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OZET

Amag: Meningiomlar, genellikle iyi huylu seyreden ve SSS’nin en sik goriilen primer
timorleridir. Genellikle asemptomatik seyreder ancak yerlesim yerine ve biiyiikliigiine
gore farkli semptomlara yol agabilirler. Semptomatik olmasi halinde cerrahi girisim
gerekebilir. Calismamizda preoperatif donemde hastalarin radyolojik 6zellikleri ile kan
bazli degerlerin incelenmesi hedeflenmistir. Bunun sonucunda, literatiirdeki
caligmalardan da yardim alinarak, tiimorlerin histopatolojik o6zellikleriyle iliskisinin

ortaya konmasi amaglanmastir.

Materyal ve Metod: Calisma retrospektif olarak planlanmistir. Hastanemizde 2016 ile
2024 yillar1 arasinda ameliyat edilmis olan 68 meningiom hastas1 ve intrakranial
patolojisi olmayan 68 kontrol grubu hasta ¢aligmamiza dahil edilmistir. Bu olgularin
demografik 6zellikleri, radyolojik 6zellikleri, hematolojik 6zellikleri ve histopatolojik

ozellikleri incelenmistir.

Bulgular: Timoér hastalarinin %38,2’si (n=26) erkek ve %61,2’si (n=46) kadin iken
kontrol grubunda bulunanlarin %50’si (n=34) erkek ve %50’si (n=34) kadindir. Hasta
grubunda bulunanlarin yas ortalamasi 62,80+13,10 iken kontrol grubunda olanlarin yas
ortalamasi 52,00+9,30 olarak hesaplanmistir. Hastalarin %80,9’u (n=55) evre 1,
%16,2’si (n=11) evre 2 ve %2,9’u (n=2) evre 3 meningiomlar olarak siniflandirildi.
Tiimdr hastalarinin radyolojik 6zellikleri incelendiginde, tiimorlerin %91,2’sinde (n=62)
peritiimoral 6dem bulgusu izlenmistir. Hiperostozis bulgusu ise tiimorlerin %44,1’inde

(n=30) saptanmustir. Patolojik olarak farkli evredeki tiimorlerin hiperostozis ve
i



peritimoral 6dem bulgulart karsilagtirildiginda, farkli evredeki tiimoérler arasinda
anlaml farklilik izlenmemistir. Hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirmasinda,
anlamli diizeyde farkliliklar izlenmistir. Hasta grubundaki NLO (p<0.001), PLO
(p<0.001), SII (p<0.001) ve PIV (p<0.001) degerleri, kontrol grubuna gére anlamli
olarak yiiksek sonuglanmistir. Kontrol grubundaki LMO degeri ise hasta grubuna gore
anlamli olarak yiiksek izlenmistir (p=0.001). Evre 2 meningiom hastalarindaki NLO
(p=0.001), PLO (p=0.003) ve Sl (p=0.001) degerleri ise evre 1 tiimorlere gore anlaml
olarak yiiksek izlenmistir. LMO, PIV ve RDW degerlerinde ise evreler arasinda anlamli

bir farklilik izlenmemistir.

Sonuclar: Preoperatif inflamatuar belirteglerin ve radyolojik 6zelliklerin, meningiom
hastalarinda patolojik evrelendirmede ongoriide bulunabilecegiyle ilgili sonuclar elde
edilmistir. Literatiirde meningiomlar 6zelinde bu konuyla ilgili smirli sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Hasta bazli en uygun tedavilerin planlanabilmesi i¢in tlimorlerin
histopatolojik 6zelliklerinin iyi bilinmesi 6nem arz etmektedir. Bu 6nem dogrultusunda,
preoperatif donemde tiimor patolojisinin  belirlenebilmesi halinde, mortalite ve

morbidite konusunda olumlu sonuglar elde edilebilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler : Meningiom, NLO, PLO, LMO, Sll, PIV, patolojik evre
Sayfa Adedi 174
Danisman : Dr. Ogr. Uyesi Muharrem Furkan YUZBASI
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ABSTRACT

Aim: Meningiomas are typically benign and represent the most common primary
tumors of the central nervous system (CNS). While they are often asymptomatic, their
clinical manifestations can vary depending on their size and location. In symptomatic
cases, surgical intervention may be necessary. The aim of this study was to investigate
the radiological characteristics and blood-based markers of patients during the
preoperative period. Additionally, the study sought to explore the relationship between

tumor features and their histopathological characteristics, drawing on relevant literature.

Material and method: This study was conducted retrospectively. A total of 68
meningioma patients who underwent surgery at our hospital between 2016 and 2024
were included, along with 68 control patients without intracranial pathology. The
demographic characteristics, radiological features, hematological parameters, and

histopathological findings of these cases were analyzed.

Results: : In the study, 38.2% (n=26) of the tumor patients were male, and 61.8%
(n=42) were female, while in the control group, 50% (n=34) were male and 50% (n=34)
were female. The mean age of the patient group was 62.80+13.10 years, compared to a
mean age of 52.00+9.30 years in the control group. Among the tumor patients, 80.9%
(n=55) were classified as stage 1, 16.2% (n=11) as stage 2, and 2.9% (n=2) as stage 3
meningiomas. Radiological examination revealed peritumoral edema in 91.2% (n=62)

of the tumors, and hyperostosis was observed in 44.1% (n=30) of cases. When
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comparing the presence of hyperostosis and peritumoral edema across different
pathological stages, no significant differences were found between the tumor stages.
Significant differences were noted when comparing hematological indices between the
patient and control groups. Specifically, the neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR)
(p<0.001), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR) (p<0.001), systemic immune-
inflammation index (SII) (p<0.001), and platelet-to-immune ratio (PIV) (p<0.001) were
significantly higher in the patient group than in the control group. Conversely, the
lymphocyte-monocyte ratio (LMR) in the control group was significantly higher than in
the patient group (p=0.001). Further analysis of stage 2 meningioma patients revealed
significantly higher values of NLR (p=0.001), PLR (p=0.003), and Sl (p=0.001)
compared to stage 1 tumors. No significant differences were observed between the

tumor stages regarding LMR, PIV, or red blood cell distribution width (RDW) values.

Conclusion: The results of this study suggest that preoperative inflammatory markers
and radiological features may serve as predictors of pathological staging in meningioma
patients. However, there is a limited body of literature specifically addressing this topic
in relation to meningiomas. A thorough understanding of the histopathological
characteristics of tumors is crucial for developing the most appropriate treatment
strategies for individual patients. In this context, we believe that identifying tumor
pathology in the preoperative period could lead to improved outcomes in terms of both

mortality and morbidity.

Keywords : Meningioma, NLR, PLR, LMR, SlI, PIV, Pathological Staging
Page Counts 174
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1. GIRIS VE AMAC

Meningiomlar, santral sinir sisteminin (SSS) en sik goriilen primer tiimorleridir.
Araknoid cap hiicrelerinden koken alirlar. Genis tabanli olarak dura matere oturur ve
beyin parankimine dogru bast etkisi olustururlar. Kimi zaman beyne invazyon
gosterirken kimi zamanda invazyon olmaz ve parankim yapilar ile keskin sinirlar
gostererek ayrimi kolay izlenir. Genellikle yavas biiyiiyen, biiylik boyutlara ulasabilen,
bu boyutlara ulasincaya kadar asemptomatik seyredebilen ve ¢gogunlukla iyi huylu seyir
gosteren kitlelerdir. En sik 5. ve 6. dekatta goriiliirler. Kadinlarda erkeklere gore daha
sik goriiliir. 18 yas alt1 hastalarda goriilme siklig1r az olmakla beraber bu yas grubunda
goriilen meningiomlarin patolojik sonuglarinda ileri evre olma orani ve niiks olma orani

daha yiiksektir (1).

Meningiom riskiyle iliskili en Onemli faktor, iyonlastirici radyasyona maruz
kalmaktir. Belli bash risk faktorlerine; kafa travmasi, hormonal faktorler, genetik
faktorler ve ailesel Oykii dahil edilebilir. 2016 Diinya Saghk Orgiti (DSO)
siiflamasinda; yavas bilyiime hizi ve diistik rekiirrens ihtimali olan 9 gesit evre I, daha

yiiksek risk tasiyan 3 cesit evre II ve 3 ¢esit evre III alt tipi ortaya konmustur (1).

Bizim ¢alisgmamizi yapmamizdaki amacimiz; meningiom olgulari ile kontrol
grubunun hemogram bazli degerlerini karsilagtirmak ve anlamli bir fark olup olmadigini
ortaya koymaktir. Bir diger amacimiz ise preoperatif dénemde, tiiméral dokunun
radyolojik ozellikleri ve kan bazli biyobelirteclerinin incelenmesi ve evre 1 ile diger
evrelerdeki meningiomlarin ayrimint saglamada anlamli sonuglar elde edilip

edilemeyecegine yonelik veriler ortaya konmasidir.

Bazi tiimorlerin yerlesim yerleri ve komsu anatomik yapilart dolayistyla cerrahi
planlamas1 6nem arz etmektedir. Uygun olmayan cerrahi planlamaya bagli olarak
mortalite ve morbidite oranlar1 yiiksek olabilmektedir. Bundan dolay1r preoperatif
donemde en uygun cerrahi planlama yapilmasi hayati 6nem tasimaktadir. Preoperatif
donemde, evreleme konusunda ongdriide bulunulabilirse, hem tedavi yontemi hem de
en uygun cerrahi yontem planlanabilir. Bu sayede hastalarin mortalite ve morbiditesi

tizerinde olumlu anlamda katkimizin olacagini hedeflemekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Meningiomlar en sik goriilen primer beyin tlimoridir. Meningiomu ilk olarak
tanimlayan kisi, Isvigreli doktor ve anatomist olan Dr. Platter'dir (2). Felix Platter,
meningiom dahil olmak {izere ¢esitli insan hastaliklarin1 tanimlayan 16. yiizyilin 6ncii

anatomistlerinden ve hekimlerinden biridir.

Bir hastasinin otopsisini yapan Dr. Platter timorii su sekilde tanimlamistir; mese
palamudu gibi yuvarlak, etli bir timor. Sert, deliklerle dolu ve orta boy bir elma
biiyiikliigiindeydi. Kendi zartyla kapliydi ve damarlarla ¢evriliydi. Ancak beyindeki tim
yapilardan bagimsiz ve serbestti, tiimor ¢ikarildiginda dikkate deger bir bosluk birakti

).

Meningiomlar, goriiniimii ve klinik davranisi sebebiyle tarih boyunca
cerrahlarin, anatomistlerin ve patologlarin dikkatini ¢ekmistir. Dr. Platter 1614'te
intrakranial timor vakasini rapor ettikten sonra, Fransiz cerrah Antoine Louis 1771'de
“’Fungatting mass of the dura matter (dura maddesinin mantarlasan kitlesi) > baslikli
bir meningiom vaka serisi yaymladi (4). ABD'de Dr. William Keen 1887'de bir

meningiom vakasini basariyla rezeke etti (5).

Terminolojik olarak meningiom terimini literatiire alan kisi ise Harvey Cushing

olmustur.

2.2. Meninks Anatomisi ve Histolojisi

Meninks anatomisi merkezi sinir sistemini kaplayan ii¢ katmandan olusan bir yapidir.
Yiizeyden derine dogru; dura mater, araknoid mater ve pia mater siralamasindan
olusmaktadir. Latincede anne anlamina gelen mater kelimesi genellikle bu adlardan
sonra gelir (yani dura mater, araknoid mater, pia mater). Latince sert anlamina gelen
dura, bag dokusundan zengindir. Kafatasinin ve omurlarin i¢ yiizeyine yapisir. Araknoid
ise duranin hemen altinda uzanan incecik bir zardir. Beynin ve omuriligin yiizeyine
dogrudan yapisan seffaf zar yapisina sahip olan pianin yiizeyselidir. Bu katmanlardan

klinik olarak onemli {i¢ bosluk olusur. Yiizeyden derine dogru siralanacak olursa;

2
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epidural, subdural ve subaraknoid bosluklardir. Meninkslerin temel islevi beyin ve

omuriligin i¢erigini korumaktir (6).

Superior
sagittal sinus

e Skin
Parietal bone

CRANIAL MENINGES:
Dura mater
Arachnoid mater

_ Pia mater
Subarachnoid

space

Arachnoid villus ] 2 . Cerebral cortex

Falx cerebri

Sekil 1. Kranial meninks anatomisi (7)

2.2.1. Dura mater

Meninkslerin en dig katmani olan dura mater iki katmandan olusur. Kalvaryuma yakin
olan periosteal katman olarak adlandirilirken beyin dokusuna yakin olan kisim
meningeal katman olarak adlandirilir. Bu yapilarin birlikteligiyle duranin kalin, yogun
ve sert bir yapida olmasi saglanir. Bu iki katman ¢ogunlukla kaynasmistir ancak belli
bolgelerde ayrilirlar. Bu bolgeler; vendz siniisler, falx cerebri ve tentorium cerebelli
bolgeleridir. Orak seklindeki falx cerebri kafatasinin catisina tutunur. Sag ve sol
serebral hemisferleri ayirarak interhemisferik fissiirde asili kalir. U seklindeki tentorium

serebelli ise serebellum ile oksipital loblar arasinda uzanir (6).
3



Mikroskop altindaki histolojik incelemelerde, dura materin her biri farkli
komponentlere ve organizasyon modellerine sahip bes katmandan olustugu
goriilmiistiir. En distaki katman (kemik ylizey tabakasi) kafatasina bitisiktir. Sonraki {i¢
katman (cksternal medyan tabaka, vaskiiler tabaka ve internal medyan tabaka),
anatomistlerce medial tabaka olarak kabul edilen fibréz duray: igerir. Orta katmandaki
kolajen lifleri, {i¢ ayr1 katmani olusturmak tizere farkli yonlerde uzanim gostermektedir.
En icteki katman ise araknoid tabaka olarak isimlendirilmekte olup araknoid matere
bakar.

2.2.2. Araknoid mater

Araknoid mater, dura ile pia arasinda bulunur. Bu yapi, subaraknoid bosluk yoluyla
beyin omurilik sivis1 (BOS) metabolizmasinda rol oynayan avaskiiler bir membrandir.
Pia materden farki, kortikal sulkus hatlarini takip etmemesi ve onlar1 g¢epegevre
sarmasidir. Goriiniimii lokalizasyona gore farklilik gostersede genellikle ince ve seffaf

goriinimde bir zar yapisina sahiptir (6).

Araknoidin 0Ozellesmis villoz keseleri olan araknoid graniilasyonlar, vendz
siniislere dogru protriizedir. Araknoid graniilasyonlar, metabolik olarak aktif olan ve

araknoid cap hiicreleri olarak adlandirilan 6zel bir tabaka ile kaplanmustir.

Araknoid villus kiimeleri (araknoid graniilasyonlar) sistemik venoz sistem ile

BOS arasinda iletisim i¢in bir ag gorevi gostermektedir.



Arachnoid

villius Superior

Arachnoid sagittal sinus

Subarachnoid Falx Meningeal Periostcal
space cerebri layer layer

Sekil 2. Araknoid villus yapilarinin meninks anatomisindeki yeri ve iliskisi (7)

2.2.3. Pia mater

Meninks anatomisinde en derin tabaka olan pia mater iki katmandan olusur ve
araknoidin aksine sulkus ve gyrus hatlarmi takip eder. Pia materin epitelyal tabaka

olarak adlandirilan dis tabakas1 kolajenden zengindir. I¢ katman ise elastik lifler igerir.

