінності мають 
прогностичне значення та рекомендовані про-
токолами по лікуванню пухлин головного моз-
ку. Включені такі критерії як: наявність мети-
льованої (MGMT), делецій 1p/19q, мутацій 
IDH1/IDH2. 

Вчасно проведена діагностика та опти-
мально обґрунтоване комплексне лікування 
дозволяє досягнути показників тривалості 
життя: у разі астроцитом І-ІІ ст. – від 2 до 20 
років; у разі астроцитом ІІІ ст. – від 1 до 8 ро-
ків; у разі гліобластом– від 1 до 5 років; у разі 
олігодендром– від 3 до 15 років. 

Ключові слова: злоякісні пухлини го-
ловного мозку, захворюваність, прогностичні 
фактори, хіміотерапевтичне лікування. 

Вступ. При аналізі поширеності пух-
лин головного мозку в Україні/світі за період 
2013-2016 років встановлено, що загальна кі-
лькість випадків захворювання знизилася у 
2013 році до 2398 випадків, 2014 року – 1943 
випадків, 2015-1878 випадків та 2016 – до 
1863. Захворюваність в Україні на 100 тис. 
населення: у 2013 році – 5,4 випадків; у 2016 
році – 5 випадків. Стандартизований показник 
захворюваності у світі за 2013р. – 5,4; 2014р. – 
4,1; 2015р. – 4,1; 2016р. – 4,1 випадків на 
100 000 населення. Відома захворюваність в 
Україні по областях: у 2013 році – найбільший 
показник в Хмельницькій області – 7,6 
проміль, а найменший у Житомирській області 

– 2,7. У 2014 році у Хмельницькій області спо-
стерігалося 7 випадків на 100 тисяч населення, 
що захворіли на злоякісні новоутвори головно-
го мозку, а у Житомирській області – 2,7. За 
2015 рік у Рівненській області спостерігалися 
7,2 випадки, у Полтавській області – 3,5. У 
2016 році  захворюваність на території Кірово-
градської області – 7,1; Херсонської області – 
2,5 [1]. 

Відомі фактори ризику розвитку пух-
лин головного мозку, а саме: вплив вінілхло-
риду, вірусна інфекція Эпштейна-Барра. Сі-
мейні пухлинні синдроми та їх хромосомні 
аномалії, пов’язані з цими синдромами і з но-
воутвореннями головного мозку, наступні: 
нейрофіброматоз типу I (17q11), нейрофібро-
матоз типу II (22q12), туберкульозний склероз 
(9q34, 16p13), синдром Лі-Фраумені (17p13), 
синдром Торкота типу 1 (3p21, 7p22), синдром 
гальмування типу 2 (5q21) [3] . 

У 5-10% причини раку мозку можуть 
бути генетичними, також пухлина може розви-
ватися на тлі: 
 хвороби Фон Реклинхаузена або нейрофі-

броматозу – пошкодження гена NF-1 (тип 
1) та другого типу нейрофіброматозу – 
пошкодження гена NF-2; 

 синдрому Турко – пошкодження АРС-
гена; 

 синдрому Горліна – синдрому невуса ба-
зальноклітинного (пошкодження гена 
РТСН); 

 туберозного склерозу або хвороби Бурне-
виля: пошкодження двох генів: TSC-1 і 
TSC-2; 

 синдрому Лі-Фраумени (пошкодження 
гена ТР53). 

Імуногістохімічні дослідження пухли-
ни виконуються для виявлення експресії спе-
цифічних пухлинних білків: для уточнення 
гістогенезу проводиться визначення гліофіб-
рилярного кислого білка GFAP і білка S- 100 
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для гліом; епітеліального мембранного антиті-
ла ЕМА для епіндимом; CD20, CD45 CD79 a 
для В-клітинної лімфоми; C-kit, OCT4 и PLAP 
для герміном; цитокератинів СК7 и СК20 для 
виключення метастатичної природи пухлини. 
Вказані маркери онкопроцесу мають велику 
інформативність щодо вибору лікувальної 
тактики. 

Визначення генетичних аномалій слу-
гують важливими компонентами діагностики 
та прогнозу дифузної гліоми. Конкретні зміни 
полягають в наступному: метилювання ДНК-
активатора гена метилгуанін-ДНК-
метилтрансферази (MGMT), мутація генів ізо-
цитрат-дегідрогенази (IDH) 1 (IDH1) або 
IDH2, коліміфикація хромосом 1p и 19q, [8]. 

