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Nyt siden sidst (ændringslog) 

Nyt siden version 2.0 (ændringslog)  

Ændring Beskrivelse 

 

Anbefalinger -  
Anbefaling 6-15 vedrørende billeddiagnostik: Radiologi afsnit revideret så 
det følger den nye RANO 2.0 klassifikation  
 
Anbefaling 16-27 vedrørende kirurgi: Afsnittet omhandlende kirurgi er 
omskrevet og opdateret med introduktion af nye betragtninger omkring 
biopsitagning og resektionsgrad.  
 
Ny anbefaling 20: Operation for glioblastom progression bør fortrinsvis 
foretages, hvis der forventeligt kan opnås makrototal eller supramaksimal 
resektion (B). 
 
Anbefaling 28-38 vedrørende patologi: Patologi afsnit er opdateret med 
betragninger omkring DNA methyleringsprofilering og vurdering af væv ved 
reresektioner. 
 
Anbefaling 39-59 vedrørende onkologi: Onkologi afsnit er omskrevet og 
opdateret med betragninger omkring behandling med TTF og vorasidenib. 
 
Anbefaling 90-95 vedrørende opfølgning: Afsnit er opdateret så det følger 
den nye RANO 2.0 klassifikation 
Ingen ændring i anbefalinger vedrørende primær visitation, steroid 

behandling, epilepsi, neurorehabilitering og neuropalliation.  

Litteratur- og 

evidensgennemgang 

Opdateret 

Referencer Opdateret  

Litteratursøgning Suppleret med en systematisk litteratursøgning 

Forfattere Opdateret 

Bilag Bilag 1 søgestrenge er opdateret. 

Bilag 4 om radiologisk beskrivelse baseret på RANO-kriterierne er 

opdateret efter RANO 2.0. 
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1. Anbefalinger (Quick guide)
 

Primære visitation 

1. Patienter med begrundet mistanke om primær hjernekræft bør henvises akut via 

hjernekræftpakke til neurologisk afdeling (D) 

2. Efter initial diagnostisk udredning inkl. klinisk neurologisk undersøgelse og MR-

skanning med kontrast af hjernen, bør patienten viderehenvises til regional 

neurokirurgisk afdeling til videre vurdering, primær kirurgisk behandling og 

endelig diagnostik (D) 

3. Efter endelig patologisk diagnostik bør henvises til onkologisk vurdering og 

efterbehandling (D) 

4. Behov for neurorehabilitering bør vurderes løbende (D) 

5. MDT-konferencer kan afholdes efter behov (D) 

Radiologi 

Billeddiagnostisk udredning 

6. MR-skanning med intravenøs kontrast anbefales ved billeddiagnostisk udredning 

af alle patienter med mistanke om hjernetumor (C) 

7. MR-skanning bør udføres efter standardiseret MR-protokol og bør indeholde en 

3D-navigationssekvens (C) 

8. MR-skanning bør omfatte hele kraniospinalaksen, såfremt der kan være mistanke 

om dropmetastaser (f.eks. ependymom) (D) 

Avancerede MR-skanningsteknikker som supplement til udredning 

9. Avancerede MR-skanningsteknikker kan anvendes, når der ønskes supplerende 

oplysninger omkring tumorkarakteristika (molekylære, fysiologiske og 

metaboliske) (D) 
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[18F]FET-PET som supplement til udredning 

10. Præoperativ [18F]FET-PET kan anvendes, når der ønskes supplerende oplysninger 

vedrørende tumorgradering, afgrænsning af tumor og valg af biopsisted (B) 

Billeddiagnostisk opfølgning 

11. Tidlig postoperativ MR-skanning (<48 timer efter operationen) bør foretages hos 

alle patienter, der har fået foretaget resektion af kontrastopladende hjernetumorer 

(dvs. formodede højgradsgliomer) (D) 

12. Beskrivelse af tidlig postoperativ MR-skanning (indenfor 48 timer) bør følge 

definitionen af resttumor, jævnfør kriterier udarbejdet af DNOG (D) 

13. De internationale RANO-kriterier bør anvendes i beskrivelsen af MR-skanninger 

postoperativt og ved responsevaluering / langtidsopfølgning (D) 

14. Supplerende MR-perfusion og DWI kan i tvivlstilfælde anvendes til 

differentiering, hvor tumorprogression ønskes adskilt fra behandlingsfølger (B) 

15. Supplerende [18F]FET-PET kan overvejes i udvalgte tilfælde som et supplement til 

klinisk MR-skanning ved pseudorespons eller hvor tumorprogression ønskes 

adskilt fra behandlingsfølger (B) 

Kirurgi 

Indikation for operation 

16. Primære hjernetumorer bør kirurgisk behandles for: 

o at opnå histopatologisk diagnose (A) 

o at begrænse symptomer opstået på baggrund af global, fokal eller irritativ 

hjernepåvirkning (C) 

o at forlænge overlevelsen (A) 

17. Ved tumorprogression bør en udvalgt gruppe af patienter opereres for: 

o at differentiere mellem reel tumorprogression og pseudoprogression (A) 

o at opnå histopatologisk diagnose ved mistanke om malignisering (A) 
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o at begrænse symptomer opstået på baggrund af global, fokal eller irritativ 

hjernepåvirkning (B) 

o at forlænge overlevelsen (B) 

Det kirurgiske indgreb 

18. Operation bør planlægges på basis af præoperative skanninger evt. suppleret med 

præ- eller peroperative undersøgelser for at kortlægge specifikke funktioner i 

forhold til tumors placering (C) 

19. Primære hjernetumorer bør opereres med makrototal eller supramaksimal 

tumorresektion under hensyntagen til risici (B) 

20. Operation for glioblastom progression bør fortrinsvis foretages, hvis der 

forventeligt kan opnås makrototal eller supramaksimal resektion (B) 

21. Primære hjernetumorer med kontrastopladning (formodet højgradsgliom) bør 

overvejes opereret med anvendelse af fluorescensteknik, hvis makrototal eller 

supramaksimal resektion skønnes mulig (A) 

Perioperativ behandling – medicinsk 

22. Højdosis steroid bør gives til alle patienter præoperativt hvis de har kliniske 

symptomer eller hvor billeddiagnostik har vist masseeffekt (C) 

23. Blodfortyndende medicin bør seponeres før operation i henhold til gældende 

retningslinjer fra Dansk Selskab for Trombose og Hæmostase (C) 

24. Alle patienter bør påbegynde tromboseprofylakse med støttestrømper på 

operationsdagen. Desuden gives lavmolekylært heparin eller tilsvarende, som 

påbegyndes 24 timer efter operation. Begge dele anvendes indtil patienten er 

mobiliseret (B) 

25. Alle patienter bør have profylaktisk antibiotika givet 30-60 min før indledningen af 

operationen. Der anbefales anvendelse af enten cefuroxim 1,5 gram eller 

dicloxacillin 1,0 gram indgivet intravenøst. Antibiotika dosis gentages hvis 

operationen varer mere end tre timer (A) 

Postoperativt forløb 

26. Overvågning af vitale funktioner herunder bevidsthedsniveau og neurologisk 

funktion bør finde sted i passende tidsrum umiddelbart postoperativt på et dertil 

indrettet afsnit (B) 
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27. Tidlig postoperativ MR-skanning bør foretages hos alle patienter, der har 

kontrastopladende tumorer og har fået udført resektion (D) 

Patologi 

28. Der bør sikres både frosset og paraffinindstøbt væv til immunhistokemi, in situ 

hybridisering og molekylærgenetiske undersøgelser (C) 

29. Gliomklassifikationen skal følge nyeste WHO 2021 klassifikation for tumorer i 

centralnervesystemet (C) 

30. Alle gliomer bør undersøges for IDH mutation-(C)  

31. IDH mutation status kan undersøges med IHC eller forskellige 

molekylærgenetiske analyser. Hvis IHC er negativ bør der udføres sekventering af 

IDH1 og IDH2 i alle astrocytære og oligodendrogliale tumorer samt i glioblastomer 

hos patienter, som er 55 år eller yngre (C) Evt. kan der udføres 

methyleringsprofilering. 

32. 1p/19q co-deletions status bør undersøges i alle IDH muterede gliomer med bevaret 

ATRX expression (B) 

33. Undersøgelse mhp. homozygot deletion af CDKN2A/B skal foretages i alle IDH 

muterede astrocytomer (C) 

34. Histon 3-K27M bør undersøges i alle diffuse gliomer, som involverer midtlinjen (C) 

35. IDH vildtype gliomer, som ikke opfylder de histologiske kriterier for glioblastom, 

skal undersøges for TERTp mutation, EGFR amplifikation og +7/-10. Evt. kan der 

udføres methyleringsprofilering (C)  

36. BRAF V600 mutation, KIAA1549-BRAF fusion, samt histon 3 G34-mutation, bør 

udelukkes ved IDH vildtype gliomer, som ikke fylder de fylder de diagnostiske 

kriterier for glioblastom. Eventuelt kan der udføres methyleringsprofilering (B) 

37. MGMT promoter methyleringsstatus bør bestemmes hos patienter med 

glioblastom IDH- vildtype CNS WHO grad 4 og diffust hemisfærisk gliom H3.3 

G34-muteret CNS WHO grad 4 (A) 

38. Alle ependymomer, undtaget subependymomer og myxopapillære ependymomer, 

bør subklassificeres på baggrund af molekylære analyser, fortrinsvis  

methyleringsprofilering. Ved spinale ependymomer med klassisk histologi bør der 

undersøges for MYCN amplifikation (C) 
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Onkologi 

Glioblastom IDH vildtype WHO grad 4, Astrocytom IDH muteret WHO grad 4, Diffust 

midtlinje gliom H3 K27M muteret WHO grad 4, samt diffust hemisfærisk gliom H3.3 

G34-muteret CNS WHO grad 4  

 

Performance status 0-2: 

39. Bør tilbydes postoperativ strålebehandling 60 Gy over 30 fraktioner konkomitant 

temozolomid og efterfølgende seks serier temozolomid (A) 

Performance status 0-2 og betydelig komorbiditet eller alder >70 år: 

40. Hos ældre patienter eller patienter med betydelig komorbiditet kan det overvejes at 

tilbyde postoperativ hypofraktioneret strålebehandling (34Gy/10F eller 40Gy/15F), 

konkomitant temozolomid og efterfølgende vurderes med henblik på seks serier 

temozolomid (A) 

41. Metyleret MGMT kan behandles med temozolomid alene (A) 

42. Umetyleret MGMT kan behandles med hypofraktioneret strålebehandling (A) 

Performance status 3-4:             

43. Tilbydes palliativ behandling (D) 

Astrocytom IDH muteret WHO grad 3 

44. Bør tilbydes postoperativ strålebehandling 59,4 Gy over 33 fraktioner efterfulgt af 

12 serier adjuverende temozolomid (A) 

Oligodendrogliom IDH muteret og 1p19q co-deleteret WHO grad 3 

45. Bør tilbydes postoperativ strålebehandling 59,4 Gy over 33 fraktioner efterfulgt af 6 

serier PCV (lomustin, procarbazin, vincristin) (A) 

Astrocytom IDH muteret WHO grad 2, og Oligodendrogliom IDH muteret og 1p/19q co-

deleteret WHO grad 2, som er makroradikalt opereret eller ikke makroradikalt opereret 

uden symptomer 

46. Anbefales observation (B) 
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Astrocytom IDH muteret WHO grad 2, og Oligodendrogliom IDH muteret og 1p/19q co-

deleteret WHO grad 2, som har resttumor med symptomer eller progredierende 

inoperabel tumor eller vurderet højrisiko for progression 

47. Tilbydes postoperativ strålebehandling 50,4 Gy over 28 fraktioner efterfulgt af 6 

serier PCV (lomustin, procarbazin, vinkristin) (A) 

Progression af højgrads gliomer 

48. Patienten bør vurderes mht. re-operation (B) 

49. Patienten bør vurderes til behandling med temozolomid, lomustin eller 

bevacizumab evt. i kombination med irinotecan (B) 

Progression af lavgrads gliomer 

50. Patienten bør vurderes mhp operation (B) 

51. Patienten bør vurderes mhp onkologisk behandling (B) 

Ependymom WHO grad 1 og 2, makroradikalt opereret: 

52. Anbefales observation (D) 

Ependymom WHO grad 1 og 2, ikke makroradikalt opereret: 

53. MR-skanning af kraniospinalaksen skal foreligge og hvis denne skanning er 

negativ for tumor-seeding, bør der udføres cerebrospinalvæskeundersøgelse for 

tumorceller (C) 

54. Re-operation af resttumor bør overvejes hvis første operation ikke har været 

tilfredsstillende (C) 

55. Anbefales postoperativ strålebehandling 54-59,4 Gy over 30-33 behandlinger (C) 

Ependymom WHO grad 3 uden spinal metastasering: 

56. Anbefales postoperativ strålebehandling 54-59,4 Gy over 33 behandlinger (B) 

Ependymom WHO grad 3 med spinal metastasering: 

57. Anbefales postoperativ strålebehandling med 36 Gy over 20 behandlinger mod hele 

kraniospinalaksen, der suppleres op til 50,4 Gy over 28 behandlinger mod spinale 

metastaser og 59,4 Gy over 33 behandlinger mod det cerebrale tumorområde (B) 
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Ependymom WHO grad 3 med progression efter strålebehandling: 

58. Kan tilbydes kemoterapi behandling (D) 

59. Kan i sjældne tilfælde tilbydes rebestråling ved langt sygdomsfrit interval (D) 

Steroid behandling 

60. Patienter bør behandles med højdosis steroid ved kliniske symptomer eller hvor 

billeddiagnostik har vist masseeffekt (A) 

61. Steroidbehandling bør ikke gives profylaktisk under strålebehandling, men kan 

gives ved symptomer på forhøjet intrakranielt tryk og ved steroidresponsiv 

neurologisk deficit (C) 

62. Ved hypofraktioneret strålebehandling kan der gives kortvarig profylaktisk 

steroidbehandling (C) 

63. Steroid kan i sjældne tilfælde have en funktion som symptomatisk behandling i 

det palliative forløb. Epilepsi eller let hovedpine, som kan behandles sufficient 

med hhv. antiepileptika eller håndkøbsanalgetika, bør ikke i sig selv behandles 

med steroid (D) 

64. Der bør screenes for risikofaktorer (osteoporose, diabetes mellitus, gastrit/ulcus) og 

der bør handles i forhold til disse efter de gældende nationale retningslinjer (C) 

65. Steroidbehandling aftrappes så hurtigt som muligt til lavest mulig 

vedligeholdelsesdosis evt. seponering for at undgå bivirkninger (A) 

Epilepsi 

66. Hel eller delvis antiepileptisk effekt kan opnås ved neurokirurgisk behandling 

med reduktion af tumorbyrde (A) 

67. Der bør ikke gives profylaktisk antiepileptisk behandling (A) 

68. Der bør startes behandling med antiepileptika efter første anfald (A) 

69. Ved stigende anfaldsfrekvens eller ændring af anfaldssemiologi skal 

tumorprogression mistænkes og der bør yderligere udredes (A) 
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70. Valg af præparat bør baseres på præparatets forventede effekt og bivirkningsprofil 

hos den enkelte patient. Mulig interaktion med samtidig kemoterapi og anden 

behandling bør indgå i overvejelserne om præparatvalg (A) 

71. Den antiepileptiske behandling bør varetages af neurologisk speciallæge i 

samarbejde med neurokirurg og onkolog (D) 

Neurorehabilitering 

72. Vurdering af rehabiliteringsbehov bør påbegyndes præoperativt hos patienter med 

gliom (C) 

73. Alle patienter, som udskrives til hjemmet fra specialafdeling med fysiske eller 

kognitive deficits bør vurderes tværfagligt inden udskrivelse med henblik på 

behov for videre genoptræning (C) 

74. Der bør løbende sikres behovsvurdering og justering af genoptræningsplaner ved 

ændringer i tilstanden (C) 

75. Alle patienter med gliom bør tilknyttes specialambulatorium på lokal neurologisk 

afdeling med henblik på forankring af forløb og rehabiliteringsindsats (C) 

76. Både patienter og pårørende bør inddrages i den videre plan for 

rehabiliteringsindsatsen (C) 

77. Der bør tidligt i forløbet etableres et tværfagligt samarbejde med 

specialambulatorium, egen læge, hjerneskadekoordinator, den kommunale 

hjemmepleje, fysioterapi og ergoterapi for at sikre et sammenhængende 

hjerneskaderehabiliteringsforløb (B) 

Neuropalliation 

78. Den pallierende indsats bør forløbe integreret med rehabiliteringsindsatsen (D) 

79. Patient og pårørende bør informeres om forventelige progredierende symptomer i 

terminalfasen, også ud fra tumors beliggenhed i hjernen (D) 

80. Somatiske følgesymptomer og psykosociale problemstillinger bør adresseres og 

håndteres (B) 
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81. Der bør være et kontinuerligt højt informationsniveau til patient og pårørende og 

denne information bør rettidigt involvere samtale om end-of-life-overvejelser og 

ønsker (D) 

Kørekort 

For gruppe 2-kategorierne gælder: 

82. Ved højgradsgliomer gives varigt kørselsforbud (D) 

83. Ved lavgradsgliomer med samtidig nydiagnosticeret epilepsi gives kørselsforbud 

indtil mindst 10 års anfaldsfrihed uden medicinsk behandling med antiepileptika 

er opnået (D) 

For gruppe 1-kategorierne gælder:  

84. Ved gliomsygdom gives 12 måneders kørselsforbud ved tumorrelateret 

nydiagnosticeret epilepsi, hvoraf minimum de seneste seks måneder skal være med 

anfaldsforebyggende behandling. Før kørselsforbuddet kan ophæves, skal der 

foreligge fornyet vurdering af patientens føreregnethed for at vurdere, om der er 

tilkommet betydende fysiske og kognitive symptomer (D) 

85. Der gives seks måneders kørselsforbud ved recidiv af anfald. Før kørselsforbuddet 

kan ophæves, skal der foreligge fornyet vurdering af patientens føreregnethed for 

at vurdere, om der er tilkommet betydende fysiske og kognitive symptomer (D) 

86. Påbud om kørselsforbud skal journalføres (D) 

87. Initial og kontinuerlig vurdering af føreregnethed i forhold til motoriske og 

kognitive symptomer og eventuel epileptisk anfaldssygdom (D) 

88. Ved behov og mindste tvivl anbefales supplerende neuropsykologisk vurdering og 

evt. vejledende helbredsmæssig køretest (D) 

89. Hvis det vurderes, at patienten ikke er indstillet på at overholde det lægelige 

kørselsforbud, informeres patienten om, og der søges indhentet samtykke forud 

for, at der foretages anmeldelse til Styrelsen for patientsikkerhed (D) 

Opfølgningsforløb 

90. Alle patienter med gliom bør tilbydes livslang neuro-onkologisk kontrol (A) 
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91. Hyppigheden af den efterfølgende opfølgning bør afhænge af gliomgrad, 

symptomatologi, behandling, comorbiditet, funktionsniveau og behov (D) 

92. Opfølgningsforløbet bør varetages af et multidisciplinært neuroonkologisk team 

(neurolog, neurokirurg, neuroradiolog og onkolog) (C) 

93. Der bør ikke udføres rutinemæssig MR-skanning ved påvirket funktionsniveau 

(PS>2), og hvor neurokirurgiske og onkologiske behandlingstilbud er opbrugte (D) 

94. Der bør tilbydes åbent forløb på lokal neurologisk afdeling for alle patienter med 

højgradsgliomer (D) 

95. Forløbskoordinationen bør fastlægges i regionale samarbejdsaftaler (D) 
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2. Introduktion
 

Der nydiagnosticeres pr. år godt 1600 patienter med tumorer i hjerne, hjernehinder og nerver. 

Aldersstandardiseret incidens per 100.000 er 26 for mænd og 28 for kvinder, når man inkluderer alle 

tumortyper. De øvrige tumorer omfatter meningeomer (30 %), schwannomer (6-8 %), hypofyseadenomer (6-8 

%) og andre (20 %). Prævalensen er godt 18.000 patienter for alle tumortyper. Af de nydiagnosticerede 

skønnes omkring 600 at være gliomer. 

 

Formål 

Det overordnede formål med retningslinjen er at understøtte en evidensbaseret kræftindsats af høj og ensartet 

kvalitet på tværs af Danmark.

 

Patientgruppe

Retningslinjen omhandler diagnostik og behandling af voksne patienter med intrakranielle gliomer, som er 

omfattet af diagnosekoderne: 1) DD33.0 – 33.2 (neoplasma benignum cerebri). 2) DD43.0 – 43.2 og 43.9 

(neoplasma non specificatum cerebri). 3) DC71.0 – 71.9 (neoplasma malignum cerebri). 

 

I aktuelle retningslinje vil tumorerne blive benævnt lavgrads (WHO grad 1 og 2) - og højgrads (WHO grad 3 og 

4) - gliom. Udtrykket ’benign’ er misvisende, da lavgradsgliomer sjældent kan helbredes og ofte ses malign 

transformation til højgradstumorer. 

 

Tumorer i hjernen adskiller sig fra andre tumorer ved især følgende forhold: 1) De er beliggende inde i en 

ueftergivelig kraniekasse, hvorfor selv mindre, langsomtvoksende tumorer kan medføre alvorlige, endda fatale 

symptomer, når det intrakranielle tryk stiger. 2) De vokser infiltrativt i hjernen og de fleste typer kan aldrig 

fjernes helt. 3) De er ofte lokaliseret svarende til hjernens vigtige og til tider vitale funktioner, hvilket har 

betydning for muligheden for kirurgisk fjernelse. Fjernelse af en tumor medfører risiko for kompromittering af 

hjernefunktionen i det pågældende område. 4) De langsomtvoksende tumorer kan med tiden transformeres til 

aggressive tumorer. 

 

Jævnfør ovenstående bliver alle grader af tumorer anmeldt til Cancerregistret. 

 

Målgruppe for brug af retningslinjen 

Denne retningslinje skal primært understøtte det kliniske arbejde og udviklingen af den kliniske kvalitet, hvorfor 

den primære målgruppe er klinisk arbejdende sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsvæsen.
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3. Grundlag 

Primære visitation 

1. Patienter med begrundet mistanke om primær hjernekræft bør henvises akut via 

hjernekræftpakke til neurologisk afdeling (D) 

2. Efter initial diagnostisk udredning inkl. klinisk neurologisk undersøgelse og MR-

skanning med kontrast af hjernen, bør patienten viderehenvises til regional 

neurokirurgisk afdeling til videre vurdering, primær kirurgisk behandling og endelig 

diagnostik (D) 

3. Efter endelig patologisk diagnostik bør henvises til onkologisk vurdering og 

efterbehandling (D). 

4. Behov for neurorehabilitering bør vurderes løbende (D) 

5. MDT-konferencer kan afholdes efter behov (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Figuren nedenfor viser det typiske forløb. Evidensgrundlaget for den primære visitation er baseret på 

eksperterfaring og EANO 2021 retningslinjen for gliom  (1)[1a].  

Patientens første kontakt til sundhedsvæsenet er typisk enten til egen læge eller skadestue/akutmodtagelse 

på grund af en eller flere typer af symptomer:  

• Specifikke symptomer, der topografisk er knyttet til den hjernefunktion, hvor tumoren er placeret.  

• Generelle symptomer, som skyldes øget tryk i kraniekassen (hovedpine, kvalme og opkastninger).  

• Epileptisk anfald.  

 

Der er således stor bredde i debutsymptomerne, som omfatter adfærds- og personlighedsændringer, kognitive 

forstyrrelser, epileptiske anfald, synsforstyrrelser, hovedpine, kvalme, opkastninger, afasi, 

bevidsthedssvækkelse og lammelser (2) [4]. Visse clusters af disse symptomer er vist at have større prædiktiv 

værdi for hjernetumordiagnosen (3) [4]. Udredning ved mistanke om kræft i hjernen er forankret i de 

neurologiske afdelinger.  

Ved begrundet mistanke om primær hjernekræft, jvf. ovenstående, bør der akut (inden for få dage) udføres 

MR-skanning af cerebrum med gadolinium-kontrast. Såfremt dette ikke er umiddelbart gennemførligt (ved 

implanteret neurostimulator, pacemaker el.lign.), må der i stedet foretages initial CT-skanning af cerebrum 

med kontrast.  

Primær vurdering (oftest ved egen læge, praktiserende speciallæge og andre hospitalsafdelinger):  
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• Klinisk vurdering  

• Resultat af evt. CT- eller MR-skanning udført på anden indikation  

• Information af patient og pårørende samt akut henvisning til områdets neurologiske afdeling  

 

Områdets neurologiske afdeling (visitation og initial udredning):  

• Klinisk vurdering og performance status  

• Sikre, at der foreligger relevant billeddiagnostik (MR-skanning med kontrast)  

• Information af patient og pårørende  

• Viderehenvisning i kræftpakkeforløb til neurokirurgisk afdeling  

• Præoperativ behovsvurdering og symptomatisk behandling  

 

Når der billeddiagnostisk er påvist en rumopfyldende proces, informeres patienten herom og om, at man ikke 

med sikkerhed kan udtale sig om processens natur uden en histopatologisk undersøgelse. Patienten tilbydes 

derfor henvisning til neurokirurgisk afdeling (evt. MDT-konference) med henblik på præcis diagnostik samt 

efterfølgende besked om behandlingsmuligheder og prognose. Henvisning i kræftpakkeforløb sendes til 

områdets neurokirurgiske visitation.  

I nogle tilfælde vil der være indikation for akut overflytning til indlæggelse på neurokirurgisk afdeling med 

henblik på umiddelbar behandling og videre udredning. Dette gør sig gældende ved:  

• Dalende bevidsthedsniveau  

• Hastigt progredierende almene eller fokalneurologiske symptomer  

• Symptomer på forhøjet intrakranielt tryk. 

 

Patientværdier og – præferencer 

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet falde ind 

under det angivne. 

 

Rationale 

Der henvises til EANO-retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 

anbefalingerne til danske forhold. 

Begrundet mistanke om kræft i hjernen fordrer hurtig udredning med henblik på hurtig og korrekt 

viderehenvisning til kirurgisk vurdering og indhentning af histologisk diagnose, således at korrekt onkologisk 

behandling kan blive iværksat. 

 

Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger. 
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Figur 1 
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Radiologi 

Billeddiagnostisk udredning 

6. MR-skanning med intravenøs kontrast anbefales ved billeddiagnostisk udredning 

af alle patienter med mistanke om hjernetumor (C) 

7. MR-skanning bør udføres efter standardiseret MR-protokol og bør indeholde en 

3D-navigationssekvens (C) 

8. MR-skanning bør omfatte hele kraniospinalaksen, såfremt der kan være mistanke 

om dropmetastaser (f.eks. ependymom) (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

MR-skanning er mere sensitiv end CT-skanning med hensyn til diagnosticering af små og kontrastopladende 

processer i hjernen. MR-skanning anbefales, som 1. valg ved billeddiagnostisk udredning af gliomer, og bør 

som minimum indeholde følgende sekvenser i mindst ét plan: T2, T2 FLAIR (fluid-attenuated inversion 

recovery), DWI (diffusion weighted imaging) samt T1 uden og med kontrast. Det anbefales, at MR-

skanningsprotokollerne standardiseres, både ved udredning og ved efterfølgende kontroller (4) [4]. Dette for at 

fremme en ensartet og optimal MR-skanningskvalitet i udredning og evaluering af behandlingsrespons. 

Yderligere anbefales det at inkludere stereotaksi-/navigationssekvens, som oftest er en 3D T1-sekvens med 

kontrast(4) [4]. Se yderligere information under ”forslag til standardiseret MR skanningsprotokoller” (bilag 2).  

 

I sjældne tilfælde kan primære CNS-tumorer metastasere til spinalkanalen; det vil ofte være tumorer lokaliseret 

i fossa posterior (f.eks. ependymom). MR-skanning bør altid inkludere fremstilling af spinalkanalen efter 

kontrastved mistanke om dropmetastaser (5) [5]. 

 

Avancerede MR-skanningsteknikker som supplement til udredning 

9. Avancerede MR-skanningsteknikker kan anvendes, når der ønskes supplerende 

oplysninger omkring tumorkarakteristika (molekylære, fysiologiske og 

metaboliske) (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

De hyppigst klinisk anvendte avancerede MR-teknikker er beskrevet kort nedenfor. Det skal understreges, at 

disse avancerede teknikker bør tolkes i sammenhæng med de konventionelle teknikker samt tilgængelige 

histopatologiske fund (6) [4]. 

 

1. MR-perfusion, oftest DSC-perfusion (dynamic susceptibility contrast-perfusion), bruges til måling af det 

relative blodvolumen, rCBV. Såvel mikrovaskularisering som hypervaskularisering fører til øget rCBV. I 
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glioblastomer ses mikrovaskulær proliferation grundet neoangiogense. Måling af rCBV kan være en hjælp i 

differentiering mellem glioblastomer og andre typer CNS-tumorer samt tumorgrad (7)  I den primære udredning 

kan MR-perfusion give supplerende oplysninger, som kan være vejledende ved valg af biopsisted (hot-spot). 

 

2. MR-protonspektroskopi kan give supplerende oplysninger om tumors molekylære karakteristika (8). Spektra 

i gliomer adskiller sig markant fra spektra i normalt hjernevæv. De vigtigste markører er N-acetyl-aspartat 

(NAA), kolin, kreatin og laktat. NAA er en neuronmarkør, og NAA-peak er reduceret i gliomer, da der ikke er 

normale neuroner i gliomer. Kolin-peak vil være større pga. øget membran-turnover og også laktatniveauet er 

øget i gliomer, da der kan være betydelig hypoksi pga. ændringer i den normale glukosemetabolisme. Der er 

dog overlap af spektra mellem forskellige cerebrale patologier, og spektroskopifund skal altid tolkes i 

konteksten med konventionel billeddiagnostik. 

 

3. MR-diffusion tensor imaging (DTI) viser vandmolekylers foretrukne diffusionsretning. Undersøgelsen kan 

anvendes til kortlægning af nervebanerne, hvilket kan være en hjælp til operationsplanlægning. 

 

Blandt andre avancerede billeddannelsesteknikker kan nævnes chemical exchange saturation transfer 

(CEST), som gør det muligt at få information om proteiner, peptider og andre små molekyler i vævet, som ikke 

kan detekteres med konventionel MR; teknikken mangler dog fortsat multicenter-validering til klinisk brug. (8) 

 

[18F]FET-PET som supplement til udredning 

10. Præoperativ [18F]FET-PET kan anvendes, når der ønskes supplerende oplysninger 

vedrørende tumorgradering, afgrænsning af tumor og valg af biopsisted (B) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Den foretrukne tracer gruppe til hjerne PET af gliomer er aminosyrer og aminosyreanalogerne, hhv. 

[11C]Methionin ([11C]MET) og O-(2-[18F]-fluoroethyl)-L-tyrosine ([18F]FET), der giver sammenlignelige 

resultater. Optagelsen i rask hjernevæv er beskeden, og denne tracer gruppe er derfor velegnet til at afgrænse 

og identificere tumor samt vejlede i valg af optimalt biopsisted (9) [3b]. Se yderligere information om 

præoperative indikationer for hjerne PET under bilag 3. 

 

I lighed med fMRI, kan man også anvende PET som til funktionel undersøgelse ([15O]H2O-PET). Patienterne 

foretager veldefinerede sproglige og motoriske opgaver eller stimuleres sensorisk for at kortlægge den 

ønskede funktion. Kombineret med patientens præoperative MR-skanning kan undersøgelsen vise vigtige 

områder i relation til tumoren  [2b].  

 

 

 

 

Billeddiagnostisk opfølgning 
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11. Tidlig postoperativ MR-skanning (<48 timer efter operationen) bør foretages hos 

alle patienter, der har fået foretaget resektion af kontrastopladende hjernetumorer 

(dvs. formodede højgradsgliomer) (D) 

12. Beskrivelse af tidlig postoperativ MR-skanning (indenfor 48 timer) bør følge 

definitionen af resttumor, jævnfør kriterier udarbejdet af DNOG (D) 

13. De internationale RANO-kriterier bør anvendes i beskrivelsen af MR-skanninger 

postoperativt og ved responsevaluering / langtidsopfølgning (D) 

14. Supplerende MR-perfusion og DWI kan i tvivlstilfælde anvendes til 

differentiering, hvor tumorprogression ønskes adskilt fra behandlingsfølger (B) 

15. Supplerende [18F]FET-PET kan overvejes i udvalgte tilfælde som et supplement til 

klinisk MR-skanning ved pseudorespons eller hvor tumorprogression ønskes 

adskilt fra behandlingsfølger (B) 

Litteratur og evidensgennemgang 

For at undgå fejltolkning af eventuel kontrastopladende resttumor kontra operativt betinget uspecifik 

kontrastopladning eller hyperintens blødning, anbefales tidlig postoperativ MR-skanning (<48 timer efter 

operationen) foretaget hos alle patienter, der har kontrastopladende tumorer (dvs. formodede højgradsgliomer) 

og som har fået udført resektion  [5]. 

 

Kirurgen skal indberette operationsresultatet til Dansk Neuro Onkologisk Register (DNOR) til brug for statistik. 

