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ՀՏԴ 616-006 

Գլիոբլաստոմա: Էթիոլոգիան, դասակարգումը, 

կլինիկական պատկերը, ախտորոշումը, պրոգնոստիկ 

գործոնները, բուժումը  

Մ․Կ․ Առուստամյան

<<ԻՐԱ Մեդիքլ Գրուպ>> ՓԲԸ,  
0052, Երևան, Ֆանարջյան փ․, 29 

Բանալի բառեր․ ԿՆՀ, գլիոբլաստոմա, ճառագայթային բուժում, քիմիաթե-

րապիա 

Ընդհանուր բնութագիր, էթիոլոգիան 

Գլիոբլաստոմաները կազմում են կենտրոնական նյարդային հա-

մակարգի (ԿՆՀ) չարորակ նորագոյացությունների մոտավոր կեսը [22] 

և ԿՆՀ բոլոր ուռուցքների (չարորակ և բարորակ) 14․5%-ը [22], ինչպես

նաև բոլոր բարձր աստիճանի չարորակության գլիոմաների 75%-ը։ 

Գլիոբլաստոմաների առաջացման ռիսկի գործոնների մեջ միակ 

հստակ ապացուցված դերն ունի նախկինում գլուխ-պարանոցի շրջա-

նում ստացած իոնիզացնող ճառագայթումը։ Ատոպիկ հիվանդություն-

ները՝ ալերգիաները, էկզեմաները, ասթման, նույնպես ռիսկի գործոն-

ներ են գլխուղեղի ուռուցքների համար։ Որոշ հազվադեպ գենետիկ 

համախտանիշներ, ինչպիսիք են՝ Լի-Ֆրաումենի համախտանիշը, Լին-

չի համախտանիշը, նույնպես ասոցացվում են գլիոբլաստոմաների 

հետ։ Ամեն դեպքում այս հայտնի գործոններով պայմանավորված հի-

վանդացությունը կազմում է շատ փոքր տոկոս։ Շրջակա միջավայրի 

այլ գործոնների՝ էլեկտրամագնիսական, ռադիոհաճախական ճառա-

գայթման, բջջային հեռախոսների և գլխուղեղի վնասվածքների դերը 

համոզիչ չէ։  

Դասակարգումը 

Ըստ 2021թ․ Առողջապահության համաշխարհային կազմակեր-

պության (ԱՀԿ) դասակարգման, որը հիմնված է IDH գենի մուտա-

ցիայի վրա, ուռուցքները, որոնք նախկինում կոչվում էին գլիոբլաս-
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տոմա, ներկայումս դասակարգվում են որպես 2 առանձին ախտորո-

շումներ՝ գլիոբլաստոմա, IDH-wildtype, ԱՀԿ Grade IV և աստրոցիտոմա, 

IDH-mutant, ԱՀԿ Grade IV։ IDH-mutant գլիոբլաստոմա ձևակերպումը 

համարվում է հնացած։ Հյուսվածաբանորեն երկու տեսակն էլ բնութա-

գրվում են որպես բարձր աստիճանի չարորակության աստրոցիտիկ 

ուռուցքներ, որոնք պարունակում են միկրովասկուլյար պրոլիֆերա-

ցիայի և/կամ նեկրոզի զոնաներ։ Գլիոբլաստոմաները կարող են լինել 

առաջնային և երկրորդային (վերափոխված ցածր աստիճանի չարորա-

կության գլիոմաներից)։ Երկրորդային գլիոբլաստոմաները հիմնակա-

նում հանդիպում են երիտասարդ հիվանդների մոտ և ունեն համեմա-

տաբար ավելի բարենպաստ պրոգնոզ։ Երկրորդային գլիոբլաստոմա-

ներում հիմնականում հանդիպում են IDH1 գենի մուտացիա և հաճախ 

p53 մուտացիաներ։  
 

Կլինիկական պատկերը և ախտորոշումը 

 

