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РЕЗЮМЕ
Глиомы – наиболее частые опухоли центральной нервной системы у детей с распространенностью до 30–35 % 

всех интракраниальных опухолей. Детские глиомы в основном представлены низкозлокачественными глиомами 
(low grade gliomas), которые классифицируются как 1-я или 2-я степенью анаплазии в соответствии с классифика-
цией ВОЗ опухолей ЦНС. Применение современных геномных и эпигеномных технологий для подробного описа-
ния генетического профиля опухолей головного мозга у детей является сравнительно новым диагностическим на-
правлением. Благодаря открытию ряда маркеров неблагоприятного прогноза нейроэпителиальных опухолей были 
определены мишени противоопухолевой терапии. В статье представлены современные мировые данные о ряде ге-
нетических маркерах, имеющих потенциальное и подтвержденное клиническое значение в диагностике и лечении 
нейроэпителиальных опухолей головного мозга у детей. Для достижения поставленной цели мы выполнили поиск 
научных публикаций в базах данных доказательной медицины. В статье приведены характеристика отдельных, 
наиболее значимых маркеров глиом головного мозга с низкой злокачественностью у детей и принципы их таргет-
ной молекулярной терапии.
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ABSTRACT
Gliomas are the most common CNS tumors in children with a prevalence of up to 30–35 % of all intracranial tumors. 

Children’s gliomas are mainly low-grade gliomas, which are classified as grade 1 or 2 according anaplasia to the WHO 
classification of CNS tumors. The use of modern genomic and epigenomic technologies for a detailed description of the 
genetic profile of brain tumors in children is a relatively new diagnostic approach. The targets for anticancer therapy have 
been identified due to discovery of some markers for poor prognosis of neuroepithelial tumors. So, the aim of this study 
was to conduct a literature review of genetic markers with potential and confirmed clinical significance in the diagnosis 
and treatment of neuroepithelial brain tumors in children. To achieve this goal, we searched for scientific publications in 
evidence-based medicine databases. The article describes the characteristics of some most significant markers of brain 
gliomas with low malignancy in children and principles of their targeted molecular therapy.
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Введение
Применение современных геномных и эпигеномных 

технологий для подробного описания генетического 
профиля опухолей головного мозга у детей является 
сравнительно новым диагностическим направлением, 
которое получило развитие вместе с секвенированием 
нового поколения (от англ. next generation sequencing, 
NGS) [1–3].

При том, что существует ряд отдельных работ 
и целых направлений для изучения молекулярно-ге-
нетической диагностики опухолей центральной нерв-
ной системы (ЦНС), в настоящее время нет единого 
мнения относительно внедрения наиболее ценных 
методов для повседневной клинической практики. 
Многие клиники используют традиционные панели 
антител для иммуногистохимического исследования 
и / или флуоресцентных тестов гибридизации in situ 
(от англ. fluorescence in situ hydridization, FISH-тест) 
для определения ключевых молекулярных биомаркеров. 
Некоторые научные центры применяют клинически 
апробированные панели NGS для выявления моле-
кулярных полиморфизмов в выбранных подгруппах 
педиатрических пациентов с опухолями головного 
мозга [4–7]. Данные исследования подтвердили воз-
можность молекулярного профилирования и выявле-
ния клинически значимых генетических изменений. 
Благодаря открытию ряда маркеров риска неблагопри-
ятного прогноза нейроэтителиальных опухолей были 
определены мишени противораковой терапии [8,9], 
которые также сподвигли на продвижение дальнейшего 
изучения геномных характеристик нейроонкологии 
в педиатрической практике.

Атлас генома рака (от англ. – The Cancer Genome 
Atlas, TCGA), крупномасштабный консорциум по из-
учению генома рака, начал свой трехлетний пилотный 
проект в 2006 году. Исследование было сконцентри-
ровано преимущественно на глиобластомах и в итоге 
представило характеристику 33 типов рака, включая 
10 редких видов [10]. В последствии пересмотр клас-
сификации опухолей ЦНС экспертами Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ) в 2016 году на-
чал учитывать данные молекулярной диагностики 
опухолей головного мозга в дополнение к традици-
онной гистопатологической картине заболевания [11]. 
Вместе с большими шагами в эволюции изучения 
генетических маркеров, это направление изменило 
клиническое понимание молекулярных основ опу-
холей головного мозга, которые являются основной 
причиной смерти детей от рака [12,13]. Таким обра-
зом, приоритетным направлением развития детской 
нейроонкологии является реализация этих знаний 
в клинической практике.

