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1. GIRIS ve AMAC

Beyin tiimorleri igerisinde ekstraaksiyel grubun biiytik bir kismini olusturan
menengiomlar genel olarak selim kitleler olup genellikle baska bir amagla ¢ekilen
radyolojik tetkikler sirasinda tespit edilirler. Bazi 6nemli klinik durum ve
semptomlara neden olabilmekle birlikte dnemli bir kismi asemptomatik seyreder.
Tedavi sonrasi nispeten diisiik niiks oranlar1 ve iyi klinik seyir gdstermeleri genel
karakter iken bir kistm menengiomlarda oldukga giiriiltiilii klinik seyir ve degisken
radyolojik paternler goralur (1).

Menengiomlar genellikle iyi huylu seyir gosteren, araknoid kap
hicrelerinden koken alan tiimérlerdir. Tipik olarak yavas biiyiirler ve cogunlukla
ekstraaksiyel konumlanirlar. Makroskopik olarak, genis bir tabana sahip, ince bir
kapsiille gevrili, nodiiler, belirgin sinirlara sahip, homojen, krem renkli ve sert
kitleler olarak tanimlanirlar. Bu tiimorler genellikle duraya yerlesirler ve primer
beyin tumdorlerinin %13-30'unu, spinal kord timorlerinin ise %25'ini olustururlar.
(2,3). Genellikle 5. ve 6. dekadlarda klinik bulgu verirler (4). Kadinlarda erkeklere
gore daha sik goriiliirler (5).

Menengiomlarin yarisindan fazlasi supratentorial bolgede yerlesmis olup
siklik sirasina gore lokasyonlar; parasagittal mesafe, yiksek serebral konveksite,
parafalsin alan ve intraventrikiiler bosluklardir. Diger 6nemli yerlesim bolgesi kafa
taban1 olup sfenoid ¢ikinti, olfaktor oluk ve sfenoid kanat sik tespit edildigi
yerlerdir. Kayda deger yerlesim yerleri arasinda posterior fossada serebellopontin
ac1 ve serebellar konveksite yer almaktadir. Diger yerlesim yerlerine bakildiginda
daha az rastlantisal olarak tentoriyal yapi, spinal bdlge ve kranial sinir
komsuluklarinda, intraventrikuler, intraorbital, intraossetz, petroklival, tuberculum

sella, foramen magnum ve peritorkular alanda gorulmektedir(1).



Birgok calisma yapilmasina ragmen peritiimoral 6dem (PTE) patogenezi
hala tartisma konusudur. Tarihsel olarak baktigimizda 1985 yilinda Klatzo beyin
6demini vazojenik ve sitotoksik tiplerine ayirmistir. Klatzoya gore vazojenik 6dem
kapiller gegirgenligin artmasia bagli olarak 6zellikle ak maddede hiicre digina
protein ve sivi ekstravazasyonu sonucunda gelismektedir. Gri madde ise karmasik
hiicresel yapisi nedeniyle sivilarin hiicre disindaki serbest hareketini onleyerek
6deme direnglidir. Buna karsilik sitotoksik ddem sirasinda sivi gri madde de dahil
olmak (izere hiicre icinde birikir (6). PTE gelismesinde dort ana teoriye bakarsak
(7):

- Beyin parankimine basma teorisi: Tiimor hacmi PTE’ nin olusumunda
onemli rol oynayabilir. Biiyiik hacimli menengiomlar basiya, iskemiye
ve sitotoksik 6deme neden olur(8,9). Fakat bu teori kigik hacimli
menengiomlarin yaptig1 PTE’i aciklamamaktadir. Yaglh hastalarda
biiyiik hacmli menengiomlara ragmen, geng popiilasyona kiyasla beyin
atrofisi oldugundan PTE gelisme riski disiiktiir.

- Sekresyon-bosaltim teorisi: Menengiomlarin bazi spesifik alt tipleri,
ozellikle sekretuar tip olanlar1 (10), eozinofilik ve periodik asit-Schiff
(PAS) pozitif inkliizyonlar {ireterek perivaskiiler alana salgilar ve
dolayisiyla ozmotik mekanizmayla PTE gelisimini tetikler(11,12). Her
ne kadar sekretuar tip menengiomlar genelde blyik hacimli PTE
gelistirsede, bu histolojik alt tipin siklig1 (tim menengiomlarin %3’den
daha az) menengiomlardaki PTE genel insidansini agiklayamaz(13).

- Venoz basi teorisi: Vendz damarlarin ve siniislerin tiimor tarafinca
obstriksiyonu timor gevresinde vendz akisi engeller. Fakat bu teori

anjiografik serilerle genis ¢apli calismalarda kanitlanmamaistir(14).



Hidrodinamik teori: Tanaka ve arkadaslar1 2006 yilinda yaptiklar
caligmada siiperselektif anjiografi kullanarak PTE ile hipoplastik
efferent tiimoral venler arasinda anlamli bir iligki bulmuslar(15). Bu
teori, tiimdral kan akimi yetersiz kaldiginda, menengiomlarin
anjiyojenik faktor salgiladigini, bunun da olgunlasmamis yiiksek
gecirgenlige sahip yeni damarlara ve dolayisiyla timér iginde plazma
proteinlerinin sizintisina neden olmasina dayanir(16,17). Bu
anjiyojenik faktorler esas olarak vaskdler endotelyal bliyime faktoru
(VEGF-A) olmakla, endotelin-1 ve kaveolin-1’i igerir(18).
Menengiom-beyin arayiizii gegirgen ise ( araknoid membran tamliginin
bozulmasi) anjiojenik faktorler difuzyon yoluyla beyin parankimine

gecerek PTE gelisimini tetikler(19).

Bu teoriler sekil 1°de 6zetlenmistir.
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Sekil 1. Intrakraniyal menengiomlarda PTE patogenezi teorileri (7).



Suprasellar yerlesimler hari¢ intrakraniyal menengiomlarda PTE olusumu
sik goriilmektedir ve hastalarin %38 ile %67 ni etkilemektedir (20). Hacmi yuksek
olan menengiomlarda diisiik olanlara kiyasla daha fazla PTE riski vardir. Bitzer ve
arkadaglariin yaptigi bir ¢alismada hacmi 10 ml’nin altindaki menengiomlarda
PTE goriilme oran1 %20,7 iken, 10ml’den fazla olanlarda bu oran %92,3 olarak
tespit edilmis (14). Bir alt tir olan sekretuar tip menengiomlar daha fazla PTE ile
iligkilidir (21). Simis ve arkadaslarinin 61 hastada yaptigi ¢alismada diizensiz
kenarlar1 olan diisiik dereceli menengiomlarin PTE gelistirme ve niiks oranlarinin
daha yiiksek oldugu tespit edilmis (22). Bazi ¢alismalarda biiyik hacimli ve
diizensiz kenarli menengiomlarin komsu araknoid membrani bozarak 6demojenik
faktor salinimina neden oldugu ve bunun sonucunda PTE ve nobet gelisme riskinin
arttigi ortaya konulmus(23,24). Mantle ve arkadaslarinin 135 hastada yaptigi
calismada T2A goriintiilerinde hiperintens goriillen menengiomlarla PTE arasinda
korele iliski oldugu belirlenmis, bunun da kitle i¢indeki su miktarinin fazla
olmasiyla ilgili olabilecegi ongoriilmiistiir(25).

Klinigimizde 2004-2024 yillar1 arasinda toplamda 2358 hastaya menengiom
nedeniyle Gamma Knife Radyocerrahi (GKRC) yapilmigtir. 2019-2024 yillar
arasinda ise 587 hastaya GKRC yapilmistir. Bu calismada 2019-2024 yillar
arasinda GKRC yapilan 587 hasta retrospektif olarak taranmig, ¢aligma kriterlerine
uygun 206 hastanin verisi toplanarak menengiom nedeniyle daha o6nce opere
olmayan, menengiom sayisi 1 adet olan, supratentorial ve infratentorial yerlesimli,
tarafimizca GKRC yapilan ve GKRC sonras1 en az 1.5 yillik radyolojik ve klinik
takibi olan hasta bilgileri radyolojik ve klinik olarak retrospektif taranmustir.
Calismanin amaci GKRC sonrasi parankimal dokuda (peritimoral) yeni 6dem

gelisimine ve GKRC 0ncesi var olan peritimoral ddemin artmasina etki eden

4



radyolojik ve klinik faktorlerin tespit edilmesidir. Radyolojik olarak GKRC islem
Oncesi, postoperatif GKRC <6.ay ve postoperatif GKRC <18.ay MRG
goriintiilemeleri taranmistir. Klinik olarak hasta yasi, cinsiyeti, ek hastalik, tespit
edilme nedeni, lokalizasyon, vaskiiler komsuluk, preoperatif GKRC ve postoperatif
GKRC timor ici nekroz durumu, beyin omurilik sivisi (BOS) yarik isareti,
preoperatif GKRC ve postoperatif GKRC tiim6r hacmi, 1sinlanan tiimor hacmi, kafa
total doz ve timor total doz, minimum doz, maksimum doz, prescription doz,
izocenter sayisi, tedavi siiresi, preoperatif GKRC 6dem ve postoperatif GKRC
O6dem hacmi, yeni 6dem gelismesi ve preoperatif GKRC var olan 6demin artmasi
durumunda yapilan tedavi taranmig ve bu faktorlerin peritiméral 6deme etkisinin

arastirilmast amaglanmustir.

2. GENEL BiLGILER

2.1 Menengiom

Beyin tiimorleri igerisinde ekstraaksiyel grubun biiyiik bir kismini olusturan
menengiomlar genel olarak selim kitleler olup genellikle baska bir amagla ¢ekilen
radyolojik tetkikler sirasinda tespit edilirler. Bazi 6nemli klinik durum ve
semptomlara neden olabilmekle birlikte 6nemli bir kism1 asemptomatik seyreder.
Tedavi sonrasi nispeten diisiik niiks oranlar1 ve iyi klinik seyir gdstermeleri genel
karakter iken bir kistm menengiomlarda oldukg¢a giirtiltiilii klinik seyir ve degisken
radyolojik paternler goraldr (1).

Menengiomlar genellikle iyi huylu seyir gosteren, araknoid kap

hicrelerinden koken alan timérlerdir. Tipik olarak yavas biiyiirler ve cogunlukla



ekstraaksiyel konumlanirlar. Makroskopik olarak, genis bir tabana sahip, ince bir
kapsiille g¢evrili, nodiiler, belirgin sinirlara sahip, homojen, krem renkli ve sert

kitleler olarak tanimlanirlar. (2,3).