Գլիոբլաստոմաներով հիվանդները սովորաբար ունենում են են-

թասուր նյարդաբանական ախտանիշներ, որոնք զարգանում են մի 

քանի օրվա կամ շաբաթվա ընթացքում և տարբերվում են՝ կախված 

գլխուղեղում ուռուցքի տեղակայումից ու չափերից։ Ամենաշատ հան-

դիպող ախտանիշներն են՝ գլխացավ (50-60%), ցնցումներ (20-50%), 

օջախային նյարդաբանական ախտանիշներ (10-40%), (հիշողության 

կորուստ, շարժողական խանգարումներ, տեսողական ախտանիշներ, 

խոսքի խանգարում, կոգնիտիվ խանգարումներ)։ Չափերով մեծ 

ուռուցքները կարող են առաջացնել զգալի այտուց, ծավալային ազդե-

ցություն և ներգանգային ճնշման բարձրացում։  

Ուռուցքի պատկերման համար անհրաժեշտ է կատարել մագնի-

սառեզոնանսային շերտագրություն (ՄՌՇ) կոնտրաստավորումով 

(անհնարինության պարագայում համակարգչային շերտագրություն 

(ՀՇ) կոնտրաստավորումով)։ ՄՌՇ T1 ռեժիմի պատկերների վրա 

բարձր աստիճանի չարորակության գլիոմաները հիպոինտենսիվ են և 

հետերոգեն ուժեղանում են կոնտրաստավորումից հետո։ Գլիոբլաստո-

մաները սովորաբար ունեն եզրային ինտենսիվ կոնտրաստավորման 

պատկեր՝ կենտրոնական լուսավորումով, ինչը վկայում է նեկրոզի մա-

սին։ T1 ռեժիմով պատկերների վրա ուժեղացող ուռուցքը կարելի է 

տարբերել հիպոինտենսիվ այտուցից։  

Հյուսվածաբանական ախտորոշումը կասկածվող բարձր աստի-

ճանի չարորակության գլիոմաների պարագայում ունի կարևոր նշա-

նակություն։ Հյուսվածաբանական նյութի ստացումը կատարվում է 

վիրահատական մասնահատման ժամանակ կամ բիոպսիայի միջոցով։ 
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Միայն բիոպսիա կատարվում է այն իրավիճակներում, երբ ուռուցքը 

ենթակա չէ մասնահատման, հնարավոր չէ հեռացնել ուռուցքային 

հյուսվածքի զգալի ծավալ, կամ հիվանդի ընդհանուր վիճակը հնարա-

վորություն չի տալիս իրականացնելու վիրաբուժական միջամտու-

թյուն։  

 

Պրոգնոստիկ գործոնները 

 

Չնայած գլիոբլաստոմաների բուժման մեջ կիրառվող նորագույն 

մեթոդներին՝ այս հիվանդների միջին ապրելիությունն ախտորոշման 

հաստատումից հետո շուրջ 1 տարի է: Որոշ բարենպաստ դեպքերում 

այն կարող է լինել փոքր-ինչ ավել, բայց ամեն դեպքում հիվանդների 

մեծ մասի ապրելիությունը կազմում է 2 տարուց քիչ։ Ընտրված հի-

վանդների մոտ այն միջինում կազմում է 14 ամիս։ Հիվանդի նախաբու-

ժական ընդհանուր վիճակը և ուռուցքի որոշ առանձնահատկություն-

ներ՝ հիվանդի տարիքը, ուռուցքի հյուսվածաբանական բնութագրերը, 

հիվանդի վիճակը Կառնոֆսկու գնահատման սանդղակով (KPS) ար-

դյունքի լավագույն պրոգնոստիկ գործոններն են։ Մասնահատման ծա-

վալը, նյարդաբանական ախտանիշների տևողությունը, ինչպես նաև 

բուժման նկատմամբ ռադիոգրաֆիկ պատասխանը նույնպես ունեն 

իրենց պրոգնոստիկ դերը։ 

 Curan -ը և համահեղինակները [8] կատարել են RTOG (Radiation 

Therapy Oncology Group) 3 կլինիկական հետազոտությունների (RTOG 

74-01, RTOG 79-18, RTOG 83-02), [9] մեջ ընդգրկված չարորակ գլիո-

մաներով 1578 հիվանդների տվյալների ոչ պարամետրիկ ռեկուրսիվ 

վերլուծություն (nonparametric recursive partitioning analysis). վիճակա-

գրական գործիք է, որը հնարավորություն է տալիս բացահայտելու 

նշանակություն ունեցող պրոգնոստիկ գործոնները և հիվանդներին 

դասակարգելու ըստ նմանատիպ արդյունքների խմբերի։ Վերլուծու-

թյունը ցույց է տվել, որ տարիքը ապրելիության ամենակարևոր գոր-

ծոնն է։ Մինչև 50 տարեկան հիվանդների մոտ գրանցվել է լավագույն 

արդյունքը։ KPS≥70-ը հաջորդ կարևոր պրոգնոստիկ գործոնն է։ Պրոգ-

նոստիկ տարբերություն է հայտնաբերվել նաև համակցված թեմոզո-

լոմիդ ստացող հիվանդների մոտ։  

Ներկայումս ռիսկի խմբերի մոդելավորման մեջ օգտագործվում է 

նաև O
6
 - մեթիլգուանիդին-ԴՆԹ մեթիլտրանսֆերազա (MGMT) պրոմո-

թոր մեթիլացման կարգավիճակը [14,19]։ O
6
 - մեթիլգուանիդին-ԴՆԹ 

մեթիլտրանսֆերազա (MGMT) պրոմոթոր մեթիլացման կարգավիճակի 

պրոգնոստիկ դերն ապացուցվել է նաև RTOG 0525 և EORTC and NCIC 

trial 26981-22981/CE.3 կլինիկական հետազոտություններում [2,13]։ 
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Ապրելիության կախվածությունն ուռուցքի մասնահատման ծա-

