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Bölüm 19

REKÜRREN YÜKSEK GRADE’Lİ GLİOMLARIN 
TEDAVİSİ VE YÖNETİMİ

Ali Ayberk Beşen1, Hüseyin Mertsoylu2

GİRİŞ

Yüksek grade’li gliomlar malign, genellikle hızlı progresyon ile seyreden be-
yin tümörleri olup histopatolojik ve genetik özelliklerine göre anaplastik gliomlar 
(anaplastik astrositom ve anaplastik oligodendrogliom) ve glioblastoma olarak 
ayrılırlar (1).

Glioblastoma multiformenin (GBM) yıllık insidansı 100,000 kişide yaklaşık 
3,1 vaka olup ortalama tanı yaşı ise 64’tür (2,3). Çoğu hasta için toplam sağka-
lım yaklaşık 1 yıl civarındadır ve hastaların ancak %5 kadarı 5 yıldan uzun süre 
yaşamaktadır. Hastalık yapısal olarak doku içini diffüz olarak infiltre eder ve bu 
nedenle cerrahi rezeksiyon tek başına yeterli değildir. Kemoterapinin etkisi ise 
kan-beyin bariyeri nedeni ile ilacın beyin dokusuna penetrasyonunun sınırlı ol-
masından dolayı kısıtlanmaktır.

Yine de temozolomidin tedaviye eklenmesi sağkalımda sınırlı da olsa fay-
da sağlanmştır. GBM standart tedavisi günümüzde maksimal cerrahi rezeksiyon 
sonrası 6 haftalık radyoterapi ve eş zamanlı temozolomid (75 mg/m2/gün) ve ke-
moradyoterapi sonrası en az 6 aylık adjuvan temozolomid verilmesidir. MGMT 
promoter geninde metilasyon saptanan hastalarda hem temozolomid yanıtı hem 
de prognoz daha iyi bulunmuştur. MGMT metilasyonu olan hastalarda sağkalım 
yaklaşık 21 ay iken metile olmayan hastalarda toplam sağkalım yaklaşık olarak 
15 aydır (4,5).

ERKEN PROGRESYON VE PSÖDOPROGRESYON

Görüntülemedeki tedavi ile ilgili değişiklikler ile progresif hastalığın ayırt 
edilmesi, mevcut tedavinin zamanından önce uygun olmayan bir biçimde kesil-
mesine neden olabileceği için oldukça önemlidir. Bu ayrımın yapılması kemorad-
yoterapi tedavisinden sonraki erken dönemde özellikle daha zordur. Bu fenomen 
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tedavisini tamamladıktan birkaç ay sonra relaps olan ve tümörü metile MGMT 
promotor özelliği gösterenlerdir.

Temozolomid naive hastalarda doz yoğun tedaviler standart temozolomid te-
davisinden daha yararlı bulunmamıştır (21). Temozolomid etkinliği için en önem-
li prediktör MGMT metilasyon durumudur. Doz rejiminden bağımsız olarak altı 
aylık progresyonsuz sağkalım MGMT metile olan hastalarda olmayanlara oranla 
anlamlı olarak daha iyi bulunmuştur (%40 vs 7)

SONUÇ

Rekürren GBM’de prognoz genellikle kötü ve tedavi oldukça zordur. Bu ne-
denle tedavi seçilirken agresif tedavi ile yaşam kalitesini, yan etkileri ve tedavi 
maliyetlerini dengelemek oldukça önemlidir. Planlanan tedavi ne olursa olsun 
tüm hastalara en iyi destekleyici tedavi tüm tedavi sürecinde sunulmalıdır.
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