Forslaget om ensrettet definition af resttumor på den tidlige postoperative MR skanning (<48 timer) er et 

pragmatisk kompromis udarbejdet af DNOG, for at få en ensartet og reproducerbar registrering af resttumor 

mellem de forskellige afdelinger i Danmark til DNOR. Der er kun fire radiologiske afdelinger i Danmark, hvor 

disse tidlige (<48 timer) postoperative skanninger udføres, så vurdering af resultaterne skulle blive meget 

ensartet. Det er derfor vigtigt, at der laves ensartede beskrivelser og konklusionen altid indeholder én af 

følgende tre mulige konklusioner: ”Ingen kontrastopladende resttumor”, ”ikke målbar resttumor” eller ”målbar 

resttumor”; dette for at få valide data (se mere information og forklaring i bilag 7) [5]. 

 

Til responsevaluering / langtidsopfølgning af gliomer foreslår EANO-guidelines Response Assessment in 

Neuro-Oncology (RANO), som forudsætter struktureret rapportering af de billeddiagnostiske fund. Dette gør 

sig især gældende for kliniske studier. Af andre strukturerede rapporteringsredskaber kan nævnes det nyere 

Brain Tumor Reporting and Data System (BT-RADS) (10, 11), som er udviklet af en amerikansk gruppe af 

radiologer fra Atlanta. 

I 2023 udkom en opdatering, RANO 2.0, af de oprindelige og senere modifikationer / variationer af RANO-

kriterierne (12). Blandt de væsentligste ændringer i den nye RANO-version er, at RANO 2.0 samler 

evalueringen af høj- og lavgradsgliomer og lægger sig op ad WHO’s tumorklassifikation fra 2021. Samtidig 

rykkes baseline for nydiagnosticerde gliomer fra den tidlige postoperative MR-skanning til MR-skanning 4 uger 
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(21-35 dage) efter afsluttet stråleterapi; dette for at imødekomme udfordringer med at skelne reel 

tumorprogression fra pseudoprogression. Ved tvetydige MR-fund, mistanke om pseudoprogression eller 

diskrepans mellem MR-fund og klinisk status kan MR-skanning gentages efter min. 4 uger (f.eks. efter 4-8 

uger) for at be- eller afbekræfte eventuel progression. Dette gælder især for kontrastopladende tumorer ≤12 

uger efter stråleterapi, hvor risikoen for pseudoprogression er størst.  

 

Pseudoprogression kan ses hos 20-30 % af patienter, som behandles med temozolomid i kombination med 

strålebehandling. Pseudoprogression defineres som en øget kontrastopladning og/eller ødem uden reel 

tumorprogression. Ændringen skyldes en lokal vævsreaktion med inflammation, ødem og øget 

karpermeabilitet. Pseudorespons kan ses ved behandling med VEGF-hæmmere (bevacizumab), der ses som 

reduktion i kontrastopladning, men uden reduktion i tumoraktivitet. Desuden kan man hos patienter, der har 

fået bevacizumab-behandling, se progression af ikke-kontrastopladende tumorvæv på T2 og T2-FLAIR, både 

med og uden forværring af de kliniske symptomer. RANO-kriterierne tager højde for disse 

behandlingsrelaterede forandringer, og DNOG anbefaler, at man i radiologiske beskrivelser anvender 

strukturet rapportering, som lægger sig op ad de senest opdaterede RANO-kriterier, RANO 2.0 fra 2023  (12) 

[5]. I den kliniske hverdag vil der dog være tilfælde, hvor RANO-kriterierne er vanskelige at anvende, og hvor 

en modificeret anvendelse af RANO 2.0 vil være at foretrække i et multidisciplinært regi. Se også bilag 4 vedr. 

RANO-kriterierne. 

 

I udvalgte tvivlstilfælde ved mistanke om pseudoprogression kan MR-perfusion være et supplement til 

standard MR-skanningssekvenser for at identificere reel tumorprogression (gennemsnitlig sensitivet på 90% 

og specificitet på 88%) (13) [3a].  

 

Supplerende [18F]FET-PET kan overvejes i udvalgte tilfælde som et supplement til klinisk MR-skanning, hvor 

der er tvivl om diagnosen, f.eks. ved pseudorespons eller hvor tumorprogression ønskes adskilt fra 

behandlingsfølger (14) [3a]. Oversigt over postoperative indikationer for [18F]FET-PET, forslag til 

skanningsprotokol og standardiseret beskrivelse kan ses under bilag 3. 

 

Der er i de senere år kommet øget fokus på brug af automatisk responsevaluering ved hjælp af kunstig 

intelligens og anvendelse af computerassisteret volumetri. Værdien heraf afventer dog yderligere 

valideringsstudier før klinisk implementering.   

 

Patientværdier og – præferencer 

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne. 

 

Rationale 

Der henvises til EANO-retningslinjerne for ependymon 2017 og for gliomer hos voksne 2021, SNO/EANO 

konsensus review for gliomer hos voksne 2020, PET-EANO retningslinje for gliomer 2019, som er suppleret 

med praktiske betragninger fra DNOG, der har tilpasset anbefalingerne til danske forhold. 
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Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger. 

 

Kirurgi 

Indikation for operation 

16. Primære hjernetumorer bør kirurgisk behandles for: 

o at opnå histopatologisk diagnose (A) 

o at begrænse symptomer opstået på baggrund af global, fokal eller irritativ 

hjernepåvirkning (C) 

o at forlænge overlevelsen (A) 

17. Ved tumorprogression bør en udvalgt gruppe af patienter opereres for: 

o at differentiere mellem reel tumorprogression og pseudoprogression (A) 

o at opnå histopatologisk diagnose ved mistanke om malignisering (A) 

o at begrænse symptomer opstået på baggrund af global, fokal eller irritativ 

hjernepåvirkning (B) 

o at forlænge overlevelsen (B) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Primær operation 

Klinisk vurdering og billeddiagnostik er ikke tilstrækkelig specifik til at stille en korrekt diagnose ved 

hjernetumorer (15, 16) [2b], hvorfor operation i form af tumorresektion eller biopsi er nødvendig for at opnå 

histopatologisk diagnose og karakteristik af biomarkør status. Begge er nødvendige for at iværksætte den 

rigtige onkologiske efterbehandling. En undtagelse vedrører patienter med formodet diffust infiltrerende 

hjernestammegliom (17-20)[2b], hvor man pga. stor risiko forbundet med operation kan vælge at behandle ud 

fra tilgængelig billeddiagnostik.  

 

Den symptomlindrende effekt af en operation ses eksempelvis hos den bevidsthedssvækkede eller kognitivt 

påvirkede patient som bedres efter fjernelse af en stor tumormasse (21) [2b]. Tumorreduktion er ligeledes vist 

at reducere epileptiforme symptomer (22) [2b]. 

 

Der er evidens for en positiv effekt af kirurgisk resektion på patientens samlede overlevelse (se afsnittet "Det 

Kirurgiske Indgreb"). 
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Operation ved tumorprogression 

Hos patienter med tumorprogression kan behandling indebære fornyet operation suppleret med onkologisk 

behandling, ligesom nyere kirurgiske tiltag, som f.eks. Laser Intersitial Thermal Therapy (LITT), kan overvejes i 

udvalgte tilfælde(23). Reoperation kan forlænge overlevelsen hos patienter med med malignt gliom, som har 

god performance status, og hvor makrototal eller supramaksimal tumorfjernelse kan opnås T(24-27) [2b]. Lav 

performance status, høj alder alder, lav resektionsgrad og kort interval mellem operation og tumorprogression 

har er associeret med kortere overlevelse hos patienter, der opereres ved progression. I et observationelt 

studie af 681 patienter med første progression af glioblastom  (WHO 2021) fra otte lande i USA og Europa 

(RANO Resect Group), fandt man, at resektion overordnet var forbundet med forlænget overlevelse (median 

overlevelse 11  0,7 måneder) sammenlignet med ingen resektion (median overlevelse 7  0,5 måneder). 

Effekten var dog begrænset til de tilfælde, hvor volumenet af kontrastopladende resttumor var mindre end 1 

cm3 (27) [2b]. Supramaksimal (RANO Class 1) og makrototal (RANO Class 2) resektion var ligeværdigt 

forbundet med forlænget overlevelse hos patienter med første progression af glioblastom (median overlevelse 

hhv 12  1.0 måneder og 12  1.2 måneder), mens dette ikke var gældende for subtotal resektion (RANO 

Class 3, median overlevelse 9  0.9 måneder) sammenlignet med ingen operation (median overlevelse 7  

0.5 måneder) (27)[2b]. Overlevelsesgevinsten ved recidivoperation for maligne er opgjort i Dansk 

sammenhæng i DNOR årsrapport 2023. Her fandtes overlevelse efter reoperation svarende til ovennævnte 

studie. Gentaget resektion bør således primært foretages, hvis der kan forventes makrototal eller 

supramaksimal resektion. Ved høj alder, lav performance score, og kort interval mellem resektion og 

tumorprogression bør formålet med og værdien af fornyet resektion overvejes nøje. 

 

For patienter med lavgradsgliomer (fx IDH-muterede gliomer, WHO grad 2) kan progression være forbundet 

med malign transformation af tumor. Forud for reoperation kan det overvejes derfor at foretage supplerende 

billeddiagnostik, såsom aminosyre PET skanning, for at øge muligheden for at det opererede område 

inkluderer netop de områder, hvor transformationen skønnes at være lokaliseret.  

 

Det kirurgiske indgreb 

18. Operation bør planlægges på basis af præoperative skanninger evt. suppleret med 

præ- eller peroperative undersøgelser for at kortlægge specifikke funktioner i 

forhold til tumors placering (C) 

19. Primære hjernetumorer bør opereres med makrototal eller supramaksimal 

tumorresektion under hensyntagen til risici (B) 

20. Operation for glioblastom progression bør fortrinsvis foretages, hvis der 

forventeligt kan opnås makrototal eller supramaksimal resektion (B) 

21. Primære hjernetumorer med kontrastopladning (formodet højgradsgliom) bør 

overvejes opereret med anvendelse af fluorescensteknik, hvis makrototal eller 

supramaksimal resektion skønnes mulig (A) 
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Litteratur og evidensgennemgang 

Elokvente områder 

Tumorer i eller tæt ved elokvente hjerneområder vil, for at reducere risiko for funktionstab, ofte kræve brug af 

yderligere preoperative/intraoperative undersøgelser for at kortlægge hjernefunktioners præcise beliggenhed i 

forhold til tumoren (brain mapping) og evt. monitorere hjernefunktioner under operationen. Præoperative 

undersøgelser kan omfatte navigeret TMS, MEG, fMRI eller funktionel PET skanning. Intraoperative teknikker 

kan omfatte elektriske stimulationsteknikker og neurofysiologiske monitoringsteknikker samt operationen kan 

foretages mens patienten er vågen. Der er evidens for at intraoperativ brain mapping og vågen kraniotomi kan 

øge sikkerhed og resektionsgrad ved operation(28-30). 

 

Makrototal og supramaksimal resektion 

For patienter med gliomer er det vist, at overlevelsen forlænges i de tilfælde, hvor man kan foretage makrototal 

eller nær makrototal tumor resektion (31-39) [2a-2b]   [(27, 40)2b]). Hvor tumorresektion er mulig, er dette 

derfor at foretrække frem for biopsi og submaksimal resektion (40) [2b]. I et observationelt studie med 744 

patienter med nydiagnosticeret glioblastom (WHO 2021) behandlet med Stupp’s regime i EORTC 

26981/22981 studierne fra 7 lande i USA og Europa (RANO Resect Group), fandt man, at supramaksimal 

resektion (RANO Class 1) var forbundet med en forlænget overlevelse sammenlignet med maximal resektion 

(RANO Class 2), submaximal resektion (RANO Class 3) og biopsi (RANO Class 4) (median overlevelse 24 

[CI: 20-41] vs 19 [CI: 17-20] vs 15 [CI: 12-17] vs 10 [CI 8-12] måneder, P=0.001) (40) [2b] Se nedenstående 

figur. CE- Contrast Enhancing tumor, nCE – non-Contrast Enhancing tumor (T2-FLAIR). 

 
Forhold hos patienten (alder, performance status, komorbiditet) og selve tumoren (beliggenhed, størrelse, 

udbredning, vaskularisering) har betydning for det endelige behandlingsvalg.  Biopsi eller submaximal 

resektion vælges ofte i de tilfælde hvor der er forhold, som taler imod maximal eller supramaximal resektion, 

som fxfx komorbiditet, længerevarende operation, dyb eller elokvent beliggenhed af tumor, og lign., men hvor 

patienten forventes at kunne profitere af onkologisk efterbehandling. Teknikker (neuronavigation, fluorescens 

guidet kirurgi, vågen kirurgi, intraoperativ MR skanning) og undersøgelsesmodaliteter (præ- og peroperativ 

mapping og monitorering vha. neurofysiologi eller vågen kirurgi), der kan hjælpe med at øge resektionsgraden 

og samtidig sikre  bevarelse af neurologiske funktioner, er essentielle for at opnå maksimalt udbytte af den 

kirurgiske behandling (36, 41) [2b]. 

 



Klinisk Retningslinje │Kræft    DNOG 

Skabelon v. 9.3      25 

 

For patienter med højgradsgliomer er det vist, at resektionsgraden øges og overlevelsen forlænges ved 

anvendelse af fluorescensvejledt kirurgi (32) [2b]  (42)[1b] eller intraoperativ MR-skanning (43) [2b].  

Supramaksimal resektion sv.t. fjernelse af alt kontrastopladende væv samt fjernelse af en del af område med 

øget T2-FLAIR signal  er forbundet øget overlevelse (33) [2a], (34) [2a], (35) [1b],)(40) [2b], (43) [2b], (44) og 

bør tilstræbes, hvis muligt. Mens det er veldokumenteret at tilstedeværelse af kontrastopladende resttumor (> 

0 cm3) efter operation er forbundet med kortere overlevelse hos patienter uden MGMT-gen metylering, er det 

mindre klart om tilsvarende betydning er gældende hos patienter med MGMT-gen metylering (40) [2b], (45) 

[2b], (43) [2b], (46)) [2b].  

 

Hos en mindre undergruppe af patienter med glioblastom, kan tumor fremstå uden kontrastopladning på MR-

skanning. Hos disse patienter er der evidens for, at resektion af hovedparten af området med T2-FLAIR signal 

(rest volumen <1 cm3) er forbundet med længere overlevelse (47) [2b]. 

For patienter med lavgradsgliomer og IDH-muterede gliomer synes supramaksimal resektion også at kunne 

forlænge overlevelsen (36) [2b] (48) [2b], (44) [2b]. 

 

Fluorescensteknik 

Anvendelse af fluorescensvejledt kirurgisk teknik (f.eks. 5-ala og fluorescein) kan være en hjælp i kirurgens 

skelnen mellem tumorvæv og tilstødende hjernevæv. Dette bedrer muligheden for at foretage maksimal 

kirurgisk resektion under hensyntagen til neurologisk funktion. Der er beskrevet at bedring i resektionsgraden 

efter anvendelse af 5-ala eller fluorescein kan medføre forlænget progressionsfri overlevelse (37) [1b], (38) 

[2a], (39) [2b], (49) (50) (42)  [1b] og overlevelse (42) [1b] 

 

Biopsi og prøvetagning under resektion 

Tekniske overvejelser omkring prøvetagning under resektion af diffust gliom er beskrevet i 

konsensusanbefalinger fra de fire RANO grupper (51)[2a]. Specifikt kan overvejes 1) at anvende intraoperativ 

neuronavigation baseret på præoperativ MR skanning til dokumentation af prøvestedet; 2) at anvende 

metaboliske eller fysiologiske skanninger som f.eks. aminosyre PET eller perfusionsserier på MR til at 

afdække hotspots i tumor og vejlede prøvetagningen; 3) at tage prøver fra forskellige områder i tumor, f.eks. 

kontrastopladende og ikke-kontrastopladende, for at afdække intratumoral heterogenitet. Det er god praksis, 

1) at skanninger som anvendes til intraoperativ navigation inkluderer T2 vægtede serier og T1 vægtede serier 

med kontrast og ikke er ældre end 14 dage; 2) at prøver tages tidligt i operationen for at reducere anatomisk 

forskydning og bevare præcisionen af neuronavigation; 3) at biopsitagning ved progressiv sygdom inkluderer 

aktive sygdomsområder i formodet vækst; 4) at receseret materiale gemmes til diagnostiske formål eller 

forskningsformål.  

 

Perioperativ behandling – medicinsk 

22. Højdosis steroid bør gives til alle patienter præoperativt hvis de har kliniske 

symptomer eller hvor billeddiagnostik har vist masseeffekt (C) 

23. Blodfortyndende medicin bør seponeres før operation i henhold til gældende 

retningslinjer fra Dansk Selskab for Trombose og Hæmostase (C) 
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24. Alle patienter bør påbegynde tromboseprofylakse med støttestrømper på 

operationsdagen. Desuden gives lavmolekylært heparin eller tilsvarende, som 

påbegyndes 24 timer efter operation. Begge dele anvendes indtil patienten er 

mobiliseret (B) 

25. Alle patienter bør have profylaktisk antibiotika givet 30-60 min før indledningen af 

operationen. Der anbefales anvendelse af enten cefuroxim 1,5 gram eller 

dicloxacillin 1,0 gram indgivet intravenøst. Antibiotika dosis gentages hvis 

operationen varer mere end tre timer (A) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Evidensgrundlag for steroid er beskrevet i steroidafsnittet 

 

AK behandling 

En vanskelig patientgruppe består af dem, der i forvejen er i antikoagulationsbehandling pga. anden sygdom 

(paroxystisk atrieflimren, hjerteklapsygdom, tidligere DVT osv.). Her er den generelle anbefaling, at man 

neutraliserer international-normalized-ratio (INR) op til operationen, og at dette fortsætter, indtil operationen er 

overstået, den kirurgiske blødningsrisiko er lav, og INR igen er i terapeutisk niveau(52). Det samme gør sig 

gældende med de nyere perorale antikoagulerende midler (NOAK), hvor der ikke monitoreres måling for 

koagulationsevnen. Her pauseres præparatet i henhold til producentens anbefalinger og anbefalingerne fra 

Dansk Selskab for Trombose og Hæmostase (53) [3a] 

 

Tromboseprofylakse 

Risikoen for tromboemboliske komplikationer inkl. dyb venetrombose er generelt for patienter med 

hjernetumorer og specielt i den postoperative periode høj (54) [2a] og der er positiv korrelation mellem 

tumorstørrelse, patientens alder og hyppigheden af trombotisk sygdom. Tidligere har man inden for 

neurokirurgien undgået medikamentel tromboseprofylakse pga. formodet risiko for blødning, men der er ikke 

evidens herfor og generelle anbefalinger foreskriver nu at man behandler alle kirurgiske tumorpatienter med 

både støttestrømper og lavmolekylære hepariner, indtil de er mobiliseret. Behandlingen med lavmolekylære 

hepariner kan påbegyndes dagen efter operationen (34) [2a]. 

 

Antibiotika 

Flere internationale studier, baseret på både neurokirurgiske og ortopædkirurgiske indgreb, viser en signifikant 

lavere infektionsrate af både overfladiske og dybere infektioner, når der bliver givet antibiotika intravenøst 30-

60 min før operationens indledning (35) [1b], (36) [2b], (37) [1b], (38) [2a].  

 

Postoperativt forløb 

26. Overvågning af vitale funktioner herunder bevidsthedsniveau og neurologisk 

funktion bør finde sted i passende tidsrum umiddelbart postoperativt på et dertil 

indrettet afsnit (B) 
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27. Tidlig postoperativ MR-skanning bør foretages hos alle patienter, der har 

kontrastopladende tumorer og har fået udført resektion (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Opvågning 

Det umiddelbare postoperative forløb foregår for langt de fleste patienters vedkommende på en 

intensivafdeling eller et opvågningsafsnit. Her følges patienten tæt med observation af blodtryk, puls, 

iltsaturation, bevidsthedsniveau og neurologisk status. Formålet med opholdet på intensiv/opvågnings afsnit er 

at have mulighed for hurtigt at observere og reagere på evt. forværring i patientens tilstand. En sådan 

forværring vil ofte skyldes hæmatom eller ødemdannelse og vil i nogle tilfælde være behandlingskrævende. 

Studier har vist at disse komplikationer ofte indtræder i løbet af de første 4-6 timer postoperativt og det synes 

derfor sikkerhedsmæssigt forsvarligt at flytte patienter med supratentorielt beliggende tumorer til stationært 

sengeafsnit efter 2-6 timer (20, 55-57) [2b]. I udvalgte tilfælde kan symptomfri patienter opereret med biopsi af 

supratentoriel tumor udskrives til hjemmet efter 6-8 timers observation (58) [2b]. Patienter med tumorer 

beliggende infratentorielt eller som er i øget risiko for udvikling af komplikationer anbefales observation på 

intensiv/opvågningsafsnit i et døgn. 

 

Tidlig postoperativ MR-skanning 

Tidlig postoperativ MR-skanning anbefales, da det er velkendt, at der ikke er overensstemmelse mellem 

kirurgens vurdering af tumorresektion og den faktiske resektionsgrad (14) (2b). Den tjener som kvalitetskontrol 

med hensyn til graden af fjernelse af kontrastopladende tumorvæv og herunder mulighed for reoperation, den 

kan påvise eventuelle postoperative komplikationer og den kan fungere som udgangspunkt for senere kontrol 

af tumorvækst.  

 

Ikke-kontrastopladende tumorer er vanskeligere at vurdere og tidlig postoperativ kontrolskanning anbefales 

ikke til vurdering af resterende ikke-kontrastopladende tumorvæv (59) [2b]. Endelig vurdering af resektionens 

komplethed kan ofte først vurderes efter 12 uger. 

 

Evidensgrundlaget for tidlig postoperativ MR-skanning er yderligere beskrevet i radiologiafsnittet. 

 

Patientværdier og – præferencer 

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne. 

 

Rationale 

Der henvises til konsensus reviews af RANO Resect Group i 2023 (51) og 2024 (44). Kirurgi har en væsentlig 

plads i udredningen og behandlingen af patienter med intracerebrale gliomer. Det gælder både patienter med 

nydiagnosticeret gliom og patienter med progression af kendt gliom. Kan man opnå nær total, makrototal eller 

supramaksimal resektion af tumor har det en positiv effekt på overlevelsen. Kirurgi kan også virke symptom 

lindrende både på symptomer opstået på baggrund global, fokal og irritativ påvirkning. Retningslinjen beskriver 

forhold af betydning for kirurgisk behandling. 
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Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger. 

Patologi 

28. Der bør sikres både frosset og paraffinindstøbt væv til immunhistokemi, in situ 

hybridisering og molekylærgenetiske undersøgelser (C) 

29. Gliomklassifikationen skal følge nyeste WHO 2021 klassifikation for tumorer i 

centralnervesystemet (C) 

30. Alle gliomer bør undersøges for IDH mutation-(C)  

31. IDH mutation status kan undersøges med IHC eller forskellige 

molekylærgenetiske analyser. Hvis IHC er negativ bør der udføres sekventering af 

IDH1 og IDH2 i alle astrocytære og oligodendrogliale tumorer samt i glioblastomer 

hos patienter, som er 55 år eller yngre (C) Evt. kan der udføres 

methyleringsprofilering. 

32. 1p/19q co-deletions status bør undersøges i alle IDH muterede gliomer med bevaret 

ATRX expression (B) 

33. Undersøgelse mhp. homozygot deletion af CDKN2A/B skal foretages i alle IDH 

muterede astrocytomer (C) 

34. Histon 3-K27M bør undersøges i alle diffuse gliomer, som involverer midtlinjen (C) 

35. IDH vildtype gliomer, som ikke opfylder de histologiske kriterier for glioblastom, 

skal undersøges for TERTp mutation, EGFR amplifikation og +7/-10. Evt. kan der 

udføres methyleringsprofilering (C)  
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36. BRAF V600 mutation, KIAA1549-BRAF fusion, samt histon 3 G34-mutation, bør 

udelukkes ved IDH vildtype gliomer, som ikke fylder de fylder de diagnostiske 

kriterier for glioblastom. Eventuelt kan der udføres methyleringsprofilering (B) 

37. MGMT promoter methyleringsstatus bør bestemmes hos patienter med 

glioblastom IDH- vildtype CNS WHO grad 4 og diffust hemisfærisk gliom H3.3 

G34-muteret CNS WHO grad 4 (A) 

38. Alle ependymomer, undtaget subependymomer og myxopapillære ependymomer, 

bør subklassificeres på baggrund af molekylære analyser, fortrinsvis  

methyleringsprofilering. Ved spinale ependymomer med klassisk histologi bør der 

undersøges for MYCN amplifikation (C) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Evidensgrundlaget for anbefalingerne bygges på WHO 2021, EANO 2021 guidelines, reviews og metaanalyse 

af MGMT. 

 

Den femte udgave af WHO klassifikationen for CNS tumorer fra 2021(60), er baseret på den reviderede fjerde 

udgave fra 2016 og publicerede anbefalinger fra ”the Consortium to Inform Molecular and Practical 

Approaches to CNS Tumor Taxonomy (cIMPACT)”. Molekylærpatologi har en meget fremtrædende rolle, men 

det drejer sig stadig om en integreret diagnose baseret på en kombination af histologi og molekylærpatologi. 

Graderingen af CNS tumorer er ændret idet de nu graderes indenfor den enkelte tumortype, i stedet for på 

tværs af entiteter, og ved at man benytter arabertal i stedet for romertal. Nu benyttes således benævnelsen 

CNS WHO grad 1-4 ved gradering. En anden ændring er at betegnelsen ”anaplastisk” udgår ved CNS WHO 

grad 3 gliomer.  

Vigtige ændringer i diagnostik af gliomer fra WHO 2016 til 2021 udgaven er følgende: 

• Glioblastom er nu defineret som et diffust astrocytært gliom uden mutationer i IDH- eller histon H3 

gener og en eller flere af følgende forandringer: 

- Mikrovaskulær proliferation 

- Nekroser 

- TERT promoter mutation 

- EGFR gen amplifikation 

- Kombineret gain af hele kromosom 7 og tab af hele kromosom 10 (+7/-10). 

• Betegnelsen glioblastom IDH-muteret udgår, og kaldes nu astrocytom IDH muteret CNS WHO grad 4. 

• Homozygot deletion af CDKN2A/B er en molekylær markør for CNS WHO grad 4 i IDH muterede 

astrocytomer. 
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• Histon H3.3 G34-muteret diffust hemisfærisk gliom er en ny entitet som per definition er CNS WHO 

grad 4. 

De vigtigste biomarkører for klassifikation og gradering af diffuse gliomer hos voksne er IDH1, IDH2, ATRX, 

histon H3 (K27M og G34R/V), 1p/19q, CDKN2A/B, TERTp, EGFR og +7/-10, konferer figur nedenfor. Andre 

molekylære markører, som ofte forefindes i gliomer af pædiatrisk type, er BRAF V600 mutationer, BRAF-

KIAA1549 fusioner og MYB/MYBL1 alterationer. Det er vigtigt at være klar over at IDH vildtype gliomer som 

ikke opfylder de histologiske eller molekylære kriterier for glioblastom, også omfatter gliomer af pædiatrisk 

type. Disse gliomer forekommer også hos unge voksne, og inkluderer både høj- og lavgradsgliomer. Det er 

derfor vigtigt at der anvendes udvidede molekylære analyser indenfor denne gruppe, inkluderet  

methyleringsprofilering. Dette vil bidrage til mere præcis histomolekylær diagnostik og bedre prognosticering i 

forhold til det forventede kliniske forløb. Nedenstående diagnostiske algoritme er beskrevet i ref. (4)[1a]. 

 

 

I WHO 2021 klassifikationen findes der nu følgende gliomer og glioneuronale tumorer: 
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Adult type diffuse gliomer  

• Astrocytom IDH-muteret, CNS WHO grad 2, 3 og 4 

• Oligodendrogliom, IDH muteret og 1p/19q-codeleteret, CNS WHO grad 2 og 3 

• Glioblastom, IDH-vildtype, CNS WHO grad 4 

Pædiatrisk-type diffuse højgrads gliomer 

• Diffust midtlinegliom, H3 K27-ændret, CNS WHO grad 4 

• Diffust hemisfærisk gliom, H3 G34-muteret, CNS WHO grad 4 

• Diffust pædiatrisk type højgrads gliom, H3 vildtype og IDH vildtype, CNS WHO grad 4 

• Infantilt hemisfærisk gliom 

Velafgrænsede astrocytære gliomer 

• Pilocytisk astrocytom, CNS WHO grad 1 

• Højgrads astrocytom med piloide træk 

• Pleomorft xanthoastrocytom, CNS WHO grad 2 og 3 

• Subependymalt kæmpecelle astrocytom, CNS WHO grad 1 

• Kordoidt gliom, CNS WHO grad 2 

• Astroblastom MN1-ændret 

Pædiatrisk-type diffuse lavgrads gliomer 

• Diffust astrocytom, MYB- eller MYBL1- ændret, CNS WHO grad 1 

• Angiocentrisk gliom CNS WHO grad 1 

• Polymorf lavgrads neuroepitelial tumor hos unge (PNTY), CNS WHO grad 1 

• Diffust lavgrads-gliom, MAPK-vej ændret 

Glioneuronale og neuronale tumorer: 

• Gangliogliom, CNS WHO grad 1 

• Gangliocytom, CNS WHO grad 1 

• Desmoplastisk infantilt gangliogliom, CNS WHO grad 1 

• Dysembryoplastisk neuroepitelial tumor, CNS WHO grad 1 

• Diffus glioneuronal tumor med oligodendrogliomlignende træk og kerneansamlinger (DGONC) 
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• Papillær glioneuronal tumor, CNS WHO grad 1 

• Rosetdannede glioneuronal tumor, CNS WHO grad 1 

• Myxoid glioneuronal tumor, CNS WHO grad 1 

• Diffus leptomeningeal glioneuronal tumor 

• Multinodulær og vakuoliserende neuronal tumor CNS, WHO grad 1 

• Dysplastisk cerebellart gangliocytom, CNS WHO grad 1 

• Centralt neurocytom, CNS WHO grad 2 

• Ekstraventrikulært neurocytom, CNS WHO grad 2 

• Cerebellart liponeurocytom, CNS WHO grad 2 

 
Ependymomer: 

• Supratentorielt ependymom NOS 

• Supratentorielt ependymom, ZFTA fusions positiv, CNS WHO grad 2 og 3 

• Supratentorielt ependymom, YAP1 fusions positiv, CNS WHO grad 2 og 3 

• Fossa posterior ependymom NOS 

• Fossa posterior ependymom, gruppe A, CNS WHO grad 2 og 3 

• Fossa posterior ependymom gruppe B, CNS WHO grad 2 og 3 

• Spinalt ependymom NOS, CNS WHO grad 2 og 3 

• Spinalt ependymom, MYCN amplificeret 

• Myxopapillært ependymom, CNS WHO grad 2 

• Subependymom, CNS WHO grad 1 

Brugen af NOS (Not Otherwise Specified) er beregnet på de tilfælde, hvor der ikke er mulighed for molekylær 

klassifikation, enten pga. for sparsomt eller for dårligt materiale, inkonklusive og/ eller manglende tilgang til 

molekylære analyser. 

 

Astrocytom, IDH-muteret er et diffust infiltrerende IDH1- eller IDH2- muteret gliom, ofte med ATRX og/eller 

TP53 mutation, og fravær af 1p/19q co-deletion. Tumor graderes 2, 3 eller 4. Grad 2 tumorer er nærmest uden 

mitotisk aktivitet samt uden mikrovaskulær proliferation, nekrose og homozygot CDKN2A/B deletion. Grad 3 

tumorer viser fokal eller udbredt anaplasi med signifikant mitotisk aktivitet samt fravær af nekrose, 

mikrovaskulær proliferation og homozgot CDKN2A/B deletion. Grad 4 tumorer fremviser mikrovaskulær 

proliferation eller nekrose eller homozygot deletion af CDKN2A/B. 
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Oligodendrogliomer er defineret ved mutationer i IDH1 eller IDH2 generne, samt co-deletion af 1p/19q. De 

fleste er også TERTp muterede og 70% CIC muterede. De graderes CNS WHO 2 og 3 på baggrund af først 

og fremmest mitoser og mikrovaskulær proliferation, selv om et bestemt cut-off for mitosetal ikke er angivet. 

Homozygot deletion af CDKN2A kan være en indikator for WHO grad 3, selv om det ikke er et formelt 

graderingskriterium. 

Glioblastom IDH-vildtype CNS WHO grad 4 er defineret som ovenfor beskrevet. Morfologiske subtyper er 

kæmpecelleglioblastom, gliosarkom og epiteloid glioblastom. Kæmpecelleglioblastomer er ofte TP53 muterede 

og har muligvis en noget bedre prognose end ordinære glioblastomer.  Gliosarkomer adskiller sig ikke 

prognostisk fra andre glioblastomer, men der er multiple rapporter med spinale og systemiske metastaser 

samt indvækst i kranium/knogle. Nogle epiteloide glioblastomer hos unge er karakteriseret ved BRAF V600 

mutationer og homozygot CDKN2A/B deletion, bedre prognose og epigenetisk overlap med pleomorft 

xanthoastrocytom. 