վալից ցույց է տրվել Simpson J. -ի և համահեղինակների վերլուծության 

մեջ [28]։ Վերլուծվել է 645 հիվանդի տվյալ, որոնցից 17%-ին կատարվել 

է միայն ուռուցքի բիոպսիա, 64%-ին՝ ոչ ամբողջական մասնահատում, 

19%-ին՝ ուռուցքի ամբողջական մասնահատում։ Ուռուցքը տեղակայ-

ված է եղել ճակատային բլթում 43% դեպքերում, քունքային բլթում՝ 

28% և գագաթային բլթում՝ 25% դեպքերում։ Ուռուցքի առավելագույն 

չափը՝ որոշված ՀՇ-ով կամ ՄՌՇ-ով, եղել է 5սմ-ից փոքր 38% դեպ-

քերում, 5-10սմ՝ 56% դեպքերում և մեծ 10սմ-ից՝ 6% դեպքերում։ Վի-

րահատության ծավալը նույնն է եղել 5սմ-ից և 10սմ-ից մեծ ուռուցք-

ների պարագայում, մինչդեռ ուռուցքի ամբողջական մասնահատում 

ավելի հաճախ կատարվել է 5սմ-ից փոքր ուռուցքների դեպքում։ Ցույց 

է տրվել, որ ամբողջական մասնահատում կատարված հիվանդների 

միջին ապրելիությունը կազմում է 11,3 ամիս 6,6 ամիս միայն բիոպսիա 

կատարված հիվանդների համեմատ։ Զգալի տարբերություն է հայտ-

նաբերվել նաև ոչ ամբողջական մասնահատում կատարված հիվանդ-

ների միջին ապրելիության և միայն բիոպսիա կատարված հիվանդ-

ների միջև (10,4 և 6,6 ամիս՝ համապատասխանաբար)։ Ուռուցքի չա-

փերից կախված ապրելիության տարբերություն չի հայտնաբերվել։ 

Հիվանդների ապրելիությունը ճակատային բլթում տեղակայված 

ուռուցքի պարագայում եղել է ավել քունքային և գագաթային բլթերի 

համեմատ (11,4, 9,1 և 9,6 ամիս՝ համապատասխանաբար)։  

 

Բուժումը 

 

Ներկայումս գլիոբլաստոմաների բուժման ստանդարտը համար-

վում է առավելագույն անվտանգ մասնահատումը, հետագայում ադ-

յուվանտ ճառագայթային թերապիա (ՃԹ)՝ համակցված թեմոզոլոմիդի 

հետ, և ադյուվանտ թեմոզոլոմիդ։ 

Գլիոբլաստոմաների բուժման առաջին փուլը վիրաբուժական 

հասանելի տեղակայումների պարագայում ուռուցքի մասնահատումն 

է։ Վիրաբուժական մոտեցումը պետք է նախատեսել անհատական յու-

րաքանչյուր հիվանդի համար՝ հաշվի առնելով ցուցումները, ռիսկ-

օգուտ հարաբերակցությունը և պրոգնոզը։ Եթե ուռուցքի միկրովիրա-

բուժական հեռացումը գնահատվում է որպես ռիսկային կապված հի-

վանդի ընդհանուր վիճակի, գլխուղեղի ախտահարված հատվածի 

ֆունկցիոնալ/տոպոգրաֆիկ շրջանի հետ, ապա ստերեոտակտիկ կամ 

ծայրահեղ դեպքում բաց բիոպսիան պետք է քննարկել՝ հյուսվածա-

բանական նյութ ստանալու համար [33]։  
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Գլիոբլաստոմաների միկրովիրաբուժական ռադիկալ հեռացումը 