Pia, penetran damarlarla birlikte invajinasyon olusturarak perivaskiiler
(Virchow-Robin) bosluklar1 (PVB) olusturur (8). Yapilan ¢alismalarda perivaskiiler
bosluklarin, serebrumda tiimiiyle yayilan komplike intraparankimal aglar olusturdugu
ayrica serebral konveksiteleri, bazal sisternleri ve ventrikiiler sistemi birbirine bagladigi
ortaya konmustur. PVB’lar hem serebral metabolitler i¢in drenaj yolaklari olusturur

hem de normal beyin basincinin korunmasinda rol oynar (9).



2.3. Meninks Embriyolojisi

Bazen pakimeninks olarakda adlandirilan dura mater, mezodermden koken alir.

Leptomeninks olarak adlandirilan araknoid ve pia mater ise ektodermden koken alir.

Noral krestteki hiicreler, pia ve araknoide farklilastik¢a ilk olarak leptomeninksler
olusur. Daha sonra mezodermal somitlerin bir alt bolimii olan sklerotomlardan dura
farklilasmas1 meydana gelir. Dura, vendz siniislerin gelismeye baslamasi ve periferik
hiicrelerin iki farkli yonde yogunlasmasiyla ortaya ¢ikar. Ardinda kafatasinin
gelisimiyle Dirlikte farklilagirlar; daha kalin yogunlagsma periosteal tabakayi

olustururken daha ince olan yogunlasma meningeal tabakay1 olusturur (10).

2.4. Epidemiyoloji

Meningiomlar santral sinir sisteminin (SSS) en sik goriilen primer tiimorleridir.
Literatiirdeki c¢alismalarda oranlar degiskenlik gostermektedir. Amerika Birlesik
Devletleri merkezi beyin tiimorli kayit sistemindeki ¢alismada, tiim SSS tiimoérlerinin
%39,7'sini  olustururken, malign olmayan tiim SSS timorlerinin  %55,4'ini
olusturmaktadir. Belgelenen DSO dereceli meningiomlarin %80,1'i derece 1, %18,3"ii

derece 1l ve %1,5'i derece 111 timorlerdir (1).

Meningiomlar en sik 65 yas ve iizeri yetiskinlerde goriiliirken en az 0-14 yas
arast ¢ocuklarda goriliir. Malign olmayan meningiomlar, genel olarak kadinlarda

erkeklere gore 2,3 kat daha sik goriilmektedir (1).

Meningiomlarmn goriilme sikligi, siyahi insanlarda beyazlara kiyasla daha
fazladir. Malign meningiomlarin on yillik sagkalim orami yaklasik olarak %60
oranindadir. Malign meningiom tanist konulduktan sonra yasin sagkalim tizerinde
biiyiikk bir etkisi vardir. 10 yillik sagkalim; 20-44 yas aras1 popiilasyonda %78
diizeylerindeyken 75 yas tizerindeki grupta ise %38,5 oranindadir (1).

Malign olmayan meningiomlar i¢in on yillik sagkalim oram1 %383,4
diizeyindedir. Ayn1 sekilde malign olmayan meningiom hastalar iginde yasin sagkalim
tizerinde biiytlik bir etkisi vardir. 10 yillik sagkalim; 0-14 yas arasi ¢ocuklarda %93,2,
15-39 yas aras1 grupta %95 ve 40 yas lizerindeki yetiskinlerde ise %82,5 diizeyindedir

).



Meningiomlar ¢ocuklarda ¢ok nadir goriilen bir durumdur ve pediatrik yas
grubundaki tiimérlerin yalnizca %0,44'inii, tiim intrakranial neoplazmlarin ise yalnizca
%1,5-1,8'ini olusturur. Atipik yerlesimleri, malign alt tip oranlarmin yiiksek olmasi,
niiksleri ve norofibromatozisle birliktelikleri nedeniyle eriskinlerden farklilik

gostermektedir. Atipik yerlesimleri nedeniyle cerrahi tedavileri zordur (11).

2.5. Etiyoloji

Meningiom hastalarinda etiyolojik neden ¢ogunlukla bilinmez. Literatiirdeki
calismalarda ¢esitli risk faktorleri ortaya konsada g¢aligmalar arasinda tutarsizliklar
mevcuttur. Meningiom riskiyle iligkili en tutarli faktor iyonlastirici radyasyona maruz
kalmaktir. Diger birgok ¢evresel, yasam tarzi ve genetik risk faktorii kesin olmayan
sonuglarla incelenmistir. Belli baslh risk faktorlerine kafa travmasi, iyonize radyasyon,

hormonal faktorler, genetik faktorler ve ailesel 6ykii dahil edilebilir.

2.5.1. Kafa travmasi

Harvey Cushing zamanindan bu yana kafa travmasinin meningiom i¢in bir risk faktori
oldugu one stiriilmektedir. Ancak c¢aligmalar arasindaki sonuglar tutarli degildir. Bazi
kiigiik vaka kontrol caligsmalari, hem erkeklerde hem de kadinlarda kafa travmasiyla
iligkili meningiom riskinin arttigin1 bildirmistir (12). Diger bir ¢aligmada ise bdyle bir
iligki bildirilmemistir (13). Meningiom olusumu ile kafa travmasi arasindaki iliskiyi
ortaya koyan calismalardaki patolojik mekanizmalar; kan beyin bariyerini bozan
endojen molekiillerin olusumu ve buna baglh olarak hiicre proliferasyonundaki artis one

stirilmiistiir (14).

2.5.2. ivonize radyasyon

Iyonize radyasyona maruz kalmak, meningiomlar i¢in en dnemli gevresel risk faktorii

olarak kabul edilmektedir (15).

Iyonize radyasyon calismalarma; tinea capitis tedavisi icin radyoterapi alan
hastalar, atom bombasindan sag kurtulanlar, tibbi ve mesleki ortamlarda (teshis veya

tedavi amacli radyasyon) maruz kalan hastalar dahil edilmistir (16).



1948 ile 1960 yillar1 arasinda, Israil'e gelen yaklasik 20.000 yeni gdgmen
(cogunlukla cocuklar), kafa derisinin mantar enfeksiyonu olan tinea capitis tedavisi i¢in
diisiik dozda kranial radyasyon aldi. Bu ¢alisma, mevcut popiilasyondan uzun siireli
takip edilen yaklasik 11.000 hastayr ve radyasyon almayan esit sayida kisiyi
icermektedir. Sonug olarak radyasyon alanlarin diger gruba goére daha yiiksek oranda
meningiom riski tasidigr ortaya konulmustur (17). Hastalarin 20 ile 30 yillik takip
stirecinde, radyasyona maruz kalanlarin kalmayan bireylere kiyasla 9,5 kat daha fazla

meningiom gelisme riskine sahip oldugu gosterilmistir (18).

Hirosima atom bombasindan sag kurtulan kisilerde, meningiom vakalari
1975'ten bu yana artmustir. insidans ile beyne verilen radyasyon dozu (patlama alanina
mesafe farkliliklar1)) arasinda ©nemli bir korelasyon vardi. Mevcut bulgular,
meningiomun Hirosimadaki atom bombasinin neden oldugu tiimérlerden biri oldugunu

kuvvetle gostermektedir (19).

Neoplastik durumlara bagli olarak bas veya boyuna yiiksek dozda radyasyon
tedavisi uygulanan hastalarda, meningiom gelisme riskinin arttig1 gosterilmistir. Yiiksek
dozda radyasyon tedavisindeki yasin, timor gecikmesi ile dogrudan iliskili oldugunu
gOstermistir; 1sinlama yasi ne kadar kiiglikse, meningiom olusumuna kadar gecen siirede
o kadar kisa olur. Yapilan ¢aligmalar, bu bireylerin ¢ogunda birden fazla meningiom
gelistigini, tiimorlerin daha biiylik bir kismmin atipik veya malign olma egiliminde

oldugunu ve bu tiimorlerin niiks oraninin daha fazla oldugu gostermistir (20).

2.5.3. Hormonal faktorler

Meningiomlarin kadinlarda daha fazla goriilmesi, hormonal faktérlerin incelenmesi
gerektirdigini ortaya koymustur. Bazi tiimorlerde hormon ekspresyonunun varligi,
meme kanseri ile iliski olasilig1, 6zellikle hamilelik, adet dongiisii ve menopoz sirasinda
timor boyutunda bildirilen degisiklikler nedeniyle, hormonlar ile meningiom riski

arasindaki iligskiye odaklanan ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir.

Meningiom dokusunda Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin varlig ilk olarak
1970'lerin sonu ve 1980'lerin basinda tanimland1 (21). Progesteron reseptorlerinin artan
ekspresyonu, bazi ¢alismalarda daha iyi bir prognoz ve daha diisiik tekrarlama riski ile

iliskilendirilmis ancak bu bulgu tiim ¢alismalarda tutarli sonuglanmamustir (22) (23).



Ostrojen reseptdrii pozitif meningiomlar, progesteron reseptdrii pozitif
meningiomlardan daha az goriiliir. Meningiomlarda sadece progesteron reseptorii
pozitifligi, iyi yonde bir klinik ve biyolojik sonuglar verir. Progesteron reseptorii
yoklugu veya Ostrojen reseptor pozitifligi olan meningiomlar, kotii klinik seyir ve

tekrarlama riskinde artis ile iliskilidir (24).

Hormonlarla ilgili diger bir ¢alismada ise oral kontraseptif kullaniminda ve
hormon yerine koyma tedavisinde, meningiom goriilme diizeyinin bir miktar arttigi
gosterilmistir (25). Vaskiiler endotelyal growth faktor-A ve reseptorii, ayrica endotelin 1
ve endotelin reseptdr tip A’nin meningiom anjiogenezisinde ve dev meningiomlarin

timor ¢evresinde 6dem olusturmasinda rol oynadiklari belirtilmistir (26).

2.5.4. Genetik faktorler

Meningiomlarin ¢ogu sporadik tiimorlerdir; sporadik lezyonlari olan hastalarin ailesinde
genellikle herhangi bir tiir beyin timdri Oykiisii yoktur. Genetik altyapisi olan
meningiom, 22q12'deki NF2 genindeki germ hatti mutasyonlariin neden oldugu nadir
otozomal dominant bir hastalik olan norofibromatozis tip 2 (NF2) hastalarinda goriiliir.
NF2, iirtinii merlin proteini (schwannomin) araciliiyla etki eden bir tiimor baskilayict
gendir. NF2 genindeki silinmeye bagli olarak bazen birden fazla schwannoma,

meningioma ve glioma ortaya ¢ikabilir (27).

Meningiom gelisimiyle alakali kromozomal anomaliler; 22. kromozom haricinde
1, 6, 9, 10, 11, 13, 14, 18 ve 19. kromozomlarda da ortaya konulmustur.
Meningiomlardaki genetik anomalilerin kitlenin karakterine etkisi incelendiginde; 1p,
2p, 6p, 10q ve 14q genlerindeki mutasyonlar sonucunda, malign karakterde olmasiyla
iliskili oldugu belirtilmistir (28) (29).

2.5.5. Ailesel faktorler

Literatiire bakildiginda ailesel risk faktorlerini arastiran ¢alismalarda belirgin bir risk
artist olmadigi ortaya konmustur. Ancak bu c¢alismalarin ¢ogunda hasta sayisinin
100°den az olmasi dikkati ¢ekmistir. Hemminki ve ark. ile Malmer ve arkadaslarinin
yaptig1 calismalarda daha biiyiik timor ¢aligmalart dahil edilmis, ailesinde ayni tiimor
Oykdisii olan kisiler arasinda meningiom veya schwannoma riskinin 2 ile 2,5 Kat arttigini

ortaya konmustur (30) (31).



2.6. Meningiom histopatolojisi

Meningiomlarin histopatolojik 6zellikleri ¢ok c¢esitlilik gostermektedir. 2016 Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) simniflamasinda; yavas bilyiime hiz1 ve diisiik rekiirrens ihtimali
olan 9 gesit evre I, daha yiiksek risk tasiyan 3 ¢esit evre Il ve 3 gesit evre Il alt tipi
ortaya konmustur (Tablo 1). Histopatolojik evreleme, meningiomlar i¢in en Onemli
prognostik faktdrlerden biri olarak kabul edilir. Bu nedenle son DSO siniflamasinda,
evrelendirme kriterleri arastirmacilar tarafindan dikkatle incelenmistir ve ana odak

noktas1 morfolojik 6zellikler olarak belirlenmistir.

Tablo 1. DSO 2016 Meningiom simiflandirmasi

Grade Histolojilke Alt Tip Histolojik Knterler
Grads I | Angiomatoz Grade II e Grade III kriterlerimi
Fibros tagzmayan menengiomlar
Lenfoplasmositten
TEengin
Mlenmingotelyal
Mletaplastikc
Mlikrokistike
FPsammomatoz
Selkretunar
Transizyomnel
Grade Atnpik 4-20 mito='10 Buayidk bayitme alan
IT weTeya
Acgapidakilerden en az 3 "Haiin varlage:
= Hiperselilarite
= Kiiciik hiicreler
= DMNelkroz
e Belirgin miikleol
s T obuler patern kayba
Beyvin immamyvonun  gosteren  Grade I
MENSnEioa;
Fordoid =2550 Fordoid morfioloji
Seffaf Hiicrel1 =2450 Seffaf hilcreli morfoloji
Grade Amnaplastikc =20 mitoz/10 biayiak biayitme alam
ITT wefvreya karsinom, sarkom wveva melanosna
benzer malisgn sitomorfolog
Papiller =2950 Papiller morfoloji
Rabdoid =2550 Rabdoid morfioloji
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2016 meningiom evreleme kriterleri, 2007 siniflamasina yakin niteliktedir.
Meningiomlarin siniflandirilmas1 ve derecelendirilmesinde, Diinya Saglik Orgiitii
sadece beyin invazyonunu evre 2 meningiom grubuna dahil ederek tiimér siniflamasini
yenilemistir. Onceki DSO smiflamalarinda beyin invazyonu, derecelendirmede degil
siiflandirmada kullanmisti ve beyin invazyonu baska bir baglik altinda ele alinmaisti.
2016 smiflamasinda beyin invazyonu, mitotik saymnin 4 veya fazla olmasi gibi histolojik
kriterler dahil edilmis ve tek basina goriilmesi grade 2 meningiom tanisi icin yeterli
goriilmistiir. Eski siniflandirmalarda oldugu gibi, atipik meningiomlarda 5 histolojik
Ozellikten 3’linlin bulunmasi ile tan1 konulabilir. Bu Kriterler; artmis seliilarite, lobiiler
patern kaybi, belirgin niikleolus bulunmasi, spontan veya cografik nekroz olmasi ve

biiytik niikleus/sitoplazma oranina sahip kii¢iik hiicrelerin goriilmesidir (32).

Histopatolojik olarak preparat incelemelerinde meningiomun patognomonik
histolojik 6zelligi, psammoma cisimcikleri halinde mineralize ve kalsifiye olan, sarmal
ad1 verilen meningotelyal hiicrelerin kiiresel olusumlaridir. Meningiomu tanimlamak
icin en yaygin kullanilan immiinohistokimyasal belirte¢, epitelyal membran antijeni
olsada, yeni galismalar somatostatin reseptorii 2A'nin daha istiin bir immiin boyama

belirteci oldugunu agikca gostermistir (33).