2.1.1 Menengiom Tarihgesi

1614 yilinda Dr. Felix Plater tarafindan gerceklestirilen bir otopsi raporunda
menengiomlarla ilgili ilk kayit yer almaktadir. Menengiomlar Uzerine ilk cerrahi
raporu yazan Dr. Antonine Louis ise 1774 yilinda kendi menengiom serisini "funga
dura matris" terimini kullanarak yayinlamistir(26,27). Menengiom operasyonlarini
1855 ve 1888 yillarinda basariyla gergeklestiren ilk cerrahlar Durante ve Keen,
olmuslardir (28). Ilk olarak 1915 yilinda Harvey Cushing bu tiimérlerin araknoidal
kapak hiicrelerinden koken aldigini1 6ne siirmiis, yedi yil sonra da yine Cushing
tarafindan ‘menengioma’ adlandirilmasi Onerilmis veyaygin kabul gormiistiir.
Menengiom tanimi, 1922'de Cavendish toplantisinda 85 vakalik seriyi sunan
Harvey Cushing tarafindan merkezi sinir sisteminde meninkslerden kaynaklanan
1yl huylu timdérleri ifade etmek i¢in ilk kez kullanilmistir. Bu ¢aligsmasi ayni yil
Brain dergisinde yayinlanmis ve bu yayinla farkli tanimlamalar nedeniyle yasanan
karisikliga ¢Oziim getirecegini One slirmiistiir (28). Sonrasinda, 1938 yilinda
Harvey Cushing ve Eisenhardt, 313 hastada menengiomlarin 6zellikleri ve

davraniglarina dair bulgularini yayinlamislardir. (2).

[k yillarda meningotel, fibroblastik, anjioblastik ve osteoblastik olarak

siiflanmisken molekiiler biyoloji, biyokimya ve ilerleyen teknolojik gelismelerin



getirdigi kesifler sonucunda menengiom siniflamasi genislemis ve cesitli alt tipler

siiflamaya dahil edilmistir (1).

2.1.2 Epidemiyoloji

Menengiomlar tim primer beyin timoérlerinin %13-30’unu, spinal kord
timorlerinin ise %25’ini olustururlar (3,4). Kohama ve arkadaglarinin yaptigi

otopsi ¢aligmalarinda primer beyin tiimorlerinin %40'min menengiom oldugu tespit

edilmis (29).

Amerika Ulusal Beyin Tumori Komitesi'nin arastirmasina gore,
menengiomlarin erkeklerde tiim intrakraniyal tiimorlerin %20'sini, kadinlarda ise
%38'ini olusturdugu belirtilmis ve yillik insidansin erkeklerde 2.46/100.000,
kadinlarda ise 5.04/100.000 oldugu bulunmustur (30). Scheithauer BW 1990
yilinda yaptig1 caligmada anaplastik menengiomlarda cinsiyet oraninda fark
goriilmedigi bildirilmis (31). Yasla birlikte menengiomlarin ortaya ¢ikma sikligi da

artmakta olup, insidans 6. ve 7. yas dekatlarinda zirveye ulagmaktadir (32).

Eriskinlere kiyasla gocukluk doneminde daha az goriilen menengiomlarin
gorilme insidansi %1,5'tir. Bu donemde cinsiyet farklilig1 yoktur. Menengiomlarla
cocukluk doneminde ortalama olarak 11,6 yasinda karsilasiimaktadir (33).
Cocukluk déoneminde menengiomlarin erigkinlere kiyasla daha agresif seyrettigi ve
kistik bilesen icererek yetiskin menengiomlarindan farkliliklar gdsterdigi

belirtilmistir (30).



2.1.3 Etiyoloji

Etiyolojisine bakildiginda menengiomlar i¢in tanimlanmis birgok risk
faktorii olmakla birlikte en 6nemlisi iyonlastirict radyasyona maruz kalmak olarak
kabul gormektedir. Bu nedenle yapilan ¢aligmalarda iizerinde durulan ve sik
calisilan etkenler; radyasyon, genetik faktorler, hormonal, kafa travmasi, mesleki,

obezite, virtsler ve alerjidir.

2.1.3.1 Radyasyon

Menengiomlar igin tek cevresel risk faktori iyonize radyasyona maruz
kalmak olarak kabul edilmektedir (34). 1953'te Mann ve ark. tarafindan radyasyona
bagli menengiom gelisimi iizerine ilk vaka yaymlanmigtir. Optik sinir gliomu
rezeksiyonu gegiren 6 yasindaki bir kiz ¢ocugunda, radyoterapiden 4 yil sonra
menengiom gelistigi tespit edilmistir. GUnimiizde radyasyonun menengiom
gelisimi lizerindeki etkisi kesin olarak bilinmektedir. Diisiik doz (<10 Gy (gray)),
orta doz (10-20Gy) ve yiiksek doz (>20Gy) radyasyonun menengiom gelisme riski
ile iliskisi incelenmistir. Ozellikle cocuklarda orta ve yiiksek doz radyasyon, timor

olusumu ile baglantilidir (35).

1991 yilinda Harrison ve ekibi, radyasyon maruziyeti sonucunda ortaya
¢tkan menengiomlar igin belirli kriterler dne siirmiistiir. ilk kriter, tiiméoriin
radyasyona maruz kalan alanda gelismesidir; ikinci kriter, radyasyon maruziyeti ve
tiimor teshisi arasinda daha once tiimor olmadigini gosteren bir siirenin ge¢mis
olmasidir; tigiincii kriter, dnceki lezyonlardan ayirma yetenegidir; dordiincii kriter,

radyasyon ve tiimor arasinda iliski kurulabilecek kadar dnemli bir maruziyetin



varligidir; ve son kriter, yeterli bir kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli

derecede yiiksek bir insidansin tespit edilmesidir (36).

Yiksek doz radyoterapi alan ve 22 yasindan kiigiik kanser tanili hastalarda
menengiom gelisme riskinin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu
calismalar sonucunda hem riskin doza baglh olarak arttigini hem de menengiom
gelisimi i¢in uzun bir latent donem gerektigini sonucuna varilmistir. Latent dénem

ortalama olarak 17 y1l olup, gliom gelisimi i¢in gereken siirenin yaklasik iki katidir

(37).

2.1.3.2 Mesleki Faktorler

Mesleki faktorler olarak iki ana kategori tanimlanabilir; Menengiom
gelisimi ile ilgili meslekler kanser olusumuna yol agabilecek ajanlara maruz kalan
meslekler ve teshisin daha kolay konuldugu meslekler olarak ayrilabilir (44). Uzun
donem belirli kimyasallara maruz kalma agisindan degerlendirildiginde; Pestisitler,
solventler, nitrdz bilesikleri, kursun, kalay ve kadmiyumla calisan kisilerde
menengiom riskinin yiikseldigi goriilmistiir (40). Ciftciler tizerinde yapilan bir
calismada, farkli beyin tiimorii tiirlerinin riskinde istatistiksel olarak Onemli
%30'luk bir artig saptanmistir (45). Herbisitlerinde menengiom gelisme riskini

6nemli Olgude yukselttigi bilinmektedir.



2.1.3.3 Hormonal Faktorler

Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin var olmas1 menengiomlarda klinik
sonuglari etkiler. Tk kez 1979 yilinda 6strojen ve progesteron reseptorlerinin var
oldugu tespit edilmistir (38). Cogu ¢alismada progesteron pozitifliginin kadinlarda
daha belirgin oldugu ortaya cikmistir (39). Ostrojen reseptorii pozitif
menengiomlar, progesteron reseptoru pozitif olanlardan daha seyrek gorulir (40).
Menengiomlarda yalnizca progesteron reseptorii pozitifligi, olumlu klinik ve
biyolojik sonuglar1 gosterir. Hormonal agidan bakildiginda progesteron reseptori
eksikligi veya Ostrojen reseptdr pozitiflii olan menengiomlar, niiks riskinde

potansiyel artigla, ilerleme ve agresif klinik seyir ile iliskilidir (41).

2001 yilinda Zhang ve ark. yayinladiklar1 calismada, progesteron ve
glukokortikoid  reseptorlerin - menengiomlarda etkili oldugunu, bunlarin

menengiom blyimesinde etkili faktorler olabilecegini bildirmistir (42).

Ostrojen ve progesteron reseptorlerine ek olarak menengiomlarm biiyiime
hormonu, somatostatin ve dopamin reseptorleri gibi hormon reseptorlerini de
icerdigi gosterilmistir (42). Ayni zamanda menengiomlarda biiylime hormon
reseptorlerinin varlhigi ile de ilgili ¢alismalar yapilmistir. Bu reseptorlerle ilgili
yapilan bir c¢alismada, menengiom hiicre kiiltiirlerinde bu reseptorlerin
inhibisyonunun hiicre biiyiimesini durdurdugu ve reseptor aktivasyonunun hcre

biiylime hizini artirdig1 gosterilmistir (43).

2.134 Kafa Travmasi

Menengiom gelisimi i¢in ilk 0ne sirllen risk faktorlerinden biri de kafa

travmasidir. Kafa travmasi, Harvey Cushing doneminden bu yana menengiom i¢in
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risk faktorii olarak kabul edilmistir ancak ¢alisma sonuglari tutarli olmamistir. Bazi
kicuk vaka-kontrol ¢alismalari, erkekler ve kadinlar i¢in kafa travmasi sonrasi
menengiom riskinin arttigini bildirmistir (48). Anneger ve ark., kafa travmasi
geciren hastalarin izlem g¢aligmasinda menengiom da dahil olmak iizere beyin
timorlerinde artis olmadigini belirtmislerdir (49). Kafa travmasi ile menengiom
gelisimi  arasindaki  iliskiyi  destekleyen calismalardaki  patofizyolojik
mekanizmalar; hiicre proliferasyonunun artmasi, serbest oksijen radikallerinin ve

kan-beyin bariyerini bozan endojen molekiillerin olusumu seklindedir (50).

2.13.5 Obezite

Bu konu iizerine yapilan ¢aligmalarda beden kitle indeksi ve viicut yag orani
ile menengiom gelisimi arasinda bir baglanti bulunmustur. Yukarida belirtildigi
gibi biiylime hormonunun menengiomlarda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Hem
obez bireylerde hem de menengiomlu hastalarda daha ylksek IGF-1 duzeyleri
tespit edilmistir (46). Cinsiyet agisindan bakildiginda baska bir ¢aligma, obezitenin
kadinlarda menengiom gelisme riskini arttirirken erkeklerde benzer bir iliskinin

olmadigini gostermistir (47).

