
Klin Onkol 2022; 35(6): 441– 447 441

PŘEHLED

Prognostické a prediktivní faktory  
meningeomů mozku

Prognostic and predictive factors of brain meningiomas

Palička M.1, Wozniaková M.2, Knybel L.1, Cvek J.1

1 Onkologická klinika LF OU a FN Ostrava 

2 Ústav klinické a molekulární patologie a lékařské genetiky LF OU a FN Ostrava

Souhrn
Východiska: Meningeomy jsou častými primární nádory mozku s roční incidencí 3–8 případů 
na 100 000 obyvatel. Přestože se většinou jedná o benigní onemocnění, zhoršuje často svým 
charakterem a lokalizací svému nositeli kvalitu života. Základními léčebnými metodami jsou 
neurochirurgická exstirpace nebo stereotaktické ozáření. Obě metody dosahují velmi dobrých 
léčebných výsledků, přesto část pacientů trpí recidivou onemocnění vyžadující další intervenci 
s rizikem vzniku nebo zhoršení neurologického deficitu. Nevelké meningeomy bez růstové ten-
dence a s absencí symptomatologie bývají často sledovány. Na druhou stranu se nelze spokojit 
s dlouhodobými výsledky léčby meningeomů s agresivnějším biologickým chováním. Zná-
mým rizikem recidivy meningeomů je vyšší grade, často je však obtížné identifikovat podsku-
piny, které vykazují prospěch z kombinované neurochirurgické operace a radioterapie, resp. 
u kterých je vhodné hledat cesty k další eskalaci léčby, a to i za cenu jistých vedlejších účinků. 
Pro rozvoj personalizované medicíny se perspektivně jeví analýza hormonální, cytogenetické 
i epigenetické výbavy nádorů. Cíl: Cílem práce je shrnout poznatky o epidemiologii, léčebných 
algoritmech a prognóze meningeomů mozku a navrhnout perspektivní prognostické a predik-
tivní faktory pro maximálně individualizovanou terapii.
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Summary
Background: Common primary brain tumors are meningiomas with year incidence 3–8 cases 
per 100 000 people. Even though we mainly speak about benign disease, with its character and 
localization, it worsens the life quality to its bearer. The main therapeutic methods are neu-
rosurgery extirpation and stereotactic radiosurgery. Despite reaching very good therapeutic 
results with both methods, some of the patients suffer with recurrence of the disease requiring 
other interventions with the risk of creating or worsening a neurological deficit. Small menin-
giomas without growing tendency and with the absence of symptomatology are observed. 
On the other hand, we cannot be satisfied with long-term results of the therapy of meningio-
mas with more aggressive biological behavior. A higher grade is a known risk of meningioma 
recurrence; however, it is often difficult to identify subgroups that show advantage of a com-
bination of neurosurgery and radiosurgery, respectfully at which it is appropriate to look for 
ways to treatment escalation, and that is with the risk of side effects. The analysis of hormonal, 
cytogenetics and epigenetics tumor equipment seems to be the most promising for the deve-
lopment of personalized treatment. Purpose: The aim of this work is to sum up the facts about 
epidemiology, treatment algorithms and the prognosis of brain meningiomas and to suggest 
perspective prognostic and predictive factors for maximally individualized therapy.
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Úvod 
Meningeomy jsou nádory centrálního 
nervového systému pocházející nej-
častěji z čepičkových buněk (cap cells) 
arachnoidey. S  roční incidencí 3–8  pří-
padů na 100 0000 obyvatel představují 
zhruba třetinu všech primárních tumorů 
CNS, což z  nich činí vůbec nejčastější 
typ nádoru CNS [1,2]. Incidence menin-
geomů roste s věkem, s prudkým nárůs-
tem po dosažení 65 let, což v kontextu 
postupného stárnutí populace zvyšuje 
i prevalenci onemocnění.

Obvykle se jedná o  nádory benigní, 
které se mohou vyskytnout napříč celou 
kraniospinální osou a dle své lokalizace 
se projevují neurologickou symptoma-
tologií, a to ať už iritační (epileptogenní 
aktivita, bolesti hlavy, tinnitus), tak zá-
nikovou (motorický či senzitivní defi-
cit). V  případě lokalizace při bazi lební 
se meningeomy mohou projevovat po-
ruchami zraku či endokrinními výpadky. 
Za povšimnutí stojí také popisovaná zvý-
šená aktivace koagulační kaskády u pa-
cientů s meningeomem, což by mohlo 
znamenat vyšší riziko tromboembolic-
kých komplikací  [3]. Meningeomy jsou 
však také často náhodným nálezem 
s asymptomatickým průběhem. 