Sitolojik proliferatif potansiyel agisindan da meningiomlarla ilgili gesitli
caligmalar  yapilmistir.  Meningiomlar, serebral anjiyografi ve BT/MRG
gortintiilemelerindeki giiglii kontrast artigiyla gosterildigi gibi oldukga vaskiilerizedir.
Vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriiniin (VEGF) artan ekspresyonu, vaskiilerite,
peritimoral 6dem ve proliferasyon ile onemli O6l¢iide iliskilidir (34). Artan VEGF
ekspresyonu ve artmis vaskiiler gecirgenlik, meningiomlarin artan mikrodamar
yogunlugu ve mikrokistik morfolojisi ile iligkilidir (35). Merkezi sinir sisteminin diger
1yl huylu tiimorleri gibi, meningiomlarinda fetal dokularda ve insan kanserlerinde asiri
eksprese edilen, ancak normal dokularda neredeyse saptanamayan bir apoptoz
inhibitorii olan survivin'i eksprese ettigi gosterilmistir (36). Anti-apoptotik protein bcl-

2'nin ekspresyonunun, artan timor dereceleriyle birlikte azaldigi bulunmustur (37).
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Sekil 3. Meningiomlarin histolojik incelemeleri.

(A) Derece 1 meningiom. Meningotelyal hiicre kiimesi (siyah ok), psammoma cisimcikleri (beyaz ok).
(B) Niikleer temizlenme (siyah oklar) ve intraniikleer sitoplazmik psddoinkliizyonlar (beyaz ok) derece I
timorlerde yaygindir. (C) Beyne invazyon (siyah ok), 2. derece meningiomun bir 6zelligidir. (D) 2.
derece tiimorlerde yiiksek biiylitme alaninda 4 ila 20 arasinda mitoz (siyah ok) sayist ve belirgin
niikleoller (beyaz ok) goriiliir. (E) 3. derece meningiomlar, genellikle artan hiicresellik ve mikronekrotik
odaklar (siyah oklar) gosterir ve (F) bu timorler, yiiksek bilyiitme alaninda (siyah oklar) 20 veya daha
fazla mitoza sahiptir (38).
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2.6.1. Grade | meningiom

Derece | meningiomlar, en sik goriilen ve en iyi prognoza sahip olan gruptur. Bu grup
meningiomlar; meningotelyal, fibroz, transizyonel, psammomatéz, angiomatoz,
mikrokistik, sekretuar, lenfoplazmositten zengin ve metaplastik olmak tizere 9 farkli alt
tipe ayrilir. Bu grupta meningotelyal, fibroz ve transizyonel varyantlar en sik goriilen

tiplerdir.

Meningotelyal tip; lobiiler gelisim sekli olan, narin kromatinli oval niikleuslara
sahip poligonal meningotelyal hiicreler ve intraniikleer invajinasyonlar ile

karakterizedir.

Fibroz tip; igindeki hiicreler, kollajenéz matriks iginde birbirine paralel, karisik,
storiform ve igsi yapidadir. Niikleuslarin oval veya uzamig goriinimde olmasi klasik
meningotelyal meningiom 6zelliklerini gosterir. Girdaplar ve psammom cisimcikleri sik

olarak goriilmez.

Transizyonel tip; icerdigi hiicreler sinsityal ve fibroz paterndedir. Bulundugu
alanda sinsityal hiicreler ile fibroz tip meningiom hiicreleri birlikte goriiliir. Hiicrelerin

halkasal dizilimi ve psammoma cisimleri de goriilebilir (39).

Psammomatéz tip; ¢ogunlukla spinal bolgede bulunur. Spinal lokalizasyon
olarak en sik torakal seviyede, yaslilarda ve daha ¢ok kadinlarda rastlanir. Yavas
biiylimesi ve radyolojik goriintiilemelerde belirgin kalsifikasyon gostermesi 6zellikleri
arasindadir. Psammomat6z cisimcikler yaklasik olarak tiimoriin %50 sinden ¢ogunu

olusturur. Genellikle ossedz metaplazi birlikteligi olur (40).

Angiomatdz tip; iki farkli tanimlamasi vardir. Bunlar mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler paternlerdir. Mikrovaskiiler tanimlamada, mikrokistik farklilik gosteren,
ince duvarlt kiigiik vaskiiler yapilar belirlenmistir. Kitlenin %50 veya fazlasi vaskiiler

yapilardan olusur (41).

Mikrokistik tip; icerdigi hiicreler, 6riimcek ag1 benzeri iplikgikler ile ayrilmistir.
Hiperkromatik niikleuslu, farkli ebatlarda vakiioller bulunduran ve seffaf sitoplazmali

olmasi ile diger tiplerden ayrimi1 saglanir (41).

Sekretuar tip; siklikla sfenoid kanatta goriiliir. PAS + (Periyodik asit Schiff)
boyanirlar. Intrasitoplazmik eozinofilik inkliizyonlar ile karakterize varyanttir.

Inkliizyon cisimleri, tiimor hiicrelerinin sekretuar fonsiyonunu saglar. Psddopsammom
13



cisimcikler olarak isimlendirilen bu inkliizyonlar, karsinoembriyonik antijen (CEA) ile
immiin reaksiyon gosterirler. Bu tiimorlerin rezeksiyonundan sonra serum CEA diizeyi

yiikselir. CEA diizeyi ile tiimoriin tekrarlama riski arasinda korelasyon mevcuttur (42).

Lenfoplazmositten zengin tip; lenfoplazmositer infiltrasyon kitle hacminin
%350’sinden fazlasin icerir. Hematolojik hastaliklarla iliskili olabilir ve demir eksikligi

anemisi olan hastalarda daha siktir.

Metaplastik tip; lokal veya yaygin olarak kemik, kikirdak, yag veya ksantomatoz

doku elemanlar igeren meningiomlardir.

2.6.2. Grade Il meningiom

Bu meningiomlarda, derece I tiimdrlere gore tekrarlama ve 6liim orani riskinin daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Derece I’e gore ameliyat sonrasi takipleri daha sik
yapilmalidir. Bir meningiomun derece II olarak degerlendirilmesi igin DSO 2016
meningiom derecelendirmesine gore su bes Ozellikten {icliniin veya daha fazlasinin
olmasi gerekmektedir; artan hiicre yogunlugu, lobiiler yap1 kaybi, belirgin niikleolus
varhigl, spontan veya cografik nekroz ve biiyiik ¢ekirdek/sitoplazma oranina sahip
kiigiik hiicreler. Bu 6zelliklere uyan meningiomlara ek olarak, kordoid ve seffaf hiicreli

varyantlarda grade 11 olarak degerlendirilmistir (43).

Seffaf hiicreli meningiomlar; diisiik yas grubunda, spinal bolgede, kauda
equinada ve posterior fossada daha fazla goriiliirler. Icindeki hiicreler glikojenden
zengin, seffaf yapida olusur ve bariz perivaskiiler kollajenler goriliir. Girdap yapilar
stk goriilmez, psammoma cisimcikleri ¢cogunlukla olmaz. PAS pozitif boyanirlar. Sik

tekrarlama egilimi gosterir ve BOS (beyin omurilik sivisi) ile yayilabilir (41).

Kordoid meningiom; kordomaya benzer bir yapiya sahip olup, miisindz bir
tabanda kordon ve trabekiil seklinde diizenlenmis eozinofilik hiicrelerle tanimlanir.
Genellikle lenfoplazmositer infiltrasyon tiimdrle beraberdir. Kordoid meningiom,

endomysial antikor pozitifligi ve sitokeratin negatifligi ile kordomadan ayrilabilir (43).

Atipik meningiomlar, agresif seyreder, metastaz oranmi diisiiktiir, yiiksek oranda
niiks goriiliir. Icerdigi hiicrelerde seliilarite artisi, niikleer atipi, niikleus/sitoplazma oran
artis1 ve kismi nekroz alanlar1 goriiliir. Mitotik aktivite ¢ogunlukla artmistir. On biiyiik

bliylitme alaninda 4 veya daha fazla mitoz goriiliir. Hiicre ¢ekirdekleri belirginlesir.
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Ozellikle adaciklar halinde olan nekroz alanlari atipik meningiomlar igin oldukca

spesifiktir (44).

2.6.3. Grade Il meningiom

Meningiomlar arasinda niiks orani en yiiksek ve en kotii prognozlu olan gruptur (44).
Anaplastik tip olan bu grup malign meningiom olarak da isimlendirilir. Bu evre
kitlelerde ¢ogunlukla ameliyat sonrasinda radyoterapi ve adjuvan tedavi uygulanir.
Diger meningiomlara oranla ¢ok az karsilasilir. Diger evrelerle birlikte
degerlendirildiginde %1,2-10 arasinda goriiliirler. DSO 2016 derecelendirmesine gore
anaplastik meningiomlar i¢in 10 BBA’da >20 mitoz ve/veya malign sitomorfolojinin

goriilmesi tani i¢in yeterli goriiliir. Ortalama sag kalim 2 yildan azdir (41).

Papiller meningiomlar; ¢ocukluk déneminde daha c¢ok goriiliir. Histopatolojik
incelemelerde perivaskiiler pseudopapiller patern almasi ile karakterizedir. Bu patern,
epiteloid timor hiicrelerinin epandimom benzeri perivaskiiler yerlesmesinden ve
birbirinden ayri tiimdral hiicrelerin olusturdugu pseudopapiller yapilanmadan meydana
gelir. Bu grup meningiomlar ileri derecede kotli prognoza sahiptirler. Papiller
meningiomlarda, ortalama olarak %75 oraninda beyin invazyonu, %55 oraninda niiks,

%20 oraninda metastaz ve %50 diizeyinde mortalite goriiliir (40) (45) (46).

Rabdoid meningiomlar; icindeki hiicreler belirgin niikleollu ve eksantrik
yerlesimli niikleusa sahiptir. Bu hiicreler paraniikleer globuler inkliizyon iceren
eozinofilik sitoplazmalidir. Mitoz ve nekroz oranlar fazladir. Niiks ve metastaz oranlari
yiiksektir (47). Papiller ve rabdoid yapilar bazen ayni tiimoér yapisinda birlikte
bulunabilirler (43).

2.7. Meningiom lokalizasyonu ve klinigi

Meningiom hastalari, klinik bulgular anlaminda iki ana gruba ayrilir; asemptomatik ve

semptomatik hastalar.

Asemptomatik meningiomlar; daha 6nce bahsettigimiz {izere meningiomlar, en
stk primer intrakraniyal tiimorlerdir ve ¢ogu hastanin yasami boyunca asemptomatik
seyrederler. Birgok endikasyon i¢in BT ve MRG kullaniminin sonucu olarak insidental

meningiomlar kesfedilir. Toplum kokenli bir ¢alismada, MRG’de insidental
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meningiomlar %0,9 oraninda goriilmistir (48). Bir baska seride; goriintiileme
calismalarinda goriilen primer beyin tiimorlerinin %32’si meningiomlard: ve bunlarin
%39’u asemptomatikti (49). Bu calismada cerrahi olmayan tedavi ile 1 yildan uzun
stiredir takip edilen 63 vakadan %68’1, ortalama 36 ay takip sliresince boyutta artig
gostermezken, %32°si 28 aymn {lizerinde ortalama takip siliresinde boyutta artig
gostermistir. Ayrica BT’de kalsifikasyon goriilen asemptomatik meningiomlar ile
MRG’da T2WI sekansta hipointensite varligi daha yavas biiylime hizina sahip gibi

gorilmiistiir.

Semptomatik grup incelendiginde; meningiomlarda goriilen semptomlar siklik
sirasina gore bas agrisi, bulanti-kusma, nobet, motor defisit ve gorme bozukluklari
seklindedir. Epilepsi, hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda goriilen énemli bir semptom
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Meningiomlar birgok farkli lokalizyonda olabilirler ve
genelde bulunduklart lokalizasyona gore adlandirilir ve semptom verirler. Kitlenin

bulundugu beyin lobuna bagli goriilen bazi karakteristik bulgular asagida 6zetlenmistir.

Frontal lob kitleleri incelendiginde; abuli, demans, kisilik degisiklikleri, apraksi,

hemiparezi ve disfazi goriilebilir.

Temporal lob kitlelerinde; isitsel sorunlar, koku alma bozukluklari, hafiza

bozukluklar1 gortilebilir.

Pariyetal bolge kitlelerinde; kontralateral motor veya duysal bozukluklar,

homonim hemianopsi, agnozi ve apraksiler goriilebilir.

Oksipital bolge kitlelerinde; kontralateral gorme alami defisitleri ve aleksi

goriilebilir.

Posterior fossa kitlelerinde; kranial sinir defisitleri ve ataksik bulgular

goriilebilir.

Klinik bulgular, tentoryum diizeyine gore siniflandirilacak olursa iki bolime

ayrilir; supratentoryal ve infratentoryal tiimorler.
Supratentoryal tiimorlerde belirti ve semptomlar sunlari igerir:
1. Artmus intrakraniyal basing (IKB)

a) timor ve/veya 6demin kitle etkisiden
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b) BOS drenajinin tikanmasindan (hidrosefali)

2. Progresif fokal defisitler; kas giicii kaybi, disfazi (6zellikle kitlesi sol tarafta olan

hastalar)
a) timor invazyonu ile beyin parankiminin tahribati nedeniyle
b) beyin parankiminin kitle, 6dem ve/veya kanama ile sikigmasi nedeniyle
¢) kranial sinirlerin sikismasi nedeniyle
3. Bas agrisi
a) artmis IKB

b) agriya duyarli yapilarin invazyonu ve/veya sikigsmasi; dura, vaskiiler yapilar,

periost
) gorme bozukluklarina sekonder
d) cushing triadinin bir parcasi olan hipertansyon
4. Nobetler
5. Zihinsel durum degisiklikleri; depresyon, uyusukluk, ilgisizlik, karisiklik

6. Gegici iskemik atak veya inmeyi diisiindiiren semptomlar. Nedenleri arasinda;

tiimore bagl vaskiiler tikanma, tiimdral kanama, fokal nobet

7. Hipofiz tiimoérlerinde ise endokrin bozukluklara bagli semptomlar, hipofizer

apopleksi, BOS kacgagi
Infratentoryal tiimdrlerde belirti ve semptomlar sunlari igerir:

1. Posterior fossa tiimorlerin ¢ogu hidrosefali nedeniyle artmis IKB belirtileri ve
semptomlart ile kendini gdsterir. Bunlar:
a) bas agrisi
b) bulant1 ve kusma
C) papil 6dem
d) yiirtiyiis rahatsiz1g1/ ataksi
e) bas donmesi
f) diplopi

2. Posterior fossaya etki eden durumlara bagli semptomlar
17



a) serebellar hemisferlerde lezyonlara neden olabilirler; ekstremitelerin

ataksisi, dismetri, tremor

b) serebellar vermis lezyonlari; genis tabanli yiiriiyiis, trunkal ataksi,

titubasyon
C) beyin sapt tutulumu genellikle g¢oklu kraniyal sinir ve uzun trakt
anormallikleri ile sonuglanir ve nistagmus oldugunda siiphelenilmelidir.

Meningiomlarin genelde yerlesim gosterdigi alanlar asagidaki resimde

gosterilmistir (sekil 4).
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(€)2010 Johns Hopkins Neurosurgery

Sekil 4. Meningiomlarin yerlesim yerleri (50)
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Konveksite meningiomlarinda; bas agrisi, mental bozukluklar, gérme problemleri ve

nobetler gozlemlenir.

