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GIRIS

Santral sinir sistemi (SSS) tiimorleri genellikle, orijin aldiklar1 hiicre tipine, domi-
nant olan neoplastik hiicreye, diferansiyasyon derecesine ve tiimoriin anatomik
lokalizasyonuna gore tanimlanir ve siniflandirilirlar (1). Glioma terimi, normal
glial hiicrelere (astrositler, oligodendrositler ve ependimal hiicreler) benzer his-
tolojik ozelliklere sahip tiimorleri ifade eder. Glioma tiplerinin her biri, genis bir
biyolojik saldirganlik spektrumunu kapsayan neoplazmalar igerir.

SSS tiimor siniflandirmasi, uzun siiredir yardimer doku bazli testler tarafin-
dan desteklenen histolojik bulgulara dayanmaktadir. SSS tiimor derecelendirme-
si, diger SSS olmayan neoplazmalarin derecelendirilmesinden farklidir (2). Daha
yakin zamanlarda, molekiiler biyobelirtecler, hem yardimci hem de teshis bilgi-
lerinin tanimlanmasinda 6nem kazanmistir. Bu nedenle WHO CNS5, SSS neop-
lazmalarinin en dogru siniflandirmast i¢in ¢ok sayida molekiiler degisikligi icerir.
Beyin ve omurilik tiimorii tanisinda molekiiler biyobelirteglerin kullanimi daha
fazla aydinlatildik¢a, tiimor tiplerinin siniflandirilmasinin nasil organize edilece-
gi konusunda zorluklar ortaya ¢ikmustir. Ayrica gliomatosis serebri, IDH-mutant
astrositik ve oligodendroglial tiimoérlerin yani sira IDH-wild tip glioblastomlar
dahil olmak iizere bir¢ok gliomada bulunan bir biiyiime paterni olarak kabul edi-
lerek, 2016 CNS WHO simiflandirmasindan kaldirilmigtir.

Ependimom
Ependimomlar, bir fibril matris i¢ine gémiilii yuvarlak ¢ekirdekli ve fokal psddo-
rosetler veya ependimal rozetler ile tek tip, kiigiik hiicreler ile karakterize edilen
sinirh glial timorlerdir. Dordiincii ventrikiil, intrakraniyal ependimomlarin en
yaygin bolgesidir ve subaraknoid bosluga uzanim siklikla meydana gelir.
Intrakraniyal ependimomlar erken ¢ocukluk déneminde en yiiksek insidansa
sahiptir ancak herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir. Spinal ependimomlar yetiskin-
lerde daha sik goriiliir, 4. dekadda siklikla tani alir (1).

1

Uzm. Dr., Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi,
Yan Dal Asistani, driremugurlu@gmail.com

-127 -



Ependimom ve Pons Gliomlari

Norosiriirji tekniklerindeki ilerlemeler, yaygin intrinsik pontin gliomlarin bi-
yopsisinin giivenli bir sekilde yapilmasina izin verebilir. Bu tiimorlerde anormal
molekiiler yolaklar1 belirlemek ve bu bilgiyi tedaviyi yonlendirmek igin kullan-
mak i¢in resmi klinik deneyler baglaminda tedavi dncesi biyopsi yapilmaktadir.
Cerrahi yaklagimin tehlikeleri ve beyin sap1 lezyonlarinin nadirligi géz oniine
alindiginda, 6zellikle baz1 klasik klinik ve/veya goriintiileme 6zelliklerinden yok-
sun lezyonlar igin tedaviye baslamadan 6nce deneyimli beyin cerrahisi ekibine
sevk edilmelidir.

Radyoterapi, diffiiz intrinsik pontin gliomlarin klinik seyrini degistirdigi go-
riilen tek tedavidir. Medyan sagkalim 8 ila 10 ay arasinda degismektedir (21).

Radyasyon duyarlilastiricilarin veya eslik eden veya radyasyon oncesi kemo-
terapinin eklenmesi genellikle hastaligin ilerlemesine kadar gegen siireyi iyilestir-
mede basarisiz olmustur (22). Stereotaktik radyocerrahi, brakiterapi sagkalimda
degisim saglamamustir.

Tekli kemoterapi ajanlari, ¢oklu ila¢ kombinasyon rejimleri ve kok hiicre kur-
tarma ile yiliksek dozlu tedavi dahil olmak tizere ¢ok sayida tedavi protokoliiniin
tiimi hem yetiskinlerde hem de gocuklarda net bir fayda saglamamistir. Bununla
beraber IDH-mutant 1p/19q kodelesyonu olmayan anaplastik gliomada gosteri-
len sagkalim yarar1 goz oniine alindiginda, izositrat dehidrojenaz (IDH)-mutant
beyin sap1 tiimorleri olan hastalarda temozolomid diisiiniilmelidir. Adjuvan te-
mozolomid uygulamasiyla adjuvan temozolomid uygulanmamasina kiyasla genel
sagkalimda 46.9 aya karsilik 82.3 aya varan iyilesme kaydedilmistir (23).

H3 K27M mutant glioma hiicrelerinin yiizeyinde yiiksek oranda eksprese edi-
len bir disialogangliosid olan GD2’ye kars1 spesifik hedefleme ile kimerik antijen
reseptorii (CAR) eksprese eden T hiicrelerinin kullanimi umut vadeden tedaviler
arasindadir (24).
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