2.1.3.6 Virusler

Bazi viriislerin (polyoma, papova) merkezi sinir sistemi tlimorlerine neden
olabildigi deney hayvanlarinda yapilan c¢alismalarda gosterilmistir. Fakat daha
insanlarda, menengiomlarda SV40 viral DNA tespit edilmesine ragmen viriislerin

iliskisini kanitlayacak yeterli veri elde edilmemistir (5).
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2.1.3.7 Genetik

Menengiomlarda yapilan genetik aragtirmalar sonucunda menengiomlarla
iliskili genin 22. kromozomun uzun kolunda yer aldigi ve uzun kolunun merkezinde
lokalize anomaliler rapor edilmistir. Menengiom vakalarinda, 22. kromozomun tek
bir kopyasinin eksik olmasi durumunda (monozomi), hastalarin yarisinda
menengiom tespit edildigi ve 22. kromozom {izerindeki allel kaybinin timor
rekiirrensiyle baglantilt histolojik 6zelliklere sebep oldugu belirlenmistir. Yapilan

aragtirmalar, menengiom vakalarinda etkisiz hale gelmis bir timdr baskilayict

genin varligina isaret etmektedir. (51).

22. kromozom disinda menengiom olusumuyla iliskili kromozomal
anomaliler, 1, 6,9, 10, 11, 13, 14, 18 ve 19. kromozomlarda da belirlenmistir (52—
54). Menengiomlardaki malign transformasyonla iliskili oldugu goriilen genetik
anomaliler incelendiginde, 1p, 2p, 6p, 10q, 14q kayiplarmin malign

transformasyonla iliskili oldugu goriilmiistiir (53-55).

Norofibromatozis Tip 2 (NF-2) ailevi gegen, tiimor baskilayici genini

inaktive eden mutasyonlarla ortaya ¢ikar (56).

NF2 disinda diger genetik yatkinlik sendromlar1 ile menengiom birlikteligi
ise oldukca nadirdir. Gorlin sendromu, Cowden sendromu, Li-Fraumeni sendromu
ve multipl endokrin neoplazi tip 1 ile iliskili menengiom vakalari, nadir

goriilmesine ragmen bildirilmistir (57-60).

12



2.1.4 Patoloji

Meningiom, WHO CNS5'te tek bir tip olarak kabul edilmekte ve genis
morfolojik spektrumu 15 alt tipte yansitilmaktadir. 2016 Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) siniflandirmasinda; diisiik bityiime hiz1 ve diisiik rekiirrens riski olan 9 grade
I, daha yiiksek risk tasiyan 3 grade II ve 3 grade III alt tipi tanimlanmistir.
Menengiomlar igin en o6nemli prognostik faktorlerden biride histopatolojik
derecelendirmedir. Son DSO siniflamasinda, derecelendirme  kriterleri
aragtirmacilar tarafindan 6zenle incelenmistir ve temelde morfolojik kriterlere

dayanmaktadir (61) (Tablo 1)
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Tablo 1: DSO 2016 Menengiom siniflandirmasi

Grade Histolojik Alt Tip Histolojik Kriterler
Grade | | Angiomatdz Grade Il ve Grade [l kriterlerini
Fibroz tasimayan menengiomlar
Lenfoplazmositten
zengin
Meningotelyal
Metaplastik
Mikrokistik
Psammomat6z
Sekretuvar
Transizyonel
Grade | Atipik 4-20 mitoz/10 Biiyik biiyiitme alani
] ve/veya
Asagidakilerden en az 3’{iniin varligi:
e Hiperselllarite
e Kicik hucreler
e Nekroz
e Belirgin nikleol
e Lobuler patern kayb1
Beyin invazyonu gosteren Grade |
menengiom;
Kordoid >%50 Kordoid morfoloji
Seffaf Hiicreli >%50 Seffaf hiicreli morfoloji
Grade | Anaplastik >20 mitoz/10 biiylik biiyiitme alani
1 velveya karsinom, sarkom veya melanoma
benzer malign sitomorfoloji
Papiller >%50 Papiller morfoloji
Rabdoid >%50 Rabdoid morfoloji
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DSO, menengiom  siniflamasini  giincelleyerek  menengiomlarn
smiflandirilmasi ve derecelendirilmesinde sadece beyin invazyonunu grade II
menengiom grubuna dahil etmistir. Beyin invazyonunun, niikks ve sagkalim
acisindan grade | menengiomlarin grade Il menengiomlarla benzer sonuglar
gosterdigi bilinmektedir. Atipik menengiomlara 5 histolojik 6zellikten (artan hiicre
yogunlugu, lobiiler desen kaybi, belirgin niikleolus varligi, spontan veya cografik
nekroz ve biliyiik ¢ekirdek/sitoplazma oranina sahip kiigiik hiicrelerin bulunmasi)

3'linlin bulunmastyla tan1 konulabilir (61).

2.1.4.1 Grade | Menengiom

9 farkli alt tipe ayrilirlar; Meningoendotelyal, fibréz, transizyonel,
psammomatdz, anjiomatdz, mikrokistik, sekretuar, lenfoplazma hicreli ve
metaplastik menengiomlar. En yaygin olanlari meningotelyal, fibroz ve
transizyonel varyantlardir. Meningotelyal alt tip, lobiiler gelisim paternine,
poligonal meningotelyal hiicrelere ve intranikleer invajinasyonlara sahip ince
kromatinli oval c¢ekirdeklerle tanimlanir. Fibroz varyant, ince ve uzun ¢ekirdekli,
ipliksi hiicrelerin paralel demetler veya storiform desenler olusturdugu ve zengin
kollajen igeren bir stromanin bulundugu bir alt tiptir. Transizyonel menengiom,
meningotelyal ve fibroz menengiom o6zelliklerinin birlesimiyle karakterize olup
girdap yapilar1 ve psammom cisimcikleri icerebilir. Psammomat6z alt tip, 6zellikle
torakal spinal bolgede bulunan ve psammom cisimcikleri agisindan zengin olan bir
menengiom tiirlidiir. Anjiomatéz menengiomlar, %50'sinden fazlas1 cesitli
biiyiiklik ve kalinlikta damarlarin olusturdugu bir tiimordiir. Mikrokistik

menengiomlar, bazi1 bolgelerde belirgin pleomorfizm gosteren cekirdekli igsi
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hiicrelerin miisinéz bir matriks i¢inde bulundugu bir alt tiptir. Sekretuar
menengiomlar, ¢ogunlukla sfenoid kanat bolgesinde bulunan ve peritiimoral 6deme
neden olabilen, periodik asit sif (PAS) pozitif intrasitoplazmik eozinofilik
inklizyonlarla  karakterize bir menengiom tdrididr. Bu  inklGzyonlar,
karsinoembriyonik antijen (CEA) ile immunreaksiyon gosteren psddopsammom
cisimcikleri olarak adlandirilir. Lenfoplazma htcreli menengiomlar, bazen temel
meningotelyal bilesenin tamamen yok oldugu, inflamatuvar infiltratin yogun
oldugu bir neoplazm olarak ortaya ¢ikar. Metaplastik menengiomlar ise, odakl
veya yaygin olarak kemik, kikirdak, yag veya ksantomatéz doku igeren
menengiomlardir. Grade I olarak siniflandirilan bu tiimérlerde nadir mitoz (<4
mitoz/10 biiyiik biiylitme alan1 (BBA)) ve niikleer pleomorfizm yaygin kabul goren
ozelliklerdir. Mitotik indeks, menengiomlarin derecelendirmesinde kullanilan tek
nicel kriterdir. Ancak, doku fiksasyonu ve kesit kalinligi sorunlari, gézlemci
deneyim farkliliklari, mitoz sayisinin alandan alana degiskenlik gostermesi ve
bliyiik biiylitme alaninin (x40 objektif, BBA) mikroskoplar arasi belirgin farklilik
gOstermesi nedenleriyle mitotik indeksin giivenilirligi konusunda tartigmalar

bulunmaktadir (61,62).

2.1.4.2 Grade Il Menengiom

Grade Il menengiomlarin grade | menengiomlardan ayiran 6zellikler: 10
BBA alaninda 4 veya daha fazla mitoz sayisi, beyin invazyonu ya da su bes

ozellikten li¢iiniin mevcudiyeti: Artan hiicre yogunlugu, lobiiler yap1 kaybi, belirgin
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niikleolus varligi, spontan veya cografik nekroz ve biiyiikk c¢ekirdek/sitoplazma
oranina sahip kiictik hiicreler. Ayn1 zamanda kordoid ve seffaf hiicreli histolojik alt

tipler de Grade II olarak siniflandirilmistir (62).

Genellikle lenfoplazmositer infiltrasyon tumorle beraber gorulen kordoid
menengiom, kordomaya benzer bir yapiya sahip olup, miisindz bir tabanda kordon
ve trabekiil seklinde diizenlenmis eozinofilik hiicrelerle tanimlanir. Kordomadan
farki endomysial antikor pozitifligi ve sitokeratin negatifligi ile fizaliferoz
hiicrelerin eksikligi sayesindedir. Hiyalinize kollajenize bir stroma ve glikojenden
zengin seffaf hiicreler ile karakterize seffaf hiicreli menengiom genellikle genclerde

ve ¢ocuklarda spinal bolge ve pontoserebellar agida yer alir (62).

2.1.4.3 Grade Ill Menengiom

10 BBA'da 20 veya daha fazla mitoz sayis1 veya belirgin malign sitoloji
(sarkom, karsinom veya malign melanom benzeri gorinimler) anaplastik
menengiomlar i¢in teshis kriterleridir. Ayn1 zamanda rabdoid ve papiller
menengiomlar gibi nadir histolojik alt tipler de Grade III olarak siniflandirilmistir.
Mitotik aktivite ve nekrozun siklikla goriildiigii rabdoid menengiomlar, belirgin
niikleolii, eksantrik yerlesimli niikleuslu ve paraniikleer globiiler inkliizyonlar
iceren eozinofilik sitoplazmali rabdoid hiicrelerden olusan bir tiimérdiir. Daha ¢ok
genclerde gorulen papiller menengiomlar, perivaskuler papiller veya psédopapiller
blylme dlzenine sahip bir timdrlerdir. Beyin invazyonu ve artan mitotik aktivite
siklikla mevcuttur. Papiller ve rabdoid yapilar bazen ayni tiimdrde bir arada

bulunabilir (62).
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2.1.5 Lokalizasyonlarina gére menengiomlar

Genelde bulunduklar lokalizasyona gore isimlendirilirler. Glinimuzde de
hala kullanilan klasifikasyon Yasargil ve ark. tarafindan yapilmistir ve

menengiomlar lokalizasyonuna gore alt1 ana grupta toplanmislardir.
1. Bazal Menengiomlar
a. Orta hat yerlesimli:
1. Olfaktér menengiomlar
2. Tuberculum sella menengiomlari
3. Klival menengiomlar
4. Foramen monro menengiomlari
b. Paramedian Yerlesimli:
1. Orbita tavanindan gelisen menengiomlar
2. Medial sfenoidal kanat menengiomlari
3. Kavern6z menengiomlar
4. Meckel kavitesinden gelisen menengiomlar
5. Serebellopontin kdse menengiomlari
2. Fissiiral menengiomlar
a. Falks menengiomlari
b. Tentorial menengiomlar
c. Falksotentorial menengiomlar

d. Silvian fissiir menengiomlar1
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3. Dorsal menengiomlar
a. Supratentorial menengiomlar
1. Parasagital menengiomlar
2. Paramedian menengiomlar
3. Lateral dorsal menengiomlar
b. Infratentorial menengiomlar
1. Lateral sfenoid kanat menengiomlari
2. Serebeller menengiomlar
4. Intraventrikiiler menengiomlar
5. Orbital menengiomlar

6. Kalvaryal menengiomlar

En sik olarak parasagittal ve falks lokalizasyonlarinda goriilen
menengiomlarm %90 supratentorial bolgede bulunur. Intrakraniyal timorlerin

yaklagik %13-25"ini olustururlar. (63-67).