Целью настоящего исследования было проведение 
литературного обзора ряда генетических маркеров, име-

ющих потенциальное и подтвержденное клиническое 
значение в диагностике и лечении нейроэпителиальных 
опухолей головного мозга у детей.

Материалы и методы
Для достижения поставленной цели мы выполнили 

поиск научных публикаций в базах данных доказа-
тельной медицины (PubMed, UpToDate, TripDatabase, 
e-Library). Поиск также проводился с помощью спе-
циализированных поисковых систем (GoogleScholar, 
ResearchGate) и в электронных научных библиотеках 
(CyberLeninka) за период с 2004 по 2020 год. Данный 
обзор не носил систематический характер. Перед на-
чалом поиска нами были выставлены следующие по-
исковые фильтры: исследования, выполненные на лю-
дях, опубликованные на английском, русском языках, 
а также полные версии статей. Ключевыми словами 
для поиска стали: “глиома головного мозга”, “дети”, 
“диагностические маркеры”, “лечение”, “brain glioma”, 
“children”, “diagnostic markers”, “treatment”. После 
окончания этапа автоматического поиска нами был 
проведен самостоятельный поиск публикаций, который 
позволил дополнительно выявить ряд литературных 
источников, включенных в настоящий обзор. Всего 
в обзор было включено 62 релевантных источника 
информации.

Результаты
Глиомы – наиболее частые опухоли ЦНС у детей 

и подростков [14] с распространенностью, достигаю-
щей 30–35 % всех интракраниальных опухолей [15]. 
Детские глиомы в основном представлены низкозло-
качественными глиомами (low grade gliomas – LGG), 
которые классифицируются как 1-я или 2-я степенью 
анаплазии в соответствии с классификацией ВОЗ опу-
холей ЦНС и представляют собой медленнорастущие 
поражения. Глиома низкой степени злокачественности 
у детей принципиально отличается от глиомы у взрос-
лых пациентов, генетическая картина у которых ха-
рактеризуется наличием мутации изоцитратдегидро-
геназы IDH 1/2 (от англ. isocitrate dehydrogenase, IDH) 
и в целом имеет благоприятный прогноз [16]. Глиомы 
в настоящее время полностью не излечиваются, не-
смотря на попытки использовать все доступные в на-
стоящее время методы лечения. Поэтому цель лечения 
низкозлокачественных глиом, которую ставят перед 
собой нейрохирурги, детские онкологи и лучевые те-
рапевты – это улучшение качества жизни пациентов 
и предотвращение долгосрочных последствий на ор-
ганизм и ежедневную деятельность пациента.

В 2021 году была разработана и опубликова-
на Классификация опухолей центральной нервной 
системы в пятом издании, в которую были внесены 
важные изменения, повышающие роль молекуляр-
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ной диагностики, в частности, профилирования ДНК-
метиломы, в классификации опухолей головного мозга 
[17]. В то же время при составлении классификации 
авторами были использован устоявшийся подход ис-
пользования гистологии и иммуногистохимии, что 
подчеркивает необходимость комплексной диагностики 
таких опухолей. Таблица 1 представляет основные 
гены и белки, играющие ключевую роль при анализе 
диагностически важных изменений при различных 
глиомах головного мозга. Для некоторых опухолевых 
групп в данной классификации проведена группи-
ровка в соответствии с генетическими изменениями, 
которые при некоторых типах опухолей позволяют 
провести полную диагностику (например, по наличию 
мутации IDH и H3 дикий тип); для других опухолей 
данная классификация является лишь промежуточным 
этапом на пути более точной классификации. Приме-
рами таких переходных заболеваний являются такие 
семейства опухолей, как диффузные глиомы низкой 
степени злокачественности у детей; некоторые типы 
опухолей включают несколько подтипов с общими 
молекулярными особенностями, в то время как другие 
типы можно точно определить по одному признаку 
[15]. Ниже мы приводим характеристику отдельных, 
наиболее значимых маркеров глиом головного мозга 
с низкой степенью злокачественности у детей.

Мутация в гене H3F3A – H3 K27M
В пересмотр классификации ВОЗ от 2016 года 

среди вновь включенных глиом была введена диф-
фузная срединная глиома с мутацией в гене K27M 
(глиома H3K27M), центральная глиома объединяющая 
Grade II–IV у детей в категории астроцитарных опу-
холей и имеющая низкие показатели выживаемости 
[11]. Независимо от наличия ядерной атипии, картины 
митоза, эндотелиальной пролиферации и областей 
некрозов диффузные срединные глиомы с мутаци-
ей H3 К27М следует клинически расценивать как 
Grade IV [11,15]. При этом для опухолей, не имеющих 
срединной локализации и инфильтративного роста, 
данный маркер может иметь иное прогностическое 
значение [15].