Parasaggital ve falks meningiomlarinin %50 den fazlasi siiperior saggital siniisii

invaze eder. AP yonii boyunca gruplandiracak olursak:

1. anterior (ethmoidal diizliikten koronal siitura kadar): en sik bas agrisi ve mental

durum degisiklikleri ile ortaya ¢ikar.

2. orta (koronal ve lambdoid stitur arasi): en sik jacksonian ndbet ve ilerleyici monopleji

ile ortaya ¢ikar.

3. posterior (lambdoid siitur ile konfluens sinium arasi): en sik bas agrisi, gérme ile

ilgili semptomlar, fokal nobetler veya mental durum degisiklikleri ile ortaya ¢ikarlar.

Olfaktor oluk meningiomlar1 degerlendirildiginde belli bashi klinik bulgular

sunlardir:

1. Foster Kennedy Sendromu: anozmi, ipsilateral optik atrofi, kontralateral papil 6dem.
2. Mental durum degisiklikleri: siklikla frontal lob bulgular ile birlikte goriiliir.

3. Idrar inkontinansi.

4. Posterior yerlesimli olanlarda optik bolgelere bas1 yaparak gorme bozukluklari.

5. Biiyiik kitlelerde fornikse basi ve yakin donem hafiza bozukluklari.

6. Nobet.

Tuberkulum sella meningiomlar1 incelendiginde; gorme kaybi defektleri ile

ortaya cikar. Primer optik atrofi ve bitemporal hemianopsi goriiliir.

2.8. Meningiom radyolojisi

Meningiomlarda birgok goriintiilleme teknigi kullanilmaktadir. Bunlar; direkt kafa
grafileri, manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarl1 tomografi ve anjiografi olarak
sayilabilirler. Radyolojik degerlendirme, hem tanisal olarak hem de operasyon Oncesi

cerrahi planlamada 6nemlidir ve cerrahi sonrasi takiplerde de 6nem arz etmektedir.
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2.8.1. Direkt kafa grafileri

Diger ileri radyolojik goriintiileme yoOntemlerinin yayginlagsmasiyla birlikte tanisal
acidan Onemi azalmistir. Meningiomlarin direkt grafide goriilebilen bulgulari;
hiperostozis, genislemis damar kanallar1 ve kalsifikasyondur (51). Hiperostozis
durumunda kemik yapida, i¢ tabuladan baslayan ve sonrasinda diploik mesafeye ve dis
tabulaya yayilan, kalinlasma ve artmis dansite goriiliir. Meningiomlarda %38-61

arasinda degisen oranlarda hiperostozis saptanir (51).

2.8.2. Bilgisayarh tomografi

Meningiomlar, ¢ogunlukla ekstraaksiyel bolgede, dural smir boyunca genis tabanl
olarak tutulan, lobiiler konturlu ve diizgiin sinirli lezyonlar olarak ortaya cikar.
Meningiomlarin yaklasik %75'c kortekse gore hafif ile orta derecede hiperdensken,
yaklasik %25'1 izodens olarak goriinlir. Belirgin nekroz ve kanama sik goriilmez.

Peritiimoral vazojenik 6dem, vakalarin %60'1inda gbzlenir.

Kontrastli BT ¢ekimlerinde kitlede homojen kontrastlanma goriiliir (52). Fakat
timor i¢i hemoroji ve nekrotik odaklar bulundugunda, yag depozitleri olan lezyonlarda
heterojen kontrastlanma izlenebilir (53). Meningiomlarin %25'inde kalsifikasyon olur
ve bu durum en iyi BT ile tespit edilebilir. Tiimoér komsulugundaki kemikte olusan
hiperostozis, en iyi BT ile degerlendirilebilir. Hiperostoz, en sik kafa tabani
meningiomlarinda goriiliir. Patolojik olarak hem direk kemik invazyonuna hem de
periostta reaktif hipervaskiilarizasyona bagli benign kemik gelisimine sekonder
izlenebilir. Bazi tiimorlerde ise komsulugundaki kemik yapida osteolizis meydana gelir
(54).
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Sekil 5. Tip | meningiom olgusunun BT goriintiisii.

Soldaki resimde parankim penceresinde hiperdens goriintiideki meningiom kitlesinin

goriintiisii. Sagdaki resimde kemik pencerede izlenen hiperostoz bulgusu.

Sekil 6. Sirasiyla falks ve parasagital meningiomlarda hipodens olarak goriilen
peritiimoral 6dem alanlari.
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2.8.3. Anjiografi ve venoqrafi

Meningiomlarin  vaskiilaritesi fazla oldugundan dolay1 besleyici damarlarin
lokalizasyonunu, biiyiikliigiinii ve vendz siniislere infiltrasyonunu gostermesi agisindan
preoperatif degerlendirmede ¢ok Onemlidir. Parasagital bolge tiimorleri cerrahisinde
onemli noktalardan biri, tiimdorii saran ve kopriiciik venler ile parasagital venleri igeren
venlerin yan1 sira superior sagital siniis ve kollateral venlerin cerrahisi ve disseke
edilmesi oldugu ifade edilmektedir. Operasyon sonrasi norolojik defisitlerin Oniine

geemek i¢in siniise drene olan tiim venlerin korunmasi gerekmektedir (55).

Serebral anjiografi ile tiimorlerin arteriyal iliskisi gosterilebilir. Anjiografi,
onemli vaskiiler yapilar, potansiyel olarak riskli anastomozlar ve tiimoriin arteriyel
besleyicileri hakkinda en dogru bilgiyi saglar. Dural siniisler ve serebral venlerin
timoral invazyonu veya tikanikligi belirlenebilir (56). Preoperatif anjiografi
yapilmasinin ana nedenlerinden biri, tiimdriin arteriyel besleyicilerinin kesin olarak
belirlenmesidir. Ciinkii arteriyal besleyicinin baglanarak timoriin ¢ikarilmasi hem
kanama miktarin1 azaltir hem de islemi kolaylastirir. MRG anjiografi ve MRG
venografi konvansiyonel anjiografi ile karsilastirildiginda, noninvazif bir yontem olmasi
ve hastanin bu islem ile ek radyasyon almamasi nedeniyle daha kullanighi olarak

degerlendirilebilir (57).

2.8.4. Manvetik rezonans goriintiileme

Meningiomlar, tipik ve atipik MRG ozellikleriyle ortaya cikabilirler. Bu kitleler
cogunlukla lobiiler goriintiide, ekstraaksiyal yerlesimli ve keskin sinirli tiimoérlerdir.
Biiytik olduklarinda parankime basi uygulayan ve genis bir tabanla duraya oturan

kitlelerdir.

Meningiomlar kiiresel ve en plak tarzda olmak iizere iki farkli sekilde
goriilebilmektedir. Kiiresel form, genis dural baglantis1 se¢ilebilen ekspansil yuvarlak

sekilde kitle olarak izlenirken, en plak form ise dura boyunca ¢arsaf tarzi uzanim (43).
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Sekil 7. Soldaki resimde frontal bolgede T2AG’de konveksite yerlesimli kiiresel sekilli
meningiom goriintiisii. Sagdaki resimde yag baskili TIK+ aksiyel planda “en-plak”
tarzda meningiom goriintiisii.

MRG’de meningiomlar T1 agirlikli sekanslarda gri cevhere gore daha izo-hipointens
goriiliirken T2 agirlikli sekanslarda izointens veya hiperintens goriiliir. T1 sekans
goriintiilemelerde meningiomlarin yerlesim yerleri ve beyin parankimine basisi daha iyi
goriiliirken T2 sekanslarda ise 6dem, dural siniis invazyonu ve vaskiiler degisimler daha
iyi goriilir. Cogunlukla BT de izlendigi gibi yogun kontrast tutulumu goriiliir (58).
Ancak kontrast tutmayan Kkalsifikasyon veya nekroz alanlar1 bulunan kitlelerde

goriilebilir.

Yukarda belirtildigi gibi birgok meningiom, T2A sekansinda kortekse nazaran
izo-hiperintens olarak goriilir. Operasyon aninda bu kitlelerin genellikle yumusak
kivamda oldugu gozlenirken, T2/FLAIR sekanslarda  hipointens  goriilen
meningiomlarin daha sert oldugu izlenmistir. Ayrica fibrotik ve kalsifiye meningiomlar
T2A'da hipointens olabilirler (59).

Dural kuyruk, lezyondan uzaga dogru kontrastlanan duray1 ifade eder.
Neoplastik dural infiltrasyon veya reaktif vaskiilariteyi yansitir (60). Bu bulgu
meningiomu, ozellikle parasellar veya serebellopontin ag1 sisterninde yerlesen
schwannomlardan ayirt etmede yardimci olur. Schwannomlarda dural kuyruk isareti ¢ok
nadirdir. Dural kuyruk bulgusu meningiomlarda sik goriilmekle birlikte spesifik bir

bulgu degildir (61).
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Sekil 8. Soldaki resimde sag pariyetal bolgede yerlesim gosteren, T1 sekansta izo-
hipointens olarak goriilen meningiom olgusu. Sagdaki resimde ise T2 sekans
goriintiilemesinde izo-hafif hiperintens meningiom goriintiisi.

Sekil 9. Dural kuyruk bulgusu
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FLAIR sekans incelemelerinde meningiomun beyne gore izointensten hiperintense
kadar sinyal farkliliklar1 goriilebilir. Peritiimoral 6dem bu tiimorlerin yaklagik yarisinda
gorilmektedir. FLAIR sekans 6demin gosterilmesinde oldukg¢a faydalidir. Peritiimdral
0dem,; pial kan beslenmesi ve Vaskiiler Endotelyal Biiylime Faktorii (VEGF) ile iligkili
olup, tiimor boyutu ya da tiimor derecesi ile iliskili degildir. Bu sebeple bazi kiigiik
timorler yaygin ddeme neden olurken, bazi biiyitkk meningiomlarda ise neredeyse hig

O6dem goriilmeyebilir (62).

Sekil 10. FLAIR sekans goriintiilemede peritiimoral 6dem goriintiisii

Diffiizyon MRG goriintiilemelerde, tipik meningiomlarin ¢ogu diflizyon kisitlanmasi

gostermez.

Perflizyon MRG incelemeleri ise tipik-atipik/malign meningiom ayiriminda
yardimci olabilir. Lezyonda ya da peritimdral 6dem sahasinda yiiksek olarak gozlenen

rolatif serebral kan hacmi (rCBV), agresif timor lehine yorumlanabilir (8).

MRG spektroskopi incelemesinde ise Alanin ¢ogunlukla yiikselir. Ancak
glutamat-glutamin ve glutatyon daha spesifik belirteg olabilir (63).
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2.9. Tedavi

Genel olarak meningiomlarin birincil ve en efektif tedavisi, total rezeksiyonu amaglayan
cerrahi rezeksiyondur. Ayni zamanda sonraki tedavi siireglerinde yol gosterici olacak

histopatolojik teshisin olusturulmasina olanak saglar.

Her ne kadar cerrahi rezeksiyon en etkili tedavi yontemi olarak goriilse de bazi
hastalarda diger tedavi yontemleri diisiiniilebilir. Tedavi ydntemi belirlenmesinde;
Karnofsky skoru, yas, ek hastaliklar, semptomlar, kitlenin lokalizasyonu ve boyutu,
ameliyatla alinabilirlik ve cerrahi tedavinin hedefi gibi faktorler dikkate alinir. Hastalar
icin ana tedavi stratejileri; gozlem, cerrahi rezeksiyon, radyoterapi, kemoterapi ve

hormon tedavisidir.

2.9.1. Gozlem

Gorlintiileme yontemlerine genis erisim ve bu yontemlerdeki kullanim artisina bagh
olarak, meningiomlar dahil olmak iizere klinik ve arastirma ortamlarinda insidental
saptanan bulgularin sayisinda belirgin bir artis olmustur (64). Rastlantisal olarak
saptanan bu grup meningiomlar igin radyolojik takip, uygun bir strateji olabilir (65).
Semptom vermeyen, kiigiik boyutlu ve insidental olarak saptanan bu gruptaki hastalar,
3-6 ay sonra radyolojik goriintiileme ile izlenebilir. ilk izlemede degisiklik yoksa,
hastalar senede bir kez radyolojik olarak takip edilir. Eger tiimoér boyutunda degisiklik
tespit edilirse tedavi stratejisi degistirilebilir. Takipteki hastalarin kitleleri, BT'de

kalsifikse veya T2 sekans MRG'de hipointens ise, hastalar asemptomatik kalabilir (66).

2.9.2. Cerrahi rezeksiyon

Meningiomlarin en etkili tedavi yontemi cerrahi rezeksiyondur. Kitlenin total ¢ikartima,
prognoza etkisi olan en onemli faktorlerden birisidir. Ancak hastalarin bir kisminda
tiimoriin yerlesim yeri dolayisiyla total eksizyonu zor olabilir veya gergeklesmeyebilir
(67). Cerrahi rezeksiyonda total ¢ikartimla kastedilen durum ise; timoriin gelistigi dura
materin ve mevcutsa infiltrasyon gosteren kemik ve yumusak dokunun tamamen eksize

edilmesi anlamina gelir.
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Gergeklestirilen cerrahi islem, Simpson cerrahi evreleme sistemi kullanilarak
tanimlanir (68). 1992 yilinda Kobayashi ve ark. mikroskobik rezeksiyonu temel alarak
Simpson smiflandirmasmi giincellemislerdir (69). Mevcut smiflandirmalar asagida

sematize olarak gosterilmistir.

Tablo 2. Simpson cerrahi rezeksiyon evreleme sistemi

Derece | Cerrahi rezeksiyon derecesi

1 Tiimo6r makroskobik olarak total ¢ikartilir. Dura ve anormal kemik dokular rezeke
edilir.

2 Timor makroskopik olarak total ¢ikarilir ve dura tutulum yeri koagiile edilir.

3 Tiumoér makroskopik olarak total cikarilir, dura ve kemik tutulumu koagiile
edilmez.

4 Timor parsiyel olarak ¢ikarilir.

5 Timoriin basit dekompresyonu veya biyopsi.

Tablo 3. Kobayashi cerrahi rezeksiyon derecelendirme tablosu

Derece | Cerrahi rezeksyon derecesi

1 Dural tutulum ve anormal kemikle birlikte timoriin makroskobik olarak total
¢ikarilmast

2 Timoriin makroskobik olarak total ¢ikarilmasi ve dural tutulumun koagiile
edilmesi

3a Timorin makroskobik olarak total ¢ikarilmasi veya koagiile edilmemesi

3b Tiimoriin intradural mikroskobik total ¢ikarilmasi fakat ekstradural uzantilarin ve

dural tutulumun koagiile veya rezeke edilmemesi

4a Timorin 6nemli noéral ve vaskiiler yapilar1 korumak amaciyla subtotal
¢ikarilmasi ve dural tutulumun rezeksiyonu

4b Ti{imériin %10°dan az1 kalacak sekilde subtotal rezeksiyonu

5 Tiimoriin dekompresyonu veya biyopsi
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Preoperatif donemde kitlenin vaskiilaritesi, bliyliik damarlarin tutulmasi ve dural vendz
sinlislerin a¢ik olup olmadiginin belirlenmesi agisindan anjiografi ve venografi
yapilmalidir. Bu sayede uygulanacak embolizasyon ile kanamalarin da oniine gegilmeye
calisilir. Eger hastaya embolizasyon uygulanacaksa ameliyattan bir giin 6ncesi ideal bir

zamanlama olacaktir (70).