Якщо думка про природу пухлини та 
ступінь малігнізації співпадає у 3 спеціялістів-
патоморфологів, тільки тоді формулюється 
діагноз: (WHO Grade I-II для доброякісних 
пухлин, WHO Grade III-IV для злоякісних пух-
лин). У деяких випадках необхідно імуногіс-
тохімічне дослідження пухлини з визначенням 
індексу проліферативної активності Ki-67 для 
уточнення ступеня малігнізації пухлини [7]. 

У разі малої кількості біопсійного ма-
теріалу, відсутності гістологічних ознак злоя-
кісності і підвищенні КІ-67 більше 10% допус-
кається формулювання «гліома (астроцитома, 
епендімома) WHO Grade II з тенденцією в 
Grade III» [13]. 

Первинні пухлини головного мозку на-
ступні в порядку зниження їх частоти: анапла-
стичні астроцитоми і гліобластоми (38% пер-
винних пухлин головного мозку), менінгеоми 
та інші мезенхімальні пухлини (27% первин-
них пухлин головного мозку), пухлини гіпофі-
за, шванноми, лімфоми ЦНС, олігодендроглі-
ома, епендімоми, низькодиференційовані аст-
роцитоми, медулобластоми [11]. 

Методами проведення хіміотерапії при 
злоякісних пухлинах головного мозку слугує 
системна (довенна та пероральна хіміотера-
пія), регіонарна, тобто внутрішньоартеріальна, 
інтерстиційна (локальна), інтравентрикулярне 
та інтратекальне введення хіміотерапевтичних 
середників [5, 6]. 

У проспективних дослідженнях пер-
винних лімфом ЦНС (включаючи RTOG-8806) 
використовувалися циклофосфамід, доксору-
біцин, вінкристін і дексаметазон (СНОР) із 
наступною променевою терапією. Середня 
медіана виживаності не була краща, ніж для 
пацієнтів, що спостерігалися тільки після про-
ведення променевої терапії. Неспроможність 
даних методик лікування в тому, що не всі 
препарати долають гематоенцафілічний бар’єр 

та разом з цим ведуть до збільшення невро-
логічних токсичних ефектів [4, 14]. 

Ретроспективний огляд 226 пацієнтів 
виявив покращені результати з використанням 
високодозного метотрексата або цитарабину з 
променевою терапією, а не з іншими комбіно-
ваними режимами. 

Багатоцентрове дослідження (RTOG-
9310) із 102 пацієнтів використовували висо-
кодозовий метотрексат (2,5 г / м2) протягом 
пяти циклів, внутрішньовенний вінкристін, 
пероральний прокарбазин, і 36 Гр в гіперфрак-
ційному режимі радіотерапії. Медіана вижива-
ності без прогресування склала 24 місяці, а 
середня виживаність склала 37 місяців. Важкі 
прояви неврологічної токсичності були у 15% 
пацієнтів. 

Rindopepimut вакцина орієнтації на 
EGFR мутації EGFRvIII (відомий цей препарат 
як CDX-110), в дослідженні ACT IV. Саме тут 
поставили перед собою мету оцінити, чи може 
додавання риндопепимута до стандартної 
хіміотерапії покращити виживаність у 
пацієнтів з EGFRvIII-позитивною гліобласто-
мою. 

Пацієнти із 165 лікувальних закладів в 
22 країнах з діагностованою гліобластомою, 
підтвержденою експресією EGFRvIII, при цен-
тральному аналізі піддавалися максимальній 
хірургічній резекції і завершенню стандартно-
го хіміопроменевого лікування. 

Висновок розроблено: риндопепимут 
не збільшував виживаності у пацієнтів з не-
давно діагнозованою гліобластомою. 

При рецидиві анапластичних гліом 
(grade III), рекомендовано використання темо-
золомида в монотерапії або в комбінації з по-
вторним курсом променевої терапії. Також 
можливо використання бевацизумаба (в моно-
терапії або в комбінації з іринотеканом). 

Бевацизумаб представляє собою реко-
мбінантні гуманізовані моноклональні антиті-
ла, які вибірково звʼязуються з біологічно ак-
тивним ендотеліальним судинним фактором 
росту (VEGF-A). Ефективність препарату у 
випадку рецидиву гліобластоми, яка виража-
лась у збільшенні виживаності пацієнтів і зме-
ншенні частоти рецидиву пухлини, була пока-
зана у II фазі клінічних досліджень. Проведе-
ний метааналіз досліджень щодо використання 
бевацизумаба в комбинації з іринотеканом 
показав збільшення безрецидивного періоду, 
але значимого росту виживаності пацієнтів не 
виявлено. 