սահմանափակվում է ուռուցքի բարձր ինվազիվ բնույթով և ուռուցքա-

յին բջիջների ինֆիլտրացիայով, որը սովորաբար տարածվում է հիմ-

նական ուռուցքային զանգվածից զգալի տարածության վրա։ 

Նախավիրահատական ֆունկցիոնալ ՄՌՇ հետազոտությունն 

անհրաժեշտ է ուռուցքի ծավալի հստակեցման համար, ինչի շնորհիվ 

հնարավոր է նվազագույնի հասցնել ուղեղի կարևորագույն կենտրոն-

ների (օր․ շարժողական կեղև, խոսքի կենտրոն) ներվիրահատական 

վնասումը։ 

Արթուն կրանիոտոմիան ներվիրահատական ուղղակի խթան-

ման, լեզվային և նյարդաբանական կրկնակի գնահատումով կարող է 

օգնել կատարել ավելի ագրեսիվ մասնահատում, նվազագույն հետ-

վիրահատական նյարդաբանական դիսֆունկցիայով՝ ուղեղի կարևո-

րագույն կենտրոնների շրջանում տեղակայված ուռուցքների պարա-

գայում [15,26]։ 

Վիրահատությունից հետո՝ 24-48 ժամվա ընթացքում, անհրա-

ժեշտ է կատարել ՄՌՇ հետազոտություն՝ մասնահատման ծավալը 

որոշելու համար։  

Վիրահատության և ճառագայթային բուժման միջև եղած օպտի-

մալ միջակայքը համարվում է 4-8 շաբաթը։ 8 շաբաթից ավել ՃԹ հե-

տաձգումը կվատթարացնի ընդհանուր ապրելիության ցուցանիշը 

ուռուցքի ամբողջական մասնահատում կատարված հիվանդների մոտ։ 

Ոչ ամբողջական մասնահատում կամ բիոպսիա կատարված հիվանդ-

ների բուժումը 4 շաբաթից ավել հետաձգելը նույնպես կբերի ընդհա-

նուր ապրելիության ցուցանիշի վատթարացման [4]։  

2005թ․ Roger Stupp -ի և համահեղինակների կողմից կատարված 

կլինիկական հետազոտությունը ցույց է տվել, որ ՃԹ համակցված թե-

մոզոլոմիդով և ադյուվանտ թեմոզոլոմիդն ունի ապրելիության ցու-

ցանիշների առավելություն միայն ՃԹ-ի համեմատ (14,6 և 12,1 ամիս՝ 

համապատասխանաբար), [29]։ 2 տարի ապրելիությունը եղել է 26,5% 

և 10,4% համապատասխանաբար [29]։ Նշված հետազոտության ըն-

թացքում հիվանդները ճառագայթվել են ստանդարտ բաժնևորման ռե-

ժիմով՝ 2,0Գր, շաբաթական 5-օրյա ռեժիմով՝ ԳՕԴ-60,0Գր։ 

Դոզա-արդյունավետություն կախվածությունը հստակ երևում է 

Walker-ի և համահեղինակների կողմից կատարված հետազոտության 

մեջ [35]։ 621 հիվանդ, վիրահատությունից հետո, ախտահյուսվածա-

բանորեն հաստատված չարորակ գլիոմա ախտորոշումով ընդգրկվել 

են վերլուծության մեջ։ Միջին ապրելիության ցուցանիշը ՃԹ չստացած 

հիվանդների մոտ կազմել է 18 շաբաթ։ Հիվանդների, ովքեր ստացել են 

≤45,0Գր, միջին ապրելիությունը կազմել է 13,5 շաբաթ (այս խմբում 
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ընդգրկված են եղել ցածր պրոգնոստիկ ցուցանիշներով հիվանդները, 

ում ապրելիությունը բավարար չի եղել ՃԹ ամբողջական դոզան 

ստանալու համար), 50,0Գր պարագայում՝ 28 շաբաթ, 55Գր՝ 36 շաբաթ 

և 60Գր ստացած հիվանդների միջին ապրելիությունը կազմել է 42 

շաբաթ։ Բարձր դոզայի հետ ասոցացված հիվանդների կյանքի միջին 

տևողության տարբերությունը 1,3 անգամ ավել է 60Գր ստացած 

հիվանդների մոտ 50Գր ստացածների համեմատ։ Կարևոր գործոն-

ները, ներառյալ ՃԹ պարամետրերը, ախտաբանության տարածվածու-

թյունը, կորտիկոստերոիդների կիրառումը, ինչպես նաև տարիքը, սե-

ռը և հիվանդի նախնական վիճակի ազդեցությունը համեմատելի էին 

տարբեր ենթախմբերում։ Կատարվել է եզրակացություն, որ ՃԹ-ն թող-

նում է զգալի ազդեցություն չարորակ գլիոմաներով հիվանդների ապ-

րելիության վրա, և հաստատվել է հստակ կախվածությունը դոզայից։  

Կատարվել են մի շարք հետազոտություններ, որտեղ փորձել են 

բարելավել տեղային հսկողությունը դոզայի էսկալացիայի հաշվին՝ օգ-

տագործելով տարբեր տեխնոլոգիաներ՝ կարգավորվող ինտենսիվու-

թյամբ ճառագայթային թերապիա (IMRT- Intensity Modulated Radiation 

Therapy), ռադիովիրաբուժություն։ Չնայած նրան, որ դոզան էսկա-

լացվել է մինչև 90Գր, տեղային հսկողության բարելավում չի արձանա-

գրվել [5,6,32]։ 

Բրախիթերապիայի միջոցով դոզայի էսկալացիան ուռուցքի 

մահճում, չնայած ընդհանուր նեյրոտոքսիկության ավելացմանը, 

նույնպես չի բերել ապրելիության ցուցանիշների բարելավման։ 

Ուռուցքի մահճում տեղադրվել են 
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մահճից 5մմ շառավղով հնարավոր է եղել ստանալ 400Գր (200-600Գր 