Yiiksek riskli lokalizasyonda olan meningiomlarda, norolojik defisit riskinin
yiiksek olabilecegi durumlarda, planli kismi rezeksiyon ve ardindan sterotaktik
radyocerrahi veya radyoterapi uygulanarak timoriin tedavi edilmesi ve buna bagh

olarak mortalite ve morbidite riskinin azaltilmas1 planlanabilir (71).

2.9.3. Radyoterapi ve radyocerrahi

Yapilan ¢alismalar genel olarak meningiomda 6ncelikli tedavinin rezeksiyon cerrahisi
oldugunu ancak tam c¢ikarilamayan veya rekkiirrens gelisen tiimorlerde radyoterapi ve

radyocerrahinin uygulanabilecegini gostermistir.

Cerrahi sonrasi radyoterapi karari; rezeksiyon miktari, tiimoriin evresi ve
histolojik subtipe gore verilir. Calismalarda radyoterapi subtotal rezeksiyon sonrasi
adjuvan olarak, rekiirren timoérlerde ve primer cerrahi yapilamayan tiimérlerde faydali
bulunmustur. Benign meningiomlarda subtotal rezeksiyon sonrasi radyoterapi timor
progresyonunu azaltirken sagkalima faydasi yoktur (72) (73). Teknolojik anlamda son
donemlerdeki yasanan gelismeler, klasik radyoterapi tedavisinin geride kalmasina yol

acmistir.

Son yapilan calismalarda, sterotaktik radyoterapi/radyocerrahinin stiinligi
ortaya konulmustur. Stereotaktik radyoterapi/radyocerrahi Ozellikle 3-4 cm altinda,
belirli st olan ve kritik bolgelerden giivenli bir uzaklikta olan tlimorlerde
uygulanabilir. Yapilan bir caligmada 1045 intrakraniyal meningiom hastasin sterotaktik
radyocerrahi islemi uygulanmistir. Yapilan bu tedavi, primer tedavi veya niiks sonrasi
lokal kontrolii artirmak i¢in uygulanmistir. Bening meningiomlarda 10 yillik kontrol
%091 oraninda bulunmustur. Bu ¢alismada yazarlar semptomlu, kiigiik-orta hacimli, yeni
tan1 alan veya niikslii hastalarda sterotaktik radyocerrahinin g¢ok etkin oldugunu

bildirmislerdir (74).

Bagka bir ¢alismada ise 317 intrakraniyal meningiomlu hastaya sterotaktik

radyoterapi uygulanmistir. Hastalarin 97°sine primer tedavi, 38 hastaya subtotal
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rezeksiyon sonrasi, 41 hastaya biyopsi sonrast ve 141 hastaya ise niiks sonrasi
uygulanmistir. Tedavi sonrasi hastalarin 72 tanesinde parsiyel yanit alindi ve 223
hastada ise stabil yanit elde edilmistir. 4.5 yillik takip sonucunda hastalarin 22 tanesinde
(%6.9) lokal timor progresyonu gelismistir. Yazarlar histoloji ve tiimoér hacimini

prognostik faktor olarak belirtmislerdir (75).

Bu islemde komplikasyonu artiran durumlar incelendiginde ise; Kitlenin boyutu,
yerlesim yerleri ve 6dem olup olmamasi 6nemli noktalardir. En sik meydana gelen

komplikasyonlar ise; serebral nekroz, retinal kanamalar, optik atrofi ve retinittir (76).

Sonu¢ olarak sterotaktik radyoterapi/radyocerrahi, cerrahi uygulanamayan
hastalarda primer tedavi, niikslii hastalarda veya subtotal rezeksiyon uygulanan

hastalarda giivenli toksisite profiliyle uygulanabilecek tedavi seceneklerinden biridir

2.10. Rekiirrens ve prognoz

Meningiomlarda rekiirrens oranini etkileyen en 6nemli faktorlerden birisi rezidi timor
dokusu birakmaktir. Diger etkenler ise; tiimoriin yerlesim yeri, meningeal tutulum,
tiimor derecesi ve operasyondan sonra gegen siire olarak belirtilmistir. DSO
siniflamasina gore derece I timorlerde total ¢ikarim sonrasi 5 yil igindeki niiks orant %5
olarak karsimiza c¢ikarken bu oran derece II tiimdrlerde %40, derece III tiimorlerde ise

%50-80 olarak belirlenmistir (77).

Prognostik siirecte sag kalim oranlar1 5 yillik incelendiginde; derece I
timorlerde olduk¢a iyi olup, derece II tiimorlerde mortalite %20 ve derece III

meningiomlarda mortalite %70 olarak tespit edilmistir (44).

2.11. Hematolojik degerler ve indeksler

Notrofiller, 12-15 um c¢ap1 ile polimorfoniikleer hiicreler olarak tanimlanan periferik
dokudaki en biiyiik 16kosit grubudur. Nétrofillerin multipotent myeloid kok hiicreden
graniilopoez siireci ile bagslayan olgunlagsma evreleri miyeloblast, promiyelosit,
miyelosit, metamiyelosit, band olarak devam eder ve sonugta olgun notrofilerin
olusumu ile sonlanir (78). Nétrofillerin %60-70’1 kemik iligindeki depo havuzunda yer

alir. Dolagimdaki nétrofiller ise viicuttaki toplam nétrofil sayisinin sadece %5’ini temsil
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etmektedir. Notrofillerin ortalama yar1 dmrii 7-10 giindiir. Olgun nétrofiller dolasimda
3- 12 saat kaldiktan sonra dokulara geger ve dokuda 2-3 giin yasar (79). Dogal
bagisikligin ilk savunma hattin1 olusturan, bakteri ve mantar enfeksiyonlarina karsi
fiziksel bariyerlerden sonra konak savunmasinda basta fagositoz olmak iizere pek ¢ok

farkli mekanizma ile koruma saglayan hiicrelerdir.

Lenfositler, immiin sistemin 6nemli hiicrelerinden olup kemik iligindeki kok
hiicrelerden gelisirler. Primer lenfoid organlarda (Timus ve kemik iligi) olgunlasip, kan
yoluyla sekonder lenfoid doku ve organlara giderek 6zel bolgelerine yerlesirler.
Dolagim halinde bulunan lenfositlerin miktar1 tiirler arasinda farkliliklar gosterir.
Insanlarda kandaki 16kositlerin  %20-40'm1 lenfositler olusturur. Kanda bulunan
lenfositler irili, ufaklidir ve biiyiikk ¢ogunlugunu kiiciik tip lenfositler olusturur. B
lenfositler, antikorlarin {iretiminde yer alan plazma hiicrelerine farklilagirken T
lenfositler ise boliinlip c¢ogalarak olgunlasir ve yardimei, baskilayici, Oldiiriicii

lenfositler olarak ortaya ¢ikarlar (80).

Monositlerin ¢api heterojen yapidadir. Genellikle 12-15 um ¢apinda olmakla
birlikte, daha kiiciik veya daha biiyiik olabilirler. Periferik kana gectikten sonra
yarilanma hizlar1 24 saat kadardir. Bir inflamasyon veya kemotaktik uyarida aktif
diyapedez ile damar duvarindan gegerler ve inflamasyon alanina gelerek olgun
makrofajlara doniisiirler ve fagositik kapasiteleri, hidrolitik enzim igerikleri belirgin

olarak artar.

Trombosit (platelet); kemik iligi dokusunda megakaryosit adi verilen hiicrelerin
olgunlastiktan sonra kana gecerken par¢alanmasi ile olusan hiicre pargaciklaridir. Temel
gorevleri, kan damarlarinin yaralanmasi sonucu kanama durumunda yara bodlgesinin
erken donemde kapatilmasi ve onarilmasidir. Yaralanma durumunda trombositlerin dis
kisimlarinda belli degisiklikler meydana gelir. Hem yara dokusuyla hem de diger
trombositlerle etkileserek yarayir kapatan gecici bir tikag meydana getirir. Bu sirada
yaranin uzun donem kapanip iyilesmenin saglanmasi i¢in gerekli olan pihtilagsma
kaskatina katkida bulunarak pihtinin olusumunu hizlandirir. Bu siirecler sirasinda
kanama voliimiiniin azaltilmasi i¢in vaskiiler yapilarin kasilmasina da yardimei olur
(81).

Kirmizt kan hiicresi dagilim genigligi (RDW), dolagimdaki eritrositlerin
boyutundaki degiskenlik olan anizositozun bir Olgiisiidiir. Bu parametre, tam kan
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sayiminin bir bileseni olup yaygin olarak arastirilan bir parametredir ancak kullanimi
simdiye kadar neredeyse sadece aneminin ayirici tanisiyla sinirliydi. Kirmizi kan
hiicresi dagilim genisligi, demir eksikligi anemisi ile talasemi 6zelligini ayirt etmek i¢in
en giivenilir endekslerden biridir. RDW degerleri demir eksikligi anemisinde artar.
Demir eksikligi anemisi olan hastalarin tedavisi, RDW degerlerinde kisa siireli ek
artiglara neden olur ancak, basarili demir takviyesinden 3 ay sonra RDW degerleri
iyilesir ve referans degerlerine yakin degerlere doner (82). Bahsedildigi gibi RDW,
anemilerin degerlendirilmesinde merkezi bir 6neme sahiptir ancak son zamanlarda
kolorektal, akciger ve prostat malignitelerinde prognostik degeri oldugu bulunmustur
(83) (84) (85). Bu g¢alismalarda, RDW degerinin artmasinin kanser hastalarinda koti
sonuclar i¢in bagimsiz bir prognostik faktor oldugu gosterilmistir. Artan RDW'nin,
yiikselmis interlokin-6, tiimor nekroz faktorii-alfa, eritrosit sedimantasyon hizi, C-
reaktif protein, hepsidin ve timor biyolojisini etkiledigi one siiriilen artmis inflamatuar

durumla iligkili oldugu diistiniilmektedir (86).

Sistemik immiin inflamasyon indeksi (SII), viicudun lokal bagisiklik tepkisini ve
sistemik inflamasyonun durumunu dogru bir sekilde yansitan trombosit, nétrofil ve
lenfosit sayimlarina dayanan kapsamli bir immiino inflamatuar biyobelirtegtir (87).
Hesaplama sistemi ise (nétrofil sayist x trombosit sayisi)/lenfosit olarak yapilir.
Baslangigta SII, mesane kanseri, kiiglik hiicreli olmayan akciger kanseri, rektal kanser
ve mide kanseri dahil olmak iizere cesitli kanser tiirlerine sahip hastalarin prognozunu
degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanildi. Daha sonra SII'nin timdér olusumunu
tahmin etmede ve kanser gelistirme riski yiiksek kisileri belirlemede de etkili oldugu
bulundu (88). Genel olarak, SII invaziv olmayan bir kantitatif standart saglar ve

geleneksel dlgiimlerden {istiindiir.

Pan-immiin inflamasyon degeri (PIV), periferik kan sayimindaki hiicrelerin
sayimmlarina dayanan ve yeni literatiirlerde tavsiye edilen bir puanlama yontemidir.
Hesaplama yontemi ise; (ndtrofil sayist x trombosit sayist X monosit sayist)/lenfosit
seklindedir. PIV'in kolon ve meme maligniteleri gibi bazi hastaliklarda prognozu

gosteren bir biyobelirte¢ oldugu kanitlanmistir (89).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Etik Kurul Onay1

Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Arastirmalar
Etik Kurulu’ndan g¢alismayla ilgili 13.05.2024 tarih ve 09 karar numarali etik kurulu

onay1 alind1.

3.2. Cahsmanin Tasarimi, Orneklerin Toplanmasi ve Analizi

Calismamiza Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinip baslandi. Calisma retrospektif olarak
planland1. Calismaya KSU Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
klinigince ameliyat edilmis olan ve meningiom tanisi alan 68 hasta dahil edildi. Kontrol
grubu olarak intrakranial patolojisi olmayan 68 hasta dahil edildi. Calismamiza 2016 ile
2024 yillar1 arasindaki hastalar dahil edildi. Hastalarin:

e Yas, cinsiyet, demografik verileri
e Ozgegmis bilgileri ve ek hastaliklar:
e Meningiom’un histolojik alt tipi, DSO derecesi, Ki-67 proliferasyonu
e Tiimor lokalizasyonu, vazojenik 6dem ve kemikte hiperostozis varligi
e Ameliyat 6ncesi rutin alinan hemogram tetkikinden nétrofil, platelet, lenfosit,
rdw degerlerinin tespit edildi. Buna gore:
-  RDW degeri
- Notrofil / Lenfosit Orani1 (NLO)
- Platelet / Lenfosit Oran1 (PLO)
- Lenfosit / Monosit Oran1 (LMO)
- Notrofil ve platelet degerlerinin ¢arpimi lenfosit degerlerine boliinerek
Sistemik Immiin inflamasyon indeksi (SII)
- Notrofil, monosit ve platelet degerlerinin ¢arpimi lenfosit degerlerine

béliinerek Pan-Immiin Inflamasyon degeri (PIV) hesaplandi.
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2016-2024 wyillar1 arasinda ameliyat edilmis meningiom tiimor hastalar
retrospektif olarak taranarak kayit edildi. Elde edilen veriler sayesinde meningiomlarin
patolojik  ozellikleriyle, tiimor lokalizasyonu ve hemogram bazli indekslerin

karsilastirmas1 yapildi.

3.3. Veri Analizi ve istatistiksel Yontemler

Verilerin  degerlendirilmesinde nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Normal dagilima uygunluk gosteren
degiskenlerde grup karsilastirmalar1 (iki grup icin) bagimsiz Orneklerde t testi
uygulanmigtir. Normal dagilima uygunluk gostermeyen degiskenlerde iki grup
karsilagtirmalart Mann Whitney u testi, ikiden fazla grup karsilastirmalari igin ise
kruskal Wallis H testi uygulanmistir. Post hoc testlerinden Dunn Sidak testi
uygulanmistir. Nitel degiskenlerde gruplar arasindaki frekans dagilimlari farkliliklar
Chi Square testi ve Exact testi ile incelenmistir. Istatistik parametreleri ortalama,
standart sapma, Medyan (Q1-Q3), sayi(n) ve oran(%) ile ifade edilmistir. Istatistiksel
anlamlilik p<0.05 olarak kabul edilistir. Verilerin degerlendirilmesinde IBM SPSS
versiyon 22 (IBM SPSS for Windows version 22, IBM Corparation, Armonk, New

York, United States) programindan yararlanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya meningiom tanisi alan 68 hasta dahil edildi. Kontrol grubu olarak

intrakranial patolojisi olmayan 68 hasta dahil edildi. Hasta grubunda bulunanlarin
%38,2’si(n=26) erkek ve %61,8’i(n=42) kadin iken kontrol grubunda bulunanlarin
%50’si(n=34) erkek ve %50’si(n=34)

kadin olup aralarinda anlamli farklilik

gorilmemistir (p=0,167). Hasta grubunda bulunanlarin yas ortalamas1 62,80+13,10 iken

kontrol grubunda olanlarin yas ortalamasi 52,00+9,30 olarak hesaplanmistir ve gruplar
arasi farklilik mevcuttur (p<0.001) (Tablo 4).