Diffust midtlinegliom, H3 K27-ændret CNS WHO grad 4, er en infiltrerende tumor i hjernestamme, medulla 

spinalis eller thalamus, med tab af H3 p.K28me3 (K27me3) immunhistokemisk og enten en H3 c.83A>T 

p.K28M (K27M) substitution i en af histon H3 isoformene, overudtryk af EZHIP, eller EGFR mutation. Tumor 

forekommer som regel hos børn og unge voksne, men ses også hos ældre. 

Diffust hemisfærisk gliom, H3 G34-muteret CNS WHO grad 4, er et gliom, som afficerer de cerebrale 

hemisfærer med missens mutation i H3-3A genet og påfølgende substitution i histon H3 proteinet; c.103G>A 

p.G35R (G34R), c.103G>C (G34R), eller c.104G>T p.G35V (G34V). Tumor forekommer først og fremmest 

hos teenagere og unge voksne (median alder 15-19 år). 

Pilocytisk astrocytom CNS WHO grad 1 og pleomorft xanthoastrocytom CNS WHO grad 2 og 3 forekommer 

hyppigst hos børn og unge voksne. Pilocytiske astrocytomer er oftest velafgrænsede, langsomt voksende 

tumorer og genetisk karakteriseret ved mutation i gener kodende for proteiner involveret i MAPK pathway, hvor 

den hyppigste er en tandem duplikation af kromosom 7q34, involveret i BRAF genet, førende til det onkogene 

fusionsgen mellem KIAA1549 og BRAF. Forandringen findes i >70 % af tumorerne.  

Pleomorft xanthoastrocytom er som regel et lavgrads astrocytom, CNS WHO grad 2, der i sjældne tilfælde ved 

øget mitotisk aktivitet (> 5 mitoser /10HPF) klassificeres som CNS WHO grad 3. Genetisk er tumor 

karakteriseret ved BRAF V600E mutation i 60-80%. Endvidere findes ofte homozygot deletion af CDKN2A/B.  

Højgrads astrocytom med piloide træk er en diagnose, som udelukkende kan stilles ved DNA 

methyleringsprofilering, og som er karakteriseret ved anaplastisk histologi, alterationer i MAPK pathway, 

homozygot deletion af CDKN2A/B og ATRX mutation. Den endelige CNS WHO grad er ikke besluttet, men 

tilgængelige data tyder på et klinisk forløb svarende til CNS WHO grad 3.  

 

Ependymomer skal nu klassificeres på baggrund af anatomisk lokalisation (supratentorielt, fossa posterior eller 

spinalt), histologi og molekylære fund. Den molekylære subgruppe identificeres nemmest ved  

methyleringsprofilering. Subependymomer forekommer i alle tre anatomiske lokalisationer. Supratentorielt 

forekommer der i tillæg to øvrige subtyper; ependymom med ZFTA (tidligere kaldt C11orf95) fusion og 

ependymom med YAP1 fusion. I fossa posterior findes der i tillæg til subependymom to grupper; fossa 

posterior gruppe A (PFA) og fossa posterior gruppe B (PFB). I spinalkanalen forekommer der i tillæg til 
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subependymom, ependymomer med klassisk morfolologi, myxopapillære ependymomer og ependymomer 

med MYCN amplifikation.  

PFA, supartentorielle ependymomer med ZFTA fusion og spinale ependymoer med MYCN amplifikation er 

associeret med dårlig prognose. Subependymomer er CNS WHO grad 1. De øvrige ependymomer i fossa 

posterior og supratentorielt graderes CNS WHO grad 2 eller 3 på baggrund af histologiske fund, men 

betegnelsen ”anaplastisk ependymom” udgår. Myxopapillære ependymomer, som tidligere var WHO grad 1, er 

nu ændret til CNS WHO grad 2. Klassisk udseende spinale ependymomer graderes CNS WHO grad 2 eller 3 

på baggrund af morfologi. Der angives ingen WHO grad for spinale ependymomer med MYCN amplifikation, 

men dette er aggressive tumorer med dårlig prognose og udtalt tendens til disseminering i CNS. 

Subependymomer og myxopapillære ependymomer er de eneste ependymom subtyper, som udelukkende 

kan klassificeres ved histologisk undersøgelse. Ved alle de øvrige subtyper kræves der molekylære analyser, 

fortrinsvis methyleringsprofilering.  

De øvrige gliomer og glioneuronale tumorer er sjældne og forekommer oftest hos børn og unge. 

 

 

Diagnosegrundlag 

Tumorvævet kan være i form af: 

A: Stereotaktiske biopsier 

B: Åbne biopsier 

C: Tumorresektater 

D: Ultralydsaspirat 

 

Under operationen foretages der frysesnit - og evt. cytologisk undersøgelse af vævet farvet med hæmatoxylin-

eosin og evt. van Gieson-Hansen-farvning. 

 

Frysesnitundersøgelsen har tre formål:  

1) at sikre at vævsprøven er repræsentativ  

2) at give mulighed for en foreløbig diagnose, som vil være vejledende for det videre kirurgiske indgreb 

3) at sikre at materialet er tilstrækkeligt, til at der kan stilles en endelig diagnose, så patienten kan få en 

relevant/optimal efterbehandling.  

 

Vævet fra frysesnitsundersøgelsen bevares så vidt muligt nedfrosset. Alt fjernet væv fremsendes umiddelbart 

uden formalinfiksering til det neuropatologiske laboratorium, hvor dets mængde og udseende bedømmes. Hvis 

mængden tillader det, tages et vævsstykke fra til molekylærbiologisk undersøgelse, og til den danske 

cancerbiobank. Vævet nedfryses og opbevares ved – 80oC (Biobank). 

 

Ultralydsaspirat kan anvendes både til mikroskopisk diagnostik og molekylærbiologisk undersøgelse, men 

egentligt biopsimateriale må foretrækkes, hvis der findes tilstrækkeligt af dette materiale. 

 

Det resterende væv fikseres i formalin i ½-1 døgn og indstøbes herefter i paraffin. Stereotaktiske biopsier kan 

fikseres i kortere tid, dog minimum 1-2 timer. For diagnostik udføres histologiske farvninger, 
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immunhistokemiske undersøgelser (IHC), in situ hybridisering (ISH) og DNA eller RNA baserede 

molekylærgenetiske analyser. 

 

Den diagnostiske proces følger WHO 2021 klassifikationen og integrerer histologisk type, grad og molekylære 

analyser. 

 

Følgende immunhistokemiske farvninger kan benyttes: ;GFAP, p53, Mib-1 / Ki-67, MAP-2, IDH1, Olig2 og 

ATRX. Hertil kommer i særlige tilfælde ved diffust midtlinje gliom undersøgelser for histon3 K27M mutation.  

I mange tilfælde udføres NGS analyse som blandt andet omfatter IDH1, IDH2, ATRX, TP53, BRAF V600, 

EGFR, TERTp, CDKN2A/B, histon 3 og 1p/19q. I alle WHO grad 4 gliomer undersøges MGMT promotor 

methyleringsstatus. Den optimale undersøgelsesmetode for MGMT, samt cut-off værdier kan fortsat 

diskuteres. De mest benyttede metoder er pyrosekventering og  kvantitativ methyleringsspecifik PCR (qMS-

PCR).  

 

DNA methyleringsprofilering 

DNA methyleringsprofilering er et nyttigt værktøj til klassifikation af gliomer og andre CNS 

tumorer, og benyttes i tiltagende omfang inden for neuropatologisk diagnostik. Udover 

methyleringsklassen, giver undersøgelsen information omkring strukturelle kromosomale 

abnormiteter/kopi nummer variationer (CNV), som f.eks. +7/ -10 i glioblastomer og 1p/19q-

deletion i oligodendrogliomer. Den mest benyttede metode er EPIC/Illumina microarrays, som også 

fungerer på formalinfikseret væv. Metoden er dog ressource- og tidskrævende, og benyttes derfor kun i 

særlige tilfælde. En ny og hurtigere metode er nanopore-sekventering. Denne teknik er baseret på flowceller, 

som indeholder små nanoporer der er permeable for elektriske ioner, indlejret i en membran. Ved at tilsætte et 

protein der trækker DNA fragmenter gennem nanoporen frembringes en forstyrrelse i membranpotentialet, 

som kan afkodes og således generere en methyleringsprofil. Nanoporeteknikken kræver dog friskt DNA, men 

kan igangsættes i frysesnitssituationen, og allerede indenfor nogle få timers sekventering give en 

methyleringsbaseret diagnose, samt fremvise CNVs. 

 

Recidiv versus strålenekrose 

I næsten alle tilfælde af diffuse gliomer hos voksne vil tumor recidivere, og i de fleste tilfælde har patienten 

gennemgået stråle- og kemoterapi. Materialet fra reresektioner vil følgelig ofte fremstå som en varierende 

blanding af vitalt tumorvæv, nekrotisk debris, og non-neoplastisk hjernevæv med reaktive forandringer. De to 

sidst nævnte komponenter er en følge af cytotoksisk behandling. Pseudoprogression er en klinisk diagnose 

hvor det biologiske substrat er robust cytotoksisk respons på radiokemoterapi eller immunterapi. Radiologisk 

er tilstanden karakteriseret af tilsyneladende progression (oftest indenfor de første 12 uger efter afsluttet 

radioterapi), som så spontant forsvinder uden yderligere behandling. Der findes ingen histologisk definition af 

pseudoprogression, men påvisning af udelukkende behandlingsinducerede forandringer, uden vitalt 

tumorvæv, er et fund som understøtter den kliniske diagnose pseudoprogression. Fortolkningen 

vanskeliggøres dog af at ikke alt materiale som bliver fjernet ved operationen altid sendes til histologisk 

undersøgelse.   
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Det er varierende praksis hvorledes materialet ved reresektioner af gliom bliver beskrevet ved neuropatologisk 

undersøgelse. I et forsøg på at standardisere vurderingen, anbefaler Haider et al. (Indsæt ref.: Neuro Oncol. 

2020 Apr 15;22(4):450-456.  doi: 10.1093/neuonc/noz233. Toward a standard pathological and molecular 

characterization of recurrent glioma in adults: a Response Assessment in Neuro-Oncology effort. Ali S Haider 

1, Martin van den Bent 2, Patrick Y Wen 3, Michael A Vogelbaum 4, Susan Chang 5, Peter D Canoll 6, Craig 

M Horbinski 7 8, Jason T Huse 9 10) at patologen tager stilling til om hvorvidt der udelukkende foreligger 

behandlingsinducerede forandringer, eller ved påvisning af tumorvæv; hvorvidt dette skal opfattes som recidiv 

(”recurrent glioma”) eller resttumor (”residual glioma”). Ved resttumor (”residual glioma) forstås gliomvæv som 

er præget af lav til moderat cellularitet og store områder med nekrose (som kan være mineraliseret). 

Tumorcellerne er præget af degeneration, og fremviser ofte betydelig kerneatypi. Karrene er ofte hyalinicerede 

og præget af degeneration. Typisk er der ingen mitoser og lav Ki67. Ved recidiv (”recurrent glioma”) ses 

celletæt tumorvæv, ofte med mitoser, høj Ki67 og mikrovaskulær proliferation. Dersom man påviser både 

residual tumor og recidiv, anbefaler Haider et al at man i diagnosen fokuserer på recidivkomponenten, da 

dette har størst klinisk relevans.  

Følgende eksisterende koder kan benyttes ved reresektioner af gliom: 

M11650: stråle- og kemoterapiforandring 

M94407: glioblastom, IDH vildtype, recidiv 

M94403: glioblastoma, IDH vildtype 

MÆ0024: se tekst (hvis man ønsker at uddybe) 

 

Patientværdier og – præferencer 

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne. 

 

Rationale 

Der henvises til EANO retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 

anbefalingerne til danske forhold. 

 

Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger 
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Onkologi 

Glioblastom IDH vildtype WHO grad 4, Astrocytom IDH muteret WHO grad 4, Diffust 

midtlinje gliom H3 K27M muteret WHO grad 4, samt diffust hemisfærisk gliom H3.3 

G34-muteret CNS WHO grad 4  

 

Performance status 0-2: 

39. Bør tilbydes postoperativ strålebehandling 60 Gy over 30 fraktioner konkomitant 

temozolomid og efterfølgende seks serier temozolomid (A) 

Performance status 0-2 og betydelig komorbiditet eller alder >70 år: 

40. Hos ældre patienter eller patienter med betydelig komorbiditet kan det overvejes at 

tilbyde postoperativ hypofraktioneret strålebehandling (34Gy/10F eller 40Gy/15F), 

konkomitant temozolomid og efterfølgende vurderes med henblik på seks serier 

temozolomid (A) 

41. Metyleret MGMT kan behandles med temozolomid alene (A) 

42. Umetyleret MGMT kan behandles med hypofraktioneret strålebehandling (A). 

Performance status 3-4:             

43. Tilbydes palliativ behandling (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Adjuverende strålebehandling 

Adjuverende strålebehandling har spillet en vigtig rolle i behandlingen af højgradsgliomer, som glioblastom. 

Gennem flere prospektive randomiserede studier fra 1970’erne har man fundet, at strålebehandling forbedrer 

både lokalkontrollen og overlevelsen. Retrospektive studier fra 1980’erne viser desuden, at 80-90 % af 

glioblastom progressioner kommer indenfor 2 cm afstand fra kaviteten, hvilket har ført til brugen af fokal 

strålebehandling. Dette minimerer bivirkningerne samtidig med, at det sikrer effektiv behandling. Patientens 

performance status er et væsentligt kriterie for udvælgelse til onkologisk behandling (se bilag 5). 

 

Selvom adjuverende strålebehandling mod tumorkaviteten samt mikroskopiske tumorceller ikke er kurativ, 

forbedrer den alligevel lokalkontrollen og overlevelsen efter kirurgi i forhold til kirurgi eller kemoterapi alene. Et 

Cochrane review konkluderer, at adjuverende strålebehandling signifikant bedrer overlevelsen med en hazard 

ratio på 2 (95% confidence interval (CI) 1.58 to 2.55; P < 0.00001) (61) [1a]. 
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Strålebehandling af hele hjernen har vist sig at være forbundet med betydelig toksicitet og to studier (62, 63) 

[1b] har sammenlignet effekten af helhjernebestråling med fokal strålebehandling mod tumorområdet. 

Resultaterne viste  ingen forskel i overlevelsen mellem de to behandlingsmodaliteter, hvilket har ledt til 

præference for fokal behandling mod tumorområdet for at reducere bivirkninger.  

 

Ekstern konform fraktioneret strålebehandling har også vist en dosis-respons, hvor overlevelsen øges op til en 

dosis på 60 Gy. Der er ikke vist yderligere forbedring af overlevelse ved at øge dosis over 60 Gy. Det er ikke 

vist, at hyperfraktionering, brakyterapi eller radiosensitizere kan øge overlevelse og disse metoder har derfor 

ikke nogen plads i standard strålebehandling af højgradsgliomer (61) [1a].  

Flere kliniske forsøg er i gang eller planlagt for at evaluere protonbehandlingens effektivitet og bivirkninger i 

behandlingen af glioblastomer. Der er på nuværende tidspunkt ikke tilstrækkelig evidens til at konkludere, at 

protonbehandling forbedre overlevelsen eller reducerer bivirkning sammenlignet med fotonbehandling.  

 

Konkomitant og adjuverende kemostråleterapi 

Behandling af patienter med glioblastom i performance status 0-2 er blevet undersøgt i to randomiseret 

studier, et fase II og fase III samt anbefaldet i guideline ASCO-SNO (64) [1a]. Studierne har vist forbedret 

overlevelse ved at give postoperativ konkomitant kemo-strålebehandling efterfulgt af 6 serie temozolomid (67, 

68) 1b  

 

EORTC 26981-22981 er et prospektivt randomiseret studie (65, 66) [1b] omfattende 573 glioblastom patienter 

i performancestatus 0-2 (alder < 65 år). Patienterne blev behandlet med strålebehandling 60 Gy over 30 

behandlinger og konkomitant temozolomid 75 mg/m2, efterfølgende fire ugers pause, som blev fulgt op af seks 

måneders adjuverende behandling med temozolomid (150-200 mg/m2 dag 1-5, gentaget hver fjerde uge). 

Studiet viste en 2-års overlevelse på 26 % i gruppen med kombinationsbehandling sammenlignet med 10 % i 

kontrolgruppen, der kun fik strålebehandling. Desuden viste den opdaterede analyse, at den konkomitant 

behandlingen resulterede i  en 5-års overlevelse på 10 % vs. 2 % i kontrolgruppen. Studiet dokumenterede 

også en sigfinikant forlængelse af tid til progression i gruppen med kombinationsbehandling, hvilket er 

afgørende, da tumorprogression i hjernen ofte medfører alvorlige symptomer herunder 

personlighedsændringer, der nedsætter patientens livskvalitet.  

Et mindre randomiseret fase II studie med 110 patienter (67) [1b], viste en 2-årsoverlevelse på 14,2 % hos 

patienter, der var behandlet med konkomitant og adjuverende temozolomid, hvorimod ingen overlevede efter 

to år i den gruppe, der fik kun postoperativ strålebehandling. 

 

TTFields virker ved at bruge elektriske felter til at forstyrre delingen af kræftceller, hvilket kan hæmme 

tumorvækst. Et fase III randomiseret studie (EF-14) undersøgte effekten af TTF i kombination med 

adjuverende temozolomid hos 695 nydiagnostiseret patienter med glioblastom. Randomiseringen var 2:1 til 

enten af få TTFields+TZM eller TZM alene. Resultaterne viste, at patienter, der fik TTF sammen med 

temozolomid havde en median overlevelse på 20,9 mdr sammenlignet med 16 mdr hos patienter, der fik TZM 

monoterapi. Progressionsfrie overlevelse var 6,7 mdr verus 4,0 mdr (p< 0.001), ligesom der blev rapporterer 

højere 2 års ovelevelse i TTF gruppen (43%) sammenlignet med gruppen, der blev behandlet med 

temozolomid (31%). TTF-behandlingen er generelt veltolereret, men kan medføre hudirritation, der hvor 

elektroderne placeres. (68) 1b Da patienterne først blev randomiseret efter endt strålebehandligen, udgør 
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de en meget selekteret gruppe, hvilket vanskeligør fortolkningen og implementeringen af resultaterne (69, 70) 

[1a]. 

Et systematisk review har evalueret brugen af TTFields ved patienter med nydiagnosieret glioblastom (6400 

patienter) og til patienter med progression (5100 patienter). Resultanterne viste, at en selekteret gruppe både 

nydiagnostiseret og patienter med progression havde PFS  på 7 mdr og OS  på 21 mdr med TTFields 

behandling, men begrænsningerne i studierne er at designet af studierne ikke har været blindet/placebo. 

Ligeledes skal det bemærkes at det ikke er meget bedre end standard behandling bårde for nydiagnostisret 

glioblastom patinter og til patienter med progression. ((71) [1b] 

(68) 

Effekt at lomustine sammen med strålebehandling og temozolomid hos patienter med nydiagnosticeret MGMT 

methyleret glioblatom er undersøgt i et randomiseret fase II studie med 140 patienter. Median OS var 31 

måneder i standardarmen og 48 måneder i lomustine-temozolomid armen. I gruppen med 

kombinationsbehandling var der flere patienter, der fik alvorlige bivirkninger (59%) i forhold til gruppen, der fik 

standardbehandling (51%),  hvilket resulterede i, at flere patienter ikke kunne gennemføre de 6 adjuverende 

behandlinger (72) [1b]. 

 

En analyse af en undergruppe på 200 patienter (73) [2a] relaterede man aktiviteten af enzymet, O-6- 

methylguanine-DNA-metyltransferase (MGMT) med det kliniske forløb. MGMT fjerner alkylgrupper fra O-6-

alkylguanine, og dermed nedsættes aktiviteten af alkylerende stoffer. Resultaterne viste, at 2-års overlevelsen 

hos patienter med metyleret MGMT var 46 % sammenlignet med kun 13,8 % hos patienter med umetyleret 

MGMT.  

 

Fire andre studier har vist, at øget dosis, hvor der gives dose dense (temodal dag 1-21)og/eller flere 

behandlings serier end 6 med temozolomid ikke forbedre overlevelsen eller tid til progression (74-76) [1b]. 

 

Immunterapi i kombination med strålebehandling til behandling af patienter med nydiagnosticeret glioblastom 

er undersøgt i to prospektive randomiserede fase III studier, Checkmate 498  og Checkmate 548.   

I Checkmate 498 studiet blev 560 patienter med umetyleret MGMT randomiseret til at modtage enten 

nivolumab (NIVO) sammen med strålebehandling (RT) eller temozolomid (TZM) kombineret med RT. 

Resultaterne viste, at den mediane OS var 13,4 mdr. i gruppen med NIVO+RT sammenlignet med 14.9 mdr i 

gruppem, der fik TZM+RT. Den median PFS var henholdsvis 6 mdr. for NIVO+RT og 6,2 mdr. for TZM+RT 

(77) [1b]. 

Checkmate 548 studiet, der omfattede 716 patienter med methyleret MGMT, sammenlignede effekten af 

Nivo+RT+TZM versus placebo+RT+TZM. Primære endepunkter var PFS og OS uden steroidbehandling ved 

baseline. Resultaterne viste, at en median OS var 28,9 mdr versus 32.1 mdr. Nivolumab var veltolereret  og 

den median PFS var 10,6 mdr med NIVO+RT+TZM versus 10,3 mdr med placebo+RT+TZM (78) [1b]. 

Baseret på disse fase III-studier kan immunterapi med nivolumab derfor ikke anbefales som 

standardbehandling i kombination med strålebehandling og temozolomid til patienter med nydiagnosticeret 

glioblastom, hverken i gruppen med umetyleret eller methyleret MGMT.  

 

Rationale 

Med baggrund i ovenstående litteraturgennemgang bør der tilbydes postoperativ strålebehandling 60 Gy 
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konkomitant temozolomid efterfulgt af 6 serie adjuverende temozolomid til patienter med nydiagnosticeret 

glioblastom i performance status 0-2, da det forbedrer PFS og OS sammenlignet med strålebehandling alene. 

Vurderingen af den enkelte patient, komorbiditet, performance status og prognose er vigtig før opstart af 

ovennævnte behandling. 

Behandlingen med TTFiels er ikke anbefaldet af Behandlingsrådet på nuværende tidspunkt, da det vurderes, 

at der ikke er et rimeligt forhold mellem den estimeret kliniske merværdi og omkostningerne til Optune 

behandling af nydiagnosticeret gliom WHO grad 4 sammenlignet med standardbehandlingen. 

 

Litteratur og evidensgennemgang 

Patienter over 70 år og strålebehandling  

I cochrane metaanalysen (79) [1a], som inkluderede 12 RCT med i alt 1818 patienter, var formålet at finde den 

optimale (mest effektive og mindst toksiske) behandling for ældre patienter (over 65-70 år) med 

nydiagnosticeret GBM. Studierne undersøgte effekten af 60 Gy over 30 behandlinger sammenlignet med 

hypofraktioneret strålebehandling henholdsvis 34 Gy over 10 behandlinger, 40 Gy over 15 behandlinger og 35 

Gy over 10 behandlinger og temozolomid både givet konkommitant og som singel behandling. Resultaterne 

viste, at konkomittant kemoradioterapi forbedrede både OS (HR 0.67, 95% CI 0.56-0.80) og PFS (HR 0.5 95% 

CI 0.41-0.61) sammenlignet med hypofraktioneret strålebehandling (73-76) (1a) Hypofraktionering kan således 

være en alternativ mulighed hos patienter med kort forventet restlevetid, hvor prognostiske faktorer såsom høj 

alder og dårlig performancestatus er afgørende for valg af behandling (80) [1b].  

 

For patienter over 70 år kan MGMT-status være en hjælp til vurdering af behandlingsvalg. I NOA-08 studiet, 

blev det vist, at patienter med MGMT metyleret glioblastom behandlet med temozolomid alene havde en 

gennemsnits overlevelse på 8.5 mdr. versus 4.8 mdr. ved strålebehandling (81, 82) [1b].Omvendt havde ældre 

patienter med umetyleret MGMT en bedre effekt af strålebehandling end af temozolomid alene (82, 83) [1b]. 

 

Patienter med performance 3-4 

Patienter med performance status 3-4 og hvor der kun er taget en biopsi, er palliativ behandling ofte den 

bedste løsning. Steroid behandling til at nedsætte det tumorale ødem samt anti-epileptisk behandling kan 

være gode palliative tiltag, for at bedre patientens livskvalitets. 

 

Rationale 

På baggrund af den gennemgåede litteratur bør patienter over 70 år med glioblastom IDH vildtype WHO grad 

4, samt astrocytom IDH-mut grad 4, som er i god performance status (0-2) og uden betydelig komorbiditet, 

tilbydes strålebehandling ( 60 Gy på 30 fraktioner) samt konkomitant og 6 serier adjuverende temozolomid, 

som er mere effektiv end enten temozolomid eller strålebehandling alene. 

MGMT status bør dog overvejes nøje, da patienter over 70 år med methyleret MGMT kan tilbydes 

temozolomid alene, hvilket kan forbedre deres overlevelse. 
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Astrocytom IDH muteret WHO grad 3 

44. Bør tilbydes postoperativ strålebehandling 59,4 Gy over 33 fraktioner efterfulgt af 

12 serier adjuverende temozolomid (A) 

Litteratur og evidensgennemgang 

EORTC fase III (CATNON) undersøgelsen inkluderede 745 patienter med anaplastisk gliom uden 1p19q co-

deletion. Patienterne blev randomiseret i fire grupper: strålebehandling alene, strålebehandling med 

konkomitant temozolomid, strålebehandling sammen med 12 serier adjuverende temozolomid, og 

strålebehandling med både konkomitant og 12 serier adjuverende temozolomid (84) [1b].  

Første interimsanalyse (2018) viste, at 5-års overlevelse var 56% i grupperne, der fik adjuverende 

temozolomid i forhold til 44% i grupperne, der ikke fik adjuverende temozolomid. Anden interimanalyse (2021) 

viste, at konkommitant temozolomid ikke øgede OS signifikant. Supplerende analyser med patienter med 

IDH1/2 muterede tumorer (444 patienter)  viste markant overlevelse gevinst ved behandling med adjuverende 

temozolomid med 5-års OS på 82,8% i forhold til 64,8% i grupperne, der ikke fik adjuverende temozolomid 

(85) [1b].  

 

NOA-04 studiet, rabdomiserede 318 patienter både med oligodendrogliom ellerastrocytom WHO grad 3 til 

enten adjuverende strålebehandling eller adjuverende kemoterapi med enten PCV (procarbazin, lomustin 

(CCNU), vincristin) eller temozolomid. Studiet tillod cross-over ved progression eller toksicitet. Resultaterne 

viste, at behandlingsstrategier var lige effektive både med hensyn til progressions fri overlevelse samt total 

overlevelse. Patienter, der modtog PCV fik mere alvorlig hæmatologisk toksicitet (grad 3 og 4), flere 

neuropatier og stigninger i  transaminase sammenlignet med dem, der modtog temozolomid (86) [1b] 

 

Rationale 

På baggrund af disse data er konklusionen, at patienter med astrocytomer IDH muteret WHO grad 3, bør 

behandles med strålebehandling og 12 serie adjuverende temozolomid, da denne kombinationsbehandling  

forbedrer både PFS og OS signifikant i forhold til strålebehandling alene.  

 

Oligodendrogliom IDH muteret og 1p19q co-deleteret WHO grad 3 

45. Bør tilbydes postoperativ strålebehandling 59,4 Gy over 33 fraktioner efterfulgt af 6 

serier PCV (lomustin, procarbazin, vincristin) (A). 

Litteratur og evidensgennemgang 

Guideline ASCO-SNO (87) [1a] og et cochrane review fra 2014 (88) [1a] konkluderer, baseret på  to 

randomiserede fase III studier, udført af EORTC og RTOG, at der er en forlænget overlevelse for patienter, der 

modtog kemoterapi med procarbazin, lomustin og vincristin (PCV-regime) ved deres primære strålebehandling 

(89, 90) [1b]. Effekten af kemoterapi var ens uafhængig af, om det blev givet før eller efter strålebehandling. 
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EORTC26951 studiet, som omfattede 368 patienter, undersøgte effekten af seks serier adjuverende PCV 

givet umiddelbart efter den primære strålebehandling (91) [1b].  

 

RTOG9402 studiet, der omfattede 289 patienter, undersøgte effekten af fire serier neoadjuverende PCV givet 

umiddelbart før den primære strålebehandling (92) [1b]. Begge studier viste en signifikant øget progressionsfri 

overlevelse, men ikke en forlænget samlet overlevelse sammenlignet med strålebehandling alene i den første 

opgørelse (93, 94) [1b]. Ved anden opgørelse med en betydelig længere opfølgning periode viste begge 

studier (89, 90) [1b] en betydelig forlænget overlevelse ved at supplere strålebehandlingen med kemoterapi 

med PCV-regimet. Det blev desuden påvist, at OS var størst i den undergruppe, der havde co-deletion af 

1p19q. I EORTC26951 er median OS endnu ikke nået i gruppen med 1p19q-codeletion versus 9,3 år i den 

anden gruppe. RTOG9402 viste en median OS på 14,7 år versus 2,6 år. Yderligere analyser (95) [2b] viste, at 

effekten er størst i den undergruppe, der ligeledes har muteret IDH (fortrinsvis IDH1-positive patienter).  

 

NOA-04, (86) et randomiseret og sekventielt studie, som undersøgte effekten af strålebehandling versus 

temozolomid eller PCV. Resultaterne viste, at kemoterapi alene ikke øger PFS eller OS  i forhold til 

strålebehandling.   

 

CODEL (96) [1b] er et prospektivt randomiseret fase III studie for patienter diagnosticeret med 1p/19q-

codeleteret anaplastiske oligodendrogliomer, som undersøgte effekten af strålebehandling versus 

strålebehandling samt konkomitant og adjuverende temozolomid versus temozolomid alene. I alt blev 36 

patienter randomiseret med 12 patienter i hver arm. Resultaterne viste, at PFS var kortere ved behandlng med 

Temozolomid alene sammenlignet med strålebehandling (HR =3.12; 95% CI 1.26, 7.69; P=0.014). Da 

resulateter fra EORTC og RTOG studierne viste betydeligere længere PFS og OS ved behandling med 

strålebehandling og PCV, blev designet af CODEL-studiet ændret til at sammenligne strålebehandling og PCV 

versus strålebehandling og temozolomid. Disse resultater foreligger ikke endnu.  

 

Det er også vigtigt at vurdere de langsigtede konsekvenser af strålebehandling og kemoterapi for patienter, 

der bliver langtidsoverlevere; hvordan klarer de sig kognitivt og hvordan er deres livskvalitet. Et systemisk 

review (97) [1a] har undersøgt kognitiv funktion og livskvalitet efter strålebehandling versus ingen 

strålebehandling, eller forskellige typer af strålebehandling for gliom patienter (undtaget GBM) minimum 2 år 

efter diagnosen. Resultaterne tyder på, at strålebehandling kan forværre den kognitive funktion hos 

langtidsoverlevere, men graden af denne forværring er uklar. Det er også uklart, om kemoterapien giver 

kognitive langtidsbivirkninger.  

SNO (Society for Neuro-Oncology) har udarbejdet et review ang behandlig af IDH-muterede gliomer, hvor de 

konkluderer, at alle tidligere studier er udført uden kendskab til IDH-mutationen og 1p19q codeletion status. 

Dette har betydning for tolkning af resultater fra disse studier, da subgruppeanalyser på de forskellige grupper 

først blev udført efterfølgende.. 

Samlet set viser analyserne, at gliomer med IDH-muteret status har en bedre PFS og OS sammenlignet med 

gliomer med IDH-viltype. Der er dog stadig usikkerhed om, hvorvidt patienter med IDH muterede gliomer bør 

behandles med RT kombineret med enten PCV elller TZM fra starten eller om man eventuelt kan vente med at 

give strålebehandling indtil tumorprogression, så den kognitive funktion ikke forværres. For nuværende venter 
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man på resultater fra igangværende POLCA- og NOA-18 studiet, som forventes at kunne give svar på, 

hvordan disse patienter bedst behandles fremover (98, 99) [1b]. 

 

Rationale 

Med baggrund i ovenstående litteraturgennemgang anbefaldes det, at patienter med oligodendrogliom IDH-

mut og 1p/19q-codeleteret WHO grad 3 tilbydes strålebehanling og PCV, da dette resulterer i betydligt 

længere PFS og OS. Om PCV gives før eller efter strålebehandling er underordnet. Patienternes kognitive 

funktion og livskvalitet kan forværres efter strålebehandling, men graden af denne forværring er uklar. 

