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Резюме
ВВЕДЕНИЕ. Соматостатиновый рецептор 2-го типа (SSTR2) является важным биомаркером менингиом и широко 
используется в диагностике и терапии благодаря высокой частоте экспрессии в опухолевой ткани. Несмотря на актив-
ное изучение SSTR2, его связь с агрессивным и рецидивирующим течением менингиом I–II степени по классификации 
Всемирной организации здравоохранения остается недостаточно определенной. Понимание роли экспрессии рецептора 
может иметь значение для прогноза течения заболевания и выбора таргетной терапии.
ЦЕЛЬ. Оценить влияние уровня экспрессии SSTR2 на агрессивное и рецидивирующее течение менингиом I–II степе-
ни злокачественности.
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. В исследование включены 20 гистологических образцов менингиом I–II степени, раз-
деленных на основную группу (n=11) с агрессивным или рецидивирующим течением и контрольную группу (n=9) без 
указанных признаков. Экспрессию SSTR2 оценивали методом иммуногистохимии с количественным определением 
доли положительно окрашенных клеток в пяти полях зрения. Статистическая обработка включала в себя тест Шапиро – 
Уилка, тест Левена, U-критерий Манна – Уитни, корреляционный анализ Спирмена и линейную регрессию. Уровень 
значимости p<0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Средняя экспрессия SSTR2 составила 31,3 % в основной группе и 40,7 % в контрольной. Нормаль-
ность распределения была подтверждена только в основной группе. При сравнении групп значимых различий не вы-
явлено (критерий Манна – Уитни U=46,0; p=0,820). Корреляции между индивидуальными полями зрения и итоговым 
значением экспрессии были высокими (r=0,87–0,94; p<0,001), что подтверждает надежность метода оценки. Линейная 
регрессия также не выявила зависимости уровня экспрессии от групповой принадлежности (R2=0,041; p=0,393). Не-
смотря на отсутствие статистически значимых различий, визуальный анализ распределений показал больше образцов 
с низкой и средней экспрессией в группе агрессивного течения.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. В исследованной выборке уровень экспрессии SSTR2 не продемонстрировал статистически значимой 
связи с агрессивным или рецидивирующим течением менингиом I–II степени. Однако обнаруженные визуальные тенден-
ции и гетерогенность уровней экспрессии указывают на возможность существования биологических различий, которые 
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требуют проверки на более крупных выборках. SSTR2 остается значимым диагностическим и потенциальным прогности-
ческим маркером, а дальнейшее изучение позволит оптимизировать подходы к таргетной терапии менингиом.
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Для цитирования: Самочерных Н. К., Гуляев Д. А., Осипова Н. В., Ромашкина Д. С., Митрофанова Л. Б., 
Рыжкова Д. В., Самочерных К. А. Влияние экспрессии SSTR2 на агрессивное и рецидивирующее течение ме-
нингиом I–II степени злокачественности по классификации Всемирной организации здравоохранения // 
Российский нейрохирургический журнал им. проф. А. Л. Поленова. 2025. Т. XVII, № 4. С. 80–87. DOI: 
10.56618/2071-2693_2025_17_4_80.

THE IMPACT OF SSTR2 EXPRESSION ON THE AGGRESSIVE 
AND RECURRENT COURSE OF WHO GRADE I–II MENINGIOMAS

Nikita K. Samochernykh1

nikitasam97@gmail.com, orcid.org/0000-0002-6138-3055, SPIN-code: 6131-4468

Dmitry A. Gulyaev1

gulyaevd@mail.ru, orcid.org/0000-0002-5509-5612, SPIN-code: 1612-8261

Nadezhda V. Osipova2

osipova.nadezhda-99@yandex.ru, orcid.org/0000-0002-6964-3149, SPIN-code: 7299-7833

Daria S. Romashkina2

darya.romashckina@yandex.ru, orcid.org/0009-0008-0664-4321, SPIN-code: 4388-7667

Lyubov B. Mitrofanova1

lubamitr@yandex.ru, orcid.org/0000-0003-0735-7822, SPIN-code: 9552-8248

Daria V. Ryzhkova1

d_ryjkova@mail.ru, orcid.org/0000-0002-7086-9153, SPIN-code: 7567-6920

Konstantin A. Samochernykh1

neurobaby12@gmail.com, orcid.org/0000-0003-0350-0249, SPIN-code: 4188-9657
1 Almazov National Medical Research Centre (2 Akkuratova street, St. Petersburg, Russian Federation, 197341)
2 National Medical Research Center of Oncology named after N. N. Petrov (68 Leningradskaya street, 
village Pesochny, St. Petersburg, Russian Federation, 197758)