Tablo 4. Gruplarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Hasta Kontrol p
Cinsiye | Erkek n (%)
t 26(38,2) 34(50,0) 0.167

Kadin n (%)
42(61,8) 34(50,0)

Yas, Mean+SD

62,80+13,10 52,00+9,30

p<0.001*

Chi-Square test; independent samples t test uygulandi

Hasta grubunda hipertansyon olanlarin orani %351.5(n=35), koroner hastalik orani
%8.8(n=6) ve diyabet oran1 %35.3(n=24) olarak hesaplanmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Hasta grubunun ek hastalik oranlari

Hastahk
Sayi(n) Yiizdesi
Hipertansyon VAR 35 51,5
YOK 33 48,5
Koroner arter | VAR 6 88
hastalig '
YOK 62 91,2
Diyabet VAR 24 35,3
YOK 44 64,7
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Tarafimizca ameliyat edilmis hastalarin %80,9’unu (n=55) evre 1 meningiom hastalari
olusturdu. %16,2’si (n=11) evre 2 meningiomlar iken %2,9’u (n=2) ise evre 3

meningiomlar olarak siiflandirildi.

Tablo 6. Ameliyat olan hastalarin tiimor derecelerinin oranlari

DSO Derecesi Hasta sayisi Oran
EVRE 1 - 80.9
EVRE 2 1 16.2
EVRE 3 5 2

Ameliyat edilen hastalardan evre 1 tiimorlerin en ¢ok histolojik alt tipi meningotelyal
morfolojide olup 28 hastadan olusmaktadir ve hasta grubunun %41,2’sini olusturur.
Diger evre 1 tiimorler ise; tansizyonel tip %17,6 (n=12), fibroblastik tip %10,3 (n=7),
angiomatoz tip %8,8 (n=6), psammomatoz tip %2,9 (n=2) olarak hesaplanmistir. Evre 2
timorlerde ise atipik alt tipi %13,2 (n=9) iken berrak hiicreli alt tipi %2,9 (n=2) olarak
hesaplanmistir. Evre 3 tiimorde ise anaplastik morfolojide goriilen 2 hasta (%2,9)

bulunmaktadir (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta grubundaki tiimorlerin histolojik alt tipleri

Morfolojik alt tipi Sayi(n) Oran(%)
ANAPLASTIK ’ 2.9
ANGIOMATOZ 6 8,8
ATIPIK 9 13,2
BERRAK HUCRELI 2 2,9
FIBROBLASTIK 7 10,3
MENINGOTELYAL 28 41,2
PSAMMOMATOZ 2 2,9
TRANSIZYONEL 12 17,6

Ameliyat edilen hasta grubunda tiimoral yapilarin lokalizasyonlar1 asagidaki tabloda

belirtilmistir (Tablo 8). En sik yerlesim yeri frontal bolge olup say1 ve oransal veriler

tabloda gosterilmistir.
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Tablo 8. Tiimérlerin yerlesim lokalizasyonu

Tiimér Lokalizasyonu Say1 Oran
OCCIPITAL 2 2,9
OLFAKTOR OLUK 9 13,2
FRONTAL 15 22
FRONTOPARIYETAL 11 16,2
FRONTOTEMPORAL 3 4,4
PARIYETAL 8 11,8
PARIYETOOCCIPITAL 4 5,9
TEMPORAL 7 10,3
SELLAR 2 2,9
SEREBELLAR 5 7.4
SUPRASELLAR 2 2,9

Ameliyat etmis oldugumuz hastalarin radyolojik 6zellik bulgular1 incelendiginde;

tiimorlerin %91,2’sinde peritiimoral 6dem bulgusu izlenmistir. Hiperostozis bulgusu ise

timorlerin  %44,1’inde saptanmistir. Patolojik olarak farkli evredeki tiimdrlerin

hiperostozis ve peritiimoral 6dem bulgular karsilastirildiginda farkli evredeki tiimorler

arasinda anlamli bir farklilik izlenmemistir (Tablo 9).

Tablo 9. Farkli evredeki meningiom hastalarinda hiperostozis bulgusunun
karsilagtirmasi
DSO Derecesi
EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 P

Hiperostozis | VAR, 0.061

n(%) 22(40,0) 8(72,7) 0(0,0)

YOK,

n(%) 33(60,0) 3(27,3) 2(100,0)

Exact test;a:0.05

Hasta grubunda preoperatif donemde alinmis olan hemogram degerleri ve indeksleri ile

timorlerin  yerlesim  yerleri

karsilagtirilmistir.  Bu

karsilagtirma

sonucunda

meningiomlarin yerlesim yerlerine bagli olarak hematolojik degerleri arasinda anlaml

bir farklilik izlenmemistir (Tablo 10).
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Tablo 10. Meningiomlarin yerlesim yerleri ile hematolojik 6zelliklerinin karsilastirmasi

NLO (Notrofil /

PLO (Platelet /

LMO (Lenfosit /

Yerlesim yeri Lenfosit) Lenfosit) Monosit Sl Pl RDW
md | Q1 Q3 md Q1 Q3| md| Q1| Q3 md Q1 Q3 md Q1 Q3| md| Q1| Q3

OCCIPITAL

545 | 2,70 8,20 | 191,0 | 143,0 | 239,0 | 259 | 2,17 | 3,00 | 1159,0 | 773,0 | 15450 | 556,5| 4020 711,0 | 41,9 | 385 453
OLFAKTOR OLUK

309 187 | 1036 | 1930 | 1170 269,0| 2,61 | 1,69 | 4,00 | 1122,0 | 437,0| 25910 711,0 2710 | 1632,0 [ 423 | 394 | 43,6
FRONTAL

411 | 2,14 | 10,47 | 1940 1580 | 250,0 | 3,65| 2,11 | 566 | 1172,0 | 622,0 | 33820 | 507,0| 323,0| 13600 | 422 | 41,1 | 43,6
FRONTOPARIYETAL

306 | 1,62 | 1890 | 1480 | 100,0 | 282,00 3,84 | 1,62 | 4,70 990,0 | 416,0 | 4285,0 465,0 291,0 970,0 | 42,3 | 40,5 | 464
FRONTOTEMPORAL

382 | 3,64 8,33 | 162,0 97,0 | 206,0 | 3,16 | 2,00 | 3,42 947,0 | 742,0 | 16250 596,0 520,0 7430 | 44,0 | 419 | 444
PARIYETAL

6,38 | 2,20 820 | 1495| 99,0 | 1850 | 221| 1,38 | 3,50 | 1337,0 | 627,0 | 2112,0 | 1200,0 | 339,0 | 13320 | 41,6 | 39,9 | 43,0
PARIYETOOCCIPITAL

505 | 2,71 8,04 | 2245| 1535 | 239,5| 3,07 | 196 | 543 | 11225 | 6405| 20410 638,0 259,5 8835 | 480 | 439 | 512
TEMPORAL

568 | 3,14 | 21,75 | 192,0 84,0 | 3710 2,13 80 | 2,70 [ 1063,0 | 678,0 | 2977,0 950,0 316,0 [ 2650,0 [ 40,2 | 38,0 | 43,7
SELLAR

1,78 | 1,10 2,45 96,0 65,0 | 1270 4,93 | 3,95| 590 559,0 [ 317,0 801,0 3775 235,0 520,0 | 38,0 | 36,4 | 395
SEREBELLAR

2,29 | 1,95 2,43 | 153,0 91,0 | 172,0| 3,70 | 3,40 | 3,84 597,0 | 443,0 611,0 305,0 256,0 3410 | 41,2 | 396 | 434
SUPRASELLAR

2,34 | 1,65 3,03 | 1690 | 109,0 | 229,0 ( 415 2,69 | 5,60 729,5 | 4050 | 1054,0 376,0 162,0 590,0 | 43,4 | 41,7 | 450
P 0.637 0.695 0.215 0.675 0.478 0.236

Kruskal Wallis H test; Exact test; a:0.05
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Hasta grubu ile kontrol grubu Kkarsilagtirmasinda anlamli diizeyde farkliliklar
izlenmistir. NLO (No6trofil/Lenfosit Orani) hasta grubunda anlamli olarak yiiksektir
(p<0.001). PLO (Platelet/Lenfosit Orani) hasta grubunda anlamli olarak yiiksektir
(p<0.001). LMO (Lenfosit/Monosit Orani1) kontrol grubunda anlamli olarak yiiksek
izlenmistir (p=0.001). Sistemik immiin inflamasyon indeksi (SIl) hasta grubunda
anlamli olarak yiiksektir (p<0.001). Pan immiin inflamasyon degeri (PIV) hasta
grubunda anlamli olarak yiiksektir (p<0.001). RDW degerinde ise gruplar arasinda
anlamli bir farklilik izlenmemistir (p=0.975) (Tablo 11).

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun hematolojik degerlerinin karsilastirmasi

Grup
Hasta Kontrol P
NLO (Nétrofil / Lenfosit), Median (Q1- P<0.001
3
) 3,59(2,05-9,12) 2,06(1,56-3,23)
PLO (Platelet / Lenfosit), Median (Q1-Q3) P<0.001
121,0(96,8-
176,5(105,0-231,5) 144'5)
LMO (Lenfosit / Monosit), Median (Q1- 0.001
Q3)
3,18(2,10-4,32) 4,34(3,07-5,21)
Sll, Median (Q1-Q3) P<0.001
1060,0(554,5- 595,0(414,5-
2273,0) 853,5)
PIV, Median (Q1-Q3) P<0.001
287,0(210,5-
520,0(303,0-1117,0) 507 5)
RDW, Mean+SD 0.975
42,29+3,73 42,27+3,45

Mann Whitney u test; Independent samples t test uygulanmigtir

Ameliyat edilen hasta grubu igerisinde farkli evrelerdeki meningiom hastalarinin
hematolojik degerleri karsilagtirildiginda anlamli farkliliklar elde edilmistir. Ki-67
Proliferasyonu, evre 2 ve evre 3 meningiomlarda, evre 1 tiimorlere gore anlamli olarak

yiiksek goriilmiistiir (p=0.001). NLO, evre 2 tiimorlerde evre 1 timorlere gore anlaml
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olarak yiiksek izlenmistir (p=0.001). PLO, evre 2 tiimorlerde evre 1 tiimorlere gore
anlamli olarak yiiksek izlenmistir (p=0.003). Sistemik immiin inflamasyon indeksi, evre
2 tiimorlerde evre 1 tiimorlere gore anlamli olarak yiiksek izlenmistir (p=0.001). LMO,
Pan immiin inflamasyon degeri ve RDW degerinde ise gruplar arasinda anlaml

farkliliklar izlenmemistir (Tablo 12).

Tablo 12. Farkli evredeki tiimorler ile hematolojik degerlerin karsilastirmasi

DSO Derecesi
EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 p
Ki-67 Proliferasyonu, Median 0,03(0,01- 0.001
(Q1-Q3) 0.05) 0,08(0,03-0,10) |0,18(0,15-0,20)
NLO, Median (Q1-Q3) 2,72(1,80- 10,49(8,20- 0.001
6,55(6,20-6,90)
5,86) 21,64)
PLO, Median (Q1-Q3) 153,0(100,0- |271,0(212,0- 177,5(170,0- 0.003
215,0) 512,0) 185,0)
LMO, Median (Q1-Q3) 3,33(2,13- 0.329
3,00(1,50-5,66) |1,74(1,38-2,11)
4,20)
Sll, Median (Q1-Q3) 801,0(494,0- |3382,0(1701,0- |1607,5(1472,0- |0.001
1547,0) 4558,0) 1743,0)
PIV, Median (Q1-Q3) 465,0(291,0- |885,0(407,0- 1291,0(1222,0- |0.117
896,0) 1412,0) 1360,0)
RDW, Median (Q1-Q3) 42,1(40,2- 0.741
44.4) 42,3(38,0-44,0) |42,7(42,3-43,0)

Kruskal Wallis H test; Post-hoc: Dunn Sidak test uygulanmigtir

Timorlerin histolojik alt tiplerinin, hematolojik degerler ile kiyaslamasi yapildiginda ise
anlamli farkliliklar ortaya c¢ikmistir. Evre 2 meningiomun alt tipi olan atipik
meningiomun NLO angiomatdz, fibroblastik, meningotelyal ve
(p=0.045).
meningiomun diger alt tipi olan berrak hiicreli meningiomun NLO fibroblastik
(p=0.045). Atipik

fibroblastik, meningotelyal ve

transizyonel

meningiomlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur Evre 2

meningiomlara goére anlaml

PLO

olarak yiliksek bulunmustur

meningiomun angiomatdz, transizyonel
meningiomlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.030). Berrak hiicreli
meningiomun PLO fibroblastik meningiomlara gére anlamli olarak yiiksek bulunmustur

(p=0.030). Atipik meningiomlarin sistemik immiin inflamasyon indeksi (SlI),
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fibroblastik ve meningotelyal meningiomlara gére anlamli olarak yiiksek bulunmugtur

(p=0.021). LMO, Pan immiin inflamasyon degeri ve RDW degerinde ise gruplar

arasinda anlamli farkliliklar izlenmemistir (Tablo 13).

Tablo 13. Timoriin morfolojik siniflandirmasiyla hematolojik degerlerinin iliskisi

MORFOLOJIK ALT] NLO, Median PLO, Median LMO, Median SlI, Median PIV, Median RDW, Median
GRUPLAR (Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3) (Q1-Q3)
ANAPLASTIK
6,55(6,20-6,90) 177,5(170,0-185,0) | 1,74(1,38-2,11) 1607,5(1472,0-1743,0) ggé,gglzzz,o- 42,7(42,3-43.0)
ANGIOMATOZ
2,50(2,14-5,86) 101,0(97,0-205,0) 4,00(350-4,60) | 937,5(622,0-1202,0) 537,5(4350-814,0) | 41,7(40,9-42,6)
ATIPIK
10,49(8.21-21,64) 2710(2120512.0) | 2,64(150-454) | 3382,0(1771,0-4558,0) | 950,0(7430-1412,0) | 42,3(41,0-44,0)
BERRAK HUCRELI

14,45(8,20-20,70)

333,0(239,0-427,0)

4,33(3,00-5,66)

3035,5(1545,0-4526,0)

404,5(402,0-407,0)

37,6(36,6-38,5)

FIBROBLASTIK

2,43(1,72-3,82)

150,0(95,0-172,0)

3,20(3,10-3,70)

597,0(416,0-983,0)

291,0(256,0-393,0)

42,4(41,1-43,4)

MENINGOTELYAL

3,00(1,69-8,18) 155,0(101,5-219,5) 3,17(1,92-4,73) 874,0(421,0-1960,5) 420,0(253,0-1194,0) | 42,3(40,4-44,1)
PSAMMOMATOZ

6,47(3,03-9,90) 230,0(229,0-231,0) 2,05(1,40-2,69) 1848,0(1054,0-2642,0) 1390,5(590,0-2191,0) | 41,8(38,6-45,0)
TRANSIZYONEL

2,69(2,07-4,62) 165,0(126,5-224,0) 3,26(2,52-3,66) 947,5(588,0-1359,5) 663,5(331,0-791,0) 41,7(39,3-45,2)
p

0.045

0.030

0.554

0.021

0.197

0.702

Kruskal Wallis H test; Post-hoc: Dunn sidak test; Chi Sqaure test uygulanmustir
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5. TARTISMA

Meningiomlar santral sinir sisteminin (SSS) en sik goriilen primer tlimdrleridir.
Literatiirdeki calismalarda oranlar degiskenlik gostermektedir. Amerika Birlesik
Devletleri merkezi beyin tiimorii kayit sistemindeki ¢alismada tiim SSS tiimorlerinin
%39,7'sini  olustururken, malign olmayan tiim SSS tiimoérlerinin = %55,4'int
olusturmaktadir. Belgelenen DSO dereceli meningiomlarin %80,1'i derece I, %18,3"i
derece II ve %1,5'1 derece Il timorlerdir (1). Bizim calismamizda ise hastalarin
%80,9’u evre 1, %16,2’si evre Il ve %2,9’u evre 1l olarak kategorize edilmistir ve elde

ettigimiz bu veriler literatiirdeki verilerle uyumludur.

