
Введение. Согласно данным Российского общества
клинической онкологии (RUSSCO), отмечается
неуклонный рост частоты метастатического пораже-
ния головного мозга. Приблизительно у 8–10% боль-
ных злокачественными опухолями развиваются симп-
томные метастазы в головном мозге. При этом частота
метастатического поражения головного мозга при
раке легкого составляет 19,9%, при меланоме  —
6,5%, при раке почки  — 6,5%, при раке молочной
железы  — 5,1%, и  1,8% в  случае колоректального
рака. По данным аутопсии установлено, что у  25–
40% онкологических пациентов имеются не диагно-

стированные при жизни метастазы головного мозга.
Метастатическое поражение головного мозга про-
является в  виде солитарного очага приблизительно
у 37–50% пациентов, а у 50–63% больных метастазы
имеют множественный характер и  могут локализо-
ваться в  различных анатомических образованиях
мозга: в  паренхиме, в  твердой или мягкой мозговой
оболочке, в субарахноидальном пространстве и желу-
дочках мозга. Супратенториальные метастазы состав-
ляют 80–85%, метастазы в  мозжечке  — 10–15%,
в стволе мозга — 3–5%, в мозговых оболочках — 1–
2% [1]. Комбинация хирургических, лучевых, химио-
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Возможности хирургического лечения новообразований головного мозга часто ограничены локализацией опу-
холей в области базальных ганглиев, таламусе или стволе мозга. Стереотаксическая лучевая терапия является
значимым альтернативным методом лечения внутримозговых новообразований, в том числе и метастатического
происхождения. Фракционирование стереотаксической лучевой терапии позволило преодолеть  ограничения
радиохирургии в случае больших размеров опухолевых очагов, располагающихся рядом с критическими струк-
турами мозга или в их пределах. Это особенно важно, так как стволовые структуры головного мозга обладают
меньшей радиорезистентностью по сравнению с остальными его регионами. В представленном исследовании
дана оценка динамических изменений метастазов головного мозга после фракционной стереотаксической луче-
вой терапии с использованием специально разработанных МР-протоколов и рекомендаций по их проведению.
Ключевые слова: метастазы головного мозга, МРТ, стереотаксическая лучевая терапия.

Possibilities of surgical treatment of brain tumors are often limited by localization of tumors in the basal ganglia, tha-
lamus or brain stem. Stereotactic radiation therapy is an important alternative method of treatment of intracerebral
tumors, including lesions of metastatic origin. Fractionation of stereotactic radiotherapy allowes to overcome the
limitations of radiosurgery in case of large size of tumor lesions located near or in critical structures of the brain. This
is especially important, because stem structures of the brain are less radioresistant in comparison with other regions.
In the present study we asessed dynamic changes of brain metastases after fractional stereotactic radiotherapy by
means of a specially developed MRI protocols and recommendations for their implementation.
Key words: brain metastasis, MRI, stereotactic radiation therapy.
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терапевтических методов лечения в некоторых случаях
позволяет получить оптимальные результаты.
Безопасность радиохирургического лечения опухолей
ствола обусловливается точным и  конформным сте-
реотаксическим нацеливанием и выбором безопасной
дозы. С помощью установок Гамма-нож, Кибер-нож,
линейных ускорителей (TrueBeam STx) можно обеспе-
чить доставку высокой дозы облучения к очагу пора-
жения в виде однократной процедуры или нескольких
фракций ионизирующего излучения. Точность наведе-
ния достигается с помощью рамных и безрамных тех-
нологий. У многих больных с метастазами нарастание
неврологического дефицита и ограничение продолжи-
тельности жизни связано, прежде всего, с локализа-
цией и  прогрессированием метастатических очагов
в области ствола, глубинных структур мозга, поэтому
локальный контроль этих опухолей является основной
задачей клиницистов и радиологов [27, 28].