Abstract
INTRODUCTION. Somatostatin receptor type 2 (SSTR2) is an important biomarker for meningiomas and is widely used in 
diagnosis and therapy due to its high expression frequency in tumor tissue. Despite extensive study of SSTR2, its association 
with the aggressive and recurrent course of WHO Grade I–II meningiomas remains poorly defined. Understanding the role of 
receptor expression may have implications for disease prognosis and the selection of targeted therapy.
AIM. To evaluate the effect of SSTR2 expression on the aggressive and recurrent course of Grade I–II meningiomas.
MATERIALS AND METHODS. The study included 20 histological specimens of Grade I–II meningiomas, divided into a 
study group (n=11) with an aggressive or recurrent course and a control group (n=9) without these features. SSTR2 expression 
was assessed by immunohistochemistry with quantitative determination of the proportion of positively stained cells in five 
fields of view. Statistical analysis included the Shapiro – Wilk test, Levene’s test, Mann – Whitney U-test, Spearman correlation 
analysis and linear regression. Significance was set at p<0.05.
RESULTS. The average SSTR2 expression was 31.3 % in the study group and 40.7 % in the control group. Normal distribution 
was confirmed only in the study group. No significant differences were found when comparing the groups (Mann – Whitney 
U = 46.0; p=0.820). Correlations between individual visual fields and the final expression value were high (r=0.87–0.94; 
p<0.001), confirming the reliability of the assessment method. Linear regression also revealed no relationship between 
expression level and group membership (R2=0.041; p=0.393). Despite the lack of statistically significant differences, visual 
analysis of the distributions revealed more samples with low and moderate expression in the aggressive group.
CONCLUSION. In the studied sample, SSTR2 expression levels did not demonstrate a statistically significant association 
with aggressive or recurrent Grade I–II meningiomas. However, the observed visual trends and heterogeneity in expression 
levels suggest the possibility of biological differences that require verification in larger samples. SSTR2 remains a valuable 
diagnostic and potential prognostic marker, and further study will allow for the optimization of targeted therapy approaches for 
meningiomas.
Keywords: meningioma, aggressive course, SSTR2
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Введение
Менингиомы являются наиболее распро-

страненными первичными внутричерепными 
опухолями, составляющими около 40 % всех 
новообразований головного мозга [1]. Они про-
исходят из клеток арахноидальной оболочки 
и классифицируются Всемирной организаци-
ей здравоохранения (ВОЗ) на три степени зло-
качественности в зависимости от гистологиче-
ских и клинических характеристик. Менинги-
омы I и II степени злокачественности чаще все-
го лечатся хирургически, однако у части па-
циентов наблюдаются агрессивное течение и 
рецидивы [2]. Соматостатиновые рецепторы, 
в частности, подтип SSTR2, играют важную 
роль в патогенезе этих опухолей. Экспрессия 
SSTR2 наблюдается в 79–100 % менингиом, что 
делает его надежным биомаркером для диагно-
стики и потенциальной терапевтической ми-
шенью [3, 4]. Радиоизотопные методы, вклю-
чая позитронно-эмиссионную томографию/
магнитно-резонансную томографию с 68Ga-
DOTATATE, позволяют визуализировать экс-
прессию рецептора, а терапия, направленная 
на SSTR2, включая пептид-рецепторную ра-
дионуклидную терапию (ПРРТ), демонстриру-
ет обнадеживающие результаты у пациентов 
с рецидивирующими и резистентными форма-
ми заболевания [5–7].
Значение SSTR2 в патогенезе менинги-

ом подчеркивается его потенциальной ролью 
в биологии опухоли и терапевтической эффек-
тивности. В частности, экспрессия SSTR2 кор-
релирует с плотностью микрососудистой сети 
опухоли, указывая на вовлеченность рецеп-
тора в процессы ангиогенеза и динамику ро-
ста новообразования [1, 6]. Кроме того, менин-
гиомы с повышенными уровнями экспрессии 
SSTR2 демонстрируют повышенный риск ре-
цидива после хирургического лечения, позици-
онируя SSTR2 в качестве ценного прогностиче-
ского маркера [1, 6, 7].
Несмотря на потенциальные преимуще-

ства, взаимосвязь между экспрессией SSTR2 и 
исходами лечения остается предметом актив-
ных исследований, особенно в контексте ме-
нингиом I и II степени злокачественности, для 
которых характерны благоприятные показа-
тели выживаемости [7–9]. Существуют разно-