Rizikové faktory lze pro přehled-
nost rozdělit na endogenní a exogenní. 
Mezi endogenní řadíme ženské pohlaví 
(poměr šancí (odds ratio) 2–4 : 1), one-
mocnění neurofibromatózou 2. typu, Li-

-Fraumeniho syndrom, MEN1 syndrom, 
onemocnění von Hippel-Lindau či Cow-
denovu chorobu. Za prokázané exo-
genní rizikové faktory lze považovat io-
nizující záření a hormonální léčbu, obojí 
v závislosti na dávce [4].

Aktuálně platná WHO klasifikace 
z roku 2021 rozděluje meningeomy do 
3  gradů a  15  histopatologických pod-
typů (tab.  1)  [5]. Podle této klasifikace 
jsou tumory označovány jako grade 1, 
2 nebo 3 na základě histopatologických 
a  nově také cytogenetických znaků. 
Z  histopatologie je popisována zvý-
šená mitotická aktivita, invaze tumoru 
do mozkové tkáně, vysoký nukleo-cy-
toplazmatický poměr, makronuklearita, 
hypercelularita nebo spontánní nekróza 
v nádorových buňkách. Z cytogenetiky 
jmenujme např. změny KLF4/ TRAF7, 
SMARCE1, BAP 1, promotoru telome-
rázové reverzní transkriptázy (TERTp) 
nebo inhibitoru cyklin-dependentní ki-
názy 2A/ B (CDKN2A/ B). V naprosté vět-
šině (80–85  %) jsou meningeomy kla-
sifikovány jako benigní G1 a  lze u nich 
očekávat často indolentní průběh. 
Přesto je v literatuře popisováno až 10 % 
recidiv v  10letém období po radikální 
excizi [1] a až 15 % 5letých recidiv v pří-
padě, kdy je metodou první volby ra-
dioterapie [2]. Naproti tomu G3 menin-
geomy (maligní varianta), jejichž četnost 
se udává kolem 1,5 %, jsou spojeny s 80–
100% jistotou 5leté recidivy a  špatnou 

prognózou. Atypické (G2) meningeomy 
se vyskytují s četností zhruba 15 % a vy-
kazují nejvyšší variabilitu v  míře 5leté 
rekurence, která je popisována zhruba 
v 50 % případů, což z nich dlouho činilo 
největší oříšky pro stanovení evidence–
based managementu terapie [6]. 

Z doposud uvedeného lze vyvodit, 
že existují podmnožiny klinicky agresiv-
nějších G1  tumorů s  větším potenciá-
lem časné recidivy. Stejně tak ve skupině 
G2 mohou existovat podmnožiny s příz-
nivějším klinickým průběhem a relativně 
menším rizikem recidivy. Navzdory vě-
deckému pokroku v  posledních letech 
i  implementaci cytogenetických nálezů 
do nové WHO klasifikace zůstávají stá-
vající algoritmy léčby v  některých pří-
padech nedostatečné. V  budoucnu by 
se měla stát cílem individualizovaná te-
rapie pro každého pacienta založená na 
znalosti genetických i  epigenetických 
prediktorů biologického chování nádoru 
(tab. 1).

Léčba
Základním léčebným přístupem v terapii 
meningeomů v případě přístupnosti tu-
moru a únosnosti pacienta k operaci je 
neurochirurgická exstirpace s cílem do-
sažení maximální možné radikality vý-
konu. K  hodnocení radikality výkonu 
je užívána pětistupňová klasifikace dle 
Simpsona (tab. 2), pomocí které operatér 
udává radikalitu výkonu od makrosko-
picky kompletního odstranění tumoru 
vč. excize přilehlé dury a patologicky po-
stižené kosti (Simpson 1) až po prostou 
dekompresi či biopsii (Simpson 5, tab. 2). 
Za radikální výkon lze považovat exstir-
paci stupně 1–3  dle Simpsona. Subto-
tální resekce je považována za nezávislý 
prognostický faktor časné recidivy. Dal-
šími nezávislými prognostickými faktory 
pro dřívější recidivu jsou lokalizace tu-
moru v zadní jámě lebeční, jaderné aty-
pie a zvýšený MIB-1 index [7].