Cocuklarda menengiomlar erigkinlerden farkli olarak meninkslerin
bulundugu herhangi bir yerde ortaya cikabilir. Pediatrik menengiomlarin yerlesim
bolgelerine gore: %70-86 supratentorial, %15-19 infratentorial ve %9,4-13

intraventrikiiler olarak bildirilmistir (68).

2.1.6 Klinik Bulgular

En sik goriilen semptom bas agrisidir. Menengiomlar, en sik frontal bolgede
bulunurlar ve genelde semptom vermeden énemli boyutlara ulasirlar. Semptomlar
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lokalizasyona bagli olarak degisir. Duradan kdken almasi nedeniyle bag agrisi tiim
lokalizasyonlarin ortak bulgusudur. Supratentorial menengiomlarda ayn1 zamanda
kortikal basiya bagli gorillen nobet diger ortak bulgudur.  Konveksite
menengiomlarinda mental bozukluklar, bas agrisi, gorme problemleri ve ndbetler
goralur. Olfaktor oluk menengiomlart ise bas agrisi, frontal kortekslere basiya bagli
kisilik degisiklikleri, hafiza kayiplari, gorme sinirlerine ve ayni zamanda kiazmaya
bastya bagli gorme kayiplari, olfaktor sinire basiya bagli koku alma bozukluklari
ve nobetlerle ortaya ¢ikar. Ilerlemis anterior parasagittal menengiomlarin
karakteristik Ozellikleri papil 6dem ve homonim hemianopsidir. Anterior falks
menengiomlar1 genellikle uzun siireli bas agrisi ve optik atrofi oykiisii disinda
frontal kortekslere basiya bagli apati ve demansla kademeli kisilik degisikliklerine
neden olur. Frontal kafa tabani menengiomlart olan hastalar siklikla gorme
bozuklugu (%54), bas agrist (%48), anosmi (%40), zihinsel degisiklikler (%34) ve
nobetler (%20) yasarlar (69). Tiiberkiilum sella menengiomlar1 gérme sinirlerine ve
kiazmaya basiya bagli olarak en sik asimetrik gérme kaybiyla bagvururlar. Gérme
patolojisi cerrahi mudahale gerektirir ve tek tarafli optik atrofi tespit edilen bir
bulgudur.  Suprasellar menengiomlu hastalarin  ¢ogunda  hipofize ve
hipotalamohipofizer aksa basiya bagli hormonal anormallikler mevcuttur. Lateral
sfenoid kanat menengiomlar1 yavas biiyiimeye ve goz kiiresine posteriordan basiya
bagl genellikle agrisiz tek tarafli egzoftalmiye neden olur, bunu tek tarafli gorme
ve isitme kaybi takip eder. Nobetle bagvuranlarda en sik goriilen lokalizasyon
temporal lobdur. Klinoidal bolgedeki yogun noérovaskiiler yapilar nedeniyle bu

bolge menengiomlari, ¢esitli géorme bozukluklarina, kraniyal sinir felg¢lerine ve
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egzoftalmiye neden olur. Peritorkiiler menengiomlar, oksipital lob veya serebellum
basist sonucu oksipital lokalize bas agrisi, papil 6dem ve viziiel kortekse basiya
bagli homonim alan eksiklikleri ile ataksi, dismetri, hipotoni ve nistagmus gibi

norolojik semptomlarla ortaya ¢ikar.

[lk belirti olarak epileptik ndbetler menengiom hastalarinin %20-50'sinde
goriilmustiir. Lieu ve ark. 2000 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ardisik cerrahi tedavi
gerektiren 222 menengiom hastasinin %26,6's1 ilk semptom olarak epilepsi ile
bagvurmustur (70). En sik epilepsi insidansi goriilen temporal lobdaki preoperatif
epilepsi insidansi, oksipital lobdan sekiz kat, parietal loblardan iki kat daha
yiiksektir. Epilepsi ile peritimoéral 6dem arasinda giiclii bir korelasyon
bulunmustur. Epileptik ataklarin postoperatif durmasinda altin standart cerrahi
olarak kalmaktadir ve menengiomun cerrahi olarak c¢ikarilmasi, preoperatif
epileptik nobet geciren hastalarin  %62,7'sinde durmasiyla sonug¢lanmistir.
Operasyon dncesi epilepsi dykiisii olmayan hastalarin yaklasik %20'sinde cerrahiye
sekonder-cerrahi sirasinda parankimal ve vaskiler yaralanma, buna bagh
postoperatif gelisen PTE ve s.’e bagli operasyon sonrasi ndbet goriilmiis ve bu

hastalarin %70'inde nobetler basartyla kontrol altina alinmstir.

2.1.7 Goruntileme Yontemleri

Menengiomlarda bir¢cok goriintileme teknigi; Direkt kafa grafileri,
manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarli tomografi ve selektif serebral

anjiografi kullanilmaktadir.
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2.1.7.1 Direkt Grafi

Direk grafi ile 6n tani konulmasi veya tedavi belirlenmesi giiniimiiz
goriintiileme yontemleri sayesinde artik yardimer teknik olarak kullanilmaktadir.
Direk grafide o6zellikle kemik degisiklikleri (en yaygimn goriileni hiperostozis
olmakla kalsifikasyon ve kemik yikimi da goriilebilir) degerlendirilir. Hiperostozis
icin 6zgl bolgeler parasagittal, konveksite, subfrontal ve sfenoid kanat olmakla
birlikte siklikla i¢ tabula bolgesinde tutulum gozlenir. Ayrica, direkt radyografide

artan vaskularizasyon gordlebilir (71).

2.1.7.2 Bilgisayarli Tomografi (BT)

Bilgisayarli Tomografide (BT) menengiomlarin yaklagik %75' kortekse
gore hafif ila orta derecede hiperdensken, yaklasik %25'1 izodens olarak goriiniir.
Hipodens menengiomlar ise oldukca nadirdir. Belirgin nekroz ve kanama seyrek
olarak meydana gelir. BT’de kanama, peritimoral vazojenik édem, intratimoral
kalsifikasyon, tiimoriin yanindaki kemikte meydana gelen hiperostoz, komsu
kemikteki kemik yikimi degerlendirilebilir. Hiperostozun primer intraossedz
menengiom ve en plak menengiomdan ayirimi radyolojik olarak bazen oldukga zor
olabilir (72). Kontrastli goriintiillemede menengiomlar siklikla yogun ve homojen
kontrast tutulumu gosterir ancak kistik ve nekrotik alanlarda kontrast tutulumu

gbzlenmez.
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2.1.7.3 Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Glinlimiizde menengiomlarda tedavi planlamasi ve takipte altin standart
gorunttleme yontemi Manyetik Rezonans Gorintileme (MRG)’dir. Tipik ve atipik
MRG 0zelliklerine sahip olabilen menengiomlar genellikle lobiiler sekilli,
ekstraaksiyel, net sinirli kitlelerdir. Lokalizasyona ve timoér hacmine gore beyin
parankimine bas1 yapabilir ve genis tabanla duraya otura bilirler. Baz1 durumlarda
duramater Uzerinde infiltratif blyime sergileyerek en plak menengiom olarak

adlandirilabilirler (62).

Menengiomlar genellikle T1A gorintllerde kortekse gore izo-hafif
hipointens olarak goriintir. Menengiomlarin alt tipleri T1A’da farkli intensitide de
gorilebilir.  Ornek verecek olursak T1A'daki hipointensite ve T2A'daki
hiperintensite baskinligi, menengiomun mikrokistik varyantini diistindiiriir. Fibroz

ve psammomat6z menengiomlar, kortekse gore hafif hipointens olabilir (73).

T1A goriintillerden farkli olarak T2A gorintllerde ¢ogu menengiom
kortekse gore izo-orta derecede hiperintens olarak goriiliir. Cerrahi sirasinda bu
timorler "yumusak" kivamli olarak gorilur. T2/FLAIR goruntilerinde hipointens

derecesi arttikga tiimorler "sert" olmaya egilimlidir.

Beyin omurilik sivis1 (BOS) yarik isareti (kleft), 6zellikle T2A goriintilerde

belirgindir ve tiimor ile beyin arasinda yer alan hiperintensite olarak goriiliir.

Lezyonlarin yaklasik yarisinda peritimdral 6dem gorilur ve FLAIR bu

O0demi tespit etmede basarilidir.
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Menengiomlarin ¢ogunlugunda, kontrast madde uygulamasimin ardindan
yogun ve homojen kontrast tutulumu gozlenir, bu oran %95'ten fazladir (62).
Tumorin nekroz ve Kkalsifikasyon iceren bolgelerinde ise kontrast tutulumu
gozlenmez (74). Ayrica, menengiomlarin biiyilk bir kisminda dural kuyruk
gozlemlenir. Bu dural kuyruk, tiimdrden daha yogun ve homojen bir kontrastlanma
sergiler. Bu belirti, kesin bir tan1 koymak i¢in yeterli olmasa da 6nemli bir isarettir.
Genellikle, dural kuyruk iyi huylu ve reaktif dural kalinlagsmayi ifade eder.
Tiimoriin yayilmasi, genellikle timor tabaninin bir santimetre Otesinde nadir
goriiliir. Bir aragtirmada, dural kuyruk menengiomlarin %72'sinde gbzlemlenmistir.
Dural kuyruk belirtisi, serebellopontin yerlesimli menengiomlar ile vestibller
schwannomlar1 ayirt etmede 6nemli bir ipucu olabilir. Bununla birlikte, bu belirti
menengiomlar i¢in patognomonik degildir ve bazi metastazlar, glial timorler ve
lenfomalar gibi diger durumlarda da gozlenebilir (75).
Nadir durumlarda, kontrast madde uygulamasinin ardindan menengiomlarda
heterojen kontrast tutulumu gozlenebilir. Bu heterojen kontrast tutulumu genellikle
kistik dejenerasyon, nekroz ve hemoraji sonucu ortaya cikar. Ozellikle, lipomatdz
veya lipoblastik menengiomlarda T1 relaksasyon siiresi belirgin sekilde kisalabilir

ve bu timorler T1A goruntiilerde hiperintens olarak fark edilebilir (62,75).