Помимо мутации H3 K27M, у пациентов с диффуз-
ной срединной глиомой также могут обнаруживаться 
мутации TP53 (50 %), PPM1D (15 %), ACVR 1 (20 %), 
PDGFRA (10 %) и SMARCA4 / B (<5 % случаев) [18,19] 
(Таблица 1).

RAS-митоген-активируемой протеинкиназы
Низкозлокачественные глиомы образуют гетеро-

генную группу новообразований, которые включают 
опухоли преимущественно глиальной гистологии, 
включая астроцитарные и  / или олигодендроглиаль-
ные, а  также опухоли смешанной нейронально-гли-
альной морфологии. Эти опухоли относятся к степе-
ни I  и  II в  соответствии с  действующей классифи-
кацией ВОЗ, в  которой они отличаются от  глиомы 
высокой степени злокачественности на  основании 
определенных морфологических особенностей или, 

в  случае диффузной глиомы, на  основании отсут-
ствия некроза, митозов и пролиферации микрососу-
дов [11,12,20,21].

В последнее десятилетие появились важные мо-
лекулярные данные, позволяющие предположить, 
что низкозлокачественные глиомы демонстрируют 
активность RAS-митоген-активируемой протеинки-
назы (RAS / MAPK) [22–24]. Эти данные привели 
к  увеличению использования мишенных терапевти-
ческих средств, которые дополняют и  / или заменя-
ют старые химиотерапевтические подходы. По мере 
того, как неизбежно наступает эпоха таргетной тера-
пии, необходима краткая классификационная схема, 
распознающая молекулярные особенности низкозло-
качественных глиом.

KIAA1549-BRAF Альтернативный механизм ак-
тивации RAS/MAPK каскада связан со  структурны-
ми перестройками гена BRAF. Так, например, при 
пилоцитарной астроцитоме с  частотой до  70  % вы-
является слияние генов KIAA1549–BRAF [15,25,26].

Ранние работы, изучающие изменения числа ко-
пий в пилоцитарной астроцитоме, выявили усиление 
очага у  7q34, которое включало ген BRAF [27,28]. 
В другом исследовании было показано, что это уси-
ление могло быть результатом тандемной дуплика-
ции, приводящей к  образованию нового онкогенно-
го слияния, KIAA1549-BRAF [29]. Эта перестройка 
приводит к  потере N-концевого регуляторного до-
мена BRAF, что ведет к восходящей регуляции пути 
передачи сигналов RAS / MAPK [99]. Было опи-
сано пять отдельных экзон-экзонных соединений 
KIAA1549-BRAF, включая 16; 9, 15; 9, 16; 11, 18; 10 
и 19; 9 в порядке распространенности [29,30], каждое 
из  которых приводило к  потеря регулирующего до-
мена BRAF.

Несмотря на достаточно подробные данные в этой 
области, дополнительные исследования подтвердили 
участие KIAA1549-BRAF в патогенезе других ново-
образований ЦНС [31–33]. Всего на KIAA1549-BRAF 
приходится 30–40  % низкозлокачественных глиом 
на уровне детской популяции [34]. Из-за своей пред-
расположенности к возникновению в определенных 
опухолях (например, пилоцитарная астроцитома) 
и в анатомически доступных местах (мозжечок), опу-
холи с генетическим слиянием KIAA1549-BRAF ча-
сто поддаются полному хирургическому удалению, 
имеют отличную общую выживаемость и редко про-
грессируют [25,35,36]. Таким образом, структурные 
нарушения и точечные мутации гена BRAF являются 
перспективными мишенями терапевтического воз-
действия в детской нейроонкологии [15].

BRAF p.V600E
Мутации в BRAF, при которых валин заменяется 

глутаминовой кислотой в положении 600 (p.V600E), 
действуют как фосфомиметик в  сигнальном каска-
де RAS / MAPK, делая его конститутивно активным 
[37,38]. В  низкозлокачественных глиомах распро-
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страненность мутации BRAF p.V600E заметно ва-
рьирует в зависимости от гистологии и локализации 
опухоли. Плеоморфная ксантоастроцитома (40–80 %) 
[39,40], диффузная астроцитома (30–40  %) [38,39] 
и ганглиоглиома (25–45 %) [36,40,42] часто содержат 
BRAF p.V600E, тогда как при пилоцитарной астро-
цитоме (5–10 %) [36,40] или глионейрональных опу-
холях (5  %) [40,43,44] BRAF p.V600E встречается 
существенно реже.