Серед експериментальних засобів 
прицільної терапії досягають ефекту: 
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1. Вакцинами, що сповільнюють прогрес 
мільтиформної гліобластоми: CDX-110 і 
DCVax-Brain. 

2. Інгібіторами ферменту тирозинкінази, що 
пригнічують активні білки, які сприяють 
росту і розвитку клітин пухлини, як: Эр-
лотиниб (Тарцева), Іматініб (Глівек), Ге-
фитиниб (Иресса). 

3. Інгібіторами білка MTOR, яка бере участь 
у рості і розмноженні онкоклітин. Эверо-
лимус (RAD-001) вивчили при впливі на 
мультиформну гліобластому і астроцито-
му й інші пухлини. 

Такі засоби, як Репамицин (Сироли-
мус) і Такролімус (Програф) пригнічують ак-
тивність імунної системи, щоб не допустити 
відторгнення органів після пересадки. 

У хворих з первинною лімфомою ЦНС 
в першій лінії лікування рекомендовані режи-
ми з використанням препаратів: метотрексат 
(високі дози) 4-8г/м2,, похідні платини (цисп-
латин, карбоплатин), циклофосфамід,         
рітуксимаб. 

Після хірургічного втручання з верифі-
кацією діагнозу астроцитарної гліоми Grade 
III-IV, показано продовження лікування у ви-
гляді хіміопроменевого лікування. 

Для пацієнтів з гліобластомою режи-
мом вибору є післяопераційне лікування з те-
мозоломидом: пацієнтам з гліобластомою (мо-
лодші 70 років, з високим індексом Карновсь-
кого) показана хіміопроменева терапія з що-
денним прийомом темодалу (75мг/м2 ) з пода-
льшими 6-10 курсами протягом 5 днів щоміся-
чно) [10].  

Для пацієнтів з гліобластомою, анапла-
стичною астроцитомою, анапластичною оліго-
дендрогліомою, анапластичною олігоастроци-
томою променева терапія є стандартом. Хіміо-
терапія в режимах PCV (прокарбазин, ломус-
тін, вінкристін) або у вигляді монотерапії ніт-
розопохідними (ломустин, фотемустин), по-
винна бути призначена після променевої тера-
пії при анапластичних астроцитомах.  

Оскільки олігодендрогліома і анаплас-
тична олігодендрогліома – хіміочутливі пух-
лини особливо ті, у яких є хромосомна делеція 
1р або коделеція 1p19q. У таких випадках в 
післяопераційному періоді може бути призна-
чена як променева терапія, так і хіміотерапія 
(PCV/монотерапія фотемустином) [12]. 

У випадку повної відповіді на хіміоте-
рапію, променева терапія у цих пацієнтів може 
бути відкладена в якості резерву лікування при 
рецидиві. 

При первинних нейроектодермальних 
пухлинах (медулобластома), первинних гермі-

ногенних пухлинах ЦНС, паренхіматозних 
пухлинах шишковидної залози (пінеобластома 
і пінеоцитома з проміжним ступенем диферен-
ціювання), хоріоїдкарциономі використову-
ються комбінації з таких препаратів: похідні 
платини (цисплатин, карбоплатин), етопозид, 
циклофосфамід, іфосфамід. 

Рекомендовані для використання у 
хворих з анапластичною астроцитомою, анап-
ластичною олігодендрогліомою, анапластич-
ною олігоастроцитомою режими лікування на 
основі нітрозопохідних (PCV або нітрозопохі-
дні в монотерапії – фотемустин в якості хіміо-
терапії після видалення пухлини та променевої 
терапії. Ці ж режими можуть бути використані 
в якості першої лінії лікування або основного 
післяопераційного методу лікування у хворих 
з анапластичною олігодендрогліомою і анап-
ластичною олігоастроцитомою, а також у хво-
рих з олігодендрогліомою (нерезктабельних 
радикально), при підтвердженні 1p/19q       
делецій. 

При встановленні гістологічного діаг-
нозу епендімоми або у випадку, коли після 
операції наявна резидуальна (залишкова пух-
лина), ад’ювантним методом лікування є про-
менева терапія. Хіміотерапія може використо-
вуватися у випадках рецидиву пухлини. 