MRG Anjiografi ve MRG Venografi, menengiom hastalarinin preoperatif
degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilan goriintiilleme teknikleridir. Temel
hedef, tiimoriin beslenmesini saglayan damarlarin konumunu, biiylikliiglinii ve
vendz siniislere olan drenajini belirlemektir. Eger hastaya damar embolizasyonu

uygulanmayacaksa, genellikle tanisal anjiyografiye ihtiya¢ duyulmaz (76).
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2.1.7.4 Angiografi

Dural siniis yakinliginda yerlesen menengiomlarda cerrahi planlama igin

vendz gegirgenlik ve kollateral yapilarin degerlendirilmesi 6nemlidir (63). (77)

Serebral anjiografi ile esas olarak menengiomlarin arteriyel beslenmesi
olmakla ayn1 zamanda dural sinisler ve serebral venlerin timéral invazyonu veya
tikaniklig1r degerlendirilir. Anjiografi, kritik vaskiiler yapilar, potansiyel olarak
riskli anastomozlar ve tiimoriin arteriyel besleyicileri hakkinda en dogru bilgiyi
saglar. Vaskiiler yapilarin kontrolii cerrahi esnasinda kanama miktarini azalta ve

islemi kolaylastirma agisindan biiyiikk 6neme sahiptir.

2.1.8 Tedavi

Menengiomlarin tedavisi, bir dizi faktorii dikkate alarak degerlendirilir. Bu
faktorler arasinda hasta yasi, Karnofsky performans dlgegi, ek saglik sorunlari,
semptomlar, lezyonun yerlesimi ve bliyilikliigii, ameliyatla alinabilirlik ve cerrahi
tedavinin hedefi bulunmaktadir. Tedavi plani, hastanin durumuna bagli olarak
g6zlem, cerrahi rezeksiyon, radyoterapi, kemoterapi, hormon tedavisi, biyoterapi

ve kombine yontemler icerebilir.

2.1.8.1 Go0zlem

Belirti gostermeyen ve kiicuk olan asemptomatik hastalarda, radyolojik
gorintileme ile izleme genellikle 3-6 ay arasinda gerceklestirilir. Ilk

degerlendirmede lezyon biiylimesi gozlenmezse, hastalar yilda bir kez diizenli

25



periyodik radyolojik goruntileme ile takip edilir. Ancak, lezyon buylmesi
belirlenirse, aktif tedavi stratejileri planlanabilir. Lezyon, BT'de kalsifiye veya T2
agirlikli MRG'de hipointens 6zellikler gosteriyorsa, hastanin semptomsuz kalma

olasilig1 artar (77).

2.1.8.2 Cerrahi Rezeksiyon

Menengiomlarin temel tedavisi genellikle cerrahi rezeksiyon yontemidir.
Radyolojik olarak dogrulanan biiylime veya klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi
durumunda, genellikle ilk tercih cerrahi mudahaledir. Cerrahi planlama,
menengiomun anatomik yerlesimine uygun bir yaklasim segilmesini i¢cermeli ve
hedef, genellikle tiimoriin tamamen ¢ikarilmasidir. Tam ¢ikarma, tiimoriin gelistigi
duramaterin, varsa infiltrasyon gosteren kemik ve yumusak dokunun tamamen
cikarilmasi anlamina gelir. Gergeklestirilen cerrahi miidahale, Simpson cerrahi

evreleme sistemi kullanilarak tanimlanir. (78)(Tablo 2).
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Tablo 2: Simpson cerrahi rezeksiyon derecelendirme tablosu

Derece Cerrahi Rezeksiyon Derecesi

1 Tumorun makroskobik olarak dura ve anormal kemik ile beraber
¢ikarilmasi

2 Tiimo6r makroskopik olarak total ¢ikarilir ve dura tutulum yeri koagiile
edilir

3 Tumoér makroskopik olarak total ¢ikarilir, dura ve kemik tutulumu
koagule edilmez

4 Tlimor parsiyel olarak ¢ikarilir

5 Tumdriin basit dekompresyonu veya biyopsi

Menengiomlarda embolizasyon, biiyiik ve yogun vaskiiler beslemeye sahip
tiimdrlerin damarlanmasinit bozmak, boyutlarmi kiicliltmek ve cerrahi sirasinda
olas1 asir1 kanamalarin 6niine gegmek amacini tasir. Bu islem, cerrahinin daha etkili
ve giivenli bir sekilde gergeklestirilmesine yardimci olabilir. Embolizasyonun en

uygun zamaninin cerrahi dncesi 24 saat oldugu belirtilmistir (79).

Kavernoz sinus gibi yuksek riskli bolgelerde norolojik hasar riskinin yiksek
oldugu durumlarda, planli subtotal rezeksiyon ve ardindan sterotaktik radyocerrahi
veya radyoterapi uygulanarak timorin tamamen tedavi edilmesi ve tedavi

risklerinin azaltilmas1 hedeflenir (80,81).

Cerrahi sonras1 kontrol goriintilemede artefaktlardan kaginmak i¢in ilk 48

saat ya da 3 ay sonra MRG 0Onerilmektedir (80).
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Farkli kliniklerde farkli takip stratejileri uygulanirken genel olarak tedavi
sonrast bes yil siireyle yillilk MRG ve klinik kontrollerin yapilmas: uygun

bulunurken, daha sonrasinda iki yilda bir takibe ge¢ilmesi onerilir (80).

DSO grade I tiimérlere kiyasla grade 11 menengiomlarda tekrarlama riskinin
arttig1 bilinmekte olup, daha sik araliklarla (her 6 ayda bir) MRG ve klinik takip
yapilmasi tavsiye edilmektedir (82). Yukarida da bahsettigimiz gibi subtotal
rezeksiyon uygulanan vakalarda adjuvan radyoterapi (RT) gereklidir. Eger
progresyon goriliirse ve ilk veya ikinci cerrahi sonrast RT uygulanmamigsa, RT
verilmesi Onerilir. Fraksiyonel RT'nin sterotaktik RT'ye gore daha fazla tercih
edildigi DSO grade Il veya Il menengiomlu hastalarda daha iyi sonuclar

vermektedir (83).

Diger grade’lere kiyasla agresif seyir gosteren DSO grade |l
menengiomlarda genellikle yaygin biiyiime ve kortikal invazyon goézlenir. Bu
nedenle, cerrahi rezeksiyon miimkiin oldugunca radikal olmali ve ardindan
fraksiyonel RT ile tedavi tamamlanmalidir. Takipler ilk tedaviden 3 ay sonra
baglatilmali ve baglangic biiyiime paternine gore 3 veya 6 ayda bir

gerceklestirilmelidir (80).

Avrupa NOro-Onkoloji Birligi (EANO) tedavi oOnerileri sekil 1°de

Ozetlenmistir.
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MRG Histoloji, Rezeksiyon Derecesi

Menengiom
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Semptom yok Semptom meveut DSO grade I, subtotal ya DSO grade 2, Subtotal DSO
Hastal.un zjl.nehyat 2ross t.otal e 2, gross total ya da de 3
istegi rezeksiyon rezeksiyon rezeksiyon parsiyel grade
l rezeksiyon

T R

! , \ i ‘ i Takip.ya da Fraksiyonel | Fraksiyonel |
— — ‘ e Fraksiyonel RT | RT,
Klinik Khml\“ : — yada RT Deneysel
durumu iyi ‘ durumu kotii Fraksiyonel KT, Peptit
RTile Reseptor
l l kombinasyon Radyoniiklid
—— Terapi

: Stereotaktik Radyocerrahi ‘
Comhi ya da Fraksiyonel RT

11

~ Histoloji. Rezeksiyon : =
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Sekil 2. Menengiom DSO Grade I-111 timorlerde EANO tedavi 6nerileri

2.1.8.3 Radyocerrahi

Giliniimiizde uygun menengiom vakalarinda stereotaktik radyocerrahi kullanimi

yayginlagsmaktadir.

Menengiomlarin radyoterapi siirecleri, Ozellikle stereotaktik yontemlerin gelisimi
sayesinde Onemli Ol¢lide geligsmistir. Bu ilerlemeler, tedavinin planlama ve uygulanma
asamalarinda sadece radyasyon miktarini kontrol etmeyi degil, ayn1 zamanda lezyonlara yiiksek
hassasiyetle odaklanmis ve biiyiik radyasyon dozlarimin uygulanmasini miimkiin kilan hassas

tedavi segeneklerini de beraberinde getirmistir (84).

Radyocerrahi, menengiomlarin tedavisinde birincil veya yardimet1 bir yontem olarak kullanilir.
Genellikle kiiciik boyutlu, kafa tabaninda yer alan, siniis ven invazyonu gosteren, ¢coklu veya

malign potansiyel tasiyan menengiomlarin tedavisinde tercih edilir. Ayn1 zamanda biiyiik
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kitlelerin boyutlarini kii¢iiltmek ve cerrahi miidahaleye destek saglamak amaciyla da kullanilir.
Gama Knife Radyocerrahisi (GKRC), tiimor biiylimesini kontrol etme yetenegi ve disik

komplikasyon oranlar1 nedeniyle genis bir kullanim alanina sahiptir (84,85).

Radyocerrahi ile ilgili komplikasyon riskini artiran faktorler arasinda tiimoriin konumu,
biiyiikliigii ve ¢evresinde 6dem bulunup bulunmamasi yer alir. Tiimor kranial sinirlere yakin
ise diistik doz uygulanmasi gereklidir. Tiimor vendz siniislerine yakin veya i¢inde bulunuyorsa
ve ayn1 zamanda lokalizasyona bagl olarak, islem oncesi PTE varsa, 6zellikle venéz damarlar
olmakla damar komsulugu varsa radyocerrahi sonrasinda ddem olusma ihtimali artar.
Radyoterapinin neden oldugu baslica komplikasyonlar arasinda nekroz, retinal kanama, optik

atrofi ve hipogonadizm bulunmaktadir (15,86).

3. GEREC ve YONTEM

Bu arastirmanin klinik ve radyolojik c¢alismalar1 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahi Anabilim Dali’nda gergeklestirilmistir. Retrospektif olarak
yapilan bu calisma icin Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 24.04.2023

tarihli, 014 toplanti sayili, 327 karar no’lu onay1 alinmistir.