гласия относительно клинической значимости 
уровней экспрессии SSTR2, в частности, в от-
ношении их способности надежно предсказы-
вать ответ на такие виды лечения, как луче-
вая терапия и химиотерапия [4, 10]. По мере 
накопления данных всестороннее понимание 
роли SSTR2 в менингиомах может способство-
вать разработке более эффективных протоко-
лов терапии и оптимизации прогностических 
инструментов для пациентов.
При этом экспрессия не всегда коррелирует 

со степенью злокачественности [10]. Повышен-
ная экспрессия открывает цели для таргетной 
терапии с использованием аналогов соматоста-
тина, особенно для атипичных и анапластиче-
ских форм [4]. Уровни экспрессии могут инфор-
мировать о прогнозе, влияя на ответ на луче-
вую терапию и химиотерапию [4, 10].
Цель исследования – оценить влияние 

уровня экспрессии SSTR2 на агрессивное и ре-
цидивирующее течение менингиом I–II степе-
ни злокачественности.

Материалы и методы
В настоящем исследовании проанализиро-

ваны гистологические образцы менингиом I и II 
степени злокачественности по классификации 
ВОЗ из архива. Когорта состояла из 20 образ-
цов: основная группа (эксперимент, n=11) вклю-
чала в себя случаи с клиническими признаками 
агрессивного роста и (или) рецидива; контроль-
ная группа (контрольная, n=9) – случаи без та-
ких признаков. Экспрессию SSTR2 оценива-
ли методом иммуногистохимии с количествен-
ной оценкой коэффициента заполнения кле-
ток (доля положительно окрашенных клеток) 
в пяти случайно выбранных полях зрения под 
микроскопом. Среднее значение по полям зре-
ния рассчитывали для каждого образца и выра-
жали в процентах (Percent = среднее  100).
Статистическую обработку данных прово-

дили с использованием программного обеспе-
чения Python 3.12. Описательная статисти-
ка включала в себя расчет среднего (M±SD) 
с 95 %-м доверительным интервалом (ДИ) для 
нормально распределенных данных и медиа-
ны (Me) с межквартильным размахом (Q1–Q3) 
для ненормальных распределений. Нормаль-
ность распределения проверяли тестом Шапи-
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ро – Уилка (критерий W, p-value). Гомогенность 
дисперсий оценивали тестом Левена (статисти-
ка, p-value). Сравнение групп осуществляли 
с использованием t-критерия Стьюдента для 
независимых выборок при нормальном распре-
делении или теста Манна – Уитни при наруше-
нии нормальности. Размер эффекта для Ман-
на – Уитни рассчитывали как r = |Z| / N, где Z 
аппроксимировался из p-value; N – общее чис-
ло наблюдений. Корреляционный анализ про-
водили методом Спирмена (коэффициент r, 
p-value). Линейная регрессия моделировала за-
висимость процент от группы (эксперимент=0, 
контрольная=1) с использованием метода наи-
меньших квадратов (OLS), с оценкой коэффи-
циентов, стандартных ошибок, t-статистики, 
p-values, R2- и F-статистики. Уровень статисти-
ческой значимости устанавливали на p<0,05.

Результаты исследования
В таблице приведены полные данные по 

всем образцам, включая индивидуальные из-
мерения в полях зрения, средние значения и 
групповую принадлежность.

Для основной группы (эксперимент, n=11) 
распределение было нормальным (Шапи-
ро – Уилка: W=0,9338; p=0,4502), с M = 
=(31,25±18,64) (95 % ДИ: 18,73–43,78), медиа-
ной 22,9 (Q1=18,45; Q3=43,15), минимумом 3,9 
и максимумом 67,3.
Для контрольной группы (контрольная, 

n=9) распределение было ненормальным (Ша-
пиро – Уилка: W=0,8206; p=0,035), с медианой 
30,1 (Q1=16,4; Q3=71,9), M=(40,69±29,37), ми-
нимумом 8,7 и максимумом 75,7.
Тест Левена на гомогенность дисперсий по-

казал отсутствие значимых различий (стати-
стика=2,542; p=0,128). В связи с ненормально-
стью в контрольной группе применен непара-
метрический тест Манна – Уитни, который вы-
явил отсутствие статистически значимых раз-
личий между группами (U=46,0; p=0,820). Раз-
мер эффекта r=0,051 указывает на очень сла-
бую ассоциацию.
Коэффициенты Спирмена между полями 