Режими хіміотерапії, що використову-
ються при епендімомах: цисплатин+этопозид, 
натулан в монотерапії (21 день прийому в дозі 
50 мг/м2, потім 7 днів перерва і відновлення 
курсу), темозоломід (або стандартний 5-
денний режим кожні 28 днів, або 7 днів при-
йому в дозі 75мг/м2, 7 днів перерва – повторні 
цикли). 

Оскільки ефективність нинішніх мето-
дів лікування гліобластоми бажає бути кра-
щою, вчені активно шукають нові. Наприклад, 
третю, останню фазу клінічних досліджень 
зараз проходить вакцина DCVAX-L, ще один 
імунотерапевтичний препарат – блокатор біл-
ків контрольних точок (ніволумаб, виявився 
неефективним для рецидивів, тестується для 
вперше діагностованої гліобластоми), препа-
рат генної терапії Toca 511 та препарат таргет-
ної терапії VB-111. 

Висновок. В останні роки визначення 
деяких генетичних аномалій виявляються важ-
ливими предикторами злоякісних новоутворів 
головного мозку: при астроцитомі, олігоденд-
рогліомі, змішаних гліомах та гліобластомах. 
Таким чином, ці зміни можуть служити керів-
ництвом для лікування пацієнтів. 

Вивчення механізмів пухлинного росту 
на молекулярному та генетичному рівні дозво-
ляють виявляти принципові відмінності пух-
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лин, що схожі гістологічно. Такі відмінності 
мають прогностичне значення та рекомендо-
вані протоколами по лікуванню пухлин голов-
ного мозку. Включені такі критерії, як наяв-
ність метильованої  (MGMT), делецій 1p/19q, 
мутацій IDH1/IDH2. 

Після завершення курсу променевої те-
рапії пацієнтам повинні призначатися контро-
льні МРТ (на 2-6 тижні, потім кожні 2-3 місяці 
протягом 2-3 років. 

Так як променева терапія може спрово-
кувати дисфункцію гематоенцефалічного 
бар’єру, тоді може виникнути потреба в поси-
ленні терапії кортикостероїдами [2]. 

Вчасно проведена діагностика та опти-
мально обґрунтоване комплексне лікування 
дозволяє досягнути показників тривалості 
життя: у разі астроцитом І-ІІ ст. – від 2 до 20 
років; у разі астроцитом ІІІ ст. – від 1 до 8 
років; у разі гліобластом– від 1 до 5 років; у 
разі олігодендром– від 3 до 15 років. 
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Резюме. В последние годы определе-
ние некоторых генетических аномалий явля-
ються важними предикторами злокачествен-
ных новообразований головного мозга: при 
астроцитоме, олигодендроглиоме, смешанных 
глиомах и глиобластомах. Таким образом, эти 
изменения могут быть руководством при лече-
нии пациентов. Современные исследования 
направленны на изучение механизмов опухо-
левого роста на молекулярном и генетическом 
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уровнях и дают возможность определить 
принципиальные отличия опухоли при гисто-
логически одинаковом строении. Эти отличия 
имеют прогностическое значение и рекомен-
дованы в протоколах лечения злокачественных 
новообразований головного мозга. Включены 
такие критерии, как наличие (MGMT), делеции 
1q/19q, мутации IDH1/IDH2. 

Выводы. Своевременно проведенная 
диагностика и оптимально обоснованное ком-
плексное лечение позволяет добиться показа-
телей выживаемости в случае строцитомы І-ІІ 
ст. 2-20 лет, астроцитомоы ІІІ ст. 1-8 лет , 
глиобластомы 1-5 лет, олигодендроцитомы 3-
15 лет. 

Ключевые слова: злокачественные 
новообразования головного мозга, заболевае-
мость, прогностические факторы. 
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Abstract. In recent years, definition of 
some genetical abnormalities has become an im-
portant predictor of malignant cerebral neo-
plasmes: astrocytomas, olygodendroglyomas, 
mixed glyomas and glyoblastomas. Consequently, 
these abnormalities can be followed at treatment. 
Modern researches direct to scrutinity of molecu-
lary and genetical mechanismes, and permit to 
educe essential divergencies of histologically 
identical neoplasmes. Тhese divergencies have 
prognostic sense and are recommended by clinical 
protocols for treatment of malignant cerebral neo-
plasmes. There are included criteria, such as 
availability (MGMT), deletion 1q/19q, mutation 
IDH1/IDH2. 

Timely conducted diagnosis and optimally 
reasonable comlex treatment allow achieving 
survival patients with astrocytomas І-ІІ stage. 2-

20 years, with astrocytomas ІІІ stage 1-8 years, 
with glyoblastomas 1-5 years, with olygodendro-
cytomas 3-15 years. 