3.1 Yodntemler

3.1.1 Olgularin Se¢imi ve Klinik ve Radyolojik verilerin Toplanmasi

Klinigimizde 2004-2024 yillar1 arasinda toplamda 2358 hastaya menengiom nedeniyle
Gamma Knife Radyocerrahi (GKRC) yapilmistir. 2019-2024 yillar1 arasinda ise 587 hastaya
GKRC yapilmistir. Bu g¢alismada 2019-2024 yillar1 arasinda GKRC yapilan 587 hasta
retrospektif olarak taranmis, ¢aligma kriterlerine uygun 206 hastanin verisi ¢alisilmistir. Bu
caligmaya 2019-2022 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi

Gamma Knife Unitesinde preoperatif radyolojik tanida intrakraniyal yerlesimli menengiom ile
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uyumlu oldugu diisiiniilen, 1 adet Kitle saptanan, daha éncesinde bu kitleye yonelik tedavi
yapilmayan ve tarafimizca GKRC yapilan, postoperatif donemde <6.ay ve <18.ay kontrol

kraniyal MRG ile takibi yapilan 206 hasta dahil edilmistir.

Hastalarin preoperatif donemde yas, cinsiyet, sistemik hastalik, tespit edilme nedeni gibi
klinik bulgular kaydedilmistir. Bununla birlikte preoperatif, postoperatif <6.ay ve postoperatif
<18.ay radyolojik goriintiilemeleri incelenen hastalarin timor lokalizasyonlari, vaskiler
komsuluk, preoperatif peritimdral 6dem hacmi, postoperatif peritiméral 6édem hacmi,
preoperatif ve postoperatif timor hacmi, vaskiiler komsuluk, preoperatif ve postoperatif timor
ici nekroz, BOS yarik isareti, 1sinlanan tiimor hacmi, tiimdriin ve kafanin aldig: total doz,
minimum doz, maksimum doz, prescription doz, izocenter sayisi, tedavi siiresi ve postoperatif

tedavi plani degerlendirilmistir.

3.1.2 Tumoér Hacim Olgiim Yo6ntemi

Kontrastli kranial MRG goriintiileri ‘DICOM (Digital Imaging and Communications in
Medicine)’ formatiyla 3D Slicer 5.2.2 (89) programina yiiklenmistir. Preoperatif ve postoperatif
timor hacimleri goriintiiler standardize edildikten sonra tek arastirmaci tarafindan manuel

olarak segmente edilmistir (Sekil 4).
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Sekil 3. 3D Slicer programinda segmente edilmis tiimoriin aksiyel, koronal, sagittal ve 3 boyutlu goriintusi

4. Bulgular

Tablo 3. Arastirmaya katilan hastalarin baz1 6zellikleri (Ankara, 2023)
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Ozellik (n=206) Say1 Yiizde

Cinsiyet

Kadin 169 82,0
Erkek 37 18,0
Yas

21-30 1 0,5
31-40 12 5,8
41-50 39 18,9
51-60 71 34,5
61-70 58 28,1
71-80 24 11,7
81-90 1 0,5
Ortalama+SS=57,59+10,92, Ortanca=58,00, Min-Max=28-81

Sistemik Hastalik

Var 111 53,9
Yok 95 46,1
Basvuru Sikayeti

Bas agris1 92 44,7
Insidental 35 17,0
Bas donmesi 24 11,6
Kranial sinir defisiti 21 10,2
Yiiz motor ve duyu defisiti 11 5,3
Kulak ¢inlamasi, Kulak agrisi, 10 4.8
Vertigo

Dengesizlik, Tremor 6 2,9
Bulanti, Kusma 2 1,0
Ekstremite motor ve duyu defisiti 2 1,0
Senkop 2 1,0
Nobet 1 0,5

Tablo 1’de aragtirmaya katilan hastalarin bazi tanimlayic1 6zellikleri verilmistir.
Hastalarin %82’si kadin, %18’1 erkektir. Hastalarin yas ortalamasi 57,59+10,92, alt sinir1 28,
ist stnir1 81 yastir. Hastalarin %34,5°1 51-60 yas, %28,1°1 61-70 yas, %18,9’u 41-50 yas,
%11,7’s1 71-80 yas, %5,8’1 31-40 yas, %0,5°’1 21-30 yas, %0,5’1 81-90 yas araligindadir.
Arastirmaya katilan hastalarin %53,9’unda sistemik hastalik vardir. Hastalarin %44,7’sinin ilk

basvuru sikayeti bas agrisiyken %17’sinde menengiom insidental olarak saptanmistir (Sekil 1).
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Toplam=206

B 44.66% Bas agrist

B 16.99% Insidental

B 11.65% Bas donmesi

B 10.19% Kranial sinir defisiti

B 5.34% Yiiz motor ve duyu defisiti
B 4.85% Kulak ¢inlamasi, Kulak agrisi, Vertigo

B 2.91% Dengesizlik, Tremor
B 0.97% Bulanti, Kusma

B 0.97% Ekstremite motor ve duyu defisiti

B 0.97% Senkop
B 0.49% Nobet

Sekil 4. Bagvuru sikayetlerine gore hastalarin yiizdesel dagiliminin gésterimi

Tablo 4. Arastirmaya katilan hastalarin tiimérlerine ait bazi 6zellikler (Ankara, 2023)

Timor Lokalizasyonu

Petroklival (Petroz, Klival) 47 22,8
Konveksite 31 15,0
Parasagittal 24 11,7
Kavernoz siniis 19 9,2
Tentoriyal (Serebellar yiizey) 19 9,2
Falks 16 7,8
Olfaktor oluk, Frontobazal 14 6,8
Sfenoid kanat 10 4.9
Tentoriyal (Serebral yiizey) 7 3,4
Serebellar hemisferik 6 2,9
Anterior klinoid 5 2,4
Torkular 4 1,9
Parasellar 3 1,5
Ventrikiil i¢i 1 0,5
Vaskiiler Komsuluk Varhg

Var 138 67,0
Yok 68 33,0
GKRC Oncesi Nekroz Varhgi

Var 46 22,3
Yok 160 77,7

GKRC Sonrasi Nekroz Varhg:
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Var 57 27,7

Yok 149 72,3
GKRC Sonrasi Nekroz Durumu

Nekroz yok 149 72,3
Stabil 21 10,2
Artma 36 17,5
BOS Yarik Isareti

Var 159 77,2
Yok 47 22,8
GKRC Sonrasi Tiimor Hacim Degisikligi

Stabil 51 24,8
Artma 44 214
Azalma 111 53,9
GKRC Oncesi Odem Varhg

Var 15 7,3
Yok 191 92,7
GKRC Sonras1 Odem Varhig

Var 30 14,6
Yok 176 85,4
GKRC Sonras1 Odem Degisiklik Durumu

Odem yok 176 85,4
Yeni gelismis 14 6,8
Artmis 13 6,3
Azalmis 3 1,5
GKRC Sonrasi Takipte Odem Degisiklik

Durumu

Odem yok 176 85,4
Artma 13 6.3
Azalma 17 8,3
GKRC Sonrasi Tedavi Durumu

Tedavi yapilmadi 178 86,4
Medikal tedavi verildi 28 13,6

Tablo 2’de arastirmaya katilan hastalarin tiimorlerine ait bazi 6zellikler verilmistir.
Menengiomlarin en sik yerlesim yeri %22,8 ile petroklival bolgedir. Ikinci siklikta ise
konveksite yerlesimli (%15,0) menengiomlar bulunmaktadir (Sekil 2). Timorlerin %67’ sinde
vaskiiler komsuluk saptanmistir. GKRC o6ncesi nekroz varligi %22,3 olarak bulunmusken
GKRC sonrasi1 nekroz varligi %27,7 olarak bulunmustur. Menengiomlarin %17,5’inde GKRC
sonrast nekroz durumunda artis goriilmistiir. Hastalarin %77,2’sinde BOS yarik isareti

saptanmistir. GKRC sonrasit menengiomlarin %53,9’unda timdér hacminde azalma goriiliirken,
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%24,8’inde hacim stabil kalmis, %21,4’linde ise artmistir. GKRC o6ncesi 6dem hastalarin

%7,3’linde goriilmiisken GKRC sonras: ilk takipte bu siklik %14,6’ya yiikselmistir. Bu

hastalardan %6,8’inde 6dem yeni gelismisken, %6,3’linde artmis, %1,5’inde ise azalmistir.

Hastalarin GKRC sonrast 2. takiplerinde ise %6,3 oraninda ddemde artma bulunmusken

%38,3’linde azalma bulunmustur. GKRC sonras1 hastalarin %13,6’sina 6dem nedeniyle medikal

tedavi baslanmustir.

Toplam=206

B 9.22%

B 4.85%
B 3.40%
B 2.91%
08 2.43%
B 1.94%
0 1.46%
B 0.49%

Kavernoz sintis

Sfenoid kanat

E 22.82% Petroklival (Petroz, Klival)
B 15.05% Konveksite
B 11.65% Parasagittal

B 9.22% Tentoriyal (Serebellar yiizey)
B 7.77% Falks
B 6.80% Olfaktor oluk, Frontobazal

Tentoriyal (Serebral ylizey)

Serebellar hemisferik
Anterior klinoid
Torkular

Parasellar

Ventrikiil i¢i

Sekil 5. Lokalizasyonlarina gére menengiomlarinin yiizdesel dagiliminin gésterimi

Tablo 5. Arastirmaya katilan hastalarin tiimorlerine ait GKRC oncesi ve sonrast Olgiilen parametlere ait
tanimlayici bulgular (Ankara, 2023)

Ozellik Ortalama+SS Ortanca 1.Ceyrek- Min-Max
3.Ceyrek

GKRC oncesi timor 392241+2963,18 3165,00 1917,50-5392,50 383,00-
hacmi (n=206) 20220,00
GKRC sonras1 timor 3505,53+2805,90 2774,00 1576,50-4865,00 0-19913,00
hacmi (n=206)

GKRC oncesi o6dem  7111,0748355,50 2913,00 1165,00-16004,00 145,00-
hacmi (n=15) 25782,00
GKRC sonras1 <6.ay 8976,55+13219,57 3250,00 1905,25-8571,50 326,00-
odem hacmi (n=22) 45426,00
GKRC sonrast >6.ay 9336,20+11433,96 4976,00 1902,00-14187,50 0-43177,00

odem hacmi (n=25)
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Arastirmaya katilan hastalarin GKRC 6ncesi ve sonrasindaki takiplerindeki menengiom
timor ve Odem hacimleri ile tanimlayict bulgular Tablo 3’te gosterilmistir. Arastirma
sonucunda dl¢iilen GKRC oncesi tiimor hacmi ortanca degeri 3165,00 1.¢eyrek degeri 1917,50,
3.¢eyrek degeri 5392,50; GKRC sonrasi tiimor hacmi ortanca degeri 2774,00, 1.¢eyrek degeri
1576,50, 3.ceyrek degeri 4865,00°tir. GKRC 06ncesi 6dem hacmi ortanca degeri 2913,00,
1.¢eyrek degeri 1165,00, 3.ceyrek degeri 16004,00; GKRC sonrasi < 6.ay 6dem hacmi ortanca
degeri 3250,00, 1.ceyrek degeri 1905,25, 3.¢ceyrek degeri 8571,50; GKRC sonrast > 6.ay 6dem

hacmi ortanca degeri 4976,00, 1.¢ceyrek degeri 1902,00, 3.¢ceyrek degeri 14187,50 dir.