Meningiomlar en sik 65 yas ve iizeri yetiskinlerde goriiliirken en az 0-14 yas
aras1 ¢ocuklarda goriiliir. Meningiomlar ¢ocuklarda ¢ok nadir goriilen bir hastaliktir.
Pediatrik yas grubu tiimérlerinin yalnizca %0,44'(indi, tiim intrakranial neoplazmlarin ise
yalnizca %1,5-1,8'ini olusturur. Atipik yerlesimleri, malign alt tip oranlarinin yiiksek
olmasi, niiksleri ve norofibromatozisle birliktelikleri nedeniyle eriskinlerden farklilik
gostermektedir. Atipik yerlesimleri nedeniyle cerrahi tedavileri zordur. Malign olmayan
meningiomlar, genel olarak kadinlarda erkeklere gore 2,3 kat daha sik goriilmektedir
(1). Calismamizdaki hasta grubunun yas ortalamasi 62,8 olarak hesaplanmistir. 18 yas
altt hastalar caligmaya alinmamistir. Hasta grubunun %61,8’1 kadinlardan olusurken
%38,2’ si erkeklerden olusmaktadir. Calismamizdaki hem yas grubu hem de cinsiyet
oranlar1 géz Oniine alindiginda, elde ettigimiz verilerin literatiirdeki ¢caligmalarla uyumlu

oldugu goriilmiistiir.

Meningiom hastalarinda etiyolojik neden c¢ogunlukla bilinmez. Literatiirdeki
calismalarda ¢esitli risk faktorleri ortaya konsada caligmalar arasinda tutarsizliklar
mevcuttur. Meningiom riskiyle iligkili en tutarli faktor iyonlastirici radyasyona maruz

kalmaktir.

Meningiomu olan hastalarin klinik ve radyolojik bulgularinin kolere bir sekilde
degerlendirilmesi sonrasinda tedavi stratejisi belirlenir. Bu tedaviler; takip, cerrahi ve
radyocerrahi olarak siralanabilir. Cerrahi yapilmasi planlanan hastalarda prognozdaki en
onemli etkenler ise histopatolojik simiflama ve cerrahi rezeksiyon derecesidir.
Meningiomlarin temel tedavisi olan total cerrahi eksizyon, prognozu ve rekiirrens
oranini etkileyen en 6nemli faktorlerden biridir. Total eksizyon yapilamamasinin temel
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nedeni de tiimoriin lokalizasyonudur. Literatiirdeki en Onemli meningiom cerrahi
rezeksiyon derecelendirme sistemi Simpson cerrahi smiflamasidir. Prognostik acidan
onemli bir etken olan histopatolojik degerlendirmenin preoperatif donemde

yapilabilirligini arastirma fikri bizleri bu tez calismasina yonlendirmistir.

Klinik bir bakis agisindan, intrakranial meningiomlarin ameliyat Oncesi
derecelendirilmesinin hasta tedavisi i¢in onemli etkileri vardir. Ornegin, genellikle
yavas biiyliyen kiiciik boyutlu ve asemptomatik meningiomlar i¢in genellikle "bekle,
takip et ve gor" yaklasimi benimsenir. Ancak, siipheli yliksek dereceli meningiomlar
daha yakin takip ve hatta kapsamli rezeksiyonla erken cerrahi gerektirecektir. Dahasi,
agresif  meningiomlarin  rezeksiyonu,  Oliimciil  intraoperatif ~ kanama veya
iatrojenik metastaz gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir ve daha ayrintili cerrahi
planlama gerektirir. Konvansiyonel MRG, meningiomun preoperatif tanisi i¢in birincil
yontem olmasina ragmen, bu lezyonlarin benzer goriiniimleri nedeniyle meningiomun
agresifligini belirlemede sinirli bir degere sahip olmustur. Cok sayida arastirmaci, farkli
gorlintiilleme veya analitik teknikler kullanarak bu sorunu ele almaya ¢alismistir. Ancak,
dogrudan klinik kullanim i¢in uygulanabilir bir yaklasim tasarlanmamistir. Cerrahi
Oncesi yapilacak bu arastirma ile evreleme hakkinda bir 6ngoriide bulunulabilirse,
cerrahi rezeksiyon planinin buna bagli olarak sekillenebilecegini diisiinmekteyiz. Elde
edilecek veriler dogrultusunda; kar zarar hesabi yapilarak gerek non invaziv tedavi
stratejisi planlanabilecek gerekse cerrahi tedavide rezeksiyon plani sekillenecek olup,

hastanin prognozuna katkimizin artmasi saglanmis olacaktir.

Inflamasyon, kanser gelisimi ve ilerlemesinde kritik ve temel bir siiregtir. Son
zamanlarda yapilan birgok ¢alismada, calismamizda tartisilan parametreler ile cesitli
kanser hastalarinin sag kalimi arasindaki iligkiler degerlendirilmistir. Ek olarak kanser
hiicrelerine kars1 inflamatuar yanit, kanser ilerlemesiyle iliskilidir. Inflamatuar
reaksiyon, timor hasarli dokularin ve timor ¢evresinin yenilenmesinde kritik dneme
sahiptir. Inflamatuar hiicreler, hiicre ¢ogalmasi, anjiyogenez, invazyon, gb¢ ve
metastazdan sorumludur. Bu nedenle, inflamasyon kanser gelisimi ve ilerlemesinde
onemli bir rol oynar. Literatiir taramasinda hematolojik degerlerin ve indekslerin hem
intrakranial hem de ekstrakranial tiimorii olan hastalarda ¢alismalart mevcuttur. Ancak
bu caligmalar daha cok hastaligin prognozu ve rekiirrens ihtimalleri {iizerinde
yogunlagmistir. Timdr hastalarinda, 6zellikle meningiomu olan hastalarda belirgin bir

preoperatif derecelendirme ¢alismasi bulunmamaktadir.
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Calismamiza tarafimizca ameliyat edilen 68 meningiom hastasi ve 68
intrakranial patolojisi olmayan kontrol grubu dahil edilmistir. Gruplardaki tiim
hastalarin hematolojik degerleri, radyolojik 06zellikleri, histopatolojik 6zellikleri

degerlendirilerek aralarindaki iliskiler incelenmistir.

Radyolojik 6zelliklerle ilgili literatiir calismalarindan bahsedecek olursak ; Gill
ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, peritimoéral 6dem indeksi ile meningiomlarin
mutasyon yiikii arasinda dogrudan bir iliski oldugu ve yiiksek dereceli meningiomlarin
daha biiyliik 6demle ortaya ¢ikma olasiligimin yiiksek oldugu gosterilmistir (90). Bu
konu hakkinda Giirkanlar ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise meningiomlarin
histolojik dereceleri ile peritimoral O6demleri arasinda ©onemli bir korelasyon
bulamamustir (91). Yao ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada tiimoriin lokalizasyonuyla
histopatolojik dereceleri arasinda bir iliski bulunmamustir (92). Casilmamizdaki veriler
incelendiginde; tiimoriin yerlesim yerleri ve radyolojik o6zellikleriyle, tiimoriin
dereceleri arasinda anlamli farkliliklar bulunmamistir. Yaptigimiz tez c¢aligmasindaki

radyolojik verilerin literatiirdeki ¢alismalarla uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Yukarda bahsettigimiz tizere hematolojik degerlerin ve indekslerin, meningiom

disinda olan kanser ve tiimor patolojilerinde birgok ¢aligmalar: mevcuttur.

Ekstrakranial bolge patolojilerinden ornekler verecek olursak; Petric ve
arkadaglarinin  yaptig1 calismada hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin
endometrial malignitesinde evreleri tahmin etmede ve premalign-malign endometrial
degisiklikleri ayirt etmede yararli olup olmadig amaglanmistir ve anlamli sonuglar elde
edilmistir. Bu ¢alismada Notrofil-Lenfosit oran1 ve Trombosit-Lenfosit oran1 malign
degisiklik olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur.
Lenfosit sayis1 malign degisiklik olan hastalarda istatistiksel olarak anlaml sekilde daha
diisiik bulunmustur. Trombosit sayis1 evre | ve Il olan hastalarda, daha yiiksek hastalik
evresine sahip hastalarla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
diisiik bulunmustur. NLO ve PLO’nun, karsinom varlig1 i¢in iyi bir ayrim giiciine sahip

oldugu ortaya konulmustur (93).

Turhan ve arkadaslarinin yaptigi arastirmada, kolon tiimdrlerinin evresini
belirlemede ameliyat 6ncesi Notrofil-Lenfosit ve Trombosit-Lenfosit oraninin iligkileri
incelenmistir. NLO tiimor evresiyle ve dolayisiyla prognozla iligkili bulunmustur.

Artmig PLO'nun kolon kanseri evresiyle iliskili olmayabilecegi sonucuna varilmistir.
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Ancak NLO degerlerinin anlamli oldugu bulunmustur. Kolon kanserindeki NLO
degerlerinin, Klinik evreleri tahmin edebilecegi ve tedavi stratejilerini optimize etmek
icin dogru bir prognostik gosterge olabilecegi sonucuna varilmistir. Ozgiillik ve
duyarlilik degerlerinin su anda diisiik oldugu bulunsada, daha biiyiik ¢aligmalarla daha

iyi sonuglar bulunabilecegine inaniyoruz (94).

Lian ve arkadaslarinin yaptig1 rezeke edilebilir mide kanseri hastalarinda erken
tan1 ve prognoz tahmininde Trombosit-Lenfosit oran1 ve Notrofil-Lenfosit oraninin
kullanim1 adindaki ¢alismada anlamli sonuglar elde edilmistir. Ameliyat 6ncesi PLO ve
NLO diizeyleri mide kanseri hastalarinda saglikli bireylere gore anlamli derecede
yiiksekti. Ameliyat oncesi diisik PLO ve NLO diizeyleri daha iyi klinikopatolojik
ozellikler ile iligkiliydi; bu 6zellikler arasinda invazyon derinliginin azalmasi, daha az
lenf nodu metastazi ve erken tiimdr evresi yer aliyordu. Ameliyat dncesi daha yiiksek

NLO ve PLO' nun genel sag kalimi ve hastaliksiz sag kalim1 azalttigini gosterdi (95).

Ki-67, hiicre cogalmasi, farklilagsmasi, metastazi ve apoptozisi ile iliskilidir. Ki-
67, cogalan cekirdeklerde ifade edilen niikleer olmayan bir proteindir. Hiicre dongiisii
ile yakindan iligkilidir ve esas olarak hiicre dongiisiiniin S ve G2 fazlarinda oldugu ifade
edilir. Nispeten kisa bir yar1 émre sahip olan Ki-67, timor hiicrelerinin ¢ogalmast igin

hassas bir belirte¢ gorevi goriir.

Ki-67'nin gliomlarda ileri evrelendirilen tiimorlerle pozitif korelasyon gosterdigi
gdsterilmistir. Intrakranial patolojilerle ilgili ¢aligmalara deginecek olursak; Xu ve
arkadaslarinin yaptig1r arastirmada Ki-67'nin tiim gliomalarda ifade edildigini ve
gliomanin patolojik derecesiyle 6nemli dlciide iliskili oldugunu gosteriyor; daha yiiksek
dereceli glioma Ki-67'nin asir1 ekspresyonuyla iliskiliydi bu da onceki caligmalarla
tutarliydi. Ayn1 zamanda, Ki-67 ile NLO, PLO arasinda korelasyon gozlemlendi. Bu da
gliomadaki inflamasyon ve Ki-67 arasinda potansiyel biyolojik baglanti oldugunu
gosteriyor ancak hipotezi dogrulamak i¢in daha fazla calismaya ihtiyag oldugu
belirtiliyor. Ayn1 ¢alismada NLO ile glioma derecesi arasinda pozitif bir korelasyon
oldugu gosterilmistir. Ayn1 zamanda PLO gliomanin patolojik derecesi ile pozitif olarak

iliskilendirilmistir ve prognoz tahmininde kullanimin1 desteklemektedir (96).

Gliomlarla ilgili diger bir ¢calisma olan Zadora ve arkadaslarinin yaptigi calisma
424 hasta iizerinde yapilmistir. En yiiksek NLO degeri, diger glial tiimorlerle
karsilastirildiginda glioblastoma hastalarinda daha fazla goriilmiistiir (97).
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Sistemik immiin inflamasyon indeksiyle (SIl) ilgili tiimor ve kanser hastalarinda
caligmalar mevcuttur. Ancak bu ¢alismalar tiimor evrelendirmesiyle ilgili iliskisinden
ziyade hastaliklarin prognostik siireglerini gdsteren calismalardir. Ornegin Zhou ve
arkadaslarinin  yaptigt calismada meme kanseri hastalarinda sistemik immiin
inflamasyon indeksinin iligkisi incelenmistir. Yiiksek NLO/PLO/SII degerleri, daha
yiiksek tiimor evresi ile iligkili bulunmustur. Ayn1 zamanda SII degeri yiiksek hastalarin
daha kotii kemoterapi yanitina ve daha yiiksek bir niiks riskine sahip oldugu ortaya

konulmustur (98).

Chen ve arkadaslarimin yaptigi calismada kolorektal kanserin prognozunu
tahmin etmek icin sistemik immiin inflamasyon indeksi arastirilmigtir. Calisma
sonucunda genel sag kalim ve hastaliksiz sag kalim, diisiik NLO, PLO ve SII' li
hastalarda daha iyi olarak goriilmiistiir. Ayrica NLO ve PLO'nun aksine, SII TNM alt
gruplar arasinda etkili bir sekilde ayrim yapabiliyordu (99).

Zhao ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada; pan immiin inflamasyon degeri
kolorektal kanserin klinik evreleri ile incelenmis ve anlamli farkliliklar saptanmistir.
Calismaya kolorektal kanser nedeniyle ameliyat edilen 366 olgu dahil edilmis. PIV
degerinin tiimor boyutu, karsinoembriyonik antijen ve karbonhidrat antijeni 125 ile
pozitif, ancak alblimin ile negatif korelasyon gosterdigini bulunmus. PIV, farkl
patolojik T evreleri, N evreleri ve TNM evreleri olan hastalarda 6nemli dlctide farkliydi.
Ayn1 zamanda hastaligin prognozunu etkileyen bir belirte¢ olduguda ortaya konmustur
(100).