U skupiny meningeomů, které vzhle-
dem ke svému umístění v  těsném kon-
taktu s  cévními strukturami nejsou 
bezpečně přístupné radikálnímu chirur-
gickému odstranění, protože roste riziko 
morbidity a mortality spojené se snahou 
o maximální radikalitu výkonu, je volen 
spíše subradikální operační výkon. V tako-
vých případech je alternativou i stereotak-

Tab. 1. Rozdělení jednotlivých histologických typů dle gradingu, související cyto-
genetické změny, dle WHO klasifikace 2021.

WHO grade I WHO grade II WHO grade III

Benigní Atypický Maligní

sekretorický – KLF4/TRAF7 chordoidní – SMARCE1 papilární – BAP1

meningoteliomatózní světlobuněčný rhabdoidní – BAP1

psammomatózní atypický anaplastický

mikrocystický

fibroblastický

bohatý na 
lymfoplazmocyty

angiomatózní

metaplastický

smíšený
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cienta po operaci sledovat a v případě 
recidivy zvážit reoperaci či adjuvantní 
radioterapii [9]. 

G3  tumory jsou indikovány k  ad-
juvantní radioterapii vždy, je-li to 
možné [10].

V neposlední řadě nelze opomenout 
možnost konzervativního postupu v pří-
padech, kdy je nález meningeomu inci-
dentalomem a nepůsobí svému nositeli 
potíže. V takovém případě se doporučuje 
pravidelná observace pacienta (obr. 1).

Dávkování radioterapie a objem 
tumoru jako faktory ovlivňující 
progresi 
Stanovení optimální léčebné dávky zá-
ření může být častým dilematem ra-
diačních onkologů, zvláště pokud se 
meningeom či jeho reziduum nachází 
v  paraselární oblasti nebo v  těsné blíz-
kosti důležitých nervových struktur, pře-
devším optického nervu. Nízké dávky 
mohou být příčinou špatné lokální kon-
troly tumoru. Naopak příliš vysoké dávky 
zvyšují riziko nežádoucích účinků, ze-
jména radionekróz. Na našem oddělení 
ozařujeme meningeomy obvykle dávko-
vacími schématy 1× 14 Gy, 3× 7 Gy nebo 
5× 6  Gy, dle velikosti a  vztahu tumoru 
k optické dráze, resp. mozkovému kmeni. 

Podle práce Cohena-Inbara et al  [11] 
dosahují pacienti léčení stereotaktic-

režimů není úplně korektní vzhledem 
k tomu, že platnost LQ modelu je expe-
rimentálně platná především v rozmezí 
2–8 Gy (tab. 3).

Systémová léčba meningeomů je 
vzhledem k  účinnosti výše zmíněných 
metod nevýznamná a efekt zkoušených 
léčiv je navíc velmi nízký. Pro úplnost za 
zmínku stojí IFN-alfa, agonisté somato-
statinových receptorů (pasireotid) a  in-
hibitory vaskulárního endoteliálního 
růstového faktoru (bevacizumab). Probí-
hají studie hodnotící efekt imunoterapie 
(pembrolizumab, nivolumab, avelumab) 
či její kombinace s radiochirurgií.

Léčebný algoritmus
V managementu léčby je nezbytná mul-
tidisciplinární spolupráce mezi neuro-
chirurgy, radiačními onkology, radiology, 
patology, genetiky a dalšími specialisty 
a  individuální přístup ke každému pa-
cientovi se zvážením mnoha faktorů vč. 
preferencí pacienta samotného.

Radikálně exstirpované G1  menin-
geomy (Simpson 1–3) jsou po operaci 
standardně sledovány klinicky a radiolo-
gicky s eventuální reoperací nebo ozáře-
ním v případě recidivy. Léčbu tumorů po 
subtotální resekci lze doplnit radiotera-
pií (obr. 1).