Супратенториальные поражения также с  боль-
шей вероятностью содержат BRAF p.V600E по срав-
нению с  поражениями мозжечка, в  то  время как 
для KIAA1549-BRAF характерна обратная картина 
[22,27,32,44]. Важно отметить, что, несмотря на эти 
особенности, мутация BRAF p.V600E не  ограниче-
на ни  гистологически, ни  пространственно [36,45]. 
Помимо p.V600E, могут встречаться редкие случаи 
BRAF p.V600D и BRAF p.V504_R 506dup, описанные 

ранее в  десмопластических детских астроцитомах / 
глиомах и  пилоцитарных астроцитомах соответ-
ственно [46,47].

CRAF слияния
CRAF относится к  протоонкогенам из  семей-

ства RAF. Генетические слияния с  участием CRAF 
(RAF1) человеческого гомолога гена v-raf, участву-
ющего в  пролиферации и  выживании клеток, чаще 
всего идентифицируются в  пилоцитарной астроци-
томе. К  ним относятся QKI-RAF1 [14,48], FYCO-
RAF1 [14], TRIM33-RAF1 [49], SRGAP3-RAF1 [29] 
и ATG7-RAF1 [50]. Как и  в  случае неканонических 
слияний BRAF, слияния CRAF, как было показано 
в ряде исследований, активируют путь RAS / MAPK 
[29,51]. Из-за редкости слияния CRAF их клиниче-
ское значение на сегодняшний день до конца не из-
учено.

Таблица 1. Ключевые диагностические гены, молекулы, пути и их комбинации при глиомах головного мозга
Table 1. Key diagnostic genes, molecules, pathways and their combinations in brain gliomas

Тип опухоли Измененные гены / молекулярные профили

Астроцитома, IDH-мутант IDH1, IDH2, ATRX, TP53, CDKN 2A/B

Олигодендроглиома, IDH-мутант и кодированный 1p / 19q IDH1, IDH2, 1p/19q, TERT промоутер, CIC, 
FUBP1, NOTCH1

Глиобластома, IDH-дикого (немутированного) типа TERT промоутер, хромосомы 7/10, EGFR

Диффузная астроцитома, измененная MYB или MYBL1 MYB, MYBL1

Ангиоцентрическая глиома MYB

Полиморфная нейроэпителиальная опухоль низкой степени 
злокачественности у молодых

BRAF, мутации генов FGFR

Диффузная глиома низкой степени злокачественности, MAPK 
с измененным путем

FGFR 1, BRAF

Диффузная глиома средней линии, H3 K27-измененная H3K27, TP53, ACVR 1, PDGFRA, EGFR, EZHIP

Диффузная глиома полушария, H3 G34-мутант H3 G34, TP53, ATRX

Диффузная глиома высокой степени злокачественности у детей, H3-
дикий тип и IDH-дикий тип

IDH-дикий тип, H3-дикий тип, PDGFRA, 
MYCN, EGFR (метилом)

Глиома полушария младенческого типа Семейство НТРК, ALK, ROS, MET

Пилоцитарная астроцитома KIAA1549-BRAF, BRAF, NF1

Астроцитома высокой степени злокачественности с пилоидными 
признаками

BRAF, NF1, ATRX, CDKN 2A / B (метилом)

Плеоморфная ксантоастроцитома BRAF, CDKN 2A / B

Субэпендимная гигантоклеточная астроцитома TSC 1, TSC 2

Хордоидная глиома PRKCA

Астробластома, MN 1-измененная MN 1

Дисэмбриопластическая нейроэпителиальная опухоль FGFR 1

Диффузная глионейрональная опухоль 
с олигодендроглиомоподобными признаками и ядерными кластерами

Хромосома 14 (метилом)

Папиллярная глионейрональная опухоль PRKCA

Розеткообразующая глионейрональная опухоль FGFR 1, PIK3CA, NF1

Миксоидная глионейрональная опухоль PDFGRA

Диффузная лептоменингеальная глионейрональная опухоль IAA1549-BRAF слияние, 1p (метилом)
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Генетические изменения 
в низкозлокачественных глиомах, 
не относящиеся к RAS / MAPK сигнальному 
пути
Степень сходства молекулярных данных по  ка-

скаду RAS / MAPK обоснованно привела к предпо-
ложению, что низкозлокачественные глиомы являют-
ся патологией преимущественно прогрессирующей 
в  одном направлении [22,24,33]. Однако, н есмотря 
на это, также были описаны некоторые генетические 
изменения, которые, по-видимому, не влияют напря-
мую на передачу сигналов RAS / MAPK. Возможно, 
эти аберрации действительно влияют на этиологиче-
ский путь через механизмы, которые еще требуют из-
учения.