միջակայքում) դոզա։ Նույնիսկ այսպիսի բարձր դոզաների պարա-

գայում ընդհանուր ապրելիության և առանց պրոգրեսիայի ապրե-

լիության ցուցանիշները չեն տարբերվել պատմական ստանդարտից, 

մյուս կողմից եղել է նեյրոռադիոտոքսիկության և ռադիոնեկրոզի 

դեպքերի պատճառով կրկնակի վիրահատությունների քանակի ավե-

լացում [7]։ 

Նորագույն մեթոդների ներգրավմամբ, ինչպիսին է պրոտոնային 

թերապիան, կատարվել են սահմանափակ թվով հետազոտություններ 

[18,20]։ Ցույց է տրվել, որ սահմանափակ ծավալով դոզայի էսկալա-

ցիան մինչև 96,6 Co էկվիվալենտ Գր կարող է բարելավել մեդիան 

ապրելիությունը 21,6 ամիս։ Հետագայում այս հիվանդների երկարատև 

հսկողության արդյունքում գրանցվել են առանց պրոգրեսիայի ռադիո-

նեկրոզի դեպքեր, որոնց կատարվել է նեկրէկտոմիա, ինչն էլ բերել է 

հիվանդների ընդհանուր վիճակի վատացման (ըստ Կառնոֆսկու 

գնահատման սանդղակի՝ 10-30%-ով), [20]։  
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Կատարվել են նաև տարբեր հետազոտություններ, որտեղ հետա-

զոտողներն օգտագործել են բաժնևորման տարբեր ռեժիմներ՝ գերբաժ-

նևորում (hyperfractionation) կամ արագացված բաժնևորում (accelerated 

fractionation), [10,24,36]։ 

Գերբաժնևորման և արագացված բաժնևորման ռեժիմները հնա-

րավորություն են տալիս բարձրացնելու գումարային օջախային դոզան 

(ԳՕԴ) ուռուցքի շրջանում՝ առանց նորմալ հյուսվածքներում կողմնա-

կի ուշ ազդեցությունների ավելացման։ Արագացված հիպերբաժնևոր-

ման ՃԹ-ի շնորհիվ հնարավոր է նվազագույնի հասցնել ուռուցքի 

ռեպոպուլյացիան՝ կարճացնելով բուժման ընդհանուր տևողությունը։ 

Սակայն բաժնևորման նման ռեժիմների կիրառմամբ դոզայի էսկալա-

ցիան ցույց չի տվել առավելություն պատմականորեն ստանդարտի 

համեմատ։ Չնայած նրան, որ գերբաժնևորման ռեժիմները չեն բարե-

լավում ապրելիության ցուցանիշները, նրանք զգալիորեն կրճատում 

են բուժման տևողությունը և կարող են օգտագործվել ամոքիչ (պա-

լիատիվ) բուժման ժամանակ։ 

Ներկայումս կլինիկական հետազոտություններով հաստատված 

միակ քիմիաթերապևտիկ միջոցը, որը ցույց է տվել ապրելիության 

ցուցանիշների հստակ առավելություն, թեմոզոլոմիդն է [2,13,29]։ 

Stupp-ի և համահեղինակների կողմից կատարված կլինիկական հետա-

զոտությունում հիվանդները ՃԹ ընթացքում ստացել են համակցված 

թեմոզոլոմիդ 75մգ/մ2, հետագայում ադյուվանտ թեմոզոլոմիդի 6 կուրս 

յուրաքանչյուր 28 օրից 5 օրը 150-200մգ/մ2։ Հետազոտվող թևի մեդիան 

ապրելիությունը կազմել է 14,6 ամիս  հսկիչ խմբի համեմատ (12,1 

ամիս): 2 տարի ապրելիությունը համապատասխանաբար կազմել է 

26% և 6%: Քիմիաճառագայթային բուժում ստացող հիվանդների մոտ 

եղել է 3-րդ և 4-րդ աստիճանի հեմատոտոքսիկություն ընդամենը 7% 

դեպքերում։ EORTC/NCIC կլինիկական հետազոտության հետահայաց 

վերլուծությունը ցույց է տվել, որ այն պացիենտները, ում մոտ առկա է 

մեթիլացված MGMT պրոմոթոր, ունեն ապրելիության ցուցանիշների 

առավելություն (մեդիան` 21,7 ամիս) այն հիվանդների հանդեպ, ում 

մոտ MGMT պրոմոթորը մեթիլացված չէ (մեդիան` 12,7 ամիս), [28]։ 

Այսպիսով, ինչպես արդեն նշել էինք, MGMT պրոմոթոր մեթիլացման 

կարգավիճակը հաջորդ կարևոր պրոգնոստիկ գործոնն է։ Սակայն 

նույնիսկ MGMT պրոմոթորի չմեթիլացման պարագայում թեմոզոլո-

միդի ընդունումն ավելացնում է ընդհանուր ապրելիությունը։  

Ուռուցքային բուժման դաշտեր (TTF-Tumor Treating Fields). 