U radikálně exstirpovaných G2 tumorů 
je dle nejnovějších poznatků možno pa-

tické ozáření, které lze využít jak pro pri-
mární léčbu, tak pro ozáření operačních 
reziduí či recidiv. Stereotaktické ozáření 
lze jako primární modalitu léčby využít 
také v případě, kdy je pacient vzhledem ke 
svému celkovému zdravotnímu stavu ne-
únosný pro chirurgické řešení.

Při stereotaktickém ozáření je dosa-
ženo dobré 5leté lokální kontroly, která 
se pohybuje kolem 85  %  [2]. Srovnání 
účinnosti obou hlavních léčebných 
metod nebylo prospektivně hodnoceno, 
v retrospektivních souborech je zkreslo-
váno odlišnou skladbou pacientů a loka-
lizací tumorů. 

Záření lze do tkání doručit lineárními 
urychlovači nebo speciálními přístroji, 
jako jsou Cyber knife nebo Gamma knife. 
Požadovanou dávku záření lze apliko-
vat odlišnými způsoby, které lze rozdělit 
do dvou základních skupin, a to stereo-
taktická radiochirurgie a stereotaktická 
radioterapie (normo- a  hypofrakcio-
novaná). V našem prostředí je toto roz-
dělení chápáno obvykle tak, že ste-
reotaktická radiochirurgie představuje 
„single shot“ léčbu. Hypofrakcionovaná 
stereotaktická radioterapie poté zna-
mená ozáření ve 2–5  frakcích, normo-
frakcionovaná radioterapie pak obvykle 
30 frakcí do celkové dávky 54 Gy. 

Podle metaanalýzy autorů ze Stanford-
ské univerzity jsou obě stereotaktické 
techniky bezpečnými metodami pro 
léčbu intrakraniálních meningeomů [8]. 
Stereotaktická radioterapie nicméně při-
náší lepší radiologickou kontrolu tumoru, 
větší smrštění tumoru (o 7 %) a nižší in-
cidenci poléčebných symptomatických 
nežádoucích účinků, vč. edému mozku 
bezprostředně po léčbě; to vše při výraz-
ném rozdílu středního objemu tumorů, 
který byl u stereotaktické radiochirurgie 
2,84 cm3 ve srovnání s hypofrakcionova-
nou radioterapií (5,45 cm3) a normofrak-
cionovanou radioterapií (12,75 cm3).

V kontextu níže uvedeného je také 
zajímavé srovnání středních okrajo-
vých dávek radioterapie, které u stereo-
taktické radiochirurgie činily „pouze“ 
15,2 Gy, načež u hypofrakcionované ra-
dioterapie to bylo 33,75 Gy a u normo-
frakcionované radioterapie až 53,5  Gy. 
V tomto případě by bylo lepší srovnávat 
spíše biologicky efektivní dávku (tab. 3), 
což však v  případě radiochirurgických 

Tab. 2. Klasifikace radikality výkonu dle Simpsona.	

Simpson 1 Makroskopicky kompletní odstranění s excizí přilehlé tvrdé plény 
a patologicky změněné kosti. Zahrnuje i resekci splavů pokud 
jsou infiltrovány.

Simpson 2 Makroskopicky kompletní resekce a koagulace přilehlé dura 
mater

Simpson 3 Makroskopicky kompletní resekce tumoru bez resekce nebo koa-
gulace přilehlé dura mater

Simpson 4 Parciální resekce tumoru

Simpson 5 Prostá dekomprese, resp. biopsie tuomoru

Tab.  3. Srovnání biologické efektivní dávky při různých dávkovacích schématech 
radioterapie meningeomů.			 

Dávkové schéma 1× 15 Gy 5× 6,5 Gy 30× 1,8 Gy

Biologicky efektivní dávka 60 75 73
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4,5 % je nezávislým prognostickým fak-
torem pro dřívější recidivu onemocnění 
po radikální exstirpaci. Navíc pacienti 
s  MIB-1  >  4,5  % po radikální exstirpaci 
mají podobné riziko recidivy jako pa-
cienti, u kterých byla provedena pouze 
subtotální resekce, což by při pohledu na 
výše uvedený algoritmus léčby mohlo 
inklinovat k  úvahám o  kombinované 
léčbě těchto nálezů. Stanovení hranice 
na 4,5 % potvrzuje výše uvedenou hy-
potézu, že v  G1  skupině meningeomů 
pravděpodobně existuje podmnožina 
tumorů s vyšším rizikem recidiv po ope-
raci a horšího klinického průběhu [7].