Tablo 6. Arastirmaya katilan hastalara uygulanan GKRC tedavisinde 6lgiilen parametlere ait tanimlayici bulgular
(Ankara, 2023)

Ozellik Ortalama+SS Ortanca 1.Ceyrek- Min-Max
3.Ceyrek
Isinlanan Hacim 3827,34+2778,24  3130,00 1895,00-5310,00 381,00-
(n=206) 18880,00
Tiimor Total Doz 69,53+51,80 54,50 31,30-98,05 5,70-309,20
(n=201)
Kafa Total Doz 1136,30+541,78  1034,10 741,35-1522,30 263,10-
(n=201) 3327,70
Minimum Doz 69,81+43,16 86,00 24,00-106,00 1,00-143,00
(n=206)
Maksimum Doz 203,43+94,69 242,00 108,25-265,00  16,00-305,00
(n=206)
Prescription Doz 13,05+1,15 13,00 12,00-14,00 11,00-18,00
(n=206)
Izocenter Sayisi 11,99+6,14 11,00 8,00-15,00 1,00-43,00
(n=206)
Tedavi Siiresi (Dk) 59,01+25,05 57,00 39,75-73,25  10,00-150,00
(n=206)

Arastirmaya katilan hastalara uygulanan GKRC tedavisi ile ilgili tanimlayici bulgular
Tablo 4’te gosterilmistir. Arastirma sonucunda Sl¢iilen GKRC tiimor total doz ortanca degeri
54,50 1.¢eyrek degeri 741,35, 3.¢eyrek degeri 1522,30; GKRC minimum doz ortanca degeri
86,00, 1.ceyrek degeri 24,00, 3.ceyrek degeri 106,00; GKRC maksimum doz ortanca degeri

242,00, 1.¢ceyrek degeri 108,25, 3.ceyrek degeri 265,00; GKRC prescription doz ortanca degeri
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13,00, 1.¢eyrek degeri 12,00, 3.ceyrek degeri 14,00; GKRC izocenter sayisi ortanca degeri
11,00, 1.ceyrek degeri 8,00, 3.ceyrek degeri 15,00; GKRC tedavi siiresi ortanca degeri 57,00,

1.¢eyrek degeri 39,75, 3.¢ceyrek degeri 73,25 tir.

Tablo 7. Aragtirmadaki hastalarin GKRC 6ncesi 6dem hacmi ile yas gruplari arasindaki iligki (Ankara, 2023)
Ozellik (n=15) Ort+SS Ortanca U p
Yas Grubu 65yasaltt 12 5246,25+7734,54  2043,00 32,00 0,048+

65 yasveuisti 3 14570,33+£7439,55 17061,00
*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin GKRC 6ncesi 6dem hacmi ile yas gruplar arasindaki iligki
Tablo 5’te verilmistir. Hastalardan 65 yas iistii grubundaki hastalarin 6dem hacmi 65 yas alti
grubundaki hastalarin 6dem hacmine gore istatistiksel olarak anlamli ve yiliksek bulunmustur

(p<0,05).

Tablo 8. Arastirmadaki hastalarin GKRC kafa total dozu ile cinsiyeti arasindaki iligki (Ankara, 2023)
Ozellik (n=201) Ort£SS Ortanca U p
Cinsiyet Kadin 165 1090,05+528,18 998,50 3820,50 0,007*
Erkek 36 1348,27+£560,17 1418,20
*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin GKRC kafa total dozu ile cinsiyeti arasindaki iliski tabloda
gosterilmistir. Erkek hasta grubundaki kafa total dozu kadin hasta grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli ve yliksek bulunmustur (p=0,007).

Tablo 9. Arastirmadaki hastalarin GKRC prescription dozu ile timér lokalizasyonlari arasindaki iliski (Ankara,
2023)

Ozellik Prescription Doz ‘
Tiimor Lokalizasyonu n Ort+£SS Ortanca p
Petroklival 47 12,28+0,68 12,00 0,030
Tentorial (Serebellar Yiizey) 19 13,21+1,03 13,00
n Ort£SS Ortanca p
Petroklival 47 12,28+0,68 12,00 0,013
Falks 16 13,44+1,15 13,00
n Ort£SS Ortanca p
Petroklival 47 12,28+0,68 12,00 <0,001
Parasagittal 24 13,63+1,06 13,00
n Ort£SS Ortanca p
Petroklival 47 12,28+0,68 12,00 <0,001
Konveksite 31 13,77+1,06 14,00
n Ort£SS Ortanca P
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Olfaktor groove, frontobazal
Kavernoz siniis
Tentorial (Serebellar Yiizey)
Kavernoz siniis

Konveksite
Kavernoz siniis

Falks
Kavernoz sinis

14 12,71+0,83
19 12,95+1,55

n Ort+SS
19 13,21+1,03
19 12,95+1,55

n Ort+SS
31 13,77+1,06
19 12,95+1,55

n Ort£SS
16 13,44+1,15
19 12,95+1,55

13,00

13,00
Ortanca
13,00

13,00
Ortanca
14,00
13,00
Ortanca
13,00
13,00

0,004

p
0,002

p

<0,001

P
0,018

Arastirmadaki hastalarin GKRC prescription dozlari ile tiimor lokalizasyonlari arasinda

istatistiksel anlaml1 bir iliski bulunmustur (Kruskal-Wallis testi p<0,001, x*=66,77). Alt gruplar

arasinda yapilan analizlerden gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli olan sonuglar tablo

7’de gosterilmistir.

Tablo 10. Aragtirmadaki hastalarin vaskiiler komguluk varligi ile GKRC tedavisinde olgiilen parametreler

arasindaki iligki (Ankara, 2023)

Ozellik (n=206)

GKRC Oncesi
Tiimor Hacmi

n Ortanca
Var 138 4406,93+3167,18 3760,00
Yok 68 2939,10+2211,22 2370,00
GKRC Sonrasi
Tiimor Hacmi
n Ort+SS | Ortanca
Var 138 3905,70+3020,70 3181,50
Yok | 68| 2693,44+2105,29 1893,50
Isinlanan Hacim
n Ort+SS Ortanca
Vaskiiler Var | 138 | 4278,10+2924,86  3685,00
Yok 68 2912,57+2203,65 2320,00
Komsuluk b
Tumor Total
Doz
n Ort+SS Ortanca
Var 138 78,08+54,88 65,90
Yok 68 52,43+40,21 40,50
Kafa Total Doz
N Ort+SS Ortanca
Var 138  1235,11£571,21 1168,35
Yok 68 938,69+415,33 860,20

Izocenter Sayisi

U p

6234,50 <0,001

U p

5953,50 0,002

U p

6199,00 <0,001

U p

5867,00 <0,001

U p

5899,00 <0,001
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N Ort+SS Ortanca U p

Var 138 13,13+6,64 12,00 6220,50 <0,001
Yok 68 9,66+4,13 10,00
Tedavi Siiresi
N Ort+SS Ortanca U p
Var 138 63,34+26,62 63,00 6085,00 0,001
Yok 68 50,24+18,81 48,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin vaskiiler komsuluk ile GKRC 06ncesi tiimor hacmi, GKRC
sonrasi tiimor hacmi, 1s1nlanan hacim, timor total doz, kafa total doz, izocenter sayis1 ve tedavi
siiresi arasindaki iligki tablo 8’de verilmistir. Tiim karsilagtirmalarda vaskiiler komsulugu olan
tiimorlerdeki bulgular vaskiiler komsuluk olmayan gruptakilere gore istatistiksel olarak anlaml
ve yliksek bulunmustur (sirasiyla p<0,001, p=0,002, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001,

p=0,001) (Sekil3,4,5).

%k %k %k % Kk %k * %k

1 1

I_I
5000 T . ° GKRC Oncesi
T Timor Hacmi
6000 Isinlanan Hacim
= = GKRC Sonrasi
Timor Hacmi
4000 1 1
2000
0 T |

Var Yok Var Yok Var Yok
Vaskiuler Komsuluk

Sekil 6. Arastirmadaki hastalarin vaskiiler komsuluk varligt ile GKRC o6ncesi tiimor hacmi, 1sinlanan hacim ve
GKRC sonrasi tiimdr hacmi arasindaki iliskinin gdsterimi
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Sekil 7. Arastirmadaki hastalarin vaskiiler komsuluk varligi ile tiimor total doz ve kafa total doz arasindaki iligkinin
gosterimi

41



. ook ok
100 1 @ Izocenter Sayisi

B Tedavi Suresi
80+

60-

40

% % %k

0 | | | | |
Var Yok Var Yok

Vaskiiler Komsuluk

Sekil 8. Arastirmadaki hastalarin vaskiiler komsuluk varligi ile izocenter sayisi ve tedavi siiresi arasindaki iligkinin
gosterimi

Tablo 11. Arastirmadaki hastalarin GKRC prescription dozu ile GKRC sonrasi nekroz varligi arasindaki iligki
(Ankara, 2023)

Ozellik (n=206) Ort+SS Ortanca U p
GKRC Sonras1 Nekroz Var 57 13,40+1,10 13,00 5321,00 0,003
Varligi Yok 149 1291+1,15 13,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin GKRC sonras1 nekroz varligr ile GKRC prescription dozu
arasindaki iliski tablo 9’da verilmistir. GKRC sonrasi nekroz saptanan gruptaki prescription doz

GKRC sonrasi nekroz saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksektir (p=0,003).

Tablo 12. Arastirmadaki hastalarin GKRC tedavi siiresi ile GKRC sonrasi nekroz varligi arasindaki iliski (Ankara,
2023)

Ozellik (n=206) Ort+SS Ortanca U p
GKRC Sonrasi Nekroz Var 57 54,39+24.91 49,00 3486,50 0,047
Varlig1 Yok 149 60,79+24,96 59,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.
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Aragtirmadaki hastalarin GKRC sonrasi nekroz varligi ile tedavi siiresi arasindaki iliski
tablo 10’da verilmistir. GKRC sonrasi nekroz saptanan gruptaki tedavi siireleri GKRC sonrasi

nekroz saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve diisiiktiir (p=0,047)

Tablo 13. Arastirmadaki hastalarin GKRC prescription doz ile nekroz durumu arasindaki iligki (Ankara, 2023)
Ozellik (n=206) Ort+SS Ortanca  x? p
Nekroz Durumu Artma 36 13,42+1,08 13,00 7,09 0,029

Stabil 21 13,39+1,19 13,00
Yok 149 12,93+1,15 13,00

*Kruskal-Wallis testi uygulanmistir.