Мутации MYB
Протоонкоген Myb (c-MYB) является членом се-

мейства транскрипционных факторов миелобласто-
за, названного в  честь гена вируса миелобластоза 
птиц (v-Myb), который вызывает миелоидный лейкоз 
у кур. Он играет важную роль в контроле пролифе-
рации и дифференцировки гематопоэтических и дру-
гих клеток-предшественников и  имеет хорошо опи-
санные протоонкогенные функции как при лейкемии 
человека, так и при солидных опухолях. Считается, 
что суперэнхансеры c-MYB являются следствием 
хромосомной транслокации, которая, в свою очередь 
вызывает сверхэкспрессию c-MYB [52,53].

Роль MYB в низкозлокачественных глиомах у де-
тей была впервые описана в 2010 г. Tatevossian и со-
авт. которые идентифицировали амплификацию MYB 
в 2 из 14 диффузных астроцитом и фокальную деле-
цию концевой области MYB в 1 из 2 ангиоцентриче-
ских глиом [54]. Авторы пришли к выводу, что 60 % 
диффузных астроцитом демонстрируют повышен-
ную регуляцию MYB на уровне белка, но не смогли 
идентифицировать причину, ответственную за  дан-
ное событие. Это открытие было позже подтвержде-
но, когда было установлено, что в 22 % диффузных 
глиом головного мозга, включая диффузную астро-
цитому и  ангиоцентрическую глиому, наблюдается 
слияние MYB 3 или, что встречается несколько реже, 
амплификация гена [14].

По данным Bandopadhayay и соавт. было обнару-
жено, что 10 % низкозлокачественных глиом содер-
жали изменения MYB, чаще всего в  виде слияния 
MYB-QKI, включая ангиоцентрические глиомы [55]. 
Вероятно, это слияние является следствием оверэк-
спрессии и  активации белка MYB, также функции 
QKI [55]. Работа по изучению генетики нетипичных 
нейроэпителиальных опухолей низкой степени зло-
качественности показала, что 87 % и 41 % ангиоцен-
трических глиом и диффузных астроцитом, соответ-
ственно, несут изменения MYB [32]. Также при гене-
тических исследованиях могут встречаться варианты 
MYB-ESR 1, MYB-PCDHGA1, MYB-LOC 105378099, 
MYB-MMP16, MYB-LOC 154902 и MY B-MAML2 
в  дополнение к  идентификации MYB-QKI [32,56]. 

Важно отметить, что изменения MYB гистологиче-
ски ограничены ангиоцентрическими и диффузными 
глиомами, что сужает их рамки клинического приме-
нения.

Таргетная молекулярная терапия 
низкозлокачественных глиом
Ингибиторы BRAF
Ингибиторы BRAF первого поколения, включая 

дабрафениб и вемурафениб, показали отличные ре-
зультаты у пациентов с меланомой, у них был иден-
тифицирован генетический маркер BRAF p.V600E. 
В настоящее время данные препараты проходят кли-
нические испытания при низкозлокачественных гли-
омах детского возраста [57]. Опубликованные в от-
крытых источниках результаты использования этих 
лекарственных средств указывают на  клиническую 
эффективность препаратов и в ряде случаев отмеча-
ется полный ответ на проводимую терапию [45,58]. 
Позднее эти данные были подтверждены в  более 
крупной когорте опухолей BRAF p.V600E, в  кото-
рых любой из ингибиторов BRAF индуцировал зна-
чительную циторедукцию и увеличивал общую вы-
живаемость у пациентов [36]. Оптимистические ре-
зультаты подтолкнули исследователей к проведению 
клинических испытаний I фазы во многих медицин-
ских центрах. Так по данным Kieran и соавт. приме-
нение дабрафениба приводило к ответу на проводи-
мую терапию в  41  % случаев по  сравнению с  кон-
трольной группой. К  сожалению, в  источнике нет 
информации по ивентам в контрольной группе [59]. 
В настоящее время проводится последующее иссле-
дование по  безопасности и  подбору оптимальной 
дозы препаратов (NCT01677741). Несмотря на  их 
эффективность в опухолях BRAF p.V600E, ингиби-
торы BRAF первого поколения приводят к парадок-
сальной активации передачи сигналов RAS / MAPK 
при использовании в  опухолях несущих мутацию 
KIAA1549-BRAF либо BRAF дикого типа [60]. Так 
при испытании сорафениба, который вызвал уско-
ренный рост опухоли, исследователи были вынуж-
дены преждевременно завершить клиническую 
апробацию [61]. Для повышения терапевтической 
эффективности были разработаны агенты второго 
поколения, которые, с  одной стороны, подавляли 
BRAF, а с другой стороны не активировали сигналь-
ный путь RAS / MAPK [62].