Ki-67/ MIB-1 index tedy vyjadřuje pro-
cento dělících se buněk nádoru. Se zvy-
šujícím se procentem roste riziko časné 
recidivy, což z  tohoto indexu činí pro-
gnostický faktor. Pohledem radiačních 
onkologů by se však stejný index mohl 
stát také faktorem prediktivním, jelikož 
u tumorů s vyšším mitotickým indexem 

častějších genetických aberací neumož-
ňuje plnohodnotnou predikci odpovědi 
nádoru na radioterapii. Je tedy potřeba 
hledat nové cesty k zajištění individua-
lizované terapie pro každého pacienta. 

Exprese lidského proteinu Ki-67 je v or-
ganizmu asociována výhradně s buněč-
ným dělením, kdy je tento protein vysta-
ven na povrchu chromozomů v průběhu 
mitózy. Naopak v  interfázi buněčného 
cyklu je protein „uschován“ v  blízkosti 
jádra, což z Ki-67, potažmo z monoklo-
nální protilátky MIB-1  namířené právě 
proti tomuto proteinu činí výborný pro-
liferační marker. Udává se obvykle v pro-
centech vyjadřujících mitotický index, 
tj. podíl dělících se buněk z celku. V  li-
teratuře lze dohledat jasnou souvislost 
právě mezi indexem Ki-67/ MIB-1 a gra-
dingem meningeomů. Střední hodnoty 
pro jednotlivé grady jsou 3, 8 a 17 %.

Z práce autorů Haddada et al dokonce 
vyplývá, že zvýšení indexu MIB-1  nad 

kou radiochirurgií s  okrajovými dáv-
kami > 16 Gy výrazně lepší dlouhodobé 
lokální kontroly tumoru než pacienti lé-
čení okrajovými dávkami < 16 Gy. Dese-
tiletého intervalu bez progrese se dožilo 
v případě dávek > 16 Gy 95,7 % pacientů. 
Při dávkách  <  16  Gy se jednalo pouze 
o 82,1 % pacientů.

Objem tumoru před samotným za-
hájením radioterapie je očekávatelným 
faktorem ovlivňujícím selhání léčby 
a  časnou progresi. Podle práce autorů 
citovaných výše se riziko selhání radio-
chirurgie zvyšuje od objemu > 14 cm3. 
U  větších meningeomů je nutné ozá-
ření provést ve více frakcích, avšak se za-
chováním výše uvedených okrajových 
dávek.

Ki-67/ MIB-1 prediktorem vyšší 
radiosenzitivity?
Jak již bylo naznačeno výše, stávající 
WHO klasifikace i přes implementaci nej-

Schéma 1. Léčebný algoritmus meningeomů.
RTOG – Radiation Therapy Oncology Group
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stereotaktická 
radiochirurgie

chirurgický  
zákrok

léčba

pozorování

pozorování

histologie,  
stupeň resekce

Histologie,  
stupeň resekce

WHO stupeň I,  
totální resekce

WHO stupeň II,  
totální resekce

WHO stupeň I, subtotální 
nebo parciální resekce

WHO stupeň III, subtotální 
nebo parciální resekce

WHO stupeň III

pozorování

frakcionovaná radioterapie nebo pozorování; RTOG-0539 ukazuje, že je 
možno počkat s adjuvantní radioterapií až po reoperaci pro recidivu

frakcionovaná radioterapie nebo kombinace  
se stereotaktickou radiochirurgií

frakcionovaná radioterapie

experimentální chemoterapie, frakcionovaná radioterapie  
nebo radionuklidová terapie peptidových receptorů
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teiny přispívají k reparaci DNA, regulaci 
transkripce v  reakci na poškození DNA 
a  také zodpovídají za chromozomální 
stabilitu a řídí homologní rekombinaci, 
tedy chrání před poškozením genomu. 
Při poškození genu vznikají nefunkční 
proteiny, což vede k deregulaci buněč-
ného dělení [15].