зрения и процентами были высокими и зна-
чимыми: Поле 1 – r=0,944 (p<0,001), Поле 2 – 
r=0,917 (p<0,001), Поле 3 – r=0,902 (p<0,001), 

Данные о пациентах в исследуемой и контрольной группе с оценкой пяти полей зрения 
гистологического материала у каждого пациента
Data on patients in the study and control groups with an assessment of five fields of view of 
histological material in each patient
Но-
мер

Гистологический 
номер

Поле 
зрения 1

Поле 
зрения 2

Поле 
зрения 3

Поле 
зрения 4

Поле 
зрения 5

Среднее 
значение % Группа

1 96006-25/23 0,677 0,607 0,722 0,786 0,573 0,673 67,3 Эксперимент
2 15736-45/24 0,504 0,212 0,612 0,647 0,205 0,436 43,6 Эксперимент
3 4816-25/18 0,205 0,285 0,215 0,167 0,269 0,229 22,9 Эксперимент
4 36526-35/23 0,093 0,113 0,141 0,045 0,495 0,178 17,8 Эксперимент
5 88301-10/23 0,029 0,21 0,41 0,034 0,19 0,175 17,5 Эксперимент
6 26621-30/23 0,756 0,558 0,567 0,417 0,219 0,504 50,4 Эксперимент
7 115316-25/23 0,267 0,193 0,15 0,184 0,194 0,198 19,8 Эксперимент
8 62581-90/23 0,0416 0,0199 0,0334 0,053 0,0517 0,039 3,9 Эксперимент
9 71196-205/22 0,377 0,665 0,473 0,298 0,331 0,427 42,7 Эксперимент

10 126961-70/21 0,155 0,122 0,301 0,258 0,115 0,191 19,1 Эксперимент
11 49601-10/21 0,512 0,245 0,456 0,378 0,350 0,388 38,8 Эксперимент
12 13841-50/24 0,0742 0,129 0,124 0,2 0,0234 0,110 11,0 Контрольная
13 89706-15/18 0,553 0,426 0,475 0,347 0,642 0,600 60,0 Контрольная
14 87641-50/18 0,818 0,744 0,672 0,771 0,756 0,752 75,0 Контрольная
15 87651-60/18 0,238 0,136 0,188 0,202 0,104 0,174 17,4 Контрольная
16 35541-50/23 0,0524 0,101 0,125 0,0634 0,0911 0,087 8,7 Контрольная
17 82206-15/18 0,922 0,678 0,537 0,704 0,940 0,757 75,7 Контрольная
18 56231-40/22 0,815 0,890 0,680 0,527 0,685 0,719 71,9 Контрольная
19 41471-80/21 0,1 0,162 0,229 0,131 0,196 0,164 16,4 Контрольная
20 19421/24 0,248 0,218 0,337 0,312 0,392 0,301 30,1 Контрольная
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Поле 4 – r=0,874 (p<0,001), Поле 5 – r=0,877 
(p<0,001), что свидетельствует о сильной поло-
жительной корреляции между индивидуальны-
ми измерениями и общим уровнем экспрессии.
Линейная регрессия показала коэффициент 

9,434 (SE=10,790; t=0,874; p=0,393), intercept 
31,255 (SE=7,238; t=4,318; p <0,001). Модель 
имела R2=0,041 (R2=–0,013), F=0,765 (p=0,393), 
указывая на отсутствие значимой зависимости 
уровня экспрессии от группы, Дарбин – Уотсон= 
=2,016 (отсутствие автокорреляции), Омнибус=
= 4,866 (p=0,088, близко к нормальности остат-
ков), Харке – Бера = 1,701 (p=0,427).
На рис. 1 показано распределение средних 

значений экспрессии рецептора соматостатина 
SSTR2 в образцах менингиом I–II степени зло-
качественности. В экспериментальной группе 
наблюдается более выраженное смещение по-
казателей в сторону низких и средних уровней 
экспрессии, тогда как в контрольной группе 
представлено больше образцов с высокой экс-
прессией SSTR2 (>60 %). Распределения ча-
стично перекрываются.
На рис. 2 продемонстрированы медианные 

значения и вариабельность экспрессии SSTR2. 
Контрольная группа характеризуется более 
высокой медианой и большей протяженностью 
интерквартильного размаха по сравнению 

с экспериментальной группой. В обеих груп-
пах присутствуют значительные межиндиви-
дуальные различия.
Рис. 3 демонстрирует распределение значе-