Следует отметить, что низкозлокачественные 
глиомы со  слиянием CRAF, не  реагируют на  инги-
биторы BRAF как первого, так и второго поколения. 
По  всей видимости этот эффект может быть обу-
словлен межбелковым взаимодействием, опосредо-
ванным партнерами по слиянию CRAF [51]. Данный 
факт подчеркивает необходимость тщательной мо-
лекулярной характеристики низкозлокачественных 
глиом у детей до принятия решения о лечении и при-
водит к  выводу о  необходимости учитывать риск 
проведения испытаний без надлежащей молекуляр-
ной характеристики.
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Ингибиторы МЕК
Для низкозлокачественных глиом у  детей, кото-

рые не подходят для ингибиторов BRAF типа I (NF1-
pLGG, KIAA1549-BRAF и т. д.), ингибирование MEK 
стало многообещающей терапевтической стратегией. 
В настоящее время четыре ингибитора MEK, включая 
селуметиниб [25,63], траметиниб (NCT03363217), 
кобиметиниб (NCT02639546) и  биниметиниб 
(NCT02285439), находятся на различных этапах кли-
нических испытаний. В отношении селуметиниба за-
вершены исследования фазы I и II [25,63]. Исследо-
вание фазы I, посвященное NF1-ассоциированному 
и  спорадически резистентному или прогрессирую-
щему типу низкозлокачественных глиом у детей, по-
казало, что 32/38 пациентов демонстрировали либо 
стабилизацию заболевания, либо уменьшение разме-
ра опухоли [25]. Сходные результаты были получены 
в  исследовании фазы II, где использование селуме-
тиниба в  рецидивирующих низкозлокачественных 
глиомах имело достаточно высокие результаты: 40 % 
пациентов с NF1 достигли частичного ответа и толь-
ко у  1 пациента наблюдалось прогрессирование за-
болевания во время лечения [63]. Испытание траме-
тиниба с участием 6 пациентов дало 2 частичных и 3 
незначительных ответа, в то время как у 1 пациента 
также наблюдалось прогрессирование заболевания 
[64,65]. Учитывая полученные в  исследованиях по-
ложительные результаты, в  настоящее время пред-
принимаются усилия по оценке использования селу-
метиниба у  впервые диагностированных пациентов 
как в виде монотерапии, так и в сочетании с другими 
препаратами.

Заключение
Молекулярная стратификация низкозлокачествен-

ных глиом у детей, приводящая к значительным кли-
ническим эффектам, в  настоящее время становится 
одним из доступных способов диагностики и выбора 
персонализированного лечения. Испытания, прово-
димые в отношении таких специфических ингибито-
ров, как ингибиторы BRAF p.V600E и MEK, являют-
ся многообещающими в плане повышения эффектив-
ности проводимой терапии.

Ожидаемая доступность агентов, нацеленных 
на  специфические генетические маркеры, вклю-

чая ингибиторы редких слияний, делает точную 
диагностику ключом к  ведению таких пациентов. 
Действительно, текущее исследование MATCH 
(NCT03155620), проводимое Национальным инсти-
тутом рака и  детской онкологической группой, на-
правленное на сопоставление действенных мутаций 
с 9 исследуемыми методами лечения, дает представ-
ление о перспективах лечения низкозлокачественных 
глиом у детей. В этом контексте важно знать, какие 
методы, не зависящие от дорогостоящих технологий 
на основе NGS, доступны для использования.

Важно отметить, что молекулярная стратифика-
ция – это только один из  факторов, определяющих 
поведение низкозлокачественных глиом у детей. Дру-
гие факторы, такие как возраст, расположение опухо-
ли и  гистопатология, необходимы для обоснования 
комплексного подхода к прогнозированию и лечению 
низкозлокачественных глиом у детей.
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