Podobná situace nastává u  ztrátové 
mutace v  tumor supresorovém pro-
teinu p53, který je úzce spjat s regulací 
buněčného růstu a  apoptózy. Při ztrá-
tové mutaci produkty genu ztrácejí své 
funkce, což vede k nadměrné buněčné 
proliferaci. Na stejném principu lze vy-
světlit také mutaci inhibitoru cyklin-
-dependentní kinázy 2A/ B, která se bez 
svého inhibitoru stává hyperfunkční, 
a  výsledkem je opět zvýšená buněčná 
proliferace a  rychlejší růst (progrese) 
tumoru [16,17].

Z hlediska radiační onkologie a  pre-
dikce lepší odpovědi na léčbu se dále 
jako zajímavé jeví alterace v signalizační 
dráze PI3K-AKT1-mTOR. Zejména mu-
tace v  AKT1  je v  literatuře opakovaně 
spojována s vyšší mírou recidivy menin-
geomů a častější lokalizací při bazi lební. 
Také Krüppel-like factor 4  (KLF4), resp. 
inaktivační mutace prokázaná v  tomto 
regulátoru buněčného dělení, vede 
k rychlejšímu růstu nádorů [18,10].

genetických a  molekulárních alterací 
meningeomů, které pomohly zpřesnit 
diagnostiku a umožnily lépe posoudit ri-
zikovost horšího klinického průběhu in-
dividuálně u konkrétního pacienta. 

Obecně a dle očekávání lze říci, že me-
ningeomy vyšších gradů kumulují více 
chromozomálních aberací než G1. Mezi 
nejčastěji popisované chromozomální 
aberace patří ztráta krátkého raménka 
chromozomu 22. Z  dalších lze zmínit 
např. ztráty 1q 14q nebo 10q. Posledně 
zmíněnou aberaci obvykle pozorujeme 
u G3 meningeomů, ale téměř vůbec se 
nevyskytuje u  G2. Někteří autoři do-
konce navrhují stanovit ji jako „rozlišo-
vací“ marker mezi G2 a G3. 

U vyšších gradů meningeomů lze čas-
těji dohledat také některé mutace spo-
jované s  horší prognózou. Za zmínku 
stojí např. ztráta BRCA1  (breast cancer 
susceptibility gene 1) asociovaného pro-
teinu 1  (BAP-1), mutace v TERTp, ztrá-
tové mutace v  p53  nebo inhibitoru  
CDKN2A/ B.

BRCA1  je tumor supresorový gen, 
jehož mutace, jak známo, predisponuje 
ke vzniku karcinomů prsu či ovaria. In-
tenzivní výzkum genu v posledních le-
tech ukázal, že proteiny asociované 
s BRCA geny jsou zapojeny do řady bu-
něčných procesů. Mimo jiné tyto pro-

lze očekávat také větší a rychlejší odpo-
věď na radioterapii. Toho by se dalo vy-
užít pro vznik přesnějších algoritmů 
léčby i dávkovacích schémat eventuální 
radioterapie [7,12,13].

Na cestě k individualizované terapii se 
z onkologického hlediska jeví zajímavě 
také nové možnosti v zobrazování mag-
netické rezonance. „Amide proton trans-
fer“ (APT) je technika umožňující zobra-
zení mobilních (pohyblivých) proteinů 
v živé tkáni. Studie ukázaly, že síla sig-
nálu spojená právě s APT (APT signal in-
tensity – APTSI) koreluje s  malignitou 
tumorů (např. glioblastomů). Zvýšená 
APTSI bývá spojována s pohybem cyto-
solických proteinů a peptidů u proliferu-
jících nádorových buněk a podobného 
principu by mělo být možno využít také 
u meningeomů [14]. Možnost stanovení 
malignity tumoru s využitím magnetické 
rezonance by umožňovala zkvalitnění 
a zpřesnění managementu terapie bez 
zatížení pacienta invazivními zákroky. 
V obou těchto oblastech je však nepo-
chybně zapotřebí dalšího výzkumu.

Genetická výbava meningeomů 
jako prognostický a prediktivní 
faktor
Poslední dekáda přinesla řadu nových 
poznatků ohledně genetických, epi-

Tab. 4. Rozdělení meningeomů podle methylačních skupin.						    