ний экспрессии SSTR2 для каждого индивиду-
ального образца. Видна высокая межобразцо-
вая неоднородность. В контрольной группе при-
сутствуют образцы с крайне высокой экспрес-
сией (70–75 %), тогда как в экспериментальной – 
больше значений в низком диапазоне. 
Плотность распределения значений (рис. 4) 

показывает, что контрольная группа имеет вы-
раженный пик на высоких значениях экспрес-
сии, тогда как у экспериментальной группы 
наблюдается более равномерное распределе-
ние с преобладанием низких и средних значе-
ний. Это отражает гетерогенность опухолей и 
возможную ассоциацию между сниженной экс-
прессией SSTR2 и более агрессивным течени-
ем менингиом.
Несмотря на визуальные тенденции, от-

раженные в графическом анализе (в экспери-
ментальной группе чаще встречаются низкие 
и средние уровни экспрессии, тогда как в кон-
трольной – высокие значения), статистически 
значимых различий экспрессии SSTR2 между 
группами выявлено не было (p>0,05 по обоим 
критериям).

Рис. 1. Гистограмма распределения экспрессии SSTR2 в группах «Эксперимент» и «Контроль»
Fig. 1. Histogram of SSTR2 expression distribution in the “Experiment” and “Control” groups
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Рис. 2. Сравнение экспрессии SSTR2 между группами
Fig. 2. Comparison of SSTR2 expression between groups

Рис. 3. Точечный график экспрессии SSTR2 по образцам
Fig. 3. Dot plot of SSTR2 expression across samples

Причинами отсутствия статистической зна-
чимости могут быть:

1) высокая межиндивидуальная вариабель-
ность внутри групп;

2) небольшие размеры выборок;
3) возможное влияние других биологиче-

ских факторов (гистологический подтип, про-
лиферативный индекс, наличие рецидива).

Таким образом, на основании проведенно-
го анализа снижение экспрессии SSTR2 не мо-
жет быть однозначно интерпретировано как 
статистически подтвержденный маркер бо-
лее агрессивного течения заболевания. Тем 
не менее визуальные тенденции и величины 
эффекта позволяют предположить наличие 
определенных биологических различий, тре-
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бующих дальнейшего изучения на расширен-
ных выборках.

Обсуждение
Полученные результаты демонстрируют 

уровни экспрессии SSTR2 в изученной когор-
те менингиом I и II степени злокачественности, 
со средним значением 31,3 % в основной груп-
пе и 40,7 % в контрольной, без статистически 
значимых различий (критерий Манна – Уит-
ни U=46,0; p=0,820; r=0,051). Это предпола-
гает отсутствие прямой ассоциации между ко-
личественной экспрессией SSTR2 и агрессив-
ным/рецидивирующим течением в данной вы-
борке, хотя высокая корреляция между инди-
видуальными полями зрения и общим уровнем 
(коэффициент Спирмена r=0,87–0,94; p<0,001) 
подтверждает надежность методики оценки. 
Регрессионный анализ (R2=0,041; p=0,393) 
подкрепляет отсутствие группового эффекта 
с низкой объясняющей силой модели.
Сравнивая наши данные с литературны-

ми, отметим, что наши количественные оцен-
ки ниже типичных значений сверхэкспрессии 
(79–100 % позитивных опухолей) [3–5], что мо-
жет быть обусловлено различиями в методоло-
гии: мы фокусировались на среднем коэффи-
циенте заполнения по полям зрения, в то время 
как многие исследования оценивают долю по-
зитивных опухолей или интенсивность окра-
шивания [9, 11–16]. Тем не менее наблюдаемая 
экспрессия согласуется с широкой распростра-
ненностью SSTR2 и его корреляцией с васкуля-
ризацией [1, 6, 13], где VEGF усиливает ангио-
генез [1, 13]. Прогностическая роль SSTR2 для 
рецидивов (7–25 % для I степени [7, 9]) и выжи-
ваемости (88 % для I, 71 % для II [9]) требует 
дальнейшей валидации [7, 8].

Заключение
SSTR2 является надежным биомаркером 

менингиом I и II степени злокачественности и 
экспрессируется в большинстве случаев. Необ-
ходимы дальнейшие исследования для опре-
деления прогностической значимости экспрес-
сии SSTR2 и оптимизации схем таргетной те-
рапии. Уровень экспрессии SSTR2 может кор-
релировать с ангиогенезом и риском рецидива 
опухоли. Пептидная радионуклидная терапия, 

направленная на SSTR2, представляет собой 
перспективный вариант лечения рецидивиру-
ющих и агрессивных менингиом.
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