PIV ile ilgili diger bir caligma ise Lin ve arkadaglar1 tarafinca yapilmistir. Bu
calismada pan immiin inflamasyon degerinin operatif meme kanseri hastalarinin
prognozunu inceleyen bir ¢alismadir. Calismanin sonuglarinda diisiik PIV degerine
sahip hastalarin prognozu, PIV degeri yiiksek olanlara gore daha iyi ¢ikmistir. Dahasi
prognozu tahmin etmede PIV ve geleneksel TNM evreleme sisteminin etkinligini
karsilagtirilmig; PIV'in geleneksel TNM evreleme sistemine gore sag kalim oranim
tahmin etmede daha yiiksek dogruluga sahip oldugu ortaya konulmustur. Bu da PIV'in
klinik uygulama degerini daha da vurgulamistir (101).

Meningiomlar ile hematolojik degerlerin iligkisi lizerine yapilan g¢aligmalara
ornek verecek olursak; Kuranari ve arkadaglart meningiomlu hastalarda ameliyat 6ncesi

Notrofil-Lenfosit oraninin prognostik 6nemini aragtirmiglardir  (102). NLO'nun
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gliomalar ve beyin metastazlar1 gibi beyin tiimorleri icin yararli bir prognostik faktor
oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada preoperatif yiiksek NLO degerinin, tiim meningioma
derecelerinde olmak {iizere 6zelliklede evre | meningiomalarda, kotii prognozla iliskili
oldugu bulunmustur. NLO’nun , rutin preoperatif laboratuvar testlerinden kolayca ve
uygun maliyetli bir sekilde elde edilebilir olmas1 nedeniyle meningiomalar i¢in yeni bir

prognostik faktor olarak goriilmiistiir.

Liang ve arkadaslar1 ise meningiomlu hastalarda preoperatif hematolojik
inflamatuar belirteglerin 6nemini aragtirmistir. Bu ¢aligma, meningiomlarin patolojik
derecesini tahmin etmede preoperatif hematolojik inflamatuar belirteglerin yararli olup
olmayacagimi degerlendirmek amaciyla tasarlanmistir. Calisma sonucunda; yliksek
dereceli meningiom grubunda 16kosit, nétrofil, monosit ve NLO degerleri, diisiik
dereceli meningiom grubuna goére anlamli derecede yiliksek bulunmustur. Yiiksek
dereceli meningiom grubunda LMO ise diisiik dereceli meningiom grubuna gore

anlaml1 derecede diisiik bulunmustur (103).

Rusidi ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada meningiom derecesinin 6ngoriiciisii
olarak preoperatif hematolojik inflamatuar belirteglerin rolii incelenmistir. Bu calisma,
yiiksek NLO ve MLO ile diisiik LMO degerlerinin yiiksek dereceli meningiomlarla
iligkili oldugunu gostermistir. Bu hematolojik parametrelerin, ameliyattan once timor
derecesini tahmin etmede yardimci olabilecegi ve bunun klinisyenlerin tedaviyi erken

planlamasina ve hasta prognozuna faydasi olabilecegini gostermistir (104).

Lin ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise sistemik inflamatuar belirteclerin
ameliyat 6ncesinde meningiomun patolojik derecesini tahmin etmede kullanilabilirligini
arastirmistir. Cikan sonucta rutin preoperatif laboratuvar testlerinden elde edilen
degerlerin diisiik dereceli ve yiiksek dereceli meningiomlarin ayirt edilmesinde sinirl
degere sahip oldugu bulundu ve bu arastirmalar icin daha biiyiik Orneklem
bliytikliiklerine sahip daha fazla prospektif, cok merkezli calismalara ihtiya¢ duyuldugu
belirtildi (105).

Meningiom derecelendirmesiyle ilgili diger bir ¢calisma ise Khayat ve arkadaslar
tarafinca yapilmistir. Bu c¢alismada yapay sinir agi kullanilarak, meningiom
derecelendirmesinde ameliyat Oncesi bulgularin tahmin degeri ¢alisilmistir. Bu
calismada yeni tant almis meningiomlarin kan belirteglerinin, timor yerlesiminin ve

demografik  o6zelliklerinin  ameliyat Oncesi Ongdrii  degerleri incelenmistir.
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Meningiomlarin derecesini degerlendirirken mevcut degerler, hem istatistiksel olarak
hem de yapay sinir ag1 kullanilarak incelenmistir. Calismanin sonucunda; tiimor yeri ve
malignite derecesi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi. Kan belirteglerinden monosit
sayisi, notrofil sayis1 ve LMO degerleri yiiksek olan hastalarin timor derecesi yiiksek
olarak goriilmiistiir. Caligmada biitiinciil bir yaklagim sergilenerek yapay sinir ag ile
verilerin degerlendirilmesi 5 degiskenle (yas, monosit sayisi, LMO, PLO ve nétrofil

sayist) yapildiginda, tiimor derecesinin %83 dogrulukla belirlenebilecegi goriildii (106).

Bizim tez ¢alismamizda elde edilen veriler dogrultusunda literatiirdeki sonuglar
ile uyumlu veriler elde edilmekle beraber literatiirdeki ¢alismalarla uyumsuz sonuglarda
cikmigtir. Hastalarimizin yas ve cinsiyet oranlar1 diger meningiom calismalarindaki
verilerle benzer olarak goriilmiistiir. Calismamiza dahil edilen hasta grubunda, patolojik
evrelerin oranlart literatiirdeki oranlarla uyumlu olarak goriilmiistiir. Histolojik alt
gruplar degerlendirildiginde literatiirdeki oranlara benzer oranlarda hastalar mevcuttur.
Radyolojik olarak elde edilen veriler (hiperostozis ve peritiimoral 6dem) dogrultusunda
tiimdrlerin patolojik derecelerine ait anlamli bir ayrim elde edilememistir ve bu bulgular
literatiirdeki veriler ile uyumludur. Radyolojik olarak meningiomlarin yerlesim yerleri
g0z Oniine alindiginda, tiimdrlerin histopatolojik olarak smiflandirilmasinda herhangi
bir ayrim elde edilememistir ve bu durum literatiirdeki c¢alismalar ile uyumlu olarak
goriilmiistiir. Hematolojik indeksler degerlendirildiginde hasta grubu ile kontrol grubu
karsilastirmamizda; NLO, PLO, SII ve PIV degerleri hasta grubunda kontrol grubuna
gore anlamli olarak yiliksek saptanmistir. LMO degeri ise kontrol grubunda hasta
grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmustir. Literatlirdeki arastirmalarda yukarda
belirttigimiz yazilarda, 6zellikle yiiksek NLO ve PLO degerleri hem intrakranial hem de
ekstrakranial tlimor hastalarinda kotli prognoz ve kanserin ileri evrelemesinde anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Tez calismamizdaki NLO ve PLO degerlerinin hasta
grubunda yiliksek saptanmasi literatiirdeki verilerle uyumlu olarak degerlendirilmistir.
Ayni literatiir kaynaklarinda LMO degeriyle ilgili farkli sonuglar elde edilmistir. Kimi
calismada yiiksek evre tiimorlerde LMO degeri diisiikken Kimi galismada ise yiliksek
saptanmistir. Ancak ileri evre tiimorlerde LMO degerinin diisiik saptandigi ¢alismalar,
LMO degeri yiiksek olanlara gore sayica daha fazladir. Bu dogrultuda bizim
calismamizdaki kontrol grubunun LMO degerinin, hasta grubuna goére daha yiiksek

olmasi, literatiirdeki ¢aligmalarin ¢ogunluguyla uyumlu olarak degerlendirilmistir.
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Calismamizdaki bir diger inceleme, farkli evrelerdeki meningiomlar ile
hematolojik degerlerin karsilastirmas1 olmustur. DSO evre 1, evre 2 ve evre 3 olmak
tizere 3 farkli patolojik derece meningiom hastalar1 ile hematolojik degerler
karsilastirilmistir. NLO degerleri evre 2 ve evre 3 meningiomlarda evre 1’e gore yliksek
cikmistir ancak evre 2 meningiom, evre 1’e gore anlamli derecede yiiksek saptanmuistir.
Yukarda bahsettimiz literatiir caligmalarinda hem ektrakranial hemde meningiom
hastalarinda, NLO degeri yiiksek olan tiimoérlerin kotii prognostik ve tiimor
evrelendirmesinde ileri evre lehine oldugu goriilmistiir. Evrelendirme konusunda NLO
degeriyle ilgili elde ettigimiz veriler, literatiirdeki ¢aligmalarla uyumlu olarak
goriilmustiir. Diger bir deger olan PLO degeri incelemesinde, evre 2 tiimdrlerdeki
degerin evre 1° e gore anlamli olarak yiiksek c¢iktigr goriilmiistiir. Literatiirdeki
caligmalarda ve yukarda da bahsettigimiz iizere, PLO degeri yiiksek olan tiimorler, ileri
evre olma ve kotii prognostik siiregle iliskili oldugu goriilmiistiir. Mevcut ¢alismamizda
PLO degeriyle ilgili elde ettigimiz veriler, literatiirdeki c¢alismalarla uyumlu olarak
goriilmiistiir. SII degeri incelendiginde aym sekilde evre 2 meningiomlardaki degerin,
evre 1 tiimorlere gore anlamli derecede yiiksek sonuclandigini gordiik. Literatiirdeki
caligmalara bakildiginda yiiksek SII degerinin, ileri evre timodrlerle iligkili oldugu
gosterilmistir. Calismamizdaki SII degeriyle ilgili elde ettigimiz verilerin, literatiirdeki
caligmalarla uyumlu oldugu gorilmistir. Timor evreleri ile Ki-67 proliferasyon
oranlart karsilagtirildiginda ise; evre 2 ve evre 3 tiimorlerdeki degerlerin evre 1
timorlere gore anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmustir. Ki-67 ile ilgili olan
caligmalarda, o6zellikle yukarda bahsetmis oldugumuz gliomlardaki veriler ile mevcut
elde ettigimiz verilerin uyumlu oldugu goriilmiistiir. Calismamizdaki meningiom
evreleri ile diger hematolojik degerler olan PIV ve LMO degerleri karsilastirildiginda,
evreler arasinda anlamli bir farklilik izlenmemistir. Literatiirdeki ¢aligsmalarda, ileri evre
kanser ve tiimorlerdeki PIV degerinin, erken evre tiimorlere gére anlamli olarak yiiksek
oldugu goriilmiis olup mevcut tez calismamizdaki verilerin, literatiirdeki verilerle
uyumsuz oldugu ortaya konmustur. LMO degeriyle ilgili ¢alismalarda ise kimi
calismada yiiksek LMO degeri ileri evre kanser tiirlerinde anlamli iken kimi ¢aligmada
ise diisiik LMO degeri ileri evre tiimorlerde anlamli sonuglanmigtir. Tez calismamizdaki
verilerde ise meningiom evreleri ile LMO degerleri arasinda anlamli bir farklilik

izlenmemistir.
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Calismamizin kisithliklarindan ilki, secilen hastalarin Kahramanmaras Siitgii
Imam Universitesi beyin ve sinir cerrahisi klinigine basvuran hastalardan secilmesi
nedeniyle tek merkezli bir ¢alisma olmasidir. Diger kisitlilik nedeni, ¢alisma grubunun
sayisal azligidir. Tiim bu kisithiliklarimiza ragmen preoperatif donemde meningomalarin
evrelendirmesi fiizerine yeterli calisma yapilmamis olmasi, giinimiizde mortalite ve
morbidite agisindan yiiksek riske sahip olan meningiomalarin, basit ve ucuz maliyetlerle
evrelendirilebilecegi fikri bizleri bu ¢alismaya yonlendirmistir. Mevcut aragtirmamizin
kisitliliklart nedeniyle bu konu halen arastirilmaya agik bir konudur. Bizim ¢alismamiz,
meningiomlarin preoperatif olarak evrelendirilebileceginin ve bu evrelendirmenin; hem
maliyet acisindan hem de hastalarin mortalite ve morbiditesini azaltabilecegini
diisinmemiz agisindan literatiire sunulmus bir ¢alisma olup bu yoniiyle literatiire katki
saglamistir. Bu konuda genis veriler kullanilarak, biiyiikk ¢capli ve ¢ok merkezli daha

fazla g¢aligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Meningiomlarin  preoperatif hematolojik indeksler ve radyolojik Ozelliklerle
degerlendirilip histopatolojik 6zellikleri arasindaki iliskiyi incelemek i¢in yaptigimiz bu
calismada; 2016 ile 2024 yillar1 arasinda Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi T1p
Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesinde ameliyat edilmis 68 hasta ve 68

kontrol grubu hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

Hastalarin demografik oOzellikleri degerlendirildiginde; yas ortalamast 62,8
olarak hesaplanmistir. 18 yas alti hastalar ¢alismaya alinmamistir. Hasta grubunun

%61,8’1 kadinlardan olusurken, %38,2’ si erkeklerden olusmaktadir.

Tiimoral yapilarin radyolojik olarak yerlesim yerine bagli olarak tiimor
patolojilerinde anlamli farkliliklar izlenmemistir. Ayrica radyolojik goriintiilemelerde
tiimdriin radyolojik 6zelliklerinden olan hiperostozis ve peritiimdral 6dem bulgusuna

bagli olarak tiimoriin histopatolojisinde anlamli farkliliklar izlenmemistir.

Incelenen hematolojik degerlerde; NLO, PLO, SII ve PIV degerleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmigtir. LMO degeri
ise kontrol grubunda hasta grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir. Tez
calismamizdaki yliksek cikan bu degerlerinin hasta grubunda yiiksek saptanmasi
literatiirdeki verilerle uyumlu olarak ¢ikmigtir. Calismamizda kontrol grubundaki LMO
degerinin, hasta grubuna gore daha yiiksek olmasi, literatlirdeki c¢aligmalarin

cogunluguyla uyumlu olarak goriilmiistiir.

Evrelendirmeler agisindan hematolojik degerler incelendiginde ise 6zellikle evre
2 meningiomlarda, evre 1’ e gore anlamli farkliliklar ortaya konmustur. Ozellikle NLO,

PLO VE SII degerleri evre 2 tiimdrlerde anlamli olarak ytiksek saptanmigtir.

Literatiirdeki meningiomlarla ilgili calismalarda, bizim c¢aligmamizda olan
hematolojik indekslerin hepsi biitiinciil bir sekilde calisiilmamis olup, radyolojik
Ozellikleriyle beraber kolere bir calisma bulunmamaktadir. Mevcut calismamizda,
giincel ¢aligmalara konu olan tiim hematolojik degerler ve indeksler ¢alismamiza dahil
edilmistir. Ayrica bunlarla beraber radyolojik verilerde ¢calismamiza dahil edilmistir. Bu
acidan radyolojik ve hematolojik verilerle beraber meningiomlarin histopatolojisi

iliskisini inceleyen 6nemli ¢aligsmalardan birisi oldugumuzu diisiinmekteyiz.
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Sonu¢ olarak tez calismamizin gelecekteki c¢alismalara 11k tutacagin
diistinmekteyiz. Ameliyat oncesi bu hematolojik belirtegler, meningiom derecesinin
potansiyel oOngoriiclileri olarak calisilabilir. Bu belirtecler rutin ameliyat Oncesi
laboratuvar testlerinden kolayca ve uygun maliyetli bir sekilde elde edilebilir.
Meningiom hastalarinin prognozunu ve tedavi planin belirlemede, klinisyenlere degerli
bilgiler saglayabilir. Ancak bu bulgular1 dogrulamak ve inflamatuar belirteglerin
meningiom derecesini ongormedeki klinik faydasimi belirlemek igin daha fazla

arastirma ve dogrulama ¢alismasina ihtiyag¢ vardir.
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