ենթադրում է գանգաթաղի մաշկի վրա տեղադրել ոչ ինվազիվ փոխար-

կիչներ և ուռուցքը հասցնել փոփոխական, ցածր ինտենսիվության (1-3 

Վ/սմ), միջանկյալ հաճախականության (100-300 կՀց) էլեկտրական 
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դաշտերի։ Այս մեթոդի արդյունավետության մասին ամենամեծ հետա-

զոտությունը կատարվել է Stupp-ի և համահեղինակների [30] կողմից, 

որտեղ ցույց է տրվել, որ համակցված քիմիաճառագայթային բուժումից 

հետո ադյուվանտ թեմոզոլոմիդի հետ համակցված TTF-կիրառումն 

ավելացնում է առանց պրոգրեսիայի մեդիան ապրելիությունը 6,7 

ամիս (4,0 ամիս միայն թեմոզոլոմիդ խմբում), և ընդհանուր ապրելիու-

թյունը՝ 20,9 ամիս (16 ամիս միայն թեմոզոլոմիդ խմբում)։ Բուժման այս 

մեթոդն արդեն ընդունվել է ԱՄՆ սննդի և դեղերի վարչության (FDA) 

կողմից և մտել է բուժման ստանդարտի մեջ մի շարք ուղեցույցներում։ 

Նախնական կատարված հետազոտություններով ապացույցներ չեն 

հայտնաբերվել, որ առողջության հետ կապված կյանքի որակը, 

մտածողական կամ ֆունկցիոնալ կարգավիճակը բացասականորեն 

փոխվում են TTF-ի մշտական օգտագործումից [38]։ 

Իմունոթերապևտիկ միջոցները, որոնք հետազոտվել են 

գլիոբլաստոմաների բուժման մեջ, լայն իմաստով կարելի է բաժանել 

հետևյալ խմբերի՝ վակցինաթերապիա, իմուն հսկիչ կետերի բլոկա-

տորներ (immune checkpoint blockade), օնկոլիտիկ վիրուս թերապիա՝ և T 

-բջջային թերապիա՝ քիմերային անտիգեն ընկալիչներով (CAR-T cell 

therapy)։  

Վակցինայի մոտեցումները, որոնք կարող են օգտագործել 

ադապտիվ իմուն համակարգը, այսօրվա դրությամբ ուսումնասիրված 

է ռինդոպեպիմուտը՝ պեպտիդ վակցինա, որը թիրախավորում է EGFR 

III-ին։ EGFR-ի այս մուտանտ տարբերակը էքսպրեսվում է գլիոբլաս-

տոմաներով հիվանդների 20%-ի մոտ։ Սակայն ռինդոպեպիմուտի կի-

րառումը գլիոբլաստոմաների ադյուվանտ բուժման և ռեցիդիվների 

բուժման ժամանակ հավաստի արդյունավետություն ցույց չի տվել 
[21,27]։  

Օնկոլիտիկ վիրուս թերապիան կարող է ակտիվացնել հակա-

ուռուցքային իմուն պատասխանը։ Ռեկոմբինանտ օնկոլիտիկ պոլիո-

վիրուսը (PVSRIPO) ԱՄՆ սննդի և դեղերի վարչության կողմից ստացել 

է բեկումնային բուժման միջոց բնորոշումը։ Սա հիմնված է Phase I 

կլինիկական հետազոտություններից ստացված տվյալների վրա, ըստ 

որի՝ PVSRIPO-ի կիրառումը կրկնվող գլիոբլաստոմաների դեպքում 

ցույց է տվել 21% 2 տարի ապրելիություն, ինչը պահպանվել է 3 տար-

վա ընթացքում։  

Իմուն հսկիչ կետերի բլոկատորների հետազոտությունները, 

որոնք մասնավորապես թիրախավորում են PD-1, PD-L1, CTLA 4 

ընկալիչները, ներկայումս շարունակվում են։ Սակայն այս խմբի պրե-

պարատ՝ բևացիզումաբի կիրառումն առաջնային բուժման ժամանակ 

ցույց չի տվել ընդհանուր ապրելիության ցուցանիշների բարելավում։ 
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Սակայն ոչ ռանդոմիզացված Phase II հետազոտությունում ցույց է տվել 