 

Astrocytom IDH muteret WHO grad 2, og Oligodendrogliom IDH muteret og 1p/19q co-

deleteret WHO grad 2, som er makroradikalt opereret eller ikke makroradikalt opereret 

uden symptomer 

46. Anbefales observation (B) 

Astrocytom IDH muteret WHO grad 2, og Oligodendrogliom IDH muteret og 1p/19q co-

deleteret WHO grad 2, som har resttumor med symptomer eller progredierende 

inoperabel tumor eller vurderet højrisiko for progression 

47. Tilbydes postoperativ strålebehandling 50,4 Gy over 28 fraktioner efterfulgt af 6 

serier PCV (lomustin, procarbazin, vinkristin) (A) 

Litteratur og evidensgennemgang 

 

Strålebehandling 

Strålebehandling til lav-grads gliomer er gennemgået i et cochrane review (100) [1a], hvor konklusionen er, at 

postoperativ strålebehandling øger den progression frie overlevelse for de patienter, der ikke er makroradikal 

opereret. Derimod kan patienter, som er makroradikal opereret, observeres uden efterbehandling.  

 

Rationalet for strålebehandling er blevet undersøgt i flere studier (101, 102)  [1b], som viser, at den 

progressionsfrie periode (5,3 år versus 3.4 år: HR, 0,59; 95% CI 0.45 til 0.77) er længere hos patienter, der 

gennemgik både operation og strålebehandling, sammenlignet med dem som udelukkende fik kirurgisk 

behandling. Overlevelsen var dog ens i begge grupper (7.4 år versus 7,2 år: HR 0.97; 95% CI 0.71 til 1.34). 

Mange patienter, der ikke fik strålebehandling initialt, modtog det senere ved progression. Frekvensen af 

malign transformation er ens mellem de to behandlingsstrategier, og det er fortsat uafklaret, om livskvaliteten 

påvirkes af behandlingerne. Patienter, som har stabil sygdom, og hvor der kan gennemføres en sikker 

opfølgning, anbefales det derfor at vente med strålebehandling indtil progression.  

 

På basis af disse data har EORTC forsøgt at konstruere en prognostisk profil, der kan identificere lavrisiko- og 

højrisikopatienter. Alder over 40 år, primære neurologiske deficit, astrocytær histologi, tumordiameter over 6 

cm og tumor, der krydser midtlinjen, var uafhængige prognostiske faktorer associeret med dårlig overlevelse 
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(103, 104) [2b]. Højrisikopatienter bør i særlig grad kontrolleres med henblik på mulig strålebehandling ved 

progression.  

 

Stråledosis er undersøgt i to randomiserede studier, der sammenlignede standarddosis (45-50.4 Gy) og høj 

stråledosis (60-64.8 Gy) (105, 106)[1b]. Disse studier viste, at forskellen i stråledosis ikke havde nogen effekt 

på den samlede overlevelse eller progressionsfrie overlevelse. Højere stråledosis var derimod associeret med 

mere udtalt strålenekrose og neurotoksicitet end standarddosis.(107)  

 

De randomiserede studier viste, at sygdomskontrol kan opnås med brug af stråledoser imellem 45 og 54 

Gy.(108) (1b) Det anbefales derfor, at strålebehandling gennemføres som konform behandling med 50,4 Gy 

over 28 gange med fem ugentlige behandlinger. For ældre patienter og dem med dårlig performancestatus, 

kan hypofraktioneret konform strålebehandling overvejes; f.eks med 34 Gy over 10 fraktioner. 

 

Et review fra cochrane library (97) [1a]  har vurderet langtids bivirkning i form af neurokognitive skader (nedsat 

hukommelse, koncentration, kommunikation og tænkehastigheden) ved strålebehandling med eller uden 

kemoterapi. Konklusion er, at evidensen for neurokognitive skade på langt sigt er usikker, også når kemoterapi 

gives adjuverende. Det påpeges dog, at der muligvis er en øget risiko for neurokognitiv skade ved 

strålebehandling, men det kan også skyldes tumorprogresison. 

 

Adjuverende kemoterapi 

En metaanalyse fra EANO/SNO (107) (1a) og en guideline fra ASCO-SNO (64) [1a] konkluderer, at 

strålebehandling og efterfølgende kemoterapi med PCV øger både den progressionsfrie overlevelse og samlet 

overlevelse (13.3 år versus 7.8 år). 

 

Opdateret resultater fra RTOG9802 (109) [1b] (108)viser, at strålebehandling med tillæg af adjuverende 

kemoterapi med PCV-regime væsentligt forlænger 5-års overlevelse fra 64 % til 73 %, mens 10-års 

overlevelse steg fra 41 % til 62 %.  

 

Foreløbige opgørelse af et randomiseret fase III studie i EORTC-regi (110) [1b], tyder ikke på at kemoterapi 

alene med temozolomid kan give bedre sygdomskontrol end strålebehandling hos patienter med højrisiko 

lavgradsgliom.  

 

Et review fra 2020 (111) [1a]  vurderede effekten af strålebehandling kombineret enten med adjuverende TZM 

eller PCV. Konklusionen var, at patienter med IDH muteret gliom og god PS, har en bedre OS, når de 

behandles med strålebehandling og PCV versus strålebehandling og TZM. Dog kan TZM anvendes som 

alternativ, hvis der vurderes, at PCV er for toksisk. 

 

Indigo-studiet (112) (1b)er et dobbeltblindet, fase 3 studie, der undersøgte effekten af vorasidenib hos 331 

patienter med IDH-muteret gliom WHO grad 2. Alle inkludrede patienter havde enten resttumor eller 

progression, de havde ikke tidligere modtaget strålebehandling eller kemoterapi, var og alle patienter var 

blevet vurderet kandidater til en watch-and-wait tilgang. Patienterne blev randomisret til enten placebo eller 

vorasidenib (40 mg dagligt). Median follow-up var 14.2 måneder.  
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Resultaterne viste, at PFS var betydeligt bedre i vorasidenib-gruppen sammenlignet med placebo-gruppen (28 

mdr. versus 11 mdr.). Desuden blev tiden til næste intervention (operation, strålebehandling eller kemoterapi) t 

forlænget i vorasidenib gruppen. En af de rapporterede bivirkninger ved behandlingen var forhøjet 

transaminaser. Et vigtigt aspekt ved studiet er, at det tillod crossover mellem grupperne. Dette betyder, at 

patienter i placebogruppem kunne skifte til vorasidenib ved progression, hvilket kan komplicere vurderingen 

afden samlede overlevelse. (113) [2a]. 

 

Rationale 

På baggrund af den samlede evidens anbefales det, at patienter diagnosticeret med astrocytom IDH-muteret 

grad 2 og oligodendrogliom IDH-muteret og 1p/10q co-deleteret grad 2, henvises til postoperativ 

strålebehandling, såfremt de har resttumor, som medfører symptomer, der ikke kan håndteres medicinsk, eller 

hvis de har progredierende ikke-operabel tumor. Valget mellem typen af strålebehandling, proton vs foton 

vurderes i den onkologiske afdeling. 

 

Selvom kemoterapi alene med PCV eller TZM kan overvejes for at undgå stråle-induceret kognitive skader, 

viser foreløblige data, at dette kompromitterer OS. Derfor bør der gives strålebehandling og adjuverende PCV 

for patienter med astrocytom IDH-muteret grad 2 og oligodendrogliom IDH-muteret og 1p/10q co-deleteret 

grad 2. 

 

Vorasidenib er endnu ikke blevet godkendt af Medicinerrådet, hvilket betyder, at behandling ikke anbefales på 

nuværende tidspunkt i Danmark (EMA). Indtil en officiel vurdering og godkendelse er foretaget, bør brugen af 

vorasidenib i klinisk praksis derfor afventes, og patienter bør informeres om de nuværende begrænsninger i 

anbefalingerne. 

 

Progression af højgrads gliomer 

48. Patienten bør vurderes mht. re-operation (B) 

49. Patienten bør vurderes til behandling med temozolomid, lomustin eller 

bevacizumab evt. i kombination med irinotecan (B) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Alkylerende kemoterapi med lomustin eller reinduktion af temozolomid er undersøgt i 2 studier, der viser, at 

behandlingerne er lige effektive med 6 måneders progressions fri overlevelse på  15-25 %   (70, 91) [1b]. 

 

EORTC 26101, et fase III studie, viste, at kombinationen af lomustin og bevacizumab giver en forlænget 

progressionsfri overlevelse (4.2 mdr versus 1.5 mdr), HR 0.49; 95% CI 0.39 til 0.61; P >0.001), men øger ikke 

den samlede overlevelse sammenlignet med enkeltstof lomustin. Mange patienter i gruppen, der primært fik 

enkeltstof lomustin, fik bevacizumab ved progression og bevacizumab alene viste responsrater på omkring 30 

% (114) [1b]. Tilsvarende er set i to randomiseret fase 2 studier med bevacizumab og irinotecan versus 
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bevacizumab (92, 115) [1b]. Studierne viste, at overlevelsen var det samme, men der var en signifikant 

forlænget progressionsfri overlevelse. Bevacizumab bidrog desuden til symptom kontrol og havde en steroid 

besparende effekt (116, 117) [1b].   

Tumorprogression kan være korreleret til alvorlige neurologiske skader, hvorfor tumorkontrol og behandling af 

ødem omkring tumor er vigtige for patientens livskvalitet. Det initiale respons på behandling med bevacizumab 

er desuden korreleret til samlet overlevelse (118) [2a].  

 

I Cochrane metaanalyse (119) [1a], var formålet at vurdere yderligere behandlings tiltag ved 

progression/tilbagefald efter Stupp-regimet. De inkluderede i alt 42 studier, hvoraf 34 studier var randomiseret 

og 8 ikke randomiseret med i alt 5236 patienter. Median OS var fra 5.5 mdr. til 12.6 mdr. og median PFS var 

fra 1.5 mdr til 4.2 mdr. Konklusionen var, at kombinations behandlinger sammenlignet med lomustine som 

monoterapi ikke forbedrede OS væsentligt, men øgede risikoen for bivirkninger.  

 

Både høj-og lavgrads gliomer, som progredierer og har BRAF(v600E) mutationer, er blevet undersøgt i et 

basket studie, der blev gennemført i perioden 2014-2018. Dette fase 2, open-label, singel-arm studie 

inkluderede i alt 58 patienter  og vurderede effekten af kombinationsbehandlingen med i Dabrafenib og 

Trametinib. Resultaterne viste, at behandlingen generelt blev godt tolereret, selvom 53% rapporetrede træthed 

som en bivirkning. I grupen af patienter med højgrads gliomer, hvor den var median follow-up var 12.7 

måneder, opnåede 15 af 45 patienter objektive responser herunder 3 med komplet respons og 12 med 

partielrespons. 9 ud af de 13 patienter med lavgrads gliom havde 1 patient t komplet respons og 6 partiel 

respons. (120) [2a]. Dog er evidensen stadogvæk meget begrænset. 

 

NGS(Next-Generation Sequencing) til patienter med progression af gliomer kan bruges til at identificere 

molekylære forandringer, der i begrænset tilfælde kan guide behandlingsvalg, især i tilfælde hvor 

standardbehandling ikke er tilstrækkelig elller udtømt. NGS kan identificere kliniske relevante mutationer, 

såsom IDH1/2 og BRAF-V600E-mutationer samt genfusioner FGFR1-3 og NTRK, der potientielt kan målrettes 

med eksisterende lægemidler. Selvom NGS sjældnet ændre behandlingsforløbet for de fleste patienter med 

progression af glioblastom, kan det identificere de patienter, som er kandidat til kliniske forsøg eller off-label 

brug af målrettede lægemidler. For patienter med BRAF V600E-mutation kan targeted behandling være en 

mulighed. Tumor-agnostiske mål som NTRK-fusioner og høj tumor mutationsbyrde (TMB) kan være relevante, 

men dokumentationen for effektiviteten i CNS-tumorer er begrænset, og behandling bør fortrinsvis ske i 

kliniske forsøg. Den samlede kliniske nytteværdi af NGS er stadig under udvikling, derfor bør NGS primært 

anvendes til patienter med god almentilstand. For patinterne med dårlig almentilstand er der begrænset nytte 

af NGS, da de sjældnet kan drage fordel af de opdagende genetiske forandringer. (121) (122) [2a+2a] 

Rationale 

Patienter med progression af højgrads gliomer bør vurderes med henblik på behandling med temozolomid, 

lomustine eller bevacizumab, da effektiv tumorkontrol er afgørende for at opretholde en god livskvalitet.  

Da der ikke findes overbevisende evidens for den optimale behandling ved progression af højgrads gliomer, 

bør disse patienter tilbydes behandling i protokolleret studier og evt. vurderes med henblik på genomisk 

profilering, hvis performance status tillader det. 
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Progression af lavgrads gliomer 

50. Patienten bør vurderes mhp operation (B) 

51. Patienten bør vurderes mhp onkologisk behandling (B) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Der er evidens for, at behandling med temozolomid kan være effektiv hos patienter med oligodendrogliomer, 

der progredierer efter PCV-regime (123) [1c]. Studier har vist, at temozolomid kan opnå god sygdomskontrol 

og kontrol af epilepsi hos omkring 50 % af patienterne med lav-grads gliomer. (124-127)[1c]. 

 

Et randomiseret fase II studie (128) [1c] med bevacizumab versus bevacizumab og temodal til patienter med 

progresion af gliom WHO grad 2 og 3 uden 1p/19q co-deletion viste ikke signifikant forskel på OS eller PFS.  

 

Rationale 

Konklusionen er, at der bør overvejes behandling med PCV eller temozolomid ved progression hos patienter 

med lav-grads gliom. Behandlingsvalget kan tilpasses den individuelle patients sygdomsprofil og respons på 

tidligere behandlnger. 

 

Ependymom WHO grad 1 og 2, makroradikalt opereret: 

52. Anbefales observation (D) 

 

Ependymom WHO grad 1 og 2, ikke makroradikalt opereret: 

53. MR-skanning af kraniospinalaksen skal foreligge og hvis denne skanning er 

negativ for tumor-seeding, bør der udføres cerebrospinalvæskeundersøgelse for 

tumorceller (C) 

54. Re-operation af resttumor bør overvejes hvis første operation ikke har været 

tilfredsstillende (C) 

55. Anbefales postoperativ strålebehandling 54-59,4 Gy over 30-33 behandlinger (C) 

Ependymom WHO grad 3 uden spinal metastasering: 

56. Anbefales postoperativ strålebehandling 54-59,4 Gy over 33 behandlinger (B) 

Ependymom WHO grad 3 med spinal metastasering: 
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57. Anbefales postoperativ strålebehandling med 36 Gy over 20 behandlinger mod hele 

kraniospinalaksen, der suppleres op til 50,4 Gy over 28 behandlinger mod spinale 

metastaser og 59,4 Gy over 33 behandlinger mod det cerebrale tumorområde (B) 

Ependymom WHO grad 3 med progression efter strålebehandling: 

58. Kan tilbydes kemoterapi behandling (D) 

59. Kan i sjældne tilfælde tilbydes rebestråling ved langt sygdomsfrit interval (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Ependymomer er sjældne, og der findes ingen klinisk kontrollerede, randomiserede undersøgelser, hvorfor det 

er vanskeligt at opstille retningslinjer for optimal ikke-kirurgisk behandling. Et retrospektivt studie af WHO grad 

2 ependymom i voksne har vist at 5- og 10- års overlevelsen er 86 % og 81 % uden strålebehandling. De 

vigtigste prognostiske faktorer for overlevelsen var performance status, makroradikal fjernelse af tumor samt 

tumorlokalisationen (129) [2b]. 

 

Ependymomer inddeles i to grupper, lavgrads-ependymomer (WHO grad 1+2) og anaplastiske ependymomer 

(WHO grad 3). Ependymomer kan spredes via cerebrospinalvæsken, hvor især de anaplastiske tumorer har 

potentiale for at sprede sig langs neuroaksen. Derfor er supplerende diagnostik essentiel, inden beslutning om 

efterbehandling træffes (130, 131) [2a]. Den supplerende diagnostik bør som minimum være i form af MR-

skanning af neuroaksen, og hvis denne skanning ikke påvise tumor-seeding, bør cerebrospinalvæske 

undersøges for tumorceller (130) [2a]. 

 

Strålebehandling 

Postoperativ strålebehandling for ependymom WHO grad 3 er undersøgt i et prospektivt og to retrospektive 

studier, som konkluderer at postoperativ strålebehandling øger overlevelsen (138-140) [2b]. 

 

Et prospektivt studie med 48 patienter, hvor alle blev opereret med efterfølgende strålebehandling, var 10 års 

overlevelsen 47 % og relaps-free overlevelse 42 %. Studiet viste en god lokal kontrol og lav risiko for spinal 

seeding (132) [2b]. Yderligere to små retrospektive studier (133, 134) [2b] viser, at postoperativ 

strålebehandling bør gives til ependymom grad 3 samt ependymom grad 2, hvor makroradikal operation ikke 

er opnået, hvilket medfører en øget 5- og 10-års overlevelse henholdsvis til 71 % og 55 %.  

 

En metaanalyse fra 2024 konkluderer også, at postoperative strålebehandling ikke signifikant forbedrer 

overlevelse efter total resektion af ependymom WHO (129, 135) grad 2, men anbefaldes ved subtotal 

resektion for at forbedre overlevelsen. (136) (2a) 

 

Dog viste en subgruppeanalyse i et af studierne, at postoperativ strålebehandling forbedrede både 

progression fri overlevelse og samlet overlevelse for ependymomer WHO grad 2, hvor makroradikal fjernelse 

ikke var opnået (135) [3c]. 
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Rebestråling ved recidiv 

De fleste recidiver er lokale, men ca. 10 % er spinale. Ved lokalrecidiver er reoperation førstevalget. 

Rebestråling, enten i form af normofraktioneret, hypofraktioneret, stereotaktisk eller proton behandling har vist 

effekt. To retrospektive studier (137, 138) (2b) med henholdsvis 38 og 18 pædiatriske patienter med recidiv af 

ependymom, blev genbestrålet med 54 Gy. Tre-års overlevelsen var 81 %, men med øget neurokognitiv 

toksicitet. Rebestråling med protoner er forsøgt i et lille studie på 20 patienter, hvor en median dosis på 50,4 

GyRBE blev givet. 3-års overlevelsen var 78 % og progression fri overlevelse var 28 % (139) [2b]. 

 

Kemoterapi 

I de tilfælde, hvor patienten tidligere har fået strålebehandling, kan kemoterapi overvejes. Flere 

kemoterapeutika er aktive enten som monoterapi eller i kombination, men responsraten er dog beskeden (10-

20 %), og der findes ikke prospektive, randomiserede studier. Kombination af carboplatin, etoposid og 

vincristin kan overvejes, da denne giver klinisk relevante responsrater.  

 

Temozolomid kan være en anden mulighed, men de fleste studier er case-reports. Et enkelt retrospektivt 

studie med 18 patienter med recidiv af ependymom WHO grad 2 og 3, som tidligere var behandlet med 

operation og strålebehandling, viste en progressionsfri overlevelse på 9 mdr. og samlet overlevelse på 30 mdr 

med temozolomid(140) [3b]. 

 

Et prospektivt fase II studie (141) [2b] med 50 patienter med recidiv af ependymom (WHO grad 1, 2, 3 og 

spinal) viste, at behandling med lav-dosis temozolomid og lapatinib var veltolereret,  samtidig med at 

patienterne oplevede en reduktion i sygdom-relateret symptomer. Median PFS var 7,9 mdr (95%. CI: 5,5-12,2) 

6- og 12 mdrs PFS var 55% og 38%.  

 

Patientværdier og – præferencer 

Ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det angivne. 

 

Rationale 

På baggrund af den gennemgåede litteratur bør patienter med ikke makroradikal opererede ependymom WHO 

grad 2,  samt anaplastisk ependymom WHO grad 3 tilbydes postoperativ strålebehandling, da der ses en 

betydelig signifikans på 5-og 10-års overlevelseAnbefalingerne baseres på  EANO-retningslinjen fra 2021 (4) 

[1a], tilpasset danske forhold gennem praktiske betragtninger. 

 

Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger 

 

Steroid behandling 

60. Patienter bør behandles med højdosis steroid ved kliniske symptomer eller hvor 

billeddiagnostik har vist masseeffekt (A) 
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61. Steroidbehandling bør ikke gives profylaktisk under strålebehandling, men kan gives 

ved symptomer på forhøjet intrakranielt tryk og ved steroidresponsiv neurologisk 

deficit (C) 

62. Ved hypofraktioneret strålebehandling kan der gives kortvarig profylaktisk 

steroidbehandling (C) 

63. Steroid kan i sjældne tilfælde have en funktion som symptomatisk behandling i det 

palliative forløb. Epilepsi eller let hovedpine, som kan behandles sufficient med hhv. 

antiepileptika eller håndkøbsanalgetika, bør ikke i sig selv behandles med steroid (D) 

64. Der bør screenes for risikofaktorer (osteoporose, diabetes mellitus, gastrit/ulcus) og der 

bør handles i forhold til disse efter de gældende nationale retningslinjer (C) 

65. Steroidbehandling aftrappes så hurtigt som muligt til lavest mulig 

vedligeholdelsesdosis evt. seponering for at undgå bivirkninger (A) 

Litteratur og evidensgennemgang  

Steroidbehandling med glukokortikoider (GK) reducerer hjerneødem, der er forårsaget af tumorer, hvilket har 

været veldokumenteret siden slutningen 1950'erne (142-144) [4, 2b].  

 

Princippet for al behandling med GK er at opnå og vedligeholde en tilfredsstillende klinisk effekt ved brug af 

den lavest mulige dosis i den kortest mulige tid. Der skal stiles mod at anvende et steroid med minimal 

mineralokortikoid effekt af hensyn til bivirkningsprofilen.  

 

Steroidbehandling bør anvendes fra diagnosetidspunktet og nedtrapning vil ofte kunne påbegyndes 

umiddelbart postoperativt. En del patienter vil have behov for fortsat steroidbehandling, evt. med forbigående 

øgning af dosis, under et strålebehandlingsforløb.  

 

Ved progression af tumor, hvorved ødemdannelse på ny kan forårsage fokale neurologiske udfald og/eller 

symptomer på forhøjet intrakranielt tryk, er genoptag af steroidbehandling eller øgning af eksisterende dosis 

ofte nødvendig.  

 

Den kliniske effekt af steroidbehandling er mest udtalt over for symptomer på forhøjet intrakranielt tryk i form af 

hovedpine, kvalme, opkastninger eller bevidsthedssvækkelse, men der observeres også effekt på fokale 

udfald såfremt disse er forårsaget af peritumoralt ødem. Effekten er størst overfor nylig opståede symptomer i 

forhold til symptomer, som har været til stede i længere tid (145, 146) [2b].  

 

Patienter, som ikke oplever fokal neurologisk bedring efter GK-behandling, har oftest tumorer, som vokser ind i 

elokvente områder med funktionel destruktion til følge, og ikke reversible symptomer forårsaget af 

hjerneødem.  
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Epilepsi og hovedpine skal først og fremmest behandles med relevant medicin mod de respektive symptomer 

og ikke per automatik med steroid eller øgning af steroiddosis hos en patient, som allerede er i 

steroidbehandling. Forværring af hovedpine eller øget frekvens af epileptiske anfald skal føre til overvejelser 

om baggrunden herfor, inklusiv overvejelser om re-skanning mhp afklaring af eventuel forværring af 

peritumoralt ødem der ville kunne foranledige berettiget og midlertidig øgning af steroidbehandling eller 

genoptag af en allerede seponeret behandling. 

 

Valg af præparat og dosis  

Der foreligger ingen dokumentation for, at man bør foretrække et GK-præparat frem for et andet, hvad angår 

klinisk neurologisk effekt. Den mineralokortikoide effekt bør undgås, hvorfor netop dexamethason eller 

prednisolon almindeligvis foretrækkes (146-150) [2a].  

 

Der anvendes initialt doser på 75 (-125) mg methylprednisolon (100-150 mg prednisolon) eller ækvipotente 

doser af andre præparater. I et omfattende review fra 2019 fandt Jessurun et al ikke evidens for anbefaling af 

specifik dosis, behandlingsvarighed og aftrapningsregime ud over hvad der må anses for expert opinion (151) 

[5]. 

 

I anbefalinger fra Congress of Neurological Surgeons finder ikke evidens for mere detaljerede anbefalinger 

end lavest mulig dosis i kortest mulig tid, dog under hensyn til individuelle patientforhold (152) [3]. I en meta-

analyse fra 2021 fandt Petrelli et al at steroidbehandling har negativ indflydelse på både OS og PS hos 

gliompatienter (153) 

 

Der er pågående studier om steroidbesparende farmaka til anvendelse ved peritumeralt hjerneødem (154-

156)[4] Der foreligger endnu ingen konklusioner eller evidensbaserede anbefalinger vedrørende non-steroide 

farmaka med dette behandlingsmål.  

 

Aftrapning af steroidbehandling  

Steroidbehandling bør aftrappes så snart og så hurtigt som muligt, og man bør stile mod enten seponering 

eller den lavest mulige vedligeholdelsesdosis. GK's virkning på hjerneødem aftager efter få måneders 

behandling, formentlig pga. nedregulering af GK-receptoren. Langtidsbivirkningerne er betydende og der er 

høj evidens for, at vedvarende behandling kan have negativ indflydelse på overlevelsen hos gliompatienter 

(153, 157, 158) [2b].  

 

Ved større tumorrest og/eller ødem tilstræber man, for at undgå en hurtig klinisk forværring, langsommere 

aftrapning, eventuelt med dosisreduktion på 25 % pr. uge eller 5-10 mg prednisolon hver fjerde dag eller 

ugentligt.  

 

Hvis en patient i aftrapningsforløbet får tiltagende hovedpine, synsforstyrrelser, meget forlængede 

søvnperioder etc., bør prednisolon-dosis øges til det niveau, hvor patienten sidst var uden de pågældende 

symptomer.  
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Aftrapning kan medføre tre hovedtyper af symptomer:  

1. Forværring af i forvejen bestående neurologiske udfald.  

2. Pseudoreumatisme med artralgier og myalgi. Kræver meget langsom nedtrapning.  

3. Binyrebarkinsufficiens. Viser sig ved træthed, hudpigmentering, vægttab, hovedpine og evt. feber. Akut 

binyrebarkinsufficiens er en potentiel livstruende tilstand, som kan udvikles i løbet af timer til dage og er 

præget af kvalme, opkastninger, hypotension, hypoglykæmi og evt. kollaps. Akut binyrebarkinsufficiens 

behandles intravenøst med kortisoldrop og dette er en endokrinologisk specialistopgave.  

Aftrapningen bør altid foretages individuelt tilpasset under tæt klinisk observation for forværring i tilstanden. 

Efter ekstensiv tumorresektion og hos patienter med begrænset hjerneødem bør steroidbehandlingen 

aftrappes mest muligt inden for 2-3 uger med dosisreduktion på 50 % hver fjerde dag til ophør eller lavest 

mulige vedligeholdelsesdosis. Der er sparsom evidens for entydige retningslinjer for, hvorledes aftrapningen 

bør finde sted og hvor hurtigt, men der er generel konsensus om, at kortest mulig behandlingsvarighed og 

lavest mulig dosis skal tilstræbes (147, 149, 153, 154, 159) [3].  

 

Planen for aftrapning og eventuel vedligeholdelsesdosis skal anføres i journalen og i epikrisen.  

 

Patienter, som udskrives til hjemmet, skal instrueres mundtligt og skriftligt i aftrapningsplanen.  

 

Såfremt patienten overflyttes til anden afdeling eller udskrives til postoperativ strålebehandling, bør det 

forinden overvejes, om behandlingen skal seponeres eller blot justeres inden påbegyndelse af 

strålebehandlingen.  

 

Bivirkninger ved steroidbehandling og håndtering af disse  

Bivirkninger er afhængige af dosis og varighed af behandlingen og er efter kort tids GK-behandling (1-3 uger) 

beskedne, men kan dog efter længere tids behandling være alvorlige.  

 

Der foreligger ikke evidens for, at dosisstørrelse og varighed af behandlingen er korreleret til risiko for udvikling 

af binyrebarkinsufficiens (160) [3a].  

 

 

Endokrine bivirkninger  

Ved højdosis GK-behandling induceres ofte hyperglykæmi evt. diabetes mellitus (DM), eller en bestående DM 

kan destabiliseres og blive vanskelig at behandle. Sådanne tilfælde bør overvejes konfereret med 

endokrinolog, og nødvendigheden af glukokortikoidbehandlingen genovervejes. Der anbefales rutinemåling af 

blod-glukose i den første tid efter behandlingsstart. Cushing syndrom kan ses ved længere tids behandling. 

 

Gastrointestinale bivirkninger  

GK-behandling kan forårsage gastritis eller ulcus duodeni/ventriculi.  

I Danmark er der tradition for rutinemæssigt at påbegynde konkomitant behandling med et PPI -præparat hos 

patienter i højdosis GK behandling, uagtet den forventede behandlings varighed.  
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Der er få studier på området men en vis konsensus om det rimelige i at overveje at supplere med PPI/H2 

blokkere (161-163) [4].  

Dette gælder specielt ved samtidig behandling med NSAID eller hos særlige risikopatienter. Et større review 

fra 2017 er der ikke fundet absolut indikation for syrepumpehæmmende behandling (164) [3a].  

 

Muskuloskeletale bivirkninger  

Muskelatrofi er en ikke sjælden bivirkning, der er afhængig af dosis og behandlingsvarighed (154, 165) [2b].  

Signifikant reduceret QoL og reduceret fysioterapeutisk trænbarhed er beskrevet hos cancerpatienter med 

myopatiske bivirkninger til længere tids steriodbehandling. Også advers effekt på respirationsmuskulaturen er 

beskrevet (165-168) [4].  

 

Osteoporose  

En alvorlig langtidsbivirkning ved steroidbehanlding er osteoporose med deraf følgende risiko for frakturer 

(169) [2a]. Ved længerevarende steroidbehandling bør man overveje forebyggende behandling. Af samme 

grund er der også for at imødekomme denne bivirkning tradition i Danmark for at påbegynde tilskud af kalk og 

D-vitamin hos patienter der sættes i højdosis GK behandling. Behandling med kalk og D-vitamin bør fortsætte 

selvom GK behandlingen er ophørt. 

De anbefalede stoffer er D3-vitamin + calcium, jf. Lægemiddelkataloget. Hvis patienten udsættes for 

fysiologisk stress (infektion, operation), kan det være nødvendigt forbigående at øge dosis, specielt hos 

patienter, der er i lavdosisbehandling. Bisfosfonater anvendes ikke rutinemæssigt ved kortvarig 

højdosisbehandling (170) [2a].  

 

Psykiske bivirkninger  

Steroid-induceret opstemthed og søvnbesvær ses ofte, og i enkelte tilfælde kan det udvikle sig til egentlige 

psykoser. Evidensen på området er sparsom. Behandling med stemningsstabiliserende lægemidler eller 

antipsykotika har vist at kunne have effekt når seponering eller aftrapning enten ikke er mulig eller ikke ændrer 

den psykiske tilstand (171, 172) [3b].  

 

Infektionstendens  

Som hos andre immundepleterede patienter kan opportunistiske infektioner ses. Der er ikke evidens for at 

anbefale rutinemæssig screening eller at give profylaktisk behandling for at imødegå denne bivirkning; men 

dette kan overvejes hos udvalgte risikopatienter hvor langtidsbehandling med GK anses for nødvendig (173) 

[1b].  

 

Patientværdier og – præferencer  

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne.  
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Rationale  

Patienter bør behandles med højdosis steroid ved kliniske symptomer eller hvor billeddiagnostik har vist 

udbredt masseeffekt. Steroidbehandlingen bør gives i lavest mulig dosis i kortest mulig tid under henvisning til 

det anvendte præparats bivirkningsprofil, dosis og behandlingsvarighed samt individuelle patientforhold. 

 

Bemærkninger og overvejelser  

Ingen særlige bemærkninger. 

Epilepsi 

66. Hel eller delvis antiepileptisk effekt kan opnås ved neurokirurgisk behandling 

med reduktion af tumorbyrde (A) 

67. Der bør ikke gives profylaktisk antiepileptisk behandling (A) 

68. Der bør startes behandling med antiepileptika efter første anfald (A) 

69. Ved stigende anfaldsfrekvens eller ændring af anfaldssemiologi skal 

tumorprogression mistænkes og der bør yderligere udredes (A) 

70. Valg af præparat bør baseres på præparatets forventede effekt og bivirkningsprofil 

hos den enkelte patient. Mulig interaktion med samtidig kemoterapi og anden 

behandling bør indgå i overvejelserne om præparatvalg (A) 

71. Den antiepileptiske behandling bør varetages af neurologisk speciallæge i 

samarbejde med neurokirurg og onkolog (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Omkring 4 % af alle tilfælde af epilepsi skyldes hjernetumorer mens epilepsi optræder hos 30 - 85 % af 

patienterne med gliomer. Incidensen og sværhedsgraden af epilepsien samt anfaldssemiologien afhænger 

både af gliomets lokalisation og af tumors histologiske karakteristika. Generelt er lavgradsgliomer mere 

epileptogene end højgradsgliomer. Incidensen ved lavgradsgliomer er 60-75 % og ved højgradsgliomer noget 

lavere(174, 175). Tumorer med IDH-mutation er fundet associeret med højere anfaldsincidens (175) [2a].  