The standard-of-care treatment for high-
grade malignant glioma is a combination of 
surgery, radiation therapy, and oral chemotherapy 
with or without implantation of the Gliadel wafer 
in the tumor cavity during surgery. Radiation 
therapy starts a few weeks after surgery and takes 
place 5 days per week for 6 weeks. Concomitant 
treatment with the chemotherapeutic agent 
Temodar (the generic name is temozolomide) 
starts at the same time as radiation therapy. The 
standard-of-care treatment for high-grade glioma 
is also called the “Stupp” protocol, named after 
Roger Stupp, MD, the lead investigator of the 
randomized controlled trial of the treatment, 
which was organized by the European 
Organisation for Research and Treatment Cancer 
(EORTC) and the National Cancer Institute of 
Canada (NCIC) Clinical Trials Group. This study 
found that the addition of oral Temodar 
chemotherapy to surgery and radiotherapy 
significantly improved outcomes in patients with 
GBM. After the 6-week course of radiation 
therapy and Temodar is completed, treatment with 
Temodar continues (referred to as “adjuvant 
therapy” from that point forward). For patients 
with glioblastoma multiforme (GBM), Temodar is 
approved by the FDA for six 28-day cycles of 
adjuvant therapy, with the drug administered on 
days 1 to 5 of each 28-day cycle. In practice, 
Temodar is given until it either stops working or 
is no longer needed, as determined by a lack of 
tumor growth for a few months as seen by 
different imaging scans. 

Similarly, for the precise FDA indication 
of “recurrent glioblastoma multiforme,” the 
Gliadel wafer and Avastin have been approved. 
Avastin binds to a protein called vascular 
endothelial growth factor (VEGF). This may 
prevent the growth of new blood vessels that 
tumors need to grow. It is a type of 
antiangiogenesis agent and a type of monoclonal 
antibody. 

It is the standard-of-care 
chemotherapeutic agent for the treatment of newly 
diagnosed brain tumors, and it is approved by the 
FDA specifically for that use. PCV is a 
combination of the three chemotherapeutic drugs 
procarbazine, CCNU, and vincristine. Delivered 
in part orally and in part intravenously. 

It is now a second-line treatment for when 
Temodar does not work, but it is sometimes used 
as a first-line treatment for oligodendroglioma. A 
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test is available to tell whether an 
oligodendroglioma will be sensitive to PCV. 

Brain Tumor Guide is for the Newly 
Diagnosed to spread the infection. With ingestion 
of the Toca FC antibiotic, the process starts over 
again and is repeated until the entire tumor has 
potentially gone. Toca-511 gene therapy is still in 
clinical trials. Immunotherapy including vaccines, 
is one of the greatest areas of research for brain 
tumors. A large number of different 
immunotherapy clinical trials for brain tumors are 
performed currently. Immunotherapy is the 
treatment of disease by enhancing the body’s 
immune system response to a pathogen. There are 
two main types of vaccine approaches: 

Personalized vaccines. Personalized 
vaccines require a tumor specimen be sent to a 
laboratory to identify tumor-specific antigens 
(proteins) on the surface of the tumor cells. 
Specific tumor antigens are combined with patient 
dendritic cells - a type of immune cell found in 
tissue - to form a personalized vaccine. These 
antigens stimulate an immune response, activating 
killer T immune cells to destroy the tumor. 
Results from a phase I clinical trial of the 
personalized cancer vaccine DC Vax®-L found 
that patients with GBM receiving a personalized 
vaccine survive more than twice as long patients 
receiving just standard-of-care treatment. Please 

note: If you are interested in treatment with a 
personalized vaccine, you must make 
arrangements before surgery to have the vaccine 
made or to have frozen tissue stored so that you 
can have the vaccine made later. 

Conclusions. Radiation therapy can cause 
vascular injury and increase the risk of stroke. 
Unfortunately, stroke is fairly common among 
long-term survivors of brain tumors and can be 
either completely asymptomatic or completely 
devastating, depending on the location. Stroke risk 
can be reduced in some patients with diet, aspirin, 
and other preventive measures. Another long-term 
side effect of radiation therapy is cognitive loss, 
which varies with the dose of radiation and the 
volume and location radiated. Cognitive loss is 
nearly universal with whole brain radiation. 

Keywords: malignant cerebral neo-
plasmes, prognostic factors, morbidity, chemo-
therapeutic treatment. 
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