արդյունավետություն ռեցիդիվների բուժման ժամանակ (այս ար-

դյունքը հնարավոր չի եղել կրկնել Phase III հետազոտություններում)։  

T-բջջային թերապիան՝ քիմերային անտիգեն ընկալիչներով 

գենետիկորեն մոդիֆիկացված T բջիջներով (CAR-T cell therapy), ևս մեկ 

արագ զարգացող դաշտ է, որը ցույց է տվել արդյունավետություն 

անհատական դեպքերում։ Վաղ հետազոտությունների սկզբնական 

արդյունքները ցույց են տալիս, որ թիրախային ակտիվությունը կարող 

է ավելանալ T բջիջների ինֆիլտրացիայով։ Այս ուղղությամբ հետա-

զոտությունները շարունակվում են [3]։  

Ապագայում գլիոբլաստոմաների բուժման արդյունավետության 

բարձրացման համար ձեռնարկվում են զգալի միջոցներ մասնավո-

րապես իմունոթերապիայի և ճշգրիտ բժշկության ոլորտում։ Դա բա-

ցատրվում է գլիոբլաստոմաների մոլեկուլյար կենսաբանության և 

իմուն համակարգի հետ փոխհարաբերությունների ավելի մանրա-

մասն ուսումնասիրությամբ։ Սակայն, ի տարբերություն այլ սոլիդ 

ուռուցքների, այնպիսի կենսաբանական գործոններ, ինչպիսիք են՝ հե-

մատոէնցեֆալիկ պատնեշը, ուռուցքի առանձնահատկությունները և 

իմուն միկրոմիջավայրը, լուրջ խնդիրներ են բուժման նոր մեթոդների 

հայտնաբերման համար։  

Առանձնահատուկ ուշադրություն է պահանջում տարեց հիվանդ-

ների բուժման գործելակերպի ընտրությունը։ Ինչպես արդեն նշել ենք, 

տարիքը պրոգնոստիկ կարևոր գործոններից մեկն է։ Վիճակագրորեն 

գլիոբլաստոմաներով հիվանդների 1/3-ը կազմում են 65 և ավելի բարձր 

տարիքի հիվանդները։  

Տարեց հիվանդների մոտ ուռուցքի առավելագույն անվտանգ 

մասնահատումը ցույց է տվել իր արդյունավետությունը, սակայն այն-

պիսի գործոններ, ինչպիսիք են ուղեկցող հիվանդությունները, ընդհա-

նուր անզգայացման ազդեցությունը, հետվիրահատական բարդու-

թյունների հակումը, պետք է հաշվի առնել վիրահատության որոշումը 

կայացնելիս։  

Կատարված հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ այս խմբի 

հիվանդների համար ՃԹ կարճատև կուրսը ապրելիության ցուցանիշ-

ների առումով ոչ միայն չի զիջում ստանդարտ բուժման կուրսին, այլև 

ունի առավելություն նեյրոտոքսիկության նվազման ձևով։ Կատարված 

հետազոտություններով առաջարկվող նախընտրելի դոզան է 40-45Գր 3 

շաբաթվա ընթացքում [17]։ Թեմոզոլոմիդի կիրառումն այս խմբի 

հիվանդների մոտ պետք է որոշվի՝ հաշվի առնելով Կառնոֆսկու գոր-

ծակիցը և MGMT պրոմոթորի մեթիլացման կարգավիճակը։ Ցածր 

Կառնոֆսկու գործակից (<70) ունեցող հիվանդների մոտ պետք է 
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քննարկել առհասարակ անցկացնե՞լ բուժում, թե՞ ապահովել լավա-

գույն աջակցող խնամք։ Եթե ընտրություն պետք է կատարվի անց-

կացնել միայն մոնոթերապիա այս խմբի հիվանդների մոտ, ապա 

MGMT պրոմոթորի մեթիլացման կարգավիճակ ունեցող հիվանդներին 

նշանակվում է թեմոզոլոմիդ, իսկ բացակայության պարագայում՝ ՃԹ 

[23]։  

Հիվանդության կրկնությունների կամ շարունակական աճի ժա-

մանակ առաջարկված տարբեր միջոցները պալիատիվ միջոցառում-

ներ են, և նրանցից ոչ մեկը կուրատիվ չէ։ Որոշ հիվանդների համար 

պալիատիվ վիրահատությունը՝ ուռուցքի զանգվածի ազդեցությունը 

վերացնելու համար, կարող է բերել կյանքի որակի բարելավման և 

երկարացնել տևողությունը 4-6 ամսով [11]։ Ոչ ռանդոմիզացված Phase 

II կլինիկական հետազոտություններով ապացուցվել է բևացիզումաբի 

արդյունավետությունը մոնոթերապիայի տեսքով։ 6-ամսյա առանց 

պրոգրեսիայի ապրելիությունը 35% է: Այս արդյունքները հնարավոր է 

եղել կրկնել նաև այլ հետազոտությունների ժամանակ [12,16]։ Սա-

կայն, ինչպես արդեն նշել ենք, այս ցուցանիշները Phase III կլինիկա-

կան հետազոտություններում հնարավոր չի եղել կրկնել։ Հիվանդու-

թյան կրկնությունների կամ շարունակական աճի ժամանակ կիրառ-

վում է նաև լամուստին, ինչպես նաև լամուստինը՝ համակցված բևա-

ցիզումաբի հետ։ BELOB Phase II կլինիկական հետազոտությունը ցույց 

է տվել, որ լամուստինի և բևացիզումաբի համակցումից 9-ամսյա ապ-

րելիության ցուցանիշները գերազանցում են տվյալ դեղորայքի առան-

ձին կիրառությունը։ 9-ամսյա ապրելիությունը համակցման դեպքում 

կազմել է 59%, միայն լամուստինի խմբում՝ 43% և միայն բևացիզու-

մաբի խմբում՝ 38% [31,34]։ Նիվոլումաբի կիրառումը ցույց է տվել 

նմանատիպ ապրելիության ցուցանիշներ գլիոբլաստոմաների կրկնու-

թյան դեպքում, ինչ բևացիզումաբը [25]։ ՃԹ կրկնակի կուրսի անց-

կացումը տարբեր մեթոդների կիրառմամբ (ռադիովիրաբուժություն, 

բրախիթերապիա, հեռահար ճառագայթային բուժում) հնարավոր է 

իրականացնել միայն զգուշորեն ընտրված սահմանափակ թվով հի-

վանդների համար [1,37]։  
 

Ամփոփում 

1. Գլիոբլաստոմաները ԿՆՀ ամենատարածված չարորակ ու-

ռուցքներն են։ 

2. Նախավիրահատական ՄՌՇ քննությունը կոնտրաստավորու-

մով անհրաժեշտ է ուռուցքի պատկերավորման համար։ Հի-

վանդներին, ովքեր ունեն հակացուցումներ ՄՌՇ քննության, 

կատարվում է ՀՇ կոնտրաստավորումով։ 
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3. Հիվանդների բուժման տակտիկան ընտրելիս պետք է հաշվի 