Epileptogene gliomer har direkte eller indirekte kortikal involvering og er lokaliseret supratentorielt (176-182) 

[2b]. Omkring 30-50 % af gliompatienterne debuterer med et epileptisk anfald og hyppigst ved 

lavgradsgliomerne (176, 181, 183-186) [2a]. Forklaringen på hvorfor lavgradsgliomer er mere epileptogene 

end højgradsgliomer antages at være, at lavgradsgliomerne vokser langsommere og derfor over længere tid 

udvikler epileptogene forandringer i synapser og receptorer i og omkring tumor, mens højgradsgliomer udvikler 

sig for hurtigt til at kunne nå at udvikle disse forandringer. Epilepsi ved højgradsgliomerne antages i stedet at 

være forårsaget af tryk, ødem, inflammation eller nekrose i det kortikale peritumorale væv, hvilket understøttes 

af at epilepsi ved lavgradsgliomerne ofte og i hvert fald i længere tid er det eneste symptom, mens 
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højgradsgliomerne i reglen er ledsaget af andre og mere dominerende neurologiske symptomer (178, 180, 

181, 187-191) [2b].  

Den gliomrelaterede epilepsi klassificeres som strukturel (lokalisationsrelateret) epilepsi, der klinisk 

manifesterer sig som fokale anfald med eller uden bevidsthedspåvirkning og med eller uden sekundær 

generalisering. Status epilepticus optræder relativt sjældent, men kan dog, som ved andre epilepsier betinget 

af stærkt irritative fokale cerbrale processer, ses både som debutsymptom og senere i forløbet.  

Prognosen for anfaldsfrihed postoperativt beror på massen af efterladt tumorvæv, tumors histologiske 

karakteristika, tumors lokalisation, patientalder på operationstidspunktet, varigheden af den gliomrelaterede 

epilepsi og anfaldstype (191, 192) [2b].  

Der er manglende fyldestgørende viden om, hvorfor nogle patienter responderer på antiepileptisk behandling, 

mens andre har anfaldsgennembrud til trods for relevant behandling (176, 188, 193-195) [2b].  

Hos mellem en tredjedel og en fjerdel af alle patienter med gliomrelateret epilepsi er epilepsien medicinsk 

behandlingsrefraktær. Epilepsien hos patienter med lavgradsgliomer præoperativt er fundet at være medicinsk 

behandlingsrefraktær hos 50 % og postoperativt hos 30-35 %, mens epilepsien ved højgradsgliomer fandtes 

at være medicinsk behandlingsrefraktær præoperativt hos 4 % og postoperativt hos 2-15 % (176) [4].  

Ændringer i anfaldssemiologi eller forringet anfaldskontrol kan være udtryk for tumorprogression, hvorfor 

fremskyndet kontrolskanning vil være påkrævet(176, 196) [2b].  

 

Behandling  

Tidlig makroradikal fjernelse af tumor efterfulgt af onkologisk behandling bedrer prognosen for anfaldsfrihed. 

Strukturel (lokalisationsrelateret) epilepsi på baggrund af cerebralt gliom er ofte medicinsk intraktabel. 

Behandling med antiepileptika er indiceret hos alle patienter med hjernetumorer, som har haft et epileptisk 

anfald og startes efter det 1. anfald, da risikoen for fornyede anfald er stor. Behandling med antiepileptika hos 

patienter, som ikke har haft anfald er derimod ikke anbefalet(185). 

Efter makroradikal fjernelse af tumor og ved fortsat behandlingsresistent epilepsi overvejes mulighed for 

epilepsikirurgi (56, 197, 198) [2a]. 

Valg af antiepileptika afhænger af effekt og præparatets bivirkningsprofil, patientens komorbiditet og 

medicininteraktioner (199-201) [2a]. 

Enzyminducerende antiepileptika, der påvirker cytokrom p450 komplekset (Phenytoin, Carbamazepin, 

Oxcarbazepin, Fenobarbital og Primidon) bør undgås da virkningen af en række kemoterapeutika og 

glukokortikosteroider kan nedsættes og en eventuel knoglemarvspåvirkning kan potenseres (183, 202, 203) 

[2a]. 

Forsigtighed i præparatvalg skal udvises ved langvarig og højdosis behandling af patienter med 

nyreinsufficiens og leverinsufficiens.  
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Levetiracetam er et hyppigt anvendt 1.valgs antiepileptikum, også ved hjernetumorrelateret epilepsi men kan 

være mindre velegnet til patienter med psykiatriske symptomer eller disposition herfor, enten i form af kendt 

comorbiditet eller ud fra gliomets topografiske beliggenhed. Ved psykiske bivirkninger til Levetiracetam kan 

Briveracetam formentlig anvendes som alternativ men Briveracetams anvendelse til monoterapi af gliom 

relateret epilepsi er ikke undersøgt. 

I en metaanlyse er der fundet indikation på, at behandling med valproat ved højgradsgliomer er forbundet med 

forlænget overlevelse (204) [2a]. Ved brug af valproat skal der udvises opmærksomhed, da præparatet 

potentielt kan have knoglemarvstoksisk effekt og medføre encephalopatiske bivirkninger.  

Enkelte studier har vist effekt på anfaldsfrekvensen og overall survival ved antiepileptisk behandling med 

Lacosamid, men evidensen på området er sparsom (205) [4].  

Et norsk registerstudie med 1263 GBM patienter kunne ikke påvise forskel i overall survival ved 

sammenligning af patienter i behandling med Carbamazepin, Valproat, Lamotrigin, Levetiracetam, Phenytoin, 

Oxcarbazepin (206) [2b]  

Status epilepticus (SE) behandles som SE ved andre epilepsiformer under hensyn til ovenstående 

anbefalinger om i muligt omfang at undgå enzyminducerende præparater. 

Ved epilepsi forårsaget af lavgradsgliom og hvor konventionel antiepileptisk behandling ikke er tilstrækkelig er 

der evidens for, at anvendelse af Temozolomid kan medføre nær eller komplet anfaldsfrihed(207, 208). 

Behandling med Temozolomid hos denne patientgruppe er dog ikke vist at forhindre tumorprogression hos 

patienter med dårlig histopatologisk prognose (209) [3b].  

Perampanel, Briviracetam og Lacosamid er i mindre in-vitro studier vist at have anti-neoplastisk effekt men en 

eventuel lignende effekt in vivo er ikke belyst (210, 211) [4]. 

 

Seponering af antiepileptika  

Seponering af antiepileptika kan overvejes ved lavgradsgliomer efter 3-5 års anfaldsfrihed, men risikoen for 

anfaldsrecidiv er betydelig (190) [2b]. Der er ikke evidens for entydig anbefaling af anfaldsfri 

behandlingsvarighed ved lavgradsgliom. 

 

Seponering af antiepileptika hos patienter med epilepsi ved højgradsgliomer er sjældent relevant. Vedvarende 

behandling ved højgradsgliomer i terminalfasen er i reglen indiceret og antiepileptika som kan administreres i 

sonde, intravenøst eller rektalt kan derfor være at foretrække. Både Levetiracetam, Valproat og Lacosamid har 

disse egenskaber. Lacosamid og Levetiracetam er endvidere kasuistisk beskrevet at kunne administreres 

subkutant og kan derfor have plads i det palliative forløb tillige (212, 213) [4].  

 

Kørekort  

Ved epilepsi bør der løbende tages faglig stilling til evnen til at føre motorkøretøj; jvf. Styrelsen for 

Patientsikkerheds gældende retningslinje for kørekort.  
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Patientværdier og – præferencer  
Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 
angivne.  
 

Rationale  
Der henvises til EANO retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 
anbefalingerne til danske forhold.  
 

Bemærkninger og overvejelser  

Ingen særlige bemærkninger. 

Neurorehabilitering 

72. Vurdering af rehabiliteringsbehov bør påbegyndes præoperativt hos patienter med 

gliom (C) 

73. Alle patienter, som udskrives til hjemmet fra specialafdeling med fysiske eller 

kognitive deficits bør vurderes tværfagligt inden udskrivelse med henblik på 

behov for videre genoptræning (C) 

74. Der bør løbende sikres behovsvurdering og justering af genoptræningsplaner ved 

ændringer i tilstanden (C) 

75. Alle patienter med gliom bør tilknyttes specialambulatorium på lokal neurologisk 

afdeling med henblik på forankring af forløb og rehabiliteringsindsats (C) 

76. Både patienter og pårørende bør inddrages i den videre plan for 

rehabiliteringsindsatsen (C) 

77. Der bør tidligt i forløbet etableres et tværfagligt samarbejde med 

specialambulatorium, egen læge, hjerneskadekoordinator, den kommunale 

hjemmepleje, fysioterapi og ergoterapi for at sikre et sammenhængende 

hjerneskaderehabiliteringsforløb (B) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Rehabilitering af patienter med gliom 

Patienter med kræft i hjernen og følger efter operation for dette har ofte funktionsevnenedsættelser, som 

omfatter såvel motorisk, sensorisk, sproglig og kognitiv funktionsevne som problemområder af psykisk, social 

og eksistentiel karakter.  

Rehabiliteringsindsatsen bør derfor inkludere alle rehabiliteringsaspekter og specifikt rettes mod motorisk 

funktion (gang, arm- og håndfunktion), mentale funktioner (sprog, hukommelse, opmærksomhed, overordnede 

kognitive funktioner, følelsesfunktioner, adfærd og perception), kropsfunktioner (dysfagi, blære-tarm-

funktioner, udholdenhed og cirkulation), sansefunktioner (syn, hørelse, lugt, smag, berørings- og stillingssans, 
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smerter samt vestibulære funktioner) og daglige aktiviteter og deltagelse (egenomsorg, daglig livsførelse, 

mobilitet, evne til at føre motorkøretøj, kommunikation, læring og anvendelse af viden, uddannelse, 

erhvervsmæssig beskæftigelse, sociale relationer samt fritidsliv).  

Formålet med rehabilitering af patienter med intrakranielt gliom er, at opnå og vedligeholde bedst mulig 

funktionsevne med henblik på at øge patientens livskvalitet, uafhængighed og selvbestemmelse. Det er vigtigt 

at påbegynde indsatsen så tidligt i forløbet som muligt. Der skal derfor foreligge en initial individuel og 

tværfaglig vurdering, som gentages i behandlingsforløbet efter behov ved ændring i funktionsniveau eller 

oplevelse af symptomer. Vurderingerne danner grundlag for, hvilke indsatser der bør iværksættes og 

efterfølgende fastlægges i en tværfaglig plan for den enkelte patient.  

 

Tværfaglig teamindsats 

Patienter med gliom profiterer af en specialiseret, tværfaglig neurorehabiliteringsindsats i samme grad som 

patienter med traumatisk hjerneskade eller apopleksi (214-218) [3b]. Den aktuelle evidens for 

rehabiliteringsindsatsen er lav til moderat. Rehabiliteringsindsatsen baseres derfor foreløbig på et samlet skøn 

over patientens præmorbide funktionsniveau, funktionsniveauet postoperativt, langtidsprognosen og familiens 

ressourcer, behov, præferencer og forståelse for sygdommen (217-220) [5]. Den specialiserede 

neurorehabilitering varetages af et tværfagligt team, der som regel involverer læger, sygeplejersker, 

fysioterapeuter, ergoterapeuter, talepædagog, neuropsykolog, socialrådgiver og psykolog (217, 218, 221, 

222)[NA]. Indsatsen bør organiseres i et tæt koordineret interdisciplinært samarbejde med inkludering af 

relevante faggrupper på relevante tidspunkter(222). Rehabiliteringsbehovet hos patienter med gliom vil, i kraft 

af sygdommens maligne og kroniske natur, erfaringsmæssigt ændre sig over tid. 

Rehabiliteringsindsatsen bør starte tidligt i forløbet (223, 224) [3b]. Den initiale vurdering og planlægning af 

den specialiserede genoptræning bør foregå i umiddelbar forlængelse af den primære diagnostik og operation. 

Allerede præoperativt kan det forventede behov for rehabilitering vurderes hos en del patienter og en foreløbig 

plan for den postoperative indsats drøftes med patienten og de pårørende.   

Patienter bør umiddelbart efter operationen have vurderet eller revurderet deres rehabiliteringsbehov, både 

under indlæggelse og efter udskrivelse.  

Ved udskrivelsen udarbejdes der en genoptræningsplan, der indeholder beskrivelse af patientens habituelle 

og aktuelle funktionsevne, inklusive mentale og sproglige funktionsområder, til at danne grundlag for 

kommunens videre planlægning af rehabiliteringsindsatsen.  

Under den videre ambulante behandling og opfølgning skal kontinuerlig revurdering foregå i takt med at 

sygdommen progredierer. 

Det er en tværfaglig neurologisk specialopgave at varetage vurdering og justering af genoptræningsplaner. 

Overordnet set bør alt lægefagligt personale, der er i kontakt med gliompatienter udvise opmærksomhed på 

ændringer i patientens helbredsmæssige tilstand og samlede situation, der måtte nødvendiggøre justering af 

rehabiliteringsindsatsen. 
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For at sikre det tværsektorielle samarbejde inddrages patientens egen læge, hjerneskadekoordinator i 

patientens hjemkommune, den kommunale fysioterapi og ergoterapi samt den kommunale hjemmepleje i 

udskrivningsforløbet. Rehabiliteringsindsatsen bør planlægges og prioriteres i samarbejde og forståelse med 

patienten og de pårørende(225). 

 

Fysisk træning 

Kun få studier har undersøgt den funktionelle genoptræning indenfor neuro-onkologien.  Alle patienter med 

behov for fysisk genoptræning bør have udarbejdet genoptræningsplan (til kommunalt eller specialiseret tilbud, 

afhængig af sværhedsgraden af funktionsevnenedsættelsen). Desuden informeres patienter om vigtigheden af 

at opretholde bedst mulige funktionsniveau ved selvtræning og egenomsorg (226, 227) [5]. 

 

Kognitiv træning 

Kognitiv dysfunktion har stor negativ betydning for patientens livskvalitet, og der er påvist positiv effekt af 

målrettet kognitiv rehabilitering over for kognitive gener og mental træthed (228-233) [1b]. 

Vurdering af kognitiv dysfunktion er derfor vigtig. Kognitiv dysfunktion kan skyldes selve tumoren, men også 

være relateret til symptomatisk epilepsi, smerter og behandlingen herfor, psykologiske krisereaktioner såvel 

som følger af den onkologiske behandling. Vurdering af det fortløbende kognitive rehabiliteringsbehov er hos 

alle gliompatienter aktuelt post-operativt men hos patienter hvor tumor involverer elokvente områder eller 

frontotemporalregioner og hvor der planlægges vågen kirurgi med mapping er præoperativt vurdering af stor 

vigtighed (234) [5]. I to mindre studier med hhv 38 og 58 patienter fandtes der effekt af målrettet kognitiv 

rehabillitering af gliompatienter (235, 236) [3b]. Et større review studie (237) [2a] fandt det vanskelig at vurdere 

entydig og komparativ effekt af kognitiv rehabilitering mellem studier men konkluderede at patienter både med 

gliom men også andre typer af hjernetumorer havde gavn af kognitiv rehabilitering og at både patienter og 

pårørende oplevede stor gavn af et formelt kognitivt rehabiliteringstilbud. 

 

Psykosocial støtte 

Betydende depression forekommer hos ca. hver tredje gliompatient (10%-50%), især hos patienter med 

invaliderende fysiske handikap (237-241) [4]. Der er hyppigt tale om et symptomkompleks bestående af 

egentlige depressive symptomer, kognitive og affektive forstyrrelser som direkte følge af tumoren, hjernekirurgi 

og strålebehandling, bivirkninger af steroidbehandlingen og eventuelle antiepileptika samt krisereaktion udløst 

af erkendelsen af den meget alvorlige somatiske sygdom. Depression er hos patienter med gliom vist at 

forringe både livskvalitet og overlevelse (241, 242) [2a]. 

Der vil i rehabiliteringsfasen derfor ofte være behov for psykologisk bistand til patienten og de pårørende til 

støtte og rådgivning i relation til den dystre prognose, de varige fysiske og mentale funktionstab og ikke mindst 

personlighedsændringerne. Behandling med antidepressiva kan blive nødvendig men kan sjældent stå alene i 

den samlede behandling og behovet for medicinsk behandling af depression hos denne patientgruppe bør 

bero på tæt monitorering (243) [5]. 

Antidepressivas indflydelse på tumorbiologi og på effekten af Temozolamid og dermed potentielt på 

prognosen er aktuelt mangelfuldt belyst (242, 244, 245) [4]. 
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Det er velkendt, at antidepressiva kan nedsætte krampetærsklen, hvilket kræver opmærksomhed ved opstart 

af behandling hos gliompatienter med epileptogene tumores. 

Ofte er de sociale konsekvenser af sygdommen dramatiske og patienterne kan opleve stigmatisering (219, 

246) [4]. Der bør derfor tidligt i forløbet etableres kontakt til en socialrådgiver med henblik på støtte og 

rådgivning i forbindelse med ændret tilknytning til arbejdsmarkedet, sygemelding, pensionsansøgning, 

ansøgning om udbetaling af privat sygeforsikring, spørgsmål vedrørende forsikring i forbindelse med kritisk 

sygdom, boligændringer og eventuelt boligskifte. 

 

Patientværdier og – præferencer 

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne. 

 

Rationale 

Der henvises til EANO retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 

anbefalingerne til danske forhold. 

 

Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger. 

Neuropalliation 

78. Den pallierende indsats bør forløbe integreret med rehabiliteringsindsatsen (D) 

79. Patient og pårørende bør informeres om forventelige progredierende symptomer i 

terminalfasen, også ud fra tumors beliggenhed i hjernen (D) 

80. Somatiske følgesymptomer og psykosociale problemstillinger bør adresseres og 

håndteres (B) 

81. Der bør være et kontinuerligt højt informationsniveau til patient og pårørende og 

denne information bør rettidigt involvere samtale om end-of-life-overvejelser og 

ønsker (D) 

Litteratur og evidensgennemgang 

Det anbefales, at der samtidig med tidligt indsættende neuro-rehabilitering informeres, støttes og rådgives i 

forhold til de begrænsninger, som de kognitive og fysiske forstyrrelser måtte medføre. Information om de 

lokale muligheder for palliative tiltag bør forelægges patienter med højgradsgliom og deres pårørende tidligt i 

forløbet (247) [5]. 

Palliation har til formål at lindre patientens symptomer og de problemer af både fysisk, psykisk, social og 

eksistentiel art, der for både patienten og de pårørende er forbundet med livstruende sygdom, med henblik på 
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at fremme livskvaliteten igennem hele patientforløbet. Den palliative indsats ved malignt gliom bør således ved 

behov indsættes tidligt i sygdomsforløbet og integreres med rehabiliteringsindsatsen (248-250) [5]. Indsatsen 

koncentreres i den tidlige fase om de fysiske tab og et oftest uopretteligt tab af erhvervsevne og social status i 

forhold til familie, venner og tidligere arbejdskollegaer.  

Patienter med cerebrale gliomer adskiller sig fra andre patientgrupper, også i den palliative fase, ved at disse 

patienter udover at have en terminal cancersygdom også udviser progredierende neurologiske 

udfaldssymptomer.  

Tumorens anatomiske lokalisation spiller en afgørende rolle for typen og omfanget af neurologisk skade. Den 

af patient og pårørende oplevede livskvalitet synes at være afhængig af tumorlokalisationen. Tumorlokalisation 

i højre hemisfære synes at medføre ringere livskvalitet end tumorlokalisation i venstre hemisfære (251) [4].  

Forhøjet intrakranielt tryk samt følger efter strålebehandling mod hjernen kan medføre encephalopatiske 

symptomer og omfanget af kognitive sequelae fra behandlingen alene kan være betydelige.  

Patienter med afasi vil udover de typiske palliative indsatsområder, der også findes hos patienter med andre 

cancertyper, have særlige behov og medføre særlige udfordringer for plejepersonale/pårørende, også i den 

terminale fase. De kommunikative problemer udfordrer optimal varetagelse af psykosociale/åndelige 

problemstillinger.  

Den specifikke palliative indsats i forbindelse med kræft i hjernen målrettes de varierende grader af kognitive 

forstyrrelser, personlighedsforstyrrelser, den patologiske træthed og det kontinuum, der forekommer, fra 

normale reaktioner som tristhed over tilpasnings- og belastningsreaktioner til depression, terminalt delir og 

varierende grader af panikangst. Optimeret symptombehandling og højt informationsniveau samt 

imødekommelse af patient og pårørende ønske om, hvor og hvordan den afsluttende palliative fase skal 

foregå, er af stor betydning for den oplevede kvalitet af patientforløbet (207) [4]. 

 

Hospice  

Over de seneste år er der kommet øget bevågenhed på gliom patienters behov for hospiceophold. Dette har 

ikke altid været tilfældet, da mange gliompatienter ikke opfylder de klassiske krav for hospicebehandling: 

Smerter behøver ikke være udtalte og angst samt åndelige kriser kan være vanskelige at håndtere hos 

patienter med fremskredne neurologiske deficit som afasi og/eller kognitive forstyrrelser. Både hospiceophold 

og udkørende palliative teams fra hospice og palliative hospitalsafdelinger kan inddrages hos terminale 

gliompatienter. Optimeret symptombehandling og højt informationsniveau samt imødekommelse af patient og 

pårørendes ønske om, hvor og hvordan den afsluttende palliative fase skal foregå er af stor betydning for den 

oplevede kvalitet af patientforløbet. Her bør mulighederne for hospice indgå i informationen.  

 

Smerter  

Hovepine er et hyppigt symptom i den palliative fase af et gliomforløb. Hovedpinen er ofte betinget af ødem og 

deraf forhøjet intrakranielt tryk. Der er evidens for at cerebralt ødem kan forsøges behandlet i den palliative 

fase med steroid (154, 252) [3] og såfremt hovedpine ikke er forårsaget af øget ICP anbefales opioder. Ved 

manglende effekt kan bevazizumab forsøges (154) [4].  

 

Epilepsi  

Anbefalinger for antiepileptisk behandling ved maligne gliomer er særskilt omtalt i Epilepsi-kapitel.  
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Op mod 90 % af patienter med cerebrale gliomer får epileptiske anfald på et tidspunkt i deres sygdomsforløb. 

Trods fravær af epilepsi i de tidlige faser oplever flere patienter anfald som sygdommen skrider frem.  

Epilepsi kan i sig selv være meget angstprovokerende, især når anfaldskontrollen ofte bliver mere vanskelig i 

terminalfasen. Den palliative indsats over for den behandlingsrefraktære epilepsi udgøres først og fremmest af 

information, rådgivning og undervisning af patienter og de pårørende ledsaget af hyppig kontrol og optimering 

af den medikamentelle behandling på en neurologisk afdeling.  

Er der opnået rimelig anfaldskontrol på et eller flere AED tidligere i forløbet bør det tilstræbes at fortsætte med 

dette præparat livslangt. Vanskeligheder med oral administration af lægemidler i terminalfasen gør at 

præparater der udover peroral dosering også kan administreres iv, sc eller rektalt ofte må foretrækkes 

(valproat, levetiracetam, lacosamid).  

Supplerende behandling i terminalfasen, både fast anfaldsforbyggende og akut anfaldsbrydende kan ske i 

form af benzodiazepiner, hvoraf der er bedst evidens for anvendelsen af diazepam (sc/iv/im, rect) og 

Midazolam (sc/iv/nasalt/gingivalt) (207, 253, 254)[4].  

 

Venøs tromboemboli (VTE) 

Også hos patienter med malignt gliom er risikoen for VTE forøget som det fysiske funktionsniveau aftager og 

patienten bliver bundet til kørestol/seng i længere perioder. Ligeledes har selve cancersygdommen indflydelse 

på funktionen af koagulationssystemet med mulig øget tendens til tromboemboliske følger. Studier har 

indikeret op til 40% risiko for venøs tromboemboli hos gliom patienter (255, 256) [2b] og risikoen for VTE er 

hos gliompatienter generelt højere end ved mange andre cancertyper (257) [4]. 

I overvejelserne om opstart af profylaktisk behandling med Heparin-præparater skal risikoen for intrakraniel 

blødning i tumor tages i betragtning. Der er høj evidens for ICH hos gliompatienter i profylaktisk behandling 

mod VTE og profylaktisk behandling er ikke anbefalet (256) [4].  

Profylaktisk behandling med Heparin hos oppegående patienter kan på det foreliggende evidensniveau ikke 

anbefales. Manifest VTE behandles i henhold til gældende nationale retningslinjer herfor, under hensyntagen 

til nævnte øgede blødningsrisiko i tumor (257, 258) [5].  

 

Træthed/Fatigue  

Hurtig trætbarhed og en træthed, som ikke kan afhjælpes med søvn/hvile, også kaldet fatigue er et 

dominerende symptom hos en stor del af patienterne med hjernekræft og et af de mest betydende symptomer 

i forhold til patienternes oplevelse af forringet livskvalitet (219, 259-262) [4]. Der er ikke evidens for, at denne 

fatigue kan afhjælpes medikamentelt (263, 264) [NA].  

 

Depression  

Forekomsten af depression er velkendt i terminalfasen hos cancerpatienter uanset tumortype og -lokalisation. 

Hos gliompatienter er der øget forekomst af affektive symptomer, der er delvist afhængig af tumors lokalisation 

i hjernen. Dette gælder især for tumorer beliggende i frontallapperne og tumorer involverende det limbiske 

system.  

Ved klinisk depressive patienter med malignt gliom i terminalfasen er der evidens grad B for effekt af non-

farmakologiske interventioner (265) [2a]. Der er dog grund til at antage, at antidepressiva i SSRI eller TCA 

gruppen kan have effekt som farmakologisk behandling (266) [4].  
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Delir  

Risikoen for delir i terminalfasen er øget hos patienter med intrakranielle gliomer sammenholdt med andre 

cancertyper. Dette skyldes tumors direkte virkning på højere cerebrale funktioner men også følger efter 

strålebehandling og bivirkninger til steroidbehandling.  

Såfremt en delirøs tilstand ikke kan brydes ved non-farmakologisk intervention (ved bl.a. døgnrytmeregulering 

og medicinsanering i det omfang dette er muligt) hvilket er anbefalet (267) [3b] kan farmakologisk behandling 

med Haloperidol eller Olanzapin forsøges (268) [1b]. Disse antipsykotika må anses for ligeværdige hvad angår 

effekt (269) [2b].  

Anvendelse af Benzodiazepiner har tillige en plads i delirbehandlingen, idet der samtidig opnås såvel en 

anxiolytisk som antiepileptisk effekt herved.  

 

Kognitive forstyrrelser  

Forstyrrelser i kognition spiller sammen med hurtig udtrætning og depression en afgørende rolle for oplevelsen 

af dårlig livskvalitet i terminalfasen. Der er ikke nogen guldstandard for, hvordan symptomerne afhjælpes. Dog 

er der ikke fundet evidens for at medikamentel behandling har effekt og dette kan derfor ikke anbefales (269). 

Der er imidlertid næppe tvivl om, at tidlig tværfaglig indsats og samtidig støtte og rådgivning til patient og 

pårørende er afgørende.  

 

Patientværdier og – præferencer  

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne. 

  

Rationale 

Der henvises til EANO retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 

anbefalingerne til danske forhold. 

 

Bemærkninger og overvejelser 

Ingen særlige bemærkninger. 

Kørekort 

For gruppe 2-kategorierne gælder: 

82. Ved højgradsgliomer gives varigt kørselsforbud (D) 

83. Ved lavgradsgliomer med samtidig nydiagnosticeret epilepsi gives kørselsforbud 

indtil mindst 10 års anfaldsfrihed uden medicinsk behandling med antiepileptika 

er opnået (D) 

For gruppe 1-kategorierne gælder:  
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84. Ved gliomsygdom gives 12 måneders kørselsforbud ved tumorrelateret 

nydiagnosticeret epilepsi, hvoraf minimum de seneste seks måneder skal være med 

anfaldsforebyggende behandling. Før kørselsforbuddet kan ophæves, skal der 

foreligge fornyet vurdering af patientens føreregnethed for at vurdere, om der er 

tilkommet betydende fysiske og kognitive symptomer (D) 

85. Der gives seks måneders kørselsforbud ved recidiv af anfald. Før kørselsforbuddet kan 

ophæves, skal der foreligge fornyet vurdering af patientens føreregnethed for at 

vurdere, om der er tilkommet betydende fysiske og kognitive symptomer (D) 

86. Påbud om kørselsforbud skal journalføres (D) 

87. Initial og kontinuerlig vurdering af føreregnethed i forhold til motoriske og kognitive 

symptomer og eventuel epileptisk anfaldssygdom (D) 

88. Ved behov og mindste tvivl anbefales supplerende neuropsykologisk vurdering og evt. 

vejledende helbredsmæssig køretest (D) 

89. Hvis det vurderes, at patienten ikke er indstillet på at overholde det lægelige 

kørselsforbud, informeres patienten om, og der søges indhentet samtykke forud for, at 

der foretages anmeldelse til Styrelsen for patientsikkerhed (D) 

Litteratur og evidensgennemgang  

Anbefalingerne baseres på gældende dansk lovgivning (1-3, 5, 270) [NA] Anbefalingerne er således 

fortolkning af lovtekst i et klinisk perspektiv, og evidensgraderes derfor ud fra ekspertvurdering som grad D.  

Flere studier baseret på spørgeskemaundersøgelser blandt læger med behandlingsansvar eller berøring med 

hjernetumorpatienter viser udbredt mangel på ensrettethed i anbefalingerne af føreregnethed hos denne 

patientgruppe (271-274) [NA].  

 

Patienter med intrakranielle gliomer har ofte både kognitive og fysiske symptomer. En stor andel af patienterne 

lider også af epilepsi på baggrund af tumor, og dette kan i sig selv yderligere forværre de kognitive symptomer 

udover at epilepsien er en åbenlys selvstændig risikofaktor ved færdsel i trafikken. 

 

Disse, ofte både blivende og i de fleste tilfælde progredierende symptomer gør, at voksne gliompatienters 

egnethed til at føre motorkøretøj skal vurderes løbende. Dansk sundhedslov vurderes dækkende på området. 

Retningslinjerne for føreregnethed ved epilepsi er klare. Ved motoriske og/eller kognitive symptomer kan 

vurderingen i det enkelte tilfælde være mere vanskelig: Regelret neuropsykologisk test kan blive nødvendig i 

vurderingen ligesom en objektiv neurologisk undersøgelse bør indgå ved løbende ambulante kontroller når 

spørgsmålet om føreregnethed skal besvares. 
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Vurdering af føreregnethed  

I ”Vejledning om helbredskrav til kørekort” Styrelsen for Patientsikkerhed, august 2017 anføres:  

”Der bør som udgangspunkt udstedes et lægeligt kørselsforbud ved kognitiv eller fysisk påvirkning af 

funktionsevnen (eksempelvis svimmelhed, balance- eller bevægeapparatsproblemer), hvis det bliver vurderet, 

at tilstanden medfører en risiko for trafiksikkerheden.  

Ved multipel sklerose, Parkinsons sygdom, dystrofia myotonika og andre progressive neurologiske 

sygdomme, skal spørgsmålet om føreregnetheden vurderes ud fra det samlede symptombilledes fysiske, 

sansemæssige og kognitive dysfunktioner. Hvis patienten har nedsat funktionsevne, kan der være behov for at 

starte en kørekortsag som nærmere beskrevet i kapitel 2.4. Sagen vil herefter blive forelagt en bilinspektør 

med henblik på, at der eventuelt vil blive stillet krav om specialindretning af køretøjet. Der kan også være 

behov for en vejledende helbredsmæssig køretest (VHK), hvis der er symptomer på kognitiv påvirkning, som i 

så fald bør beskrives bedst muligt i den kørekortattest, der skal udfyldes ved start af kørekortsagen"  (275) 

[NA].  

 

I Bekendtgørelse om kørekort BEK nr 815 af 21/06/2017 anføres:  

”For ansøgere eller førere, der lider af neurologiske sygdomme, som medfører kognitive eller fysiske 

symptomer, kan kørekort kun udstedes, fornyes eller bevares efter en lægelig udtalelse. Hvor andet ikke er 

angivet, skal udtalelsen afgives af en speciallæge i neurologi. Er der risiko for, at sygdommen forværres, 

udstedes, fornyes eller bevares kørekortet med vilkår om individuelt fastsat tidsbegrænsning. I denne 

forbindelse skal lægen i sin vurdering tage højde for risikoen for udvikling af de funktionsmæssige 

neurologiske udfald, der skyldes sygdomme, traumer eller operationer i centralnervesystemet eller i det 

perifere nervesystem, hvilket kan medføre kognitive udfald eller funktionsudfald, herunder påvirkning af 

motoriske og sensoriske funktioner, balance og koordination” (276)[NA].  

I tidligere udgave af Sundhedsstyrelsens vejledning, VEJ 9584 af 10/10/2013 anføres: ”Ved den objektive 

neurologiske undersøgelse bør der samtidig udføres kognitive tests, for at sikre, at betydende udtrætnings- og 

opmærksomhedsproblemer, manglende overblik og dømmekraft samt svigtende evne til besvarelse af 

komplekse opgaver identificeres. Ved behov kan neuropsykologisk vurdering og evt. vejledende 

helbredsmæssig køretest anbefales” (277)[NA].  

