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EPENDIMOM VE PONS GLIOMLARI 

İrem UĞURLU1

GİRİŞ

Santral sinir sistemi (SSS) tümörleri genellikle, orijin aldıkları hücre tipine, domi-
nant olan neoplastik hücreye, diferansiyasyon derecesine ve tümörün anatomik 
lokalizasyonuna göre tanımlanır ve sınıflandırılırlar (1). Glioma terimi, normal 
glial hücrelere (astrositler, oligodendrositler ve ependimal hücreler) benzer his-
tolojik özelliklere sahip tümörleri ifade eder. Glioma tiplerinin her biri, geniş bir 
biyolojik saldırganlık spektrumunu kapsayan neoplazmalar içerir.

SSS tümör sınıflandırması, uzun süredir yardımcı doku bazlı testler tarafın-
dan desteklenen histolojik bulgulara dayanmaktadır. SSS tümör derecelendirme-
si, diğer SSS olmayan neoplazmaların derecelendirilmesinden farklıdır (2). Daha 
yakın zamanlarda, moleküler biyobelirteçler, hem yardımcı hem de teşhis bilgi-
lerinin tanımlanmasında önem kazanmıştır. Bu nedenle WHO CNS5, SSS neop-
lazmalarının en doğru sınıflandırması için çok sayıda moleküler değişikliği içerir. 
Beyin ve omurilik tümörü tanısında moleküler biyobelirteçlerin kullanımı daha 
fazla aydınlatıldıkça, tümör tiplerinin sınıflandırılmasının nasıl organize edilece-
ği konusunda zorluklar ortaya çıkmıştır. Ayrıca gliomatosis serebri, IDH-mutant 
astrositik ve oligodendroglial tümörlerin yanı sıra IDH-wild tip glioblastomlar 
dahil olmak üzere birçok gliomada bulunan bir büyüme paterni olarak kabul edi-
lerek, 2016 CNS WHO sınıflandırmasından kaldırılmıştır.

Ependimom 
Ependimomlar, bir fibril matris içine gömülü yuvarlak çekirdekli ve fokal psödo-
rosetler veya ependimal rozetler ile tek tip, küçük hücreler ile karakterize edilen 
sınırlı glial tümörlerdir. Dördüncü ventrikül, intrakraniyal ependimomların en 
yaygın bölgesidir ve subaraknoid boşluğa uzanım sıklıkla meydana gelir.

İntrakraniyal ependimomlar erken çocukluk döneminde en yüksek insidansa 
sahiptir ancak herhangi bir yaşta ortaya çıkabilir. Spinal ependimomlar yetişkin-
lerde daha sık görülür, 4. dekadda sıklıkla tanı alır (1).
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Nöroşirürji tekniklerindeki ilerlemeler, yaygın intrinsik pontin gliomların bi-
yopsisinin güvenli bir şekilde yapılmasına izin verebilir. Bu tümörlerde anormal 
moleküler yolakları belirlemek ve bu bilgiyi tedaviyi yönlendirmek için kullan-
mak için resmi klinik deneyler bağlamında tedavi öncesi biyopsi yapılmaktadır. 
Cerrahi yaklaşımın tehlikeleri ve beyin sapı lezyonlarının nadirliği göz önüne 
alındığında, özellikle bazı klasik klinik ve/veya görüntüleme özelliklerinden yok-
sun lezyonlar için tedaviye başlamadan önce deneyimli beyin cerrahisi ekibine 
sevk edilmelidir.

Radyoterapi, diffüz intrinsik pontin gliomların klinik seyrini değiştirdiği gö-
rülen tek tedavidir. Medyan sağkalım 8 ila 10 ay arasında değişmektedir (21).

Radyasyon duyarlılaştırıcıların veya eşlik eden veya radyasyon öncesi kemo-
terapinin eklenmesi genellikle hastalığın ilerlemesine kadar geçen süreyi iyileştir-
mede başarısız olmuştur (22). Stereotaktik radyocerrahi, brakiterapi sağkalımda 
değişim sağlamamıştır.

Tekli kemoterapi ajanları, çoklu ilaç kombinasyon rejimleri ve kök hücre kur-
tarma ile yüksek dozlu tedavi dahil olmak üzere çok sayıda tedavi protokolünün 
tümü hem yetişkinlerde hem de çocuklarda net bir fayda sağlamamıştır. Bununla 
beraber IDH-mutant 1p/19q kodelesyonu olmayan anaplastik gliomada gösteri-
len sağkalım yararı göz önüne alındığında, izositrat dehidrojenaz (IDH)-mutant 
beyin sapı tümörleri olan hastalarda temozolomid düşünülmelidir. Adjuvan te-
mozolomid uygulamasıyla adjuvan temozolomid uygulanmamasına kıyasla genel 
sağkalımda 46.9 aya karşılık 82.3 aya varan iyileşme kaydedilmiştir (23).

H3 K27M mutant glioma hücrelerinin yüzeyinde yüksek oranda eksprese edi-
len bir disialogangliosid olan GD2’ye karşı spesifik hedefleme ile kimerik antijen 
reseptörü (CAR) eksprese eden T hücrelerinin kullanımı umut vadeden tedaviler 
arasındadır (24).
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