առնել բոլոր հայտնի պրոգնոստիկ գործոնները՝ տարիքը, հի-

վանդի ընդհանուր վիճակը՝ գնահատված Կառնոֆսկու սանդ-

ղակով, վիրահատության ծավալը, MGMT պրոմոթորի մեթի-

լացման կարգավիճակը։ 

4. Պետք է կատարվի ուռուցքի առավելագույն անվտանգ հեռա-

ցում, անհնարինության դեպքում՝ ստերեոտակտիկ կամ ծայ-

րահեղ դեպքում բաց բիոպսիա՝ հյուսվածաբանական տարբե-

րակման համար։ 

5. Հետվիրահատական շրջանում՝ 24-48 ժամվա ընթացքում, ան-

հրաժեշտ է կատարել ՄՌՇ քննություն՝ մասնահատման աս-

տիճանը գնահատելու համար։  

6. Թեմոզոլոմիդը՝ համակցված ՃԹ-ի հետ և ադյուվանտ ռեժիմով 

ցույց է տվել ապրելիության ցուցանիշների բարելավում, որն 

ավելի արտահայտված է MGMT պրոմոթորի մեթիլացման 

կարգավիճակի պարագայում։ 

7. Ուռուցքային բուժման դաշտեր (TTF-Tumor Treating Fields)՝ 

համակցված թեմոզոլոմիդի հետ, ՃԹ-ից հետո նույնպես ավե-

լացնում են ապրելիությունը։ 

8. Նորագույն մոտեցումների արդյունավետությունը, ինչպիսիք 

են՝ վակցինաթերապիան, իմուն հսկիչ կետերի բլոկատորները 

(immune checkpoint blockade), օնկոլիտիկ վիրուս թերապիան և 

T -բջջային թերապիան՝ քիմերային անտիգեն ռեցեպտորնե-

րով (CAR-T cell therapy), շարունակում են ուսումնասիրել։ 

9. Տարեց հիվանդների համար վիրահատական միջամտությունը 

կարող է լինել արդյունավետ, սակայն պետք է հաշվի առնել 

տարիքի հետ կապված հնարավոր բարդությունների ռիսկը։  

10.  Տարեց և ցածր Կառնոֆսկու գործակից ունեցող հիվանդների 

համար ՃԹ կարճ կուրսը կարող է լինել արդյունավետ։ 
 

Ընդունված է 28.09.22 
 

 

Глиобластома. Этиология, классификация, клиническая 

картина, диагностика, прогностические факторы, лечение 
 

М.К. Арустамян  
 

Глиобластомы составляют почти половину всех первичных злокачествен-

ных опухолей ЦНС. Целью данного литературного обзора является обобщение 

имеющихся данных об этиологии, классификации, прогностических факторах, 

методах диагностики и лечения глиобластом. Основными прогностическими 

факторами являются возраст больного (<65), общее состояние больного по шкале 
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Карновского (>70), гистологическо-молекулярный тип и статус метилирования 

промотора MGMT. Приведены данные о современных подходах хирургического 

удаления глиобластомы, а также данные о роли лучевой терапии и зависимости 

выживаемости от дозы, техники, режимов фракционирования и применения 

сочетанной химиотерапии. Рассмотрены данные применения химиотерапии, 

иммунотерапии в сочетании с лучевой терапией, в адъювантном режиме, а также 

во время рецидивов. Несмотря на современные методы лечения, средняя выжи-

ваемость не превышает 14 месяцев. 
 

 

Glioblastoma: Etiology, Classification, Clinical Findings, 

Diagnostics, Prognostic Factors, Treatment 
 

M. K. Arustamyan  
 

Glioblastomas account for almost half of all primary malignant tumors of the 

CNS. The purpose of this literature review is to summarize the available data on 

etiology, classification, prognostic factors, methods of diagnosis and treatment. The 

main prognostic factors are the age of the patient (<65), the general condition of the 

patient according to the Karnofsky scale (>70), histological-molecular type and the 

MGMT promoter methylation status. Data on modern approaches to surgical removal of 

glioblastoma are presented. Data on the role of radiation therapy and the dependence of 

survival on dose, technique, fractionation regimens and the use of combined 

chemotherapy are also presented. The data on the use of chemotherapy, immunotherapy 

in combination with radiation therapy in adjuvant mode and also during relapses are 

considered. Despite modern treatments, the median survival does not exceed 14 months. 
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