Generelt gælder det, at patienter med en fremadskridende sygdomstilstand kun kan få udstedt kørekort eller få 

køretilladelse med vilkår om individuelt fastsat tidsbegrænsning med henblik på løbende at vurdere, om 

ansøgeren/føreren fortsat uden risiko kan føre motordrevet køretøj.  

 

For gruppe 1-kategorierne skal der nedlæggelse af 12 måneders kørselsforbud ved samtidig nydiagnosticeret 

epilepsi. Mindst de seneste seks måneder skal være med anfaldforebyggende behandling før end kørsel kan 

genoptages. Motorkørsel kan genoptages herefter under forudsætning af, at der ikke har været epileptiske 

anfald i perioden, og at der ikke er tilkommet betydende motoriske og kognitive symptomer. Hvis der ikke er 

givet antiepileptisk behandling kan kørsel først genoptages efter 2 år uden yderligere anfald. 

 

Ved recidiv af anfald nedlægges seks måneders kørselsforbud. Motorkørsel kan genoptages herefter under 

forudsætning af, at der ikke har været epileptiske anfald i perioden, og at der ikke er tilkommet betydende 

motoriske og kognitive symptomer.  
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Føreregnetheden hos patienter uden epilepsi vurderes individuelt ud fra graden af kognitive og fysiske 

symptomer der måtte forhindre sikker føring af motorkøretøj.  

 

For gruppe 2-kategorierne anbefales nedlæggelse af varigt kørselsforbud ved højgradsgliomer. Ved 

lavgradsgliomer med samtidig nydiagnosticeret epilepsi skal der gives kørselsforbud indtil mindst 10 års 

anfaldsfrihed uden medicinsk behandling med antiepileptika er opnået.  

 

Andre transportmidler  

Patienter der i fritids- eller erhvervsøjemed har førerbevis til sejlads eller luftfart er ikke lovgivningsmæssigt 

inkluderet i VEJ nr 9693 af 31/07/2017.  

For certifikat til sejlads gøres individuel vurdering. For certifikat til erhvervsmæssig sejlads anbefales forbud 

som for kørekort til bil, gruppe 2.  

For flycertifikat gives totalt forbud ved enhver neurologisk sygdom medførende udfald på bevidsthed, kognition 

eller motorisk formåen.  

Der henvises desuden til individuelle anbefalinger og vejledninger fra hhv Søfartsstyrelsen og 

Luftfartsstyrelsen samt at disse instanser og embedslægen altid inddrages i vurderingen ved tvivlsspørgsmål.  

 

Lægens handlepligt  

Det er den læge, der i sin faglige virksomhed vurderer, at patienten ikke kan føre motorkøretøj på betryggende 

vis, der har handlepligten. Hvis lægen er overbevist om, at patienten er indstillet på at efterkomme det 

lægelige kørselsforbud, skal lægen ikke foretage sig yderligere. Kørselsforbuddet skal journalføres. Det 

lægelige kørselsforbud kan være for en begrænset periode eller permanent. Såfremt en læge vurderer, at en 

patient ikke agter af overholde et givent kørselsforbud har lægen pligt, jvfr Autorisationslovens §44, at 

indberette dette til Styrelsen for Patientsikkerhed. Der skal altid søges indhentet informeret samtykke hertil, jvfr 

Sundhedslovens § 43, stk. 2 (278) [NA].  

Autorisationslovens § 44 giver ikke lægen mulighed for, uden patientens samtykke, at videregive 

helbredsoplysninger til andre end Styrelsen for Patientsikkerhed (embedslægeinstitutionen) (279)[NA].  

Der henvises desuden til www.sundhed.dk (280) [NA].  

 

Kørekortkategorier og grupper  

Gruppe 1: A Motorcykel (knallert, lille/mellem/stor motorcykel)  

B Personbil  

B/E Stort påhængskøretøj  

TM Traktor og motorredskab  

 

Gruppe 2: C Lastbil (lille/stor)   

D Bus (lille/stor)  

CE/DE Stort påhængskøretøj til lastbil og bus  

Udvidelser: Kørekort til erhvervsmæssig personbefordring: erhverv B (Taxa) og erhverv D(Bus) og 

godkendelse som kørelærer.  
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Patientværdier og – præferencer  

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne.  

 

Rationale  

Der henvises til EANO retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 

anbefalingerne til danske forhold.  

 

Bemærkninger og overvejelser  

Ingen særlige bemærkninger. 

Opfølgningsforløb 

90. Alle patienter med gliom bør tilbydes livslang neuro-onkologisk kontrol (A) 

91. Hyppigheden af den efterfølgende opfølgning bør afhænge af gliomgrad, 

symptomatologi, behandling, comorbiditet, funktionsniveau og behov (D) 

92. Opfølgningsforløbet bør varetages af et multidisciplinært neuroonkologisk team 

(neurolog, neurokirurg, neuroradiolog og onkolog) (C) 

93. Der bør ikke udføres rutinemæssig MR-skanning ved påvirket funktionsniveau 

(PS>2), og hvor neurokirurgiske og onkologiske behandlingstilbud er opbrugte (D) 

94. Der bør tilbydes åbent forløb på lokal neurologisk afdeling for alle patienter med 

højgradsgliomer (D) 

95. Forløbskoordinationen bør fastlægges i regionale samarbejdsaftaler (D) 

Litteratur og evidensgennemgang  

Der foreligger meget sparsom videnskabelig litteratur om opfølgning/kontrol af patienter, der er behandlet for 

gliom (66, 281-283) [2a].  

 

Opfølgning bør ved gliomer især fokusere på:  

• at kontrollere, om der er opstået komplikationer i forbindelse med behandlingen  

• at opspore tidlige tegn på progression  

• at kontrollere, om den givne behandling har haft den tilsigtede virkning  

• at kontrollere, og evt. justere den understøttende behandling (steroid, antiepileptika, analgetika, 

antiemetika)  

• at vurdere mulighederne for yderligere behandling  
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• at afdække og justere behov for indsatser i forhold til rehabilitering og palliation indenfor såvel kræft- 

som hjerneskade-rehabilitering  

• at sikre/følge op på information af patient og pårørende  

• at understøtte patient og familie psykosocialt  

• at hjælpe med at planlægge den terminale fase  

 

Patientforløb  

Opfølgningsforløbet varetages af et multidisciplinært team (MDT), der er karakteriseret ved et tæt formaliseret 

samarbejde mellem de neurologiske, neurokirurgiske og neuroradiologiske afdelinger samt de onkologiske 

funktioner. Ved behov suppleres MDT teamet af neuropatologisk og/eller klinisk nuklearmedicinsk funktion. De 

overordnede indsatser i opfølgningsprogrammet for hjernekræft omfatter løbende multidisciplinær vurdering for 

afklaring af behandlingstiltag individuelt tilpasset patientens samlede kliniske, fysiske og psykosociale situation 

inkl. evt. komorbiditet.  

 

Da patienter med kræft i hjernen er ramt af en betydelig og i forløbet tiltagende kompleks symptombyrde 

relateret til både sygdommen og behandlingen er der behov for vedvarende opfølgningsindsats fra diagnosen 

er stillet og herefter livslangt.  

 

Patienterne vil således kunne have opfølgningsforløb på mere end én specialafdeling samtidig og bør sikres 

éntydig forløbskoordination via samarbejdsaftaler mellem de involverede afdelinger:  

 

1. Neurokirurgiske og onkologiske afdelinger, der kan tage den nødvendige behandlingsmæssige konsekvens 

af en given observation.  

2. Neurologiske afdelinger, hvor patienterne kan rehabiliteres, pallieres og modtage understøttende 

behandling i bred forstand, enten ambulant eller under indlæggelse.  

 

Tidsforløb  

I det følgende beskrives tidspunkter, hvor en standardpatient skal kontrolleres klinisk og billeddiagnostisk når 

det aktive kirurgiske og onkologiske behandlingsforløb er afsluttet. Opfølgningsforløbet bør imidlertid altid 

individuelt tilpasses den enkelte patient.  

 

Patienter med WHO grad I og grad II gliomer  

• Kontrol-MR-skanning samt klinisk kontrol tre måneder efter biopsi/operation eller tre måneder efter 

erkendt tumor uden primært operativt tilbud.  

• Kontrol-MR-skanning og klinisk kontrol 6-12 måneder herefter. Hyppigere ved prognostisk ugunstige 

molekylærbiologiske karakteristika eller ændring af symptomer.  

• Efterfølgende kontrol afhænger af resultatet af ovennævnte MR-skanning; hvis der ikke er nogen 

vækst eller klinisk progression, foretages der nye skanninger med 6-12 mdrs. mellemrum.  

• Ved progression tages der stilling til fornyet udredning inkluderende neurokirurgisk og onkologisk 

vurdering.  
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Patienter med WHO grad III og grad IV gliomer  

• Klinisk kontrol og MR-skanning 4 uger (21-35 dage) efter afsluttet strålebehandling eller kemoterapi 

(baseline) Når den onkologiske behandling er slut, har onkologen en samtale med patienten og de 

pårørende om forløbet af behandlingen, den aktuelle status og planen for kontrol i efterforløbet.  

• MR-skanning og klinisk kontrol i onkologisk/neurologisk regi med 3 måneders mellemrum. Herefter 

foretages der MR-skanning og klinisk lægekontrol hver 3.-6. måned hos en onkolog, neurokirurg 

og/eller neurolog i henhold til interne samarbejdsaftaler for forløbskoordination inkl. MDT-konferencer i 

de enkelte regioner.  

• Ved tvetydige MR-fund, mistanke om pseudoprogression eller diskrepans mellem MR-fund og klinisk 

status kan MR-skanning gentages efter min. 4 uger (f.eks. efter 4-8 uger) for at be- eller afbekræfte 

eventuel progression. Dette gælder især for kontrastopladende tumorer ≤12 uger efter stråleterapi, 

hvor risikoen for pseudoprogression er størst. 

• Alle patienter med højgradsgliomer bør have et åbent forløb på neurologisk afdeling og kan frit 

henvises på mistanke om sygdomsprogression.  

• Kontrol MR-skanning udføres kun, hvis der er behandlingsmæssige konsekvenser.  

 

Patienter opereret for progression  

• Tidlig postoperativ MR-skanning (< 48 timer), excl. ved biopsi, eller hvor der er tale om lavgradsgliom.  

• Tidlig klinisk kontrol: Samtale om patologisvar. Det videre behandlingstilbud og prognosen diskuteres i 

relation til patientens almene tilstand, og hvis relevant medgives tid til samtale om videre behandling 

på onkologisk afdeling.  

• Yderligere kontrol afhænger af valg af behandling.  

• For alle patienter, både lavgrads- og højgradsgliomer bør tilbydes livsvarig klinisk neurologisk 

opfølgning og støtte. Patienterne bør tilbydes tværfaglig behovsvurdering i hele forløbet afhængig af 

individuelle behov betinget af symptom- og epilepsibyrde samt psykosocial belastning i øvrigt.  

 

For både 1. gangs-opererede patienter og patienter opereret/behandlet for progression planlægges 

opfølgende ambulante forløb i henhold til interne samarbejdsaftaler for forløbskoordination inkl. MDT-

konferencer i de enkelte regioner.  

 

Patienter, der ikke modtager kirurgisk og/eller onkologisk behandling  

Afhængig af patientens præmorbide funktionsniveau, patientens egne ønsker om behandlinsniveau samt en 

vurdering af tumors operabilitet forekommer der patientforløb der ikke involverer kirurgisk og/eller onkologisk 

behandling.  

 

Det er i disse forløb af stor vigtighed, at lokal neurologisk afdeling inddrages fra diagnosetidspunktet for at 

individuelt tilpasset opfølgning kan planlægges. Typisk vil dette primært dreje sig om kontrol af behandling 

med antiepileptika og steriod, koordinering af palliative tiltage og rehabiliteringindsats og sikring af optimalt 

informationsniveau for både patient og pårørende.  
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Patientværdier og – præferencer  

Bedømt ud fra klinisk erfaring vurderes hver patient individuelt, og de fleste vil i udgangspunktet følge det 

angivne.  

 

Rationale  

Der henvises til EANO-retningslinjen, som er suppleret med praktiske betragtninger, der har tilpasset 

anbefalingerne til danske forhold.  

 

Bemærkninger og overvejelser  

Ingen særlige bemærkninger. 
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5. Metode
 

DNOG’s retningslinje for behandling af intrakranielle gliomer hos voksne er godkendt af bestyrelsen for DNOG.  

Retningslinjen er fortrinsvis en adaptation af EANO-retningslinjen for gliom, suppleret med en systematisk 

litteratursøgning, med tilpasning til danske forhold og konsensus imellem de fire centre der behandler 

hjernetumorer i Danmark. 

 

Litteratursøgning 

Primært baseret på litteratur angivet i den europæiske retningslinje – EANO 2021 gliom, ependymom og 

palliation. Hertil er der lavet systematisk litteratursøgning, samt gjort anvendelse af kendt litteratur (bilag1). 

 

Litteraturgennemgang

Der henvises til EANO 2021 retningslinje for gliom, ependymom og palliation. Vi har valgt at adaptere EANOs 

gennemgang af litteraturen, som ligger til grund for ovenstående anbefalinger. Herudover er der lavet 

litteraturgennemgang (bilag 1), hvor relevante studier er evidensgraderede efter "The Oxford 2009 Levels of 

Evidence". Referencer er angivet med () efterfulgt af evidensniveau 1-5 med [], der ligger til grund for 

anbefalingens styrke A-D angivet med () efter hver anbefaling. 

 

Formulering af anbefalinger

Primært adapteret fra EANO 2021 retningslinjer. Formuleringer er afvejet i forhold til evidens efter drøftelse i 

DNOG. 

 

Interessentinvolvering

Retningslinjerne er udarbejdet uden involvering af 3. part. 

 

Høring 

Der er ikke planlagt høring. 

 

Godkendelse

Faglig godkendelse: 

Retningslinjen er i forhold til klinisk praksis og kvalitetsindikatorer løbende diskuteret i DNOG. Baseret på dette 

har retningslinjegruppen i DNOG lavet litteraturgennemgang og drøftet ændringer med den øvrige bestyrelse. 

Anbefalingerne er gennemgået og godkendt af DNOG. Retningslinjen har ikke været i høring hos 3. part. 

Retningslinjen er tilsidst godkendt af DNOG og Sekretariatet for Kliniske Retningslinjer på Kræftområdet. 

 

Administrativ godkendelse: 

16. december 2024 

 

Anbefalinger, der udløser betydelig merudgift

Ingen noteret. 
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Behov for yderligere forskning

Generelt er prognosen alvorlig for patienter med hjernetumor, hvorfor der især er behov for forskning i nye 

behandlingsmuligheder, der forbedrer overlevelsen. Patienterne lider ofte under forringelse af arbejdsevne, 

samt kognitive og sociale færdigheder. Tilsvarende er det et meget ressourcetungt område med betydelige 

behandlingsudgifter omfattende komplicerede hjerneoperationer, avanceret strålebehandling og dyr medicin; 

men også betydelige omkostninger til rehabilitering og i andre tilfælde tunge plejekrævende forløb. 

Samfundsmæssigt er der derfor også gode perspektiver i at holde et stort forskningsmæssigt fokus på disse 

områder. 

 

Forfattere 

Ved hver revision er der foretaget opdateret litteraturgennemgang af repræsentanter fra DNOG’s aktuelle 

bestyrelse sammen med de relevante faggrupper. Arbejdsgruppen for 2024 gliomretningslinjen har været 

Anders Rosendal Korshøj, Charlotte Haslund, David Scheie, Emilie Lund Larsen, Rikke Beese Dalby, 

Christian Bonde Pedersen og Steinbjørn Hansen. 

For Radiologi-kapitlet har der været litteraturgennemgang og primær revision ved Rikke Beese Dalby, som 

efterfølgende er gennemgået i billeddiagnostikgruppen sammen med Ian Law og Vibeke André Larsen. 

For Kirurgi-kapitlet har der været litteraturgennemgang og primær revision ved Anders Rosendal Korshøj, som 

efterfølgende er gennemgået i kirurgigruppen sammen med Kåre Schmidt Ettrup, Christian Bonde Pedersen, 

og Jane Skjøth-Rasmussen. 

For Patologi-kapitlet har der været litteraturgennemgang og primær revision ved David Scheie, som 

efterfølgende er gennemgået i patologigruppen sammen med Benedicte Parm Ulhøi, Jeanette Krogh 

Petersen, og Marianne Schmidt Ettrup. 

For Onkologi-kapitlet har der været litteraturgennemgang og primær revision ved Charlotte Haslund, som 

efterfølgende er gennemgået i onkologiudvalget sammen med Slavka Lukacova, Steinbjørn Hansen, 

Benedikte Hasselbalch, Aida Muhic og Rikke Hedegaard Dahlrot. 

For øvrige kapitler har der været litteraturgennemgang ved Emilie Lund Larsen, men der er besluttet ikke at 

lave revision af dem i denne udgave. 

 

Retningslinjen er tilsidst gennemgået og godkendt af bestyrelsen for DNOG. LINK til DNOGs bestyrelse.  

Ingen forfattere har anmeldt interesseinvolvering i forhold til anbefalinger i denne retningslinje. For detaljerede 
samarbejdsrelationer henvises til Lægemiddelstyrelsens hjemmeside: 
laegemiddelstyrelsen.dk/da/godkendelse/sundhedspersoners-tilknytning-til-virksomheder/lister-over-
tilknytning-til-virksomheder/apotekere,-laeger,-sygeplejersker-og-tandlaeger 

 

Plan for opdatering 

Der opdateres som anført på forsiden. Formanden igangsætter processen. Behov for ændret faglig praksis 

diskuteres løbende i bestyrelsen og kan tilføjes retningslinjen før planlagte opdatering. 

 

https://dnog.dk/organisation-1
http://laegemiddelstyrelsen.dk/da/godkendelse/sundhedspersoners-tilknytning-til-virksomheder/lister-over-tilknytning-til-virksomheder/apotekere,-laeger,-sygeplejersker-og-tandlaeger
http://laegemiddelstyrelsen.dk/da/godkendelse/sundhedspersoners-tilknytning-til-virksomheder/lister-over-tilknytning-til-virksomheder/apotekere,-laeger,-sygeplejersker-og-tandlaeger
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Version af retningslinjeskabelon 

Retningslinjen er udarbejdet i version 9.3 af skabelonen. 
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6. Monitorering 
 

Udvikling af kvaliteten på dette område understøttes af viden fra DNOG i regi af Regionernes Kliniske 

Kvalitetsudviklingsprogram (RKKP), idet indikatorerne i databasen skal belyse relevante kliniske retningslinjer. 

Den kliniske kvalitetsdatabases styregruppe har mandatet til at beslutte databasens indikatorsæt, herunder 

hvilke specifikke processer og resultater der monitoreres i databasen.  

 

Standarder og indikatorer  

Med afsæt i retningslinjen er der udarbejdet kliniske kvalitetsindikatorer, der monitoreres i regi af Dansk Neuro-

Onkologisk Register (DNOR). 

 

Plan for audit og feedback 

Styregruppen for DNOR holder årligt audit, og resultaterne fra DNOR drøftes løbende i bestyrelsen for DNOG. 
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7. Bilag 

Bilag 1 – Søgestrategi 

Primært baseret på litteratur angivet i den europæiske retningslinje EANO 2021 gliom, ependymom og 

palliation: https://www.eano.eu/publications/eano-guidelines/ 

Hertil er der lavet systematisk litteratursøgning, samt gjort anvendelse af kendt litteratur. 

 

Søgestreng - Radiologi: 

 ((glioblastoma) OR (gliomas)) AND ((recommendation OR recommendations OR consensus OR systematic 

reviews OR systematic review OR guidelines OR guideline OR meta analysis) AND (MRI OR Magnetic 

Resonance Imaging OR "Magnetic Resonance Imaging"[Mesh] OR Neuroimaging OR "Neuroimaging"[Mesh])) 

Filters: from 2010/1/1  

Søgestreng - PET: 

(Positron-Emission Tomography) AND (((glioblastoma) OR (gliomas)) AND ((recommendation OR 

recommendations OR consensus OR systematic reviews OR systematic review OR guidelines OR guideline 

OR meta analysis) AND (MRI OR Magnetic Resonance Imaging OR "Magnetic Resonance Imaging"[Mesh] 

OR Neuroimaging OR "Neuroimaging"[Mesh]))) 

Søgestreng – Steroid: 

((glioma OR glioblastoma OR brain tumor OR brain tumour OR cerebral metastases) AND (oedema OR 

edema) AND (steroid OR steroids OR dexamethasone OR glucocorticoid OR corticosteroids OR 

prednisolone)) AND (recommendation OR recommendations OR consensus OR review OR reviews OR 

systematic reviews OR systematic review OR guidelines OR guideline OR meta analysis) 

 

Søgestreng – Epilepsi: 

((glioma OR astrocytoma OR brain tumor OR brain tumour) AND (epilepsy)) AND (recommendation OR 

recommendations OR consensus OR review OR reviews OR systematic reviews OR systematic review OR 

guidelines OR guideline OR meta analysis)  

Date 2010-01-01 to 2020-01-06 

 

Søgestreng – Kørekort: 

((glioma OR brain tumor OR brain tumour) AND (automobile OR fitness to drive)) AND (consensus OR 

guideline OR guidelines OR recommendations OR recommendation) 

Date 2010-01-01 to 2020-06-01 

 
Søgestreng – Onkologi: 

https://www.eano.eu/publications/eano-guidelines/
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A – Lav-grads gliom 
Database Interface Resultat Dato 

PubMed PubMed.gov 92 02.05.2024 

Embase Embase.com 323 02.05.2024 

Cochrane Library Wiley 335 02.05.2024 

I alt  750 02.05.2024 

 

PubMed 
 

Search 
number Search Details Results 

5 

("Glioma"[MeSH Terms] OR "glioma*"[Text Word] OR "astrocytoma*"[Text 
Word] OR "oligodendroglioma*"[Text Word] OR "ganglioglioma*"[Text 
Word] OR "oligoastrocytoma*"[Text Word] OR "xanthoastrocytoma*"[Text 
Word] OR "astroblastoma*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH 
Terms] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR "radiosurg*"[Text Word]) OR 
("radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Radiotherapy"[MeSH 
Subheading] OR ("Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text Word] OR "Temodal"[Text 
Word] OR "Temodar"[Text Word] OR "Temodal"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "Lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
"Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR ("radiochemo*"[Text Word] OR 
"chemoradio*"[Text Word]) OR "Immunotherapy"[MeSH Terms] OR 
"immunotherap*"[Text Word] OR "Steroids"[MeSH Terms] OR 
("dexamethasone"[Text Word] OR "prednisolone"[Text Word] OR 
"methylprednisolone"[Text Word]) OR ("idh mutant*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh wildtype*"[Text 
Word] OR "isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text Word]) OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR "nitrosoureas"[Text Word] OR 
"Bevacizumab"[Text Word] OR ("VEGF"[Text Word] OR "vascular 
endothelial growth factor*"[Text Word]) OR ("avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word]) OR 
(("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"vorasidenib"[Supplementary Concept] OR "vorasidenib"[Text Word]))) 
AND ("Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical 
Trials as Topic"[MeSH Terms]) AND (2022/01/01:3000/12/31[Date - 92 
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Publication] AND ("English"[Language] OR "danish"[Language] OR 
"norwegian"[Language] OR "swedish"[Language])) 

4 
2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language]) 3,699,197 

3 

("Glioma"[MeSH Terms] OR "glioma*"[Text Word] OR "astrocytoma*"[Text 
Word] OR "oligodendroglioma*"[Text Word] OR "ganglioglioma*"[Text 
Word] OR "oligoastrocytoma*"[Text Word] OR "xanthoastrocytoma*"[Text 
Word] OR "astroblastoma*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH 
Terms] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR "radiosurg*"[Text Word]) OR 
("radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Radiotherapy"[MeSH 
Subheading] OR ("Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text Word] OR "Temodal"[Text 
Word] OR "Temodar"[Text Word] OR "Temodal"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "Lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
"Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR ("radiochemo*"[Text Word] OR 
"chemoradio*"[Text Word]) OR "Immunotherapy"[MeSH Terms] OR 
"immunotherap*"[Text Word] OR "Steroids"[MeSH Terms] OR 
("dexamethasone"[Text Word] OR "prednisolone"[Text Word] OR 
"methylprednisolone"[Text Word]) OR ("idh mutant*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh wildtype*"[Text 
Word] OR "isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text Word]) OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR "nitrosoureas"[Text Word] OR 
"Bevacizumab"[Text Word] OR ("VEGF"[Text Word] OR "vascular 
endothelial growth factor*"[Text Word]) OR ("avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word]) OR 
(("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"vorasidenib"[Supplementary Concept] OR "vorasidenib"[Text Word]))) 
AND ("Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical 
Trials as Topic"[MeSH Terms]) 1,069 

2 
"Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials as 
Topic"[MeSH Terms] 874,494 

1 

("Glioma"[MeSH Terms] OR "glioma*"[Text Word] OR "astrocytoma*"[Text 
Word] OR "oligodendroglioma*"[Text Word] OR "ganglioglioma*"[Text 
Word] OR "oligoastrocytoma*"[Text Word] OR "xanthoastrocytoma*"[Text 
Word] OR "astroblastoma*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH 
Terms] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR "radiosurg*"[Text Word]) OR 
("radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Radiotherapy"[MeSH 
Subheading] OR ("Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text Word] OR "Temodal"[Text 
Word] OR "Temodar"[Text Word] OR "Temodal"[Text Word] OR 47,869 
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"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "Lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
"Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR ("radiochemo*"[Text Word] OR 
"chemoradio*"[Text Word]) OR "Immunotherapy"[MeSH Terms] OR 
"immunotherap*"[Text Word] OR "Steroids"[MeSH Terms] OR 
("dexamethasone"[Text Word] OR "prednisolone"[Text Word] OR 
"methylprednisolone"[Text Word]) OR ("idh mutant*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh wildtype*"[Text 
Word] OR "isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text Word]) OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR "nitrosoureas"[Text Word] OR 
"Bevacizumab"[Text Word] OR ("VEGF"[Text Word] OR "vascular 
endothelial growth factor*"[Text Word]) OR ("avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word]) OR 
(("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"vorasidenib"[Supplementary Concept] OR "vorasidenib"[Text Word]))) 

 

Embase 

No. Query Results 

#31 
#30 AND [2022-2024]/py AND ([danish]/lim OR [english]/lim OR 
[norwegian]/lim OR [swedish]/lim) 323 

#30 #28 AND #29 2775 

#29 'controlled clinical trial'/exp OR 'randomized controlled trial'/exp 
100288

8 

#28 #3 AND #27 115015 

#27 #8 OR #26 
646550

2 

#26 
#9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14 OR #15 OR #16 OR #17 OR #18 OR 
#19 OR #20 OR #21 OR #22 OR #23 OR #24 OR #25 

396555
3 

#25 angiogenesis AND inhibit* 82638 

#24 
avastin OR antiangiogenic OR 'anti angiogenic' OR 'vorasidenib'/exp OR 
vorasidenib 61976 

#23 vegf OR 'vascular endothelial growth factor*' 123175 

#22 bevacizumab 59328 

#21 nitrosoureas 1141 

#20 chemotherap* 960752 

#19 'idh wild type*' OR 'isocitrate dehydrogenase wild type*' 618 

#18 'idh wildtype*' OR 'isocitrate dehydrogenase wildtype*' 417 

#17 'idh mutant*' OR 'isocitrate dehydrogenase mutant*' 967 

#16 dexamethasone OR prednisolone OR methylprednisolone 373200 
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#15 'steroid'/exp 
161920

5 

#14 immunotherap* 226133 

#13 'immunotherapy'/exp 217402 

#12 radiochemo* OR chemoradio* 66446 

#11 'chemoradiotherapy'/exp 52082 

#10 

temozolomide OR tmz OR temodar OR temodal OR temcad* OR 
chemotherap* OR procarbazine OR lomustine OR ccnu OR vincristine OR pcv 
OR cisplatinum OR carboplatinum 

102376
3 

#9 'antineoplastic agent'/exp 
233797

8 

#8 #4 OR #5 OR #6 OR #7 
152484

4 

#7 radiotherapy:lnk 340145 

#6 radiat* OR irradiat* 
122178

4 

#5 radiotherap* OR radiosurg* 637442 

#4 'radiotherapy'/exp 564335 

#3 #1 OR #2 159862 

#2 
glioma* OR astrocytoma* OR oligodendroglioma* OR ganglioglioma* OR 
oligoastrocytoma* OR xanthoastrocytoma* OR astroblastoma* 118695 

#1 'glioma'/exp 138112 
 

Cochrane 

earch Hits  

#1 MeSH descriptor: [Glioma] explode all trees 2072 

#2 (glioma* OR astrocytoma* OR oligodendroglioma* OR ganglioglioma* OR 
oligoastrocytoma* OR xanthoastrocytoma* OR astroblastoma*):ti,ab,kw 

2533 

#3 #1 OR #2 3435 

#4 MeSH descriptor: [Radiotherapy] explode all trees 10011 

#5 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [radiotherapy - RT] 12364 

#6 (radiotherap* OR radiosurg*):ti,ab,kw 42325 

#7 (radiat* OR irradiat*):ti,ab,kw 42634 

#8 (284-#7) 64783 

#9 MeSH descriptor: [Antineoplastic Agents] explode all trees 19592 

#10 MeSH descriptor: [Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols] explode all trees 21656 
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#11 (temozolomide OR tmz OR temodar OR temodal OR temcad* OR chemotherap* OR 
procarbazine OR lomustine OR ccnu OR vincristine OR pcv OR cisplatinum OR 
carboplatinum):ti,ab,kw 

100010 

#12 MeSH descriptor: [Chemoradiotherapy] explode all trees 2116 

#13 (radiochemo* OR chemoradio*):ti,ab,kw 9666 

#14 MeSH descriptor: [Immunotherapy] explode all trees 12102 

#15 (immunotherap*):ti,ab,kw 14201 

#16 MeSH descriptor: [Steroids] explode all trees 76124 

#17 (dexamethasone OR prednisolone OR methylprednisolone):ti,ab,kw 27935 

#18 (isocitrate dehydrogenase wild type OR isocitrate dehydrogenase wild types):ti,ab,kw 28 

#19 (isocitrate dehydrogenase wildtype OR isocitrate dehydrogenase wildtypes):ti,ab,kw 37 

#20 (idh NEXT (mutant* OR wildtype* OR wild type OR wild types)):ti,ab,kw 92 

#21 (chemotherap* OR nitrosoureas):ti,ab,kw 96596 

#22 (bevacizumab OR vegf OR (vascular endothelial growth NEXT factor*) OR avastin OR 
vorasidenib OR antiangiogenic OR anti NEXT angiogenic OR (angiogenesis AND 
inhibit*) OR irinotecan):ti,ab,kw 

18819 

#23 (285-#22) 220230 

#24 #8 OR #23 256764 

#25 #3 AND #24 with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and Dec 2024, in 
Cochrane Reviews, Trials 

335 
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B – Anaplastisk oligodendrogliom 

Database Interface Resultat Dato 

PubMed PubMed.gov 3 02.05.2024 

Embase Embase.com 14 02.05.2024 

Cochrane Library Wiley 15 02.05.2024 

I alt  32  

 

PubMed 

Search 
number Search Details Results 

4 

("Oligodendroglioma"[MeSH Terms] OR ("oligodendroglioma*"[Text 
Word] OR "oligoastrocytoma*"[Text Word])) AND ((("drug 
therapy"[MeSH Subheading] OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] 
OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR ("idh mutant*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh 
wildtype*"[Text Word] OR "isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text 
Word] OR "idh wild type*"[Text Word] OR "isocitrate dehydrogenase wild 
type*"[Text Word]) OR "antineoplastic agent*"[Text Word] OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] 
OR ("immunotherap*"[Text Word] OR "radiochemo*"[Text Word] OR 
"chemoradio*"[Text Word]) OR ("temozolomide"[Text Word] OR 
"nitrosoureas"[Text Word] OR "procarbazine"[Text Word] OR 
"lomustine"[Text Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text 
Word] OR "cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
"Bevacizumab"[Text Word] OR "Steroids"[MeSH Terms] OR 
"steroid*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Terms] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]))) OR ("Combined 
Modality Therapy"[MeSH Terms] OR "combined modality therap*"[Text 
Word] OR "multimodal treatment*"[Text Word]) OR ("chromosomes, 
human, pair 1"[MeSH Terms] OR "chromosomes, human, pair 19"[MeSH 
Terms] OR ("chromosome 1"[Text Word] OR "chromosome 19"[Text 
Word]) OR "DNA Mutational Analysis"[MeSH Terms] OR 
"Genotype"[MeSH Terms] OR "Loss of Heterozygosity"[MeSH Terms] OR 
"Loss of Heterozygosity"[Text Word] OR "Genetic Markers"[MeSH Terms] 
OR "genetic marker*"[Text Word])) AND ("Controlled Clinical 
Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials as Topic"[MeSH 
Terms]) AND (2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND 3 
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("English"[Language] OR "danish"[Language] OR "norwegian"[Language] 
OR "swedish"[Language])) 