Methylační 
skupina Benigní 1 Benigní 2 Benigní 3 Přechodná A Přechodná B Maligní

Mutace NF2 TRAF7, KLF4,  
SMO, AKT1 NF2 NF2, TERT NF2, TERT

Cytogenetika 22q delece balancovaná 22q delece,  
získaná 5

22q delece, 1p 
delece

22q delece,  
1p delece, 

CDKN2A delece

22q delece, 1p,  
10 delece, 

CDKN2A delece

Dominující 
histologie

fibroblastický, 
přechodný, 

atypický

sekretorický, pře-
chodný, menin-
goteliomatózní

angiomatózní, 
přechodný, 

atypický

fibroblastický, 
přechodný, 

atypický

atypický, 
anaplastický anaplastický

Pohlaví  
pacienta

76 % ženy,  
24 % muži

85 % ženy,  
15 % muži

64 % ženy,  
36 % muži

55 % ženy,  
45 % muži

64 % ženy,  
36 % muži

45 % ženy,  
55 % muži

Dominující  
lokalizace 
tumoru

konvexitární selární konvexitární konvexitární konvexitární konvexitární

Medián doby 
do progrese 
(měsíce)

nedosaženo nedosaženo nedosaženo 90 90 20
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pokroku již při diagnostice magnetickou 
rezonancí. Všechno zde uvedené mělo 
za úkol stručně a přehledně shrnout tyto 
nové poznatky, podtrhnout potřebu 
prohlubování znalostí a nabídnout cesty 
dalšího výzkumu v této oblasti na cestě 
k individualizované terapii a vývoji opti-
malizovaných modelů pro jednotlivé pa-
cienty tak, jak je tomu v jiných oblastech 
onkologie. 

Jako nejzajímavější směry pro výzkum 
se v kontextu výše uvedeného jeví DNA 
metylační profily, které díky svojí predik-
tivní hodnotě a vyšší přesnosti mají po-
tenciál obrátit v  budoucnu WHO klasi-
fikaci naruby. Limitací je aktuálně cena 
a  doba potřebná k  metylační analýze 
DNA. Z genetických aberací se jeví jako 
nejzajímavější alterace v  signalizační 
dráze PI3K-AKT1-mTOR; z dalších pak vy-
užití Ki-67/ MIB-1  indexu nebo hormo-
nální receptorová výbava jednotlivých 
nádorů při hledání optimálních dávko-
vacích schémat. Pokroku v  této oblasti 
však kromě dalšího výzkumu nelze do-
sáhnout bez multidisciplinární spolu-
práce neurochirurgů, radiačních on-
kologů, patologů, genetiků a  dalších 
odborníků.

Dedikace
Podpořeno MZ ČR – RVO – FNOs/ 2022. 
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geomů podle WHO gradingu, kde by-
chom v případě dostačující WHO klasifi-
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je fakt, že jednotlivé MC jsou ve srovnání 
s WHO klasifikací schopny lépe prediko-
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znatkem jak pro plánování radioterapie, 
tak v budoucnu pro zpřesnění a úpravu 
algoritmů léčby [19] (tab. 4).

Závěr
Meningeomy tvoří zhruba jednu tře-
tinu všech primárních intrakraniál-
ních tumorů CNS. Jejich incidence roste 
s věkem, což s ohledem na demografický 
vývoj obyvatelstva ČR může v budoucnu 
znamenat další růst incidence. Vzhle-
dem k tomu, že meningeomy jsou nej-
častěji benigního charakteru a  většina 
jich je radikálně řešitelná neurochirur-
gickou exstirpací nebo primární radiote-
rapií s dobrou dlouhodobou lokální kon-
trolou, mohlo by se zdát, že tyto tumory 
stojí na pokraji zájmu radiačních onko-
logů. Pravdou však je, že naše poznání 
a léčebné algoritmy rozhodně nejsou ve 
všech případech optimální, o čemž vy-
povídají výše popsané nedostatky i v sa-
motné WHO klasifikaci.

Poslední dekáda přinesla řadu no-
vých poznatků jednak v genetické, epi-
genetické a  molekulární výbavě me-
ningeomů, jednak také v  radiačních 
dávkovacích schématech či technickém 

Všechny výše uvedené mutace ve 
svém důsledku mohou znamenat na 
jedné straně horší prognózu onemoc-
nění a vyšší riziko časné recidivy po ope-
raci, na straně druhé pak vyšší radio-
senzitivitu. Tyto hypotézy je však nutno 
podrobit dalšímu klinickému výzkumu.

Dynamika a míra regrese 
meningeomů v závislosti na 
hormonální výbavě
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