Arastirmadaki hastalarin GKRC prescription dozu ile nekroz durumu arasindaki iliski
Tablo 11°de gosterilmistir. Hastalarin GKRC prescription dozu ile nekroz durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (Kruskal-Wallis testi p=0,029, x2=7,09).

Tablo 14. Arastirmadaki hastalarin prescription doz ile nekroz durumu (Artma ve Olmama) arasindaki iliski
(Ankara, 2023)

Ozellik (n=185) Ort+SS Ortanca p
Nekroz Durumu Artma 36 13,42+1,08 13,00 0,039
Yok 149 12,93+1,15 13,00

Arastirmadaki hastalardan takiplerde nekroz durumunda artma ve takiplerde nekroz
olmama gruplarindaki GKRC prescription doz karsilagtirmas1 Tablo 12’de gdsterilmistir.
Takiplerde nekroz durumunda artma saptanan gruptaki GKRC prescription dozu takiplerde

nekroz saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve ytiksektir (p=0,039).

Tablo 15. Arastirmadaki hastalarin GKRC sonrasi 6dem hacmi <6 Ay ile BOS yarik isareti arasindaki iligki
(Ankara, 2023)

Ozellik (n=15) Ort+SS Ortanca U p
BOS Yarik Isareti Var 12 6564,17+8882,23 2043,00 1,00 0,013
Yok 3 9298,67+6768,35 6205,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmstir.

Arastirmadaki hastalarin BOS yarik isareti ile GKRC sonras1 ilk 6 ay takiplerinde
oOl¢iilen 6dem hacmi arasindaki iliski Tablo 13’°te gosterilmistir. BOS yarik isareti saptanmayan
hastalardaki GKRC sonras1 6dem hacmi saptananlara gore istatistiksel olarak anlamli ve

yiiksektir (p=0,013).

43



Tablo 16. Arastirmadaki hastalarin GKRC sonrast 6dem varligi ile GKRC tedavisinde 6lgiilen 1ginlanan hacim,
tiimdr total doz ve kafa total doz arasindaki iliski (Ankara, 2023)

Ozellik (n=206) Isinlanan ‘
Hacim
n Ort£SS Ortanca U p
Var 30 5173,93+4045,30 3805,00 3319,00 0,024
Yok 176 3597,81+2442.56  2940,00
Tiimor Total
Doz
n Ort£SS | Ortanca U p
%Iﬁlzi\s,‘;‘l‘;af‘ Var 30 100,99+70,35 70,30 3489,00 0,002
g Yok | 176 | 64,0144591 51,90
Kafa Total Doz
n Ort+SS Ortanca U p
Var | 30| 1371,53£624,77 1192,00 3261,00 0,018

Yok 176 1095,03£516,97 1007,80
*Mann-Whitney U testi uygulanmistir

Arastirmadaki hastalarin GKRC sonrast 6dem varligi ile GKRC tedavisinde oOl¢iilen
1sinlanan hacim, timor total doz ve kafa total doz arasindaki iligski Tablo 14’te gosterilmistir.
GKRC sonras1 6dem saptanan hastalardaki 1sinlanan hacim, tiimor total doz ve kafa total doz
parametreleri GKRC sonras1 ddem saptanmayan gruptaki hastalara gore istatistiksel olarak

anlaml1 ve yiiksektir (sirastyla p=0,024, p=0,002, p=0,018) (Sekil 6,7).
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Sekil 9. Arastirmadaki hastalarin GKRC sonrasi 6dem varligr ile 1ginlanan hacim ve kafa total doz arasindaki
iligkinin gdsterimi
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Sekil 10. Aragtirmadaki hastalarin GKRC sonrasi 6dem varlig1 ile timor total doz arasindaki iliskinin gésterimi
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Tablo 17. Aragtirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde 1ginlanan hacim ile GKRC sonrast 6dem degisiklik durumu
arasindaki iligki (Ankara, 2023)

Ozellik (n=206) Ort£SS Ortanca x? p
GKRC Sonrasi Artma 13 4595,31£3716,99  3230,00 8,975 0,03
Odem  Degisiklik  Yeni gelismis 14 4207,79+2061,12  3805,00
Durumu Odem yok 176 3597,814+2442,56  2940,00

Azalma 3 12190,00+6650,36 12110,00
*Kruskal-Wallis testi uygulanmistir.

** Yapilan alt grup analizleri sonucunda ikili gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunamamustir.

Arastirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde 1sinlanan hacim ile GKRC sonrasi 6dem
degisiklik durumu arasindaki iliski Tablo 15°te gosterilmistir. Hastalarin GKRC 1sinlanan
hacim ile GKRC 6ncesi ve sonrast 6dem degisiklik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunmustur (Kruskal-Wallis testi p=0,03, x2=8,975)

Tablo 18. Arastirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde tiimor total doz ile GKRC sonras1 6dem degisiklik durumu
arasindaki iligki (Ankara, 2023)

Ozellik (n=206) Ort£SS Ortanca x2 p
GKRC Sonras1 Odem Artma 13 98,04+70,47 66,00 12,678 0,005
Degisiklik Durumu Yeni gelismis 14 80,84+41,83 70,20

Odem yok 176 64,01+45,91 51,90
Azalma 3 207,80+102,88 210,70
*Kruskal-Wallis testi uygulanmustir.

** Yapilan alt grup analizleri sonucunda ikili gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunamamastir.

Aragtirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde tiimor total dozu ile GKRC sonrast 6dem
degisiklik durumu arasindaki iliski Tablo 16’da gosterilmistir. Hastalarin GKRC tiimor total
doz ile GKRC o6ncesi ve sonrasi 6dem degisiklik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunmustur (Kruskal-Wallis testi p=0,005, x2=12,678)

Tablo 19. Arastirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde kafa total doz ile GKRC sonrasi 6dem degisiklik durumu
arasindaki iligki (Ankara, 2023)

Ozellik (n=206) Ort+SS Ortanca x? p
GKRC Sonrasi Artma 13 1379,76£547,09 1206,30 10,826 0,013
Odem  Degisiklik  Yeni gelismis 14  1126,40+384,89  1130,95
Durumu Odem yok 176 1095,03+516,97 1007,80

Azalma 3 2479,83+£798,48 2369,60
*Kruskal-Wallis testi uygulanmistir.

Aragtirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde kafa total dozu ile GKRC sonrasi 6dem
degisiklik durumu arasindaki iliski Tablo 17°de gosterilmistir. Hastalarin GKRC kafa total doz
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ile GKRC oncesi ve sonrast 6dem degisiklik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmustur (Kruskal-Wallis testi p=0,013, x2=10,826)

Tablo 20. Arastirmadaki hastalarin tiimor total doz ile GKRC sonrasi takipte ddem degisiklik durumu arasindaki
iligki (Ankara, 2023)

Ozellik (n=206) Ort+SS Ortanca x? p
GKRC Sonras1 Takipte Azalma 17 106,55+84,20 67,80 9,967 0,007
Odem Degisiklik Artma 13 93,71+49,05 72,80
Durumu Yok 176 64,01+4591 51,90

*Kruskal-Wallis testi uygulanmistir.

** Yapilan alt grup analizleri sonucunda ikili gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
bulunamamastir.

Arastirmadaki hastalarin GKRC tedavisinde tiimor total dozu ile GKRC sonrasi takipte
O0dem degisiklik durumu arasindaki iliski Tablo 18’de gosterilmistir. Hastalarin GKRC tiimor
total doz ile GKRC sonrasi takipte 6dem degisiklik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunmustur (Kruskal-Wallis testi p=0,007, x2=9,967)

Arastirmadaki hastalarin tespit edilme nedeni ve tiimor lokalizasyonu ile GKRC o6ncesi

O0dem varlig1 arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulunmustur (p=0,04 ve p=0,005).

Arastirmadaki hastalarin tiimor lokalizasyonu ile GKRC sonras1 6dem varlig1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,002).

Aragtirmadaki hastalarin timor lokalizasyonu ile GKRC sonrasi1 6dem degisiklik

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p=0,002).

Arastirmadaki hastalarin tiimor lokalizasyonu ile GKRC sonrasi takipte 6dem durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0,007).

Arastirmadaki hastalarin cinsiyeti, yasi, ek hastalik varligi, vaskiiler komsuluk, GKRC
oncesi nekroz varligi, GKRC sonras1 nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz durumu, BOS yarik
isareti ve GKRC sonrasi tiimoér hacim degisikligi ile GKRC oncesi 6dem varlig1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamustir.
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Aragtirmadaki hastalarin yasi, cinsiyeti, ek hastalik durumu, vaskiiler komsuluk, GKRC
oncesi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz durumu, BOS yarik
isareti ile GKRC sonras1 6dem degisiklik durumu arasinda istatistiksel anlamli bir iliski

bulunamamustir.

Aragtirmadaki hastalarin yasi, cinsiyeti, ek hastalik durumu, tespit edilme nedeni,
vaskiiler komsuluk, GKRC 6ncesi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz varligi, GKRC sonrasi
nekroz durumu, BOS yarik isareti ile GKRC sonrasi takipte 6dem durumu arasinda istatistiksel

anlaml1 bir iliski bulunamamustir.

Arastirmadaki hastalarin yasi, cinsiyeti, ek hastalik durumu, vaskiiler komsuluk, GKRC
oncesi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz durumu, BOS yarik
isareti ile GKRC sonrast1 6dem varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunamamustir.

Tablo 21. GKRC sonrasi tiimor hacmi kiigiilenlerin hacim degisikligi ile bazi degiskenlerin korelasyon analizi

Hacim Degisikligi (n=133)

Degiskenler Korelasyon katsayisi (r) P
GKRC Oncesi Tumér 0,534 <0,001
Hacmi

GKRC Sonrasi Tumor 0,268 0,002
Hacmi

Isinlanan Hacim 0,536 <0,001
Tamor Total Doz 0,544 <0,001
Kafa Total Doz 0,535 <0,001
Minimum Doz 0,011 0,898
Maksimum Doz 0,002 0,980
Prescription Doz 0,038 0,667
izocenter Sayisi 0,369 <0,001
Tedavi Suresi (dk) 0,226 0,009

Arastirmadaki hastalardan GKRC sonrasi tiimor hacmi kiiciilenlerin hacim degisikligi ile bazi
degiskenlerin korelasyon analizi tablo 19°da gosterilmistir. Buna gore tiimoér hacmi

kiigtilenlerdeki hacim degisikligi ile GKRC 6ncesi tiimor hacmi, 1sinlanan hacim, tiimor total

48



doz ve kafa total doz arasinda pozitif yonde, gii¢lii diizeyde ve istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur (sirasiyla r=0,53