3 
2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language]) 3,699,197 

2 
"Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials 
as Topic"[MeSH Terms] 874,494 

1 

("Oligodendroglioma"[MeSH Terms] OR ("oligodendroglioma*"[Text 
Word] OR "oligoastrocytoma*"[Text Word])) AND ((("drug 
therapy"[MeSH Subheading] OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] 
OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR ("idh mutant*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh 
wildtype*"[Text Word] OR "isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text 
Word] OR "idh wild type*"[Text Word] OR "isocitrate dehydrogenase wild 
type*"[Text Word]) OR "antineoplastic agent*"[Text Word] OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] 
OR ("immunotherap*"[Text Word] OR "radiochemo*"[Text Word] OR 
"chemoradio*"[Text Word]) OR ("temozolomide"[Text Word] OR 
"nitrosoureas"[Text Word] OR "procarbazine"[Text Word] OR 
"lomustine"[Text Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text 
Word] OR "cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
"Bevacizumab"[Text Word] OR "Steroids"[MeSH Terms] OR 
"steroid*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Terms] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]))) OR ("Combined 
Modality Therapy"[MeSH Terms] OR "combined modality therap*"[Text 
Word] OR "multimodal treatment*"[Text Word]) OR ("chromosomes, 
human, pair 1"[MeSH Terms] OR "chromosomes, human, pair 19"[MeSH 
Terms] OR ("chromosome 1"[Text Word] OR "chromosome 19"[Text 
Word]) OR "DNA Mutational Analysis"[MeSH Terms] OR 
"Genotype"[MeSH Terms] OR "Loss of Heterozygosity"[MeSH Terms] OR 
"Loss of Heterozygosity"[Text Word] OR "Genetic Markers"[MeSH Terms] 
OR "genetic marker*"[Text Word])) 1,754 

 

Embase 

No. Query Results 

#42 
#40 AND [2022-2024]/py AND ([danish]/lim OR [english]/lim OR 
[norwegian]/lim OR [swedish]/lim) 14 

#41 #40 AND ('Article'/it OR 'Article in Press'/it OR 'Review'/it) 1032 

#40 #38 AND #39 150 

#39 'controlled clinical trial'/exp OR 'randomized controlled trial'/exp 1003293 

#38 #3 AND #37 4118 

#37 #26 OR #36 1389858 

#36 #27 OR #28 OR #29 OR #30 OR #31 OR #32 OR #33 OR #34 OR #35 688852 
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#35 'genetic marker*' 95869 

#34 'genetic marker'/exp 130493 

#33 'heterozygosity loss' 17206 

#32 'heterozygosity loss'/de 17190 

#31 'genotype'/exp 543138 

#30 'dna mutational analysis'/de 2126 

#29 'chromosome 1' OR 'chromosome 19' 19530 

#28 'chromosome 19'/de 4642 

#27 'chromosome 1'/de 8773 

#26 #21 OR #25 708140 

#25 #22 OR #23 OR #24 82396 

#24 'multimodal treatment*' 7817 

#23 'combined modality therap*' 4059 

#22 'multimodality cancer therapy'/de 73892 

#21 #16 AND #20 659392 

#20 #17 OR #18 OR #19 1521321 

#19 radiotherap* OR radiat* OR irradiat* 1503153 

#18 'radiotherapy'/exp 564526 

#17 'radiotherapy':lnk 340260 

#16 
#4 OR #5 OR #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14 OR 
#15 6389426 

#15 'steroid*' 459793 

#14 'steroid'/exp 1619587 

#13 
temozolomide OR nitrosoureas OR procarbazine OR lomustine OR vincristine 
OR pcv OR cisplatinum OR carboplatinum OR bevacizumab 206188 

#12 immunotherap* OR radiochemotherap* OR chemoradiotherap* 290092 

#11 'chemoradiotherapy'/exp 52107 

#10 'immunotherapy'/exp 217537 

#9 'antineoplastic agent*' 310469 

#8 
'idh wildtype*' OR 'isocitrate dehydrogenase wildtype*' OR 'idh wild-type*' OR 
'isocitrate dehydrogenase wild-type*' 1010 

#7 'idh mutant*' OR 'isocitrate dehydrogenase mutant*' 968 

#6 chemotherap* 961113 

#5 'antineoplastic agent'/exp 2338772 

#4 'drug therapy':lnk 3938308 

#3 #1 OR #2 10356 

#2 oligodendroglioma* OR oligoastrocytoma* 10356 

#1 'oligodendroglioma'/de 8508 
 

Cochrane 

ID Search Hits 
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#1 MeSH descriptor: [Oligodendroglioma] explode all trees 86 

#2 (oligodendroglioma* OR oligoastrocytoma*):ti,ab,kw 251 

#3 #1 or #2 251 

#4 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [drug therapy - DT] 284702 

#5 MeSH descriptor: [Antineoplastic Agents] explode all trees 19592 

#6 (chemotherap*):ti,ab,kw 96579 

#7 (idh NEXT (mutant* OR wildtype* OR wild type OR wild types)):ti,ab,kw 92 

#8 (isocitrate dehydrogenase wildtype OR isocitrate dehydrogenase wildtypes):ti,ab,kw 37 

#9 (isocitrate dehydrogenase wild type OR isocitrate dehydrogenase wild types):ti,ab,kw 28 

#10 (antineoplastic NEXT agent*):ti,ab,kw 16012 

#11 MeSH descriptor: [Immunotherapy] explode all trees 12102 

#12 MeSH descriptor: [Chemoradiotherapy] explode all trees 2116 

#13 (immunotherap* OR radiochemotherap* OR chemoradiotherap*):ti,ab,kw 23338 

#14 (temozolomide OR nitrosoureas OR procarbazine OR lomustine OR vincristine OR pcv 
OR cisplatinum OR carboplatinum OR bevacizumab):ti,ab,kw 

16023 

#15 MeSH descriptor: [Steroids] explode all trees 76124 

#16 (steroid*):ti,ab,kw 37892 

#17 (284-#16) 436901 

#18 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [radiotherapy - RT] 12364 

#19 MeSH descriptor: [Radiotherapy] explode all trees 10011 

#20 (radiotherap* OR radiat* OR irradiat*):ti,ab,kw 64240 

#21 (286-#20) 64634 

#22 #17 AND #21 30466 

#23 MeSH descriptor: [Combined Modality Therapy] explode all trees 30856 

#24 (combined modality NEXT therap*):ti,ab,kw 20320 

#25 (multimodal NEXT treatment*):ti,ab,kw 588 

#26 (287-#25) 31906 
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#27 #22 OR #26 54641 

#28 MeSH descriptor: [Chromosomes, Human, Pair 1] explode all trees 27 

#29 MeSH descriptor: [Chromosomes, Human, Pair 19] explode all trees 23 

#30 (chromosome 1 OR chromosome 19):ti,ab,kw 1890 

#31 MeSH descriptor: [DNA Mutational Analysis] explode all trees 311 

#32 MeSH descriptor: [Genotype] explode all trees 6739 

#33 MeSH descriptor: [Loss of Heterozygosity] explode all trees 126 

#34 loss of heterozygosity 232 

#35 MeSH descriptor: [Genetic Markers] explode all trees 391 

#36 (genetic NEXT marker*):ti,ab,kw 2562 

#37 (288-#36) 11166 

#38 #27 OR #37 65404 

#39 #3 AND #38 with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and Dec 2024, 
in Cochrane Reviews and Trials 

15 
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C – Anaplastisk astrocytoma  

Database Interface Resultat Dato 

PubMed PubMed.gov 38 06.05.2024 

Embase Embase.com 148 06.05.2024 

Cochrane Library Wiley 79 06.05.2024 

I alt  265  

 

PubMed 

Search 
number Search Details Results 

4 

("Astrocytoma"[MeSH Terms] OR ("astrocytoma*"[Text Word] OR 
"oligoastrocytoma*"[Text Word])) AND ((("drug therapy"[MeSH 
Subheading] OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR ("idh mutant*"[Text Word] OR "isocitrate 
dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh wildtype*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text Word] OR "idh wild type*"[Text 
Word] OR "isocitrate dehydrogenase wild type*"[Text Word]) OR 
"antineoplastic agent*"[Text Word] OR "Immunotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR ("immunotherap*"[Text Word] OR 
"radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "nitrosoureas"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR 
"vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR "cisplatinum"[Text Word] 
OR "carboplatinum"[Text Word]) OR "Bevacizumab"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR "steroid*"[Text Word] OR ("VEGF"[Text Word] 
OR "vascular endothelial growth factor*"[Text Word]) OR ("avastin"[Text 
Word] OR "antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word]) 
OR ("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word])) AND 
("Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR "Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiotherap*"[Text Word] OR "radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text 
Word]))) OR ("Combined Modality Therapy"[MeSH Terms] OR "combined 
modality therap*"[Text Word] OR "multimodal treatment*"[Text Word]) OR 
("chromosomes, human, pair 1"[MeSH Terms] OR "chromosomes, human, 
pair 19"[MeSH Terms] OR ("chromosome 1"[Text Word] OR "chromosome 
19"[Text Word]) OR "DNA Mutational Analysis"[MeSH Terms] OR 
"Genotype"[MeSH Terms] OR "Loss of Heterozygosity"[MeSH Terms] OR 
"Loss of Heterozygosity"[Text Word] OR "Genetic Markers"[MeSH Terms] 
OR "genetic marker*"[Text Word])) AND ("Controlled Clinical 
Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials as Topic"[MeSH 38 
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Terms]) AND (2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND 
("English"[Language] OR "danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR 
"swedish"[Language])) 

3 
2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language]) 3,712,324 

2 
"Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials as 
Topic"[MeSH Terms] 874,858 

1 

("Astrocytoma"[MeSH Terms] OR ("astrocytoma*"[Text Word] OR 
"oligoastrocytoma*"[Text Word])) AND ((("drug therapy"[MeSH 
Subheading] OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR ("idh mutant*"[Text Word] OR "isocitrate 
dehydrogenase mutant*"[Text Word]) OR ("idh wildtype*"[Text Word] OR 
"isocitrate dehydrogenase wildtype*"[Text Word] OR "idh wild type*"[Text 
Word] OR "isocitrate dehydrogenase wild type*"[Text Word]) OR 
"antineoplastic agent*"[Text Word] OR "Immunotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR ("immunotherap*"[Text Word] OR 
"radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "nitrosoureas"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR 
"vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR "cisplatinum"[Text Word] 
OR "carboplatinum"[Text Word]) OR "Bevacizumab"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR "steroid*"[Text Word] OR ("VEGF"[Text Word] 
OR "vascular endothelial growth factor*"[Text Word]) OR ("avastin"[Text 
Word] OR "antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word]) 
OR ("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word])) AND 
("Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR "Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiotherap*"[Text Word] OR "radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text 
Word]))) OR ("Combined Modality Therapy"[MeSH Terms] OR "combined 
modality therap*"[Text Word] OR "multimodal treatment*"[Text Word]) OR 
("chromosomes, human, pair 1"[MeSH Terms] OR "chromosomes, human, 
pair 19"[MeSH Terms] OR ("chromosome 1"[Text Word] OR "chromosome 
19"[Text Word]) OR "DNA Mutational Analysis"[MeSH Terms] OR 
"Genotype"[MeSH Terms] OR "Loss of Heterozygosity"[MeSH Terms] OR 
"Loss of Heterozygosity"[Text Word] OR "Genetic Markers"[MeSH Terms] 
OR "genetic marker*"[Text Word])) 10,55 

 

Embase 

No. Query Results 

#42 #40 AND #41 148 

#41 
[2022-2024]/py AND ([danish]/lim OR [english]/lim OR [norwegian]/lim OR 
[swedish]/lim) 4208691 

#40 #38 AND #39 1334 

#39 'controlled clinical trial'/exp OR 'randomized controlled trial'/exp 1003293 
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#38 #3 AND #37 23569 

#37 #26 OR #36 1104526 

#36 #27 OR #28 OR #29 OR #30 OR #31 OR #32 OR #33 OR #34 OR #35 558052 

#35 'genetic marker*' 71534 

#34 'genetic marker'/exp 100312 

#33 'heterozygosity loss' 14479 

#32 'heterozygosity loss'/de 14467 

#31 'genotype'/exp 444551 

#30 'dna mutational analysis'/de 1612 

#29 'chromosome 1' OR 'chromosome 19' 17323 

#28 'chromosome 19'/de 4053 

#27 'chromosome 1'/de 8774 

#26 #21 OR #25 551624 

#25 #22 OR #23 OR #24 75499 

#24 'multimodal treatment*' 5523 

#23 'combined modality therap*' 3599 

#22 'multimodality cancer therapy'/de 69030 

#21 #16 AND #20 506432 

#20 #17 OR #18 OR #19 1521828 

#19 radiotherap* OR radiat* OR irradiat* 1503650 

#18 'radiotherapy'/exp 564694 

#17 'radiotherapy':lnk 340373 

#16 
#4 OR #5 OR #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14 
OR #15 6485662 

#15 'steroid*' 459907 

#14 'steroid'/exp 1619958 

#13 

temozolomide OR nitrosoureas OR procarbazine OR lomustine OR 
vincristine OR pcv OR cisplatinum OR carboplatinum OR bevacizumab OR 
vegf OR 'vascular endothelial growth factor*' OR avastin OR antiangiogenic 
OR 'anti-angiogenic' OR (angiogenesis AND inhibit*) 378215 

#12 immunotherap* OR radiochemotherap* OR chemoradiotherap* 290285 

#11 'chemoradiotherapy'/exp 52133 

#10 'immunotherapy'/exp 217670 

#9 'antineoplastic agent*' 310574 

#8 
'idh wildtype*' OR 'isocitrate dehydrogenase wildtype*' OR 'idh wild-type*' 
OR 'isocitrate dehydrogenase wild-type*' 1012 

#7 'idh mutant*' OR 'isocitrate dehydrogenase mutant*' 968 

#6 chemotherap* 961404 

#5 'antineoplastic agent'/exp 2339528 

#4 'drug therapy':lnk 3939397 

#3 #1 OR #2 90596 

#2 astrocytoma* OR oligoastrocytoma* 33297 

#1 'astrocytoma'/exp 85151 
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Cochrane 

ID Search Hits 

#1 MeSH descriptor: [Astrocytoma] explode all trees 1210 

#2 (astrocytoma* OR oligoastrocytoma*):ti,ab,kw 665 

#3 #1 or #2 1607 

#4 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [drug therapy - DT] 284702 

#5 MeSH descriptor: [Antineoplastic Agents] explode all trees 19592 

#6 (chemotherap*):ti,ab,kw 96580 

#7 (idh NEXT (mutant* OR wildtype* OR wild type OR wild types)):ti,ab,kw 92 

#8 (isocitrate dehydrogenase wildtype OR isocitrate dehydrogenase wildtypes):ti,ab,kw 37 

#9 (isocitrate dehydrogenase wild type OR isocitrate dehydrogenase wild types):ti,ab,kw 28 

#10 (antineoplastic NEXT agent*):ti,ab,kw 16012 

#11 MeSH descriptor: [Immunotherapy] explode all trees 12102 

#12 MeSH descriptor: [Chemoradiotherapy] explode all trees 2116 

#13 (immunotherap* OR radiochemotherap* OR chemoradiotherap*):ti,ab,kw 23338 

#14 (temozolomide OR nitrosoureas OR procarbazine OR lomustine OR vincristine OR 
pcv OR cisplatinum OR carboplatinum OR bevacizumab):ti,ab,kw 

16023 

#15 MeSH descriptor: [Steroids] explode all trees 76124 

#16 (steroid*):ti,ab,kw 37892 

#17 (284-#16) 436902 

#18 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [radiotherapy - RT] 12364 

#19 MeSH descriptor: [Radiotherapy] explode all trees 10011 

#20 (radiotherap* OR radiat* OR irradiat*):ti,ab,kw 64240 

#21 (286-#20) 64634 

#22 #17 AND #21 30466 

#23 MeSH descriptor: [Combined Modality Therapy] explode all trees 30856 
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#24 (combined modality NEXT therap*):ti,ab,kw 20320 

#25 (multimodal NEXT treatment*):ti,ab,kw 588 

#26 (287-#25) 31906 

#27 #22 OR #26 54641 

#28 MeSH descriptor: [Chromosomes, Human, Pair 1] explode all trees 27 

#29 MeSH descriptor: [Chromosomes, Human, Pair 19] explode all trees 23 

#30 (chromosome 1 OR chromosome 19):ti,ab,kw 1890 

#31 MeSH descriptor: [DNA Mutational Analysis] explode all trees 311 

#32 MeSH descriptor: [Genotype] explode all trees 6739 

#33 MeSH descriptor: [Loss of Heterozygosity] explode all trees 126 

#34 loss of heterozygosity 232 

#35 MeSH descriptor: [Genetic Markers] explode all trees 391 

#36 (genetic NEXT marker*):ti,ab,kw 2562 

#37 (288-#36) 11166 

#38 #27 OR #37 65404 

#39 #3 AND #38 with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and Dec 
2024, in Cochrane Reviews, Trials 

79 
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D – Glioblastom incl. novocure 

Database Interface Resultat Dato 

PubMed PubMed.gov 64 08.05.2024 

Embase Embase.com 273 08.05.2024 

Cochrane Library Wiley 332 08.05.2024 

I alt  605  

 

PubMed 

Search 
number Search Details Results 

6 

("Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Antineoplastic 
Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy 
Protocols"[MeSH Terms] OR ("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text 
Word] OR "temodal"[Text Word] OR "temodar"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
("bevacizumab"[Text Word] OR "vegf"[Text Word] OR "vascular 
endothelial growth factor*"[Text Word] OR "avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word] OR 
("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"irinotecan"[Text Word]) OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "immunotherap*"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR ("dexamethasone"[Text Word] OR 
"prednisolone"[Text Word] OR "methylprednisolone"[Text Word] OR 
"tumor treating field*"[Text Word] OR "tumour treating field*"[Text 
Word] OR "optune"[Text Word] OR "ttfield*"[Text Word] OR 
"optimalttf*"[Text Word] OR (("optimal"[All Fields] OR "optimality"[All 
Fields] OR "optimally"[All Fields] OR "optimization"[All Fields] OR 
"optimizations"[All Fields] OR "optimize"[All Fields] OR "optimized"[All 
Fields] OR "optimizer"[All Fields] OR "optimizers"[All Fields] OR 
"optimizes"[All Fields] OR "optimizing"[All Fields]) AND "TTF"[Text Word]) 
OR "novocure"[Text Word])) AND ("Controlled Clinical Trial"[Publication 
Type] OR "Controlled Clinical Trials as Topic"[MeSH Terms]) AND 64 
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(2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language])) 

5 
2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language]) 3,719,655 

4 
"Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials 
as Topic"[MeSH Terms] 875,033 

3 

("Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Antineoplastic 
Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy 
Protocols"[MeSH Terms] OR ("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text 
Word] OR "temodal"[Text Word] OR "temodar"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
("bevacizumab"[Text Word] OR "vegf"[Text Word] OR "vascular 
endothelial growth factor*"[Text Word] OR "avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word] OR 
("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"irinotecan"[Text Word]) OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "immunotherap*"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR ("dexamethasone"[Text Word] OR 
"prednisolone"[Text Word] OR "methylprednisolone"[Text Word] OR 
"tumor treating field*"[Text Word] OR "tumour treating field*"[Text 
Word] OR "optune"[Text Word] OR "ttfield*"[Text Word] OR 
"optimalttf*"[Text Word] OR (("optimal"[All Fields] OR "optimality"[All 
Fields] OR "optimally"[All Fields] OR "optimization"[All Fields] OR 
"optimizations"[All Fields] OR "optimize"[All Fields] OR "optimized"[All 
Fields] OR "optimizer"[All Fields] OR "optimizers"[All Fields] OR 
"optimizes"[All Fields] OR "optimizing"[All Fields]) AND "TTF"[Text Word]) 
OR "novocure"[Text Word])) 35,252 

2 

"Radiotherapy"[MeSH Terms] OR "Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR 
("radiotherap*"[Text Word] OR "radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text 
Word]) OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text Word] OR "temodal"[Text 
Word] OR "temodar"[Text Word] OR "temcad*"[Text Word] OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR "procarbazine"[Text Word] OR 
"lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text Word] OR "vincristine"[Text 
Word] OR "PCV"[Text Word] OR "cisplatinum"[Text Word] OR 
"carboplatinum"[Text Word]) OR ("bevacizumab"[Text Word] OR 
"vegf"[Text Word] OR "vascular endothelial growth factor*"[Text Word] 3,294,271 
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OR "avastin"[Text Word] OR "antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-
angiogenic"[Text Word] OR ("angiogenesis"[Text Word] AND 
"inhibit*"[Text Word]) OR "irinotecan"[Text Word]) OR 
"Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR ("radiochemo*"[Text Word] OR 
"chemoradio*"[Text Word]) OR "Immunotherapy"[MeSH Terms] OR 
"immunotherap*"[Text Word] OR "Steroids"[MeSH Terms] OR 
("dexamethasone"[Text Word] OR "prednisolone"[Text Word] OR 
"methylprednisolone"[Text Word] OR "tumor treating field*"[Text Word] 
OR "tumour treating field*"[Text Word] OR "optune"[Text Word] OR 
"ttfield*"[Text Word] OR "optimalttf*"[Text Word] OR (("optimal"[All 
Fields] OR "optimality"[All Fields] OR "optimally"[All Fields] OR 
"optimization"[All Fields] OR "optimizations"[All Fields] OR "optimize"[All 
Fields] OR "optimized"[All Fields] OR "optimizer"[All Fields] OR 
"optimizers"[All Fields] OR "optimizes"[All Fields] OR "optimizing"[All 
Fields]) AND "TTF"[Text Word]) OR "novocure"[Text Word]) 

1 
"Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word] 148,263 

 

Embase 

No. Query Results 

#24 
#23 AND [2022-2024]/py AND ([danish]/lim OR [english]/lim OR 
[norwegian]/lim OR [swedish]/lim)  273 

#23 #21 AND #22 2345 

#22 'controlled clinical trial'/exp OR 'randomized controlled trial'/exp 1002888 

#21 #3 AND #20 113776 

#20 
#4 OR #5 OR #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14 
OR #15 OR #16 OR #17 OR #18 OR #19 12164772 

#19 

novocure:ti,ab,kw OR 'tumor treating field*':ti,ab,kw OR 'tumour treating 
field*':ti,ab,kw OR optune:ti,ab,kw OR ttfield*:ti,ab,kw OR 
optimalttf*:ti,ab,kw OR 'optimal ttf':ti,ab,kw 2111 

#18 dexamethasone OR prednisolone OR methylprednisolone 373390 

#17 'steroid'/exp 1619958 

#16 'immunotherapy'/exp 217670 

#15 radiochemo* OR chemoradio* 66506 

#14 'chemoradiotherapy'/exp 52133 

#13 

(bevacizumab OR vegf OR vascular) AND endothelial AND growth AND 
factor* OR avastin OR antiangiogenic OR 'anti angiogenic' OR (angiogenesis 
AND inhibit*) OR irinotecan 220233 

#12 

temozolomide OR tmz OR temodal OR temodar OR temcad* OR 
chemotherap* OR procarbazine OR lomustine OR ccnu OR vincristine OR pcv 
OR cisplatinum OR carboplatinum 1024460 

#11 'antineoplastic agent'/exp 2339528 

#10 'chemotherapy'/exp 657958 
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#9 radiotherap*:ti,ab OR radiat*:ti,ab OR irradiat*:ti,ab 886189 

#8 'radiotherapy':lnk 340373 

#7 'radiotherapy'/exp 564694 

#6 surg* OR neurosurg* OR craniotom* OR resect* OR eor OR intraoperative* 5981145 

#5 'surgery':lnk 2209221 

#4 'neurosurgery'/exp 287756 

#3 #1 OR #2 160892 

#2 glioblastoma*:ti,ab OR astrocyt*:ti,ab 142085 

#1 'glioblastoma'/de 68060 
 

Cochrane 

ID Search Hits 

#1 MeSH descriptor: [Glioblastoma] explode all trees 1075 

#2 (glioblastoma* OR astrocyt*):ti,ab,kw 3249 

#3 #1 OR #2 3249 

#4 MeSH descriptor: [Radiotherapy] explode all trees 10011 

#5 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [radiotherapy - RT] 12364 

#6 (radiotherap* OR radiat* OR irradiat*):ti,ab,kw 64240 

#7 MeSH descriptor: [Antineoplastic Agents] explode all trees 19592 

#8 MeSH descriptor: [Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols] explode all trees 21656 

#9 (temozolomide OR tmz OR temodal OR temodar OR temcad* OR chemotherap* OR 
procarbazine OR lomustine OR ccnu OR vincristine OR pcv OR cisplatinum OR 
carboplatinum):ti,ab,kw 

100011 

#10 (bevacizumab OR vegf OR vascular endothelial growth NEXT factor* OR avastin OR 
antiangiogenic OR anti NEXT angiogenic OR (angiogenesis AND inhibit*) OR 
irinotecan):ti,ab,kw 

18797 

#11 MeSH descriptor: [Chemoradiotherapy] explode all trees 2116 

#12 (radiochemo* OR chemoradio*):ti,ab,kw 9666 

#13 MeSH descriptor: [Immunotherapy] explode all trees 12102 

#14 (immunotherap*):ti,ab,kw 14201 

#15 MeSH descriptor: [Steroids] explode all trees 76124 

#16 (dexamethasone OR prednisolone OR methylprednisolone):ti,ab,kw 27936 
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#17 ((tumor treating NEXT field*) OR (tumour treating NEXT field*) OR optune OR TTField* 
OR optimalTTF* OR "optimal TTF" OR novocure):ti,ab,kw 

367 

#18 (284-#16) 256601 

#19 #3 and #18 with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and Jan 2024, 
in Cochrane Reviews, Trials 

332 
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E – Ældre glioblastoma 

Database Interface Resultat Dato 

PubMed PubMed.gov 15 08.05.2024 

Embase Embase.com 96 08.05.2024 

Cochrane Library Wiley 72 08.05.2024 

I alt  183  

 

PubMed 

Search 
number Search Details Results 

8 

("Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Antineoplastic 
Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy 
Protocols"[MeSH Terms] OR ("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text 
Word] OR "temodal"[Text Word] OR "temodar"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
("bevacizumab"[Text Word] OR "vegf"[Text Word] OR "vascular endothelial 
growth factor*"[Text Word] OR "avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word] OR 
("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"irinotecan"[Text Word]) OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "immunotherap*"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR ("dexamethasone"[Text Word] OR 
"prednisolone"[Text Word] OR "methylprednisolone"[Text Word] OR 
"tumor treating field*"[Text Word] OR "tumour treating field*"[Text Word] 
OR "optune"[Text Word] OR "ttfield*"[Text Word] OR "optimalttf*"[Text 
Word] OR (("optimal"[All Fields] OR "optimality"[All Fields] OR 
"optimally"[All Fields] OR "optimization"[All Fields] OR "optimizations"[All 
Fields] OR "optimize"[All Fields] OR "optimized"[All Fields] OR 
"optimizer"[All Fields] OR "optimizers"[All Fields] OR "optimizes"[All Fields] 
OR "optimizing"[All Fields]) AND "TTF"[Text Word]) OR "novocure"[Text 
Word])) AND ("Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled 
Clinical Trials as Topic"[MeSH Terms]) AND (2022/01/01:3000/12/31[Date - 
Publication] AND ("English"[Language] OR "danish"[Language] OR 15 
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"norwegian"[Language] OR "swedish"[Language])) AND ("Aged"[MeSH 
Terms] OR ("aged*"[Title/Abstract] OR "old"[Title/Abstract] OR 
"olde*"[Title/Abstract] OR "ageing*"[Title/Abstract] OR 
"geriatric*"[Title/Abstract]) OR ("elder*"[Title/Abstract] OR "over 
60"[Title/Abstract] OR "over 65"[Title/Abstract] OR "over 
70"[Title/Abstract] OR "over 80"[Title/Abstract] OR "over 
85"[Title/Abstract] OR "60 year*"[Title/Abstract] OR "65 
year*"[Title/Abstract] OR "70 year*"[Title/Abstract] OR "80 
year*"[Title/Abstract] OR "85 year*"[Title/Abstract])) 

7 

"Aged"[MeSH Terms] OR "aged*"[Title/Abstract] OR "old"[Title/Abstract] 
OR "olde*"[Title/Abstract] OR "ageing*"[Title/Abstract] OR 
"geriatric*"[Title/Abstract] OR "elder*"[Title/Abstract] OR "over 
60"[Title/Abstract] OR "over 65"[Title/Abstract] OR "over 
70"[Title/Abstract] OR "over 80"[Title/Abstract] OR "over 
85"[Title/Abstract] OR "60 year*"[Title/Abstract] OR "65 
year*"[Title/Abstract] OR "70 year*"[Title/Abstract] OR "80 
year*"[Title/Abstract] OR "85 year*"[Title/Abstract] 5,452,374 

6 

("Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Antineoplastic 
Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy 
Protocols"[MeSH Terms] OR ("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text 
Word] OR "temodal"[Text Word] OR "temodar"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
("bevacizumab"[Text Word] OR "vegf"[Text Word] OR "vascular endothelial 
growth factor*"[Text Word] OR "avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word] OR 
("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"irinotecan"[Text Word]) OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "immunotherap*"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR ("dexamethasone"[Text Word] OR 
"prednisolone"[Text Word] OR "methylprednisolone"[Text Word] OR 
"tumor treating field*"[Text Word] OR "tumour treating field*"[Text Word] 
OR "optune"[Text Word] OR "ttfield*"[Text Word] OR "optimalttf*"[Text 
Word] OR (("optimal"[All Fields] OR "optimality"[All Fields] OR 
"optimally"[All Fields] OR "optimization"[All Fields] OR "optimizations"[All 
Fields] OR "optimize"[All Fields] OR "optimized"[All Fields] OR 
"optimizer"[All Fields] OR "optimizers"[All Fields] OR "optimizes"[All Fields] 
OR "optimizing"[All Fields]) AND "TTF"[Text Word]) OR "novocure"[Text 
Word])) AND ("Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled 64 
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Clinical Trials as Topic"[MeSH Terms]) AND (2022/01/01:3000/12/31[Date - 
Publication] AND ("English"[Language] OR "danish"[Language] OR 
"norwegian"[Language] OR "swedish"[Language])) 

5 
2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language]) 3,719,655 

4 
"Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials as 
Topic"[MeSH Terms] 875,033 

3 

("Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word]) AND ("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR "Antineoplastic 
Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy 
Protocols"[MeSH Terms] OR ("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text 
Word] OR "temodal"[Text Word] OR "temodar"[Text Word] OR 
"temcad*"[Text Word] OR "chemotherap*"[Text Word] OR 
"procarbazine"[Text Word] OR "lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text 
Word] OR "vincristine"[Text Word] OR "PCV"[Text Word] OR 
"cisplatinum"[Text Word] OR "carboplatinum"[Text Word]) OR 
("bevacizumab"[Text Word] OR "vegf"[Text Word] OR "vascular endothelial 
growth factor*"[Text Word] OR "avastin"[Text Word] OR 
"antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-angiogenic"[Text Word] OR 
("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text Word]) OR 
"irinotecan"[Text Word]) OR "Chemoradiotherapy"[MeSH Terms] OR 
("radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "immunotherap*"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR ("dexamethasone"[Text Word] OR 
"prednisolone"[Text Word] OR "methylprednisolone"[Text Word] OR 
"tumor treating field*"[Text Word] OR "tumour treating field*"[Text Word] 
OR "optune"[Text Word] OR "ttfield*"[Text Word] OR "optimalttf*"[Text 
Word] OR (("optimal"[All Fields] OR "optimality"[All Fields] OR 
"optimally"[All Fields] OR "optimization"[All Fields] OR "optimizations"[All 
Fields] OR "optimize"[All Fields] OR "optimized"[All Fields] OR 
"optimizer"[All Fields] OR "optimizers"[All Fields] OR "optimizes"[All Fields] 
OR "optimizing"[All Fields]) AND "TTF"[Text Word]) OR "novocure"[Text 
Word])) 35,252 