Материалы и методы. В ретроспективном иссле-
довании принимали участие 146 пациентов, полу-
чивших дробные фракции лучевой терапии на аппа-
ратах Гамма-нож, Кибер-нож, TrueBeam STx (доза
от 8 Гр до 10 Гр, суммарно от 24 до 30 Гр в три фрак-
ции с  интервалом от  0 до  7 дней) на  метастазы
головного мозга, объемом более 1,5 см3, общим
количеством 215 очагов за  период с  2013 г.
по 2015 г. Возраст пациентов от 31 до 79 лет (сред-
ний возраст 55 лет). Локализация метастазов: ствол
мозга (продолговатый мозг, мост, средний мозг),
базальные ядра, ножки мозжечка, перикаллезные
отделы гемисфер мозга, базальные отделы височных
долей, передне-базальные парасагиттальные отде-
лы лобных долей, гипоталамическая область. По
гистологической принадлежности (рис. 1) метаста-
тические очаги были распределены следующим
образом: рак легких  — 28% (41 человек), рак
молочной железы — 26% (38 человек), меланома —
15% (22 человека), рак почки — 13% (19 человек),
рак органов ЖКТ — 9% (13 человек), опухоли дру-
гих локализаций — 9% (13 человек).

Исследования проводились на 1,5 и 3,0 Т томогра-
фах, применялись протоколы с  толщиной среза
1–3 мм, нулевым расстоянием между срезами, квад-
ратной матрицей (256×256), ИП Т2 3D, Т2 FLAIR, Т1

3D до и после введения контрастного вещества, DWI
в  аксиальной плоскости, с  фиксированным объемом
контрастного вещества  — 20 мл Магневиста, или
7,5 мл Гадовиста для постконтрастных изображений,
у  21 пациента добавили SWI-протокол. Первичная

оценка изображений осуществляется в  программе
eFilm. Контроль объема опухоли осуществлялся
с  помощью рабочей станции GammaPlan 10.1.
Макроскопический объем опухоли (GTV) был опреде-
лен по данным МРТ как патологическая ткань, накап-
ливающая контраст. Первое наблюдение осуществля-
лось непосредственно перед лечением, последую-
щие  — через 1–2 мес в  зависимости от  состояния
пациента и затем каждые 2–3 мес.

Результаты и  их обсуждение. При контрольных
МР-исследованиях на разных сроках выявляли сле-
дующие изменения на участке лучевого воздействия
(рис. 2).

1. Изменение размеров:
а) уменьшение и стабилизация размеров образо-

вания (54% 116 mts и 18% 39 mts соответственно)
(рис. 3, 4);
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Рис. 1. Гистологическая принадлежность опухоли

Рис. 2. Распределение видов постлучевых изменений
объемных образований. Пояснения в тексте

Рис. 3. Постепенное уменьшение размеров опухоли



б) уменьшение при первом-втором контроле,
внезапное увеличение (с кровоизлиянием, некро-
зом) на  втором-третьем контроле с  последующим
уменьшением в 12,5% 27 mts (рис. 5);

в) увеличение размеров за счет некроза (с после-
дующим уменьшением) 11,5% 25 mts (рис. 6), про-
долженного роста (с последующим увеличением)
4% 8 mts (рис. 7);
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Рис. 7. Прогрессирующее увеличение размеров опухоли

Рис. 4. Стабилизация размеров опухоли

Рис. 6. Увеличение с последующим уменьшением размеров опухоли

Рис. 5. Уменьшение с дальнейшим резким увеличением и последующей редукцией объема опухоли



г) разнохарактерность лучевых реакций у одного
пациента выявлялась в  5% (12 человек) случаев
и была обусловлена, вероятно, молекулярно-биоло-
гическими особенностями опухоли.

2. Изменение структуры за счет некроза — 28%.
3. Изменение (уменьшение) интенсивности конт-

растирования на разных сроках контроля — 64%.
4. Изменение формы, контуров образования  —

83%.
5. Изменение размеров зоны перифокального

отека на разных сроках контроля — 97%.
6. Появление кровоизлияния — 14%.
Локальные лучевые повреждения могут симули-

ровать продолженный рост опухоли, их дифферен-
циальная диагностика является сложной задачей [2].

Рутинные КТ и МРТ малоспецифичны [3–5]. Такие
современные методы визуализации, как ПЭТ [6–8],
ОФЭКТ [9–11], МР-спектроскопия [12–17],
МР-диффузионные и КТ/МР-перфузионные иссле-
дования [18–22, 29] позволяют охарактеризовать
 особенности химического состава, метаболизма
и  кровотока в  облученной области, но также не
обладают стопроцентной чувствительностью и  спе-
цифичностью. Эффективность и  осложнения
 лучевой терапии глубинных метастазов головного
мозга в  режиме гипофракционирования опреде -
ляются многими факторами, включая гистологи -
ческую принадлежность, размер опухоли, локализа-
цию опухолевых очагов, предшествующее лече-
ние, индивидуальную радиочувствительность,
а  также режимами дозирования и  фракционирова-
ния ионизирующей радиации [23]. Разрабо -
таны классифи кации лучевых реакций и поврежде-
ний по  времени  возникновения. В  отечественной
 литературе наиболее распространена класси -
фикация лучевых реакций и  повреждений
по  И. А. Переслегину [24]  — острые или ранние
(возникают во время курса ЛТ и  в течение 3 мес
после его окончания), подострые (развиваются
в  период 3–6 мес после окончания ЛТ) и  поздние
(возникают спустя 6 мес).

Согласно данным К. В. Никитина [25, 26], в зави-
симости от  выраженности наблюдаемых при МРТ
изменений, можно выделить три степени тяжести
ЛЛП (локального лучевого поражения):

1 степень (легкое) — протекает в виде процесса
формирования отека в  облученной области (зоны
гиперинтенсивного в Т2-режиме сигнала).

2 степень (выраженное)  — это более глубокое
структурное повреждение, когда на  МРТ про-
являются зоны накопления КВ (за счет нарушения
ГЭБ). При этом на микроскопическом уровне могут
встречаться очаги некрозов.

3 степень (глубокое) — с формированием зон рас-
пада (гипоинтенсивных в режиме Т1), которые соот-
ветствуют макроскопически определяемым некрозам,
окруженным периферическим накоплением КВ.

Различные стадии ЛЛП 3 степени и соответствие
данных МРТ гистологическому субстрату (некрозу)
представлены в таблице.

Полученные в  результате нашего исследования
данные подтверждают ранее выявленные закономер-
ности и дают более подробную МР-картину измене-
ний, протекающих в зоне лучевого воздействия.

Из всех перечисленных признаков в  диагностике
возможного продолженного роста образования
ключевую роль играет критерий увеличения разме-
ров образования, где необходимо дифференцировать
опухолевый рост от постлучевых изменений, в част-
ности некроза. Лучевой некроз развивается в  тече-
ние от нескольких месяцев до 3 лет, могут встречать-
ся и  так называемые «поздние» некрозы (>3 лет).
Это осложнение возникает в  результате поврежде-
ния опухоли в изоцентре максимального облучения.
При этом может отмечаться усиление перифокаль-
ного отека и  увеличение размеров образования.
Доказана взаимосвязь развития лучевого некроза
с высокими разовыми и суммарными дозами, объе-
мом облучения. Повышают риск развития некроза
повторная радиохирургия, внутривенная химиотера-
пия и  сопутствующая патология (сахарный диабет,
гиперхолистеринемия) [23]. Исходом лучевого нек-
роза является формирование зоны кистозно-глиоз-
но-атрофических изменений как после стандартной
операции. Рутинными методами нейровизуализации
невозможно точно дифференцировать лучевой нек-
роз от продолженного роста опухоли. В этом случае
необходимо применение дополнительных методов
обследования, таких как ПЭТ с метионином (рис. 8),
МР-спектроскопия, КТ- и  МРТ-перфузия (рис. 9).
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Одновоксельная МР-спектроскопия обладает высо-
кой специфичностью лишь в случае «чистого некро-
за». Мультивоксельная МР-спектрография имеет
высокую диагностическую ценность, однако ее

интерпретация в случае присутствия и опухоли и нек-
роза неоднозначна. Методом МР- и  КТ-перфузии
количественно оценивают показатели регионарного
кровотока в выбранном объеме ткани мозга, что поз-
воляет косвенно судить о степени злокачественности
опухоли или дифференцировать их с малососудисты-
ми зонами некроза.

Вывод. Реакция крупных метастатических очагов
головного мозга в ответ на стереотаксическую луче-
вую терапию в режиме гипофракционирования отли-

чается разнородностью. Выявленные признаки (глав-
ным образом увеличение размеров образования, кро-
воизлияние, изменение его формы, контуров)
являются неспецифическими и могут быть характер-

ными как для продолженного роста образования, так
и для постлучевого некроза. Для того чтобы избежать
неправильной трактовки результатов при псевдопро-
грессии образований и определить оптимальное соот-
ношение параметров доза/объем/фракционирова-
ние, требуется организация проспективных исследо-
ваний со строгими критериями включения больных
в  исследование, с  единым протоколом контрольного
МР-исследования, соблюдением сроков повторных
исследований — как МР, так и ПЭТ и PWI.
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