2 

"Radiotherapy"[MeSH Terms] OR "Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR 
("radiotherap*"[Text Word] OR "radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text 
Word]) OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR 
("temozolomide"[Text Word] OR "TMZ"[Text Word] OR "temodal"[Text 
Word] OR "temodar"[Text Word] OR "temcad*"[Text Word] OR 
"chemotherap*"[Text Word] OR "procarbazine"[Text Word] OR 
"lomustine"[Text Word] OR "CCNU"[Text Word] OR "vincristine"[Text 
Word] OR "PCV"[Text Word] OR "cisplatinum"[Text Word] OR 
"carboplatinum"[Text Word]) OR ("bevacizumab"[Text Word] OR 3,294,271 
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"vegf"[Text Word] OR "vascular endothelial growth factor*"[Text Word] OR 
"avastin"[Text Word] OR "antiangiogenic"[Text Word] OR "anti-
angiogenic"[Text Word] OR ("angiogenesis"[Text Word] AND "inhibit*"[Text 
Word]) OR "irinotecan"[Text Word]) OR "Chemoradiotherapy"[MeSH 
Terms] OR ("radiochemo*"[Text Word] OR "chemoradio*"[Text Word]) OR 
"Immunotherapy"[MeSH Terms] OR "immunotherap*"[Text Word] OR 
"Steroids"[MeSH Terms] OR ("dexamethasone"[Text Word] OR 
"prednisolone"[Text Word] OR "methylprednisolone"[Text Word] OR 
"tumor treating field*"[Text Word] OR "tumour treating field*"[Text Word] 
OR "optune"[Text Word] OR "ttfield*"[Text Word] OR "optimalttf*"[Text 
Word] OR (("optimal"[All Fields] OR "optimality"[All Fields] OR 
"optimally"[All Fields] OR "optimization"[All Fields] OR "optimizations"[All 
Fields] OR "optimize"[All Fields] OR "optimized"[All Fields] OR 
"optimizer"[All Fields] OR "optimizers"[All Fields] OR "optimizes"[All Fields] 
OR "optimizing"[All Fields]) AND "TTF"[Text Word]) OR "novocure"[Text 
Word]) 

1 
"Glioblastoma"[MeSH Terms] OR "glioblastoma*"[Text Word] OR 
"astrocyt*"[Text Word] 148,263 

 

Embase 

No. Query Results 

#26 #24 AND #25 96 

#25 

'aged'/exp OR aged:ti,ab OR old*:ti,ab OR ageing*:ti,ab OR geriatric*:ti,ab 
OR elder*:ti,ab OR 'over 60':ti,ab OR 'over 65':ti,ab OR 'over 70':ti,ab OR 
'over 80':ti,ab OR 'over 85':ti,ab OR '60 year*':ti,ab OR '65 year*':ti,ab OR '70 
year*':ti,ab OR '80 year*':ti,ab OR '85 year*':ti,ab 6750812 

#24 
#23 AND [2022-2024]/py AND ([danish]/lim OR [english]/lim OR 
[norwegian]/lim OR [swedish]/lim)  273 

#23 #21 AND #22 2345 

#22 'controlled clinical trial'/exp OR 'randomized controlled trial'/exp 1002888 

#21 #3 AND #20 113776 

#20 
#4 OR #5 OR #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 OR #11 OR #12 OR #13 OR #14 
OR #15 OR #16 OR #17 OR #18 OR #19 12164772 

#19 

novocure:ti,ab,kw OR 'tumor treating field*':ti,ab,kw OR 'tumour treating 
field*':ti,ab,kw OR optune:ti,ab,kw OR ttfield*:ti,ab,kw OR 
optimalttf*:ti,ab,kw OR 'optimal ttf':ti,ab,kw 2111 

#18 dexamethasone OR prednisolone OR methylprednisolone 373390 

#17 'steroid'/exp 1619958 

#16 'immunotherapy'/exp 217670 

#15 radiochemo* OR chemoradio* 66506 

#14 'chemoradiotherapy'/exp 52133 
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#13 

(bevacizumab OR vegf OR vascular) AND endothelial AND growth AND 
factor* OR avastin OR antiangiogenic OR 'anti angiogenic' OR (angiogenesis 
AND inhibit*) OR irinotecan 220233 

#12 

temozolomide OR tmz OR temodal OR temodar OR temcad* OR 
chemotherap* OR procarbazine OR lomustine OR ccnu OR vincristine OR pcv 
OR cisplatinum OR carboplatinum 1024460 

#11 'antineoplastic agent'/exp 2339528 

#10 'chemotherapy'/exp 657958 

#9 radiotherap*:ti,ab OR radiat*:ti,ab OR irradiat*:ti,ab 886189 

#8 'radiotherapy':lnk 340373 

#7 'radiotherapy'/exp 564694 

#6 surg* OR neurosurg* OR craniotom* OR resect* OR eor OR intraoperative* 5981145 

#5 'surgery':lnk 2209221 

#4 'neurosurgery'/exp 287756 

#3 #1 OR #2 160892 

#2 glioblastoma*:ti,ab OR astrocyt*:ti,ab 142085 

#1 'glioblastoma'/de 68060 

 

Cochrane 

ID Search Hits 

#1 MeSH descriptor: [Glioblastoma] explode all trees 1075 

#2 (glioblastoma* OR astrocyt*):ti,ab,kw 3249 

#3 #1 OR #2 3249 

#4 MeSH descriptor: [Radiotherapy] explode all trees 10011 

#5 MeSH descriptor: [] explode all trees and with qualifier(s): [radiotherapy - RT] 12364 

#6 (radiotherap* OR radiat* OR irradiat*):ti,ab,kw 64240 

#7 MeSH descriptor: [Antineoplastic Agents] explode all trees 19592 

#8 MeSH descriptor: [Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols] explode all 
trees 

21656 

#9 (temozolomide OR tmz OR temodal OR temodar OR temcad* OR chemotherap* OR 
procarbazine OR lomustine OR ccnu OR vincristine OR pcv OR cisplatinum OR 
carboplatinum):ti,ab,kw 

100011 

#10 (bevacizumab OR vegf OR vascular endothelial growth NEXT factor* OR avastin OR 
antiangiogenic OR anti NEXT angiogenic OR (angiogenesis AND inhibit*) OR 
irinotecan):ti,ab,kw 

18797 
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#11 MeSH descriptor: [Chemoradiotherapy] explode all trees 2116 

#12 (radiochemo* OR chemoradio*):ti,ab,kw 9666 

#13 MeSH descriptor: [Immunotherapy] explode all trees 12102 

#14 (immunotherap*):ti,ab,kw 14201 

#15 MeSH descriptor: [Steroids] explode all trees 76124 

#16 (dexamethasone OR prednisolone OR methylprednisolone):ti,ab,kw 27936 

#17 ((tumor treating NEXT field*) OR (tumour treating NEXT field*) OR optune OR 
TTField* OR optimalTTF* OR "optimal TTF" OR novocure):ti,ab,kw 

367 

#18 (284-#16) 256601 

#19 #3 and #18 with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and Jan 2024, 
in Cochrane Reviews, Trials 

332 

#20 MeSH descriptor: [Aged] explode all trees 274545 

#21 aged:ti,ab OR old*:ti,ab OR ageing*:ti,ab OR geriatric*:ti,ab OR elder*:ti,ab OR (over 
NEXT 60):ti,ab OR (over NEXT 65):ti,ab OR (over NEXT 70):ti,ab OR (over NEXT 
80):ti,ab OR (over NEXT 85):ti,ab OR (60 NEXT year*):ti,ab OR (65 NEXT 
year*):ti,ab OR (70 NEXT year):ti,ab OR (80 NEXT year*):ti,ab OR (85 NEXT 
year*):ti,ab 

345330 

#22 #20 OR #21 563954 

#23 #19 AND #22 with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and Jan 
2024, in Cochrane Reviews, Trials 

72 

 

F – Ependymoma 

 

Database Interface Resultat Dato 

PubMed PubMed.gov 163 08.05.2024 

Embase Embase.com 103 08.05.2024 

Cochrane Library Wiley 6 08.05.2024 

I alt  272  
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PubMed 

Search 
number Search Details Results 

6 

("Ependymoma"[MeSH Terms] OR "ependymom*"[Text Word]) AND 
("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR "radiotherap*"[Text Word] OR 
("radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("Antineoplastic Agents"[MeSH 
Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH 
Terms] OR "proton*"[Text Word] OR "Craniospinal Irradiation"[MeSH 
Terms] OR "Etoposide"[MeSH Terms] OR "Vincristine"[MeSH Terms] OR 
"Cyclophosphamide"[MeSH Terms] OR "Temozolomide"[MeSH Terms] OR 
"Carboplatin"[MeSH Terms] OR ("etoposid*"[Text Word] OR 
"Vincristine"[Text Word] OR "cyclophosphamid*"[Text Word] OR "platin 
derivative*"[Text Word] OR "temozolomid*"[Text Word] OR 
"carboplatin*"[Text Word]))) AND (2022/01/01:3000/12/31[Date - 
Publication] AND ("English"[Language] OR "danish"[Language] OR 
"norwegian"[Language] OR "swedish"[Language])) 163 

5 
2022/01/01:3000/12/31[Date - Publication] AND ("English"[Language] OR 
"danish"[Language] OR "norwegian"[Language] OR "swedish"[Language]) 3,719,655 

4 
"Controlled Clinical Trial"[Publication Type] OR "Controlled Clinical Trials 
as Topic"[MeSH Terms] 875,033 

3 

("Ependymoma"[MeSH Terms] OR "ependymom*"[Text Word]) AND 
("Radiotherapy"[MeSH Terms] OR "radiotherap*"[Text Word] OR 
("radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word]) OR 
"Radiotherapy"[MeSH Subheading] OR ("Antineoplastic Agents"[MeSH 
Terms] OR "Antineoplastic Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH 
Terms] OR "proton*"[Text Word] OR "Craniospinal Irradiation"[MeSH 
Terms] OR "Etoposide"[MeSH Terms] OR "Vincristine"[MeSH Terms] OR 
"Cyclophosphamide"[MeSH Terms] OR "Temozolomide"[MeSH Terms] OR 
"Carboplatin"[MeSH Terms] OR ("etoposid*"[Text Word] OR 
"Vincristine"[Text Word] OR "cyclophosphamid*"[Text Word] OR "platin 
derivative*"[Text Word] OR "temozolomid*"[Text Word] OR 
"carboplatin*"[Text Word]))) 2,211 

2 

"Radiotherapy"[MeSH Terms] OR "radiotherap*"[Text Word] OR 
"radiat*"[Text Word] OR "irradiat*"[Text Word] OR "Radiotherapy"[MeSH 
Subheading] OR "Antineoplastic Agents"[MeSH Terms] OR "Antineoplastic 
Combined Chemotherapy Protocols"[MeSH Terms] OR "proton*"[Text 
Word] OR "Craniospinal Irradiation"[MeSH Terms] OR "Etoposide"[MeSH 
Terms] OR "Vincristine"[MeSH Terms] OR "Cyclophosphamide"[MeSH 
Terms] OR "Temozolomide"[MeSH Terms] OR "Carboplatin"[MeSH Terms] 
OR "etoposid*"[Text Word] OR "Vincristine"[Text Word] OR 
"cyclophosphamid*"[Text Word] OR "platin derivative*"[Text Word] OR 
"temozolomid*"[Text Word] OR "carboplatin*"[Text Word] 1,874,003 

1 "Ependymoma"[MeSH Terms] OR "ependymom*"[Text Word] 8,39 
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Embase 

 

No. Query Results 

#9 #6 AND #7 AND #8 103 

#8 [danish]/lim OR [english]/lim OR [norwegian]/lim OR [swedish]/lim 
386750

48 

#7 'controlled clinical trial'/exp OR 'randomized controlled trial'/exp 
100373

1 

#6 #1 AND #5 6124 

#5 #2 OR #3 OR #4 
466799

3 

#4 

chemotherap*:ti,ab,kw OR proton*:ti,ab,kw OR etoposid*:ti,ab,kw OR 
vincristine:ti,ab,kw OR cyclophosphamid*:ti,ab,kw OR 'platin 
derivative*':ti,ab,kw OR temozolomid*:ti,ab,kw OR carboplatin*:ti,ab,kw 

113121
0 

#3 

'antineoplastic agent'/exp OR 'craniospinal irradiation'/de OR 
'carboplatin'/de OR 'temozolomide'/de OR 'cyclophosphamide'/de OR 
'vincristine'/de OR 'etoposide'/de 

323132
4 

#2 
'radiotherapy'/exp OR radiotherapy:lnk OR radiotherap*:ti,ab,kw OR 
radiat*:ti,ab,kw OR irradiat*:ti,ab,kw 

142863
7 

#1 'ependymoma'/exp OR ependymom*:ti,ab,kw 15165 
 

Cochrane Library  

 

ID Search Hits 

#1 MeSH descriptor: [Ependymoma] explode all trees 34 

#2 (ependymom*):ti,ab,kw with Cochrane Library publication date Between Jan 2022 and 
Jan 2024, in Cochrane Reviews, Trials 

6 
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Bilag 2 – Anbefalet MR-skanningsprotokol til primær udredning og opfølgning 

 
MR-skanning af cerebrum standardprotokol (1,5 eller 3 Tesla)  (283)  

Sekvens Snitplan 
Snittykkelse,  

Max. mm 
Undersøgelsesområde 

T2-vægtet Sagittalt eller axialt 4  Hele hjernen 

T2 FLAIR Coronalt, axialt eller 3D 4 Hele hjernen 

T1-vægtet Aksialt eller sagittalt 4 Hele hjernen 

T1-vægtet med kontrast Aksialt/koronalt/sagittalt 
 

4 

 (≤1,5 mm ved 3D) 
Hele hjernen 

DWIa Aksialt 4 Hele hjernen 

Evt. SWIb Aksialt 4-5 Hele hjernen 

Evt. T1-vægtet 3D efter 

kontrast 

Aksialt eller sagittalt, 

skannet isotropisk 

0,5-1,5 

  
Hele hjernen 

Evt. MR-angio-arteriel (TOF)c Aksialt -  

Evt MR-angio-venøs 

(fasekontrast)c 
Aksialt/sagittalt -  

DWI: diffusionsvægtet sekvens; FLAIR: fluid attenuated inversion recovery; SWI: susceptibility weighted 
imaging.  
a) DWI: Der skelnes mellem nekrotisk tumor og absces samt mellem tumor og iskæmi; celletætte tumorer kan 
også udvise diffusionsrestriktion.  
b) SWI: Supplement til vurdering af tumorvaskularitet/blødning og vurdering af terapirespons ved behandling 
med antiangiogene præparater. 
c) Skal dække det relevante område. 

 

MR-skanning af spinalkanal standardprotokol (1,5 eller 3 Tesla) 

Sekvens Snitplan Snittykkelse, 

max. mm 

Undersøgelsesområde 

(FOV), cm 
T1 før og efter kontrast Sagittalt 2-4  30-50  

T1 efter kontrast Aksialt i områder med patologi 4  12-14  

Evt. T2 Sagittalt 
Aksialt i områder med patologi 

3-4  30-50  
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Bilag 3 – Indikation for hjerne PET ved gliomer 

 

Følger retningslinjerne fra PET RANO gruppen og EANO gruppen (7): 

Præoperativt: 
o Differentiering af neoplastisk fra ikke neoplastisk væv. 

o Tumorgradering: [18F]FET er bedst egnet, når der udføres dynamisk optagelse. 

o Tumorafgrænsning f.eks. som led i operationsplanlægning: Tumors afgrænsning er vanligvis 

større end T1 MR efter kontrast, da det infiltrative komponent identificeres mere præcist. 

o Påvise optimale biopsisteder- højeste tumorgrad (Hot-spot): Denne indikation er mest egnet til 

større diffuse tumore med usikker kontrastopladning. Det mest aktive område udvælges evt 

ved overførelse til neuronavigatoren. 

o Neuronavigation: PET kan kombineres med MR som led i operationsplanlægningen. 
 

Postoperativt:  

o Prognosticering(289). 

o Stråleterapi planlægning: Afgrænsning af resttumor postoperativt 

o Evaluering af behandlingsrespons: Påvisning af ændringer i aktivt tumorvæv 

▪ Skelne respons/pseudorespons (290) 

▪ Tumorafgrænsning f.eks. som led i operationsplanlægning for recidiv:  

o Skelne tumor recidiv fra behandlingsfølger 

(291) 

 

Forslag til PET protokol og beskrivelse(9): 

PET skanning med O-(2-[18F]-fluoroethyl)-L-tyrosine ([18F]FET) 

 

• Forberedelse: 

o Faste i 4 timer 

o Injektion af 200 MBq [18F]FET, snittykkelse max 3 mm, rekonstruktion med 5 mm Gauss filter. 

o Dynamisk optagelse i 40 min anbefales ved: 

▪ Primær udredning: Tumor/non-tumor, gradering, biopsi optimering 

▪ Malign transformation 

o Statisk optagelse i fra 20-40 min efter injektion anbefales ved øvrige indikationer, og sammen 

med dynamisk optagelse 

 

• Billedbehandling:  

o Fusionering af PET til T1 og T2 vægtet MR 

o Udmåling af maximal aktivitet relative til et kortikal baggrundsareal (B) i kontralaterale raske 

hemisfære (Tmax/B) og biologisk tumor volumen (BTV) målt som volume > 1.6 * B for [18F]FET 

og 1.3 * B for [11C]MET 
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• Beskrivelse  

o Kort indikation med angivelse af det kliniske spørgsmål, tidligere behandling, og fund fra 

patologi, MR og PET 

o Beskrivelse af de udførte procedure 

o Tolkning:  

▪ Identifikation af aktivt tumorvæv 

▪ Præcis beskrivelse af de patologiske forandringer, deres normaliserede intensitet 

(Tmax/B) og BTV, samt anatomiske lokalisation i relation på MR 

▪ Primær udredning: Tmax/B > 1.6 indikerer aktivt tumorvæv (292) 

▪ Efter behandling: 

• Tmax/B < 2.0 indikerer reaktive forandringer 

• Tmax/B > 2.4 indikerer aktivt tumorvæv  (293, 294) 

▪ Tolkning udføres i relation til sygehistorien og strukturelle forhold 

▪ Falsk øget optagelse kan ses ved bl.a.: vaskulære anomalier og inflammation: MS, 

strålefølger, infektion, infarkt (295) 

o Ved sammenligning med tidligere undersøgelser skal undersøgelsessted og –dato, samt evt. 

ændringer, herunder i Tmax/B og BTV beskrives  

Beskrivelsen afsluttes med en konklusion afhængigt af det kliniske spørgsmål, der kort sammenfatter 

undersøgelsesresultatet. Evt. usikkerhed i tolkningen skal fremgå gerne suppleret med anbefalinger om 

supplerende undersøgelser i relevante tilfælde. 
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Bilag 4 – Radiologisk beskrivelse baseret på RANO-kriterier 

Standardisering af radiologisk beskrivelse, baseret på de internationale RANO-kriterier (12) 

Præcis beskrivelse af patologiske forandringer, herunder forandringernes anatomiske lokalisation og 

udbredelse. 

o Målbare læsioner udmåles i 2 vinkelrette planer (skal måle ≥ 10x10mm).  

o Ikke-målbare læsioner beskrives (se definitioner nedenfor) 

o Ved opfølgende MR-skanninger skal man være særlig opmærksom på behandlingsfølger f.eks. 

pseudoprogression og pseudorespons.  

o Ved sammenligning med tidligere undersøgelser skal undersøgelsessted og -tidspunkt samt 

evt. ændringer beskrives. Man bør ikke kun se på den seneste MR-skanning; men altid 

evaluere MR-skanningen i forhold til baseline-skanningen.   
 

Billeddiagnostiske definitioner baseret på RANO-kriterierne: 

1. Definition af målbare læsioner 

a. Målbare læsioner: Kontrastopladende eller ikke-kontrastopladende (ikke relateret til peritumoralt 

ødem), velafgrænsede læsioner, målende mindst 10 mm i to på hinanden vinkelrette diametre 

og synlige på to eller flere aksiale snit. Måleplanet i 2D skal vælges ud fra planet med den 

største udbredning af læsionen. Benyttes 3D-volumetri skal diameteren være min. 10 mm i alle 

tre ortogonale retninger. Mindre læsioner regnes for ikke-målbare. 

b. Tumor omkring cyster og operationskaviteter 

i. Cystiske læsioner regnes generelt for ikke-målbare, medmindre der er en nodulær, fokal 

komponent, der måler ≥ 10 mm. 

ii. Cyster og operationskaviteter skal ikke måles og ikke indgå i vurderingen af 

behandlingsrespons. 

c. Multiple læsioner 

i. Ved multiple læsioner måles som udgangspunkt de to største læsioner (targetlæsioner), 

og produkterne af de vinkelrette diametre adderes (se RANO 2.0 for detaljer vedr. 

kontrastopladende og ikke-kontrastopladende læsioner samt for volumetriske data). 

ii. T2-/T2 FLAIR-læsioner 

1. Da der findes både høj- og lavgradsgliomer, der ikke lader op efter kontrast, 

eventuelt som følge af behandling med f.eks. VEGF-hæmmere, bør solide 

tumorkomponenter, der er uden kontrastopladning, men som kan afgrænses 

på T2/T2-FLAIR, også beskrives. 

2. Definition af ikke-målbare læsioner 

d. Ikke-målbare læsioner er enten læsioner, der kun kan måles i én dimension, læsioner uden 

veldefinerede grænser eller læsioner med max. perpendikulær diameter under 10 mm. T2/FLAIR 

læsioner defineres altid som en ikke målbar læsion. 
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Responskriterierne for henholdsvis kontrastopladende tumorer, ikke-kontrastopladende tumorer og tumorer 

med både kontrastopladende og ikke-kontrastopladende komponenter fremgår af Tabel 1-3 i RANO 2.0-

artiklen.(12) En gennemgang af RANO 2.0-kriterierne med neuroradiologisk fokus findes som review (296)  

 

For IDH-muterede wild-type glioblastomer måles kontrastopladende læsioner. 

For IDH-muterede, ikke-kontrastopladende gliomer og for ikke-kontrastopladende glioblastomer (sjældne) 

måles T2-/T2 FLAIR-læsioner, som ikke er relateret til peritumoralt ødem. 

For tumorer med både kontrastopladende og ikke-kontrastopladende komponenter, kan begge typer læsioner 

måles.  

 

Ved tvetydige MR-fund, mistanke om pseudoprogression eller diskrepans mellem MR-fund og klinisk status 

kan MR-skanning gentages efter min. 4 uger (f.eks. efter 4-8 uger) for at be- eller afbekræfte eventuel 

progression. Dette gælder især for kontrastopladende tumorer ≤12 uger efter stråleterapi, hvor risikoen for 

pseudoprogression er størst. 

 
 
LINK til tabel 1-4 i RANO 2.0 responskriterie artikel 
 
 
  

https://ascopubs.org/doi/10.1200/JCO.23.01059?url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori:rid:crossref.org&rfr_dat=cr_pub%20%200pubmed#tbl1
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Bilag 5 – Performance status (ECOG) 

Score Gradering (Ref.:(297, 298)) 

 

0 Fuldt aktiv, i stand til at udføre samme aktiviteter som før sygdommen uden begrænsninger. 

 (~ Karnofsky score 90-100 %) 

 

1 Begrænset ved fysisk anstrengende aktivitet, men oppegående og i stand til at udføre arbejde 

af let eller stillesiddende art, f.eks. lettere husarbejde, kontorarbejde.  

(~ Karnofsky score 70-80 %) 

 

2 Oppegående og i stand til at klare sin personlige pleje, men ikke i stand til at udføre 

arbejdsaktiviteter. Oppe mere end 50 % af sine vågne timer.  

(~ Karnofsky score 50-60 %) 

 

3 Kun i stand til at klare begrænset personlig pleje, må holde sengen eller sidde i en stol mere 

end 50 % af sine vågne timer.  

(~ Karnofsky score 30-40 %) 

 

4 Fuldstændig invalideret. Kan ikke klare nogen personlig pleje. Må konstant holde sengen eller 

sidde i en stol. 

(~ Karnofsky score 10-20 %) 

 

5 Død.  

 (Karnofsky score 0 %) 
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Bilag 6 – Patologi diagnoser og WHO gradering 

 

Histologisk diagnose ICD-O# SNOMED CNS WHO grad 

  M-kode 1 2 3 4 

Gliomer, glioneuronale tumorer og neuronale tumorer 

Adult type diffuse gliomer 

Astrocytom IDH-muteret, grad 2 9400/3 94003 + 

ÆYYYH2 
 •   

Astrocytom IDH-muteret, grad 3 9401/3 94003 + 

ÆYYYH3 
  •  

Astrocytom IDH-muteret, grad 4 9445/3 94003 + 

ÆYYYH4 
   • 

Oligodendrogliom, IDH muteret og 1p/19q-codel, grad 2 9450/3 94503 + 

ÆYYYH2 
 •   

Oligodendrogliom, IDH muteret og 1p/19q-codel, grad 3 9451/3 94503 + 

ÆYYYH3 
  •  

Glioblastom, IDH-vildtype 9440/3 94403    • 

Pædiatrisk-type diffuse lavgrads gliomer 

 Diffust astrocytom, MYB- eller MYBL1- ændret† 9421/1 942A1 •    

Angiocentrisk gliom  9431/1 94311 •    

Polymorf lavgrads neuroepitelial tumor hos unge† 

PLPP(PNTY) 

9413/0 941A0 •    

Diffust lavgrads-gliom, MAPK-vej ændret† 

 

9421/1 942B1 NA    

Pædiatrisk-type diffuse højgrads gliomer 

 Diffust midtlinegliom, H3 K27-ændret† 9385/3 93853    • 

Diffust hemisfærisk gliom, H3 G34-muteret† 9385/3 938C3    • 

Diffust pædiatrisk type højgrads gliom, H3-vt og IDH-vt† 

vildtype 

9385/3 938D3    • 

Infantil type hemisfærisk gliom† 

 

9385/3 938E3 NA    

Velafgrænsede astrocytære gliomer 

 Pilocytisk astrocytoma 9421/1 94211 •    

Højgrads astrocytom med piloide træk 

 

9421/3* 942A3 NA    

Pleomorft xanthoastrocytom 9424/3 94243 

 

 • •  

Subependymalt kæmpecelle astrocytoma 9384/1 93841 •    

Kordoidt gliom 9444/1 94441  •   
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Astroblastom MN1-ændret† 

 

9430/3 94303 NA    

Glioneuronale og neuronale tumorer 

Gangliogliom 9505/1 95051 •    

Gangliocytom 9492/0 94920 •    

Desmoplastisk infantilt gangliogliom 9412/1 95050 •    

Desmoplastisk infantilt astrocytom 9412/1 95050 •    

Dysembryoplastisk neuroepitelial tumor 9413/0 94130 •    

Diffus glioneuronal tumor med oligodendrogliom-
lignende træk og kerneansamlinger (DGONC) 

NA 950E1 NA 
   

Papillær glioneuronal tumor 9509/1 950D1 •    

Rosetdannede glioneuronal tumor 9509/1 950C1 •    

Myxoid glioneuronal tumor† 9509/1 950F1 •    

Diffus leptomeningeal glioneuronal tumor 

 

9509/3* 950A1 NA    

Multinodulær og vakuoliserende neuronal tumor 9509/0* 95090 •    

Dysplastisk cerebellart gangliocytom 9493/0* 94930 •    

Centralt neurocytom 9506/1 95061  •   

Ekstraventrikulært neurocytom 9506/1 950G1  •   

Cerebellart liponeurocytom 9506/1 950H1  •   

Ependymomer 

Supratentorielt ependymom NOS† 9391/3 93913     

Supratentorielt ependymom, ZFTA fusions positiv† 9396/3 93963  • •  

Supratentorielt ependymom, YAP1 fusions positiv† 9396/3 939B3  • •  

Fossa posterior ependymom NOS† 

 

9391/3 939C3     

Fossa posterior ependymom, gruppe A† 9396/3 939D3  • •  

Fossa posterior ependymom gruppe B† 9396/3 939E3  • •  

Spinalt ependymom NOS† 9391/3 939F3     

Spinalt ependymom, MYCN amplificeret† 

 

9396/3 939G3 NA    

Myxopapillært ependymom 9394/1 93941  •   

Subependymom 9383/1 93831 •    

*Nye ICD-O-3.2 koder. 
†Ændring i terminologi af en tidligerer kode 
# Vær opmærksom på at de danske SNOMED M-koder kan afvige fra ICD-0 
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Bilag 7 Mulige radiologiske konklusioner ved postoperativ registrering i DNOR 

 

Ved afgivelse af radiologisk konklusion på den tidligt postoperative MR-skanning (<48 timer efter operationen) 

hos patienter opereret for malignt gliom, skal én af følgende tre termer anvendes: 

1) Ingen kontrastopladende resttumor 

Der må gerne være en ensartet gracil opladning i kavitetens rand, som antages at være 

operationsfølger. 

2) Ikke-målbar resttumor 

Denne term skal anvendes, hvis der er fokal kontrastopladende restvæv, hvor én af de to diametre er 

<10 mm; dvs. 8x6mm, 10x6mm osv. Man skal måle fokale processer og undgå at medinddrage 

resektionskavitet og restcyster. Hvis der er flere helt adskilte processer, skal de måles hver for sig. 

Hvis alle er under 10 mm eller hvis der er en smal opladningsrand i hele resektionskavitetens rand, 

hører de også til i denne kategori. Dette er for at prøve at følge RANO-gruppens anbefaling, hvor 

læsioner under denne størrelse angives som ”ikke-målbare”, idet usikkerheden ved måling af læsioner 

i denne størrelse må anses at være behæftet med en stor både tolknings og måleusikkerhed. En 

læsion på 8x12 mm skal således beskrives, men registreres som ikke-målbar. Hvis der er flere ikke-

konfluerende læsioner der alle måler <10x10 mm, er der således fortsat ingen målbar resttumor, 

selvom det samlede tumorvolumen kan være stort. 

3) Målbar resttumor 

I denne kategori angives alle patienter, hvor der er en kontrastopladende resttumor på ≥10mm x 

≥10mm, som er synlig på 2 eller flere snit som er højst 5 mm uden interslice gap.  

Kirurgen indfører den anvendte term i skema til registret. Dette fritager operatøren fra selv at skulle angive en 

kategori og registreringen vil dermed blive mere objektiv.  
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8. Om denne kliniske retningslinje 
 

Denne kliniske retningslinje er udarbejdet i et samarbejde mellem Danske Multidisciplinære Cancer Grupper 

(DMCG.dk) og Regionernes Kliniske Kvalitetsudviklingsprogram (RKKP). Indsatsen med retningslinjer er 

forstærket i forbindelse med Kræftplan IV og har til formål at understøtte en evidensbaseret kræftindsats af høj 

og ensartet kvalitet i Danmark. Det faglige indhold er udformet og godkendt af den for sygdommen relevante 

DMCG. Sekretariatet for Kliniske Retningslinjer på Kræftområdet har foretaget en administrativ godkendelse af 

indholdet. Yderligere information om kliniske retningslinjer på kræftområdet kan findes på: 

www.dmcg.dk/kliniske-retningslinjer 

 

Retningslinjen er målrettet klinisk arbejdende sundhedsprofessionelle i det danske sundhedsvæsen og 

indeholder systematisk udarbejdede udsagn, der kan bruges som beslutningsstøtte af fagpersoner og 

patienter, når de skal træffe beslutning om passende og korrekt sundhedsfaglig ydelse i specifikke kliniske 

situationer. 

 

De kliniske retningslinjer på kræftområdet har karakter af faglig rådgivning. Retningslinjerne er ikke juridisk 

bindende, og det vil altid være det faglige skøn i den konkrete kliniske situation, der er afgørende for 

beslutningen om passende og korrekt sundhedsfaglig ydelse. Der er ingen garanti for et succesfuldt 

behandlingsresultat, selvom sundhedspersoner følger anbefalingerne. I visse tilfælde kan en 

behandlingsmetode med lavere evidensstyrke være at foretrække, fordi den passer bedre til patientens 

situation. 

 

Retningslinjen indeholder, ud over de centrale anbefalinger (kapitel 1 – quick guide), en beskrivelse af 

grundlaget for anbefalingerne – herunder den tilgrundliggende evidens (kapitel 3), referencer (kapitel 4) og 

anvendte metoder (kapitel 5).  

Anbefalinger mærket A baserer sig på stærkeste evidens og anbefalinger mærket D baserer sig på svageste 

evidens. Yderligere information om styrke- og evidensvurderingen, der er udarbejdet efter ”Oxford Centre for 

Evidence-Based Medicine Levels of Evidence and Grades of Recommendations”, findes her:  

 

Generelle oplysninger om bl.a. patientpopulationen (kapitel 2) og retningslinjens tilblivelse (kapitel 5) er også 

beskrevet i retningslinjen. Se indholdsfortegnelsen for sidehenvisning til de ønskede kapitler. 

 

Retningslinjeskabelonen er udarbejdet på baggrund af internationale kvalitetskrav til udvikling af kliniske 

retningslinjer som beskrevet af både AGREE II, GRADE og RIGHT.  

 

For information om Sundhedsstyrelsens kræftpakker – beskrivelse af hele standardpatientforløbet med 

angivelse af krav til tidspunkter og indhold – se for det relevante sygdomsområde: https://www.sst.dk/   

 

Denne retningslinje er udarbejdet med økonomisk støtte fra Sundhedsstyrelsen (Kræftplan IV) og RKKP.

 
 

http://www.dmcg.dk/kliniske-retningslinjer
http://www.dmcg.dk/siteassets/kliniske-retningslinjer---skabeloner-og-vejledninger/oxford-levels-of-evidence-2009_dansk.pdf
http://www.dmcg.dk/siteassets/kliniske-retningslinjer---skabeloner-og-vejledninger/oxford-levels-of-evidence-2009_dansk.pdf
https://www.agreetrust.org/wp-content/uploads/2017/12/AGREE-II-Users-Manual-and-23-item-Instrument-2009-Update-2017.pdf
https://www.gradeworkinggroup.org/
http://www.right-statement.org/
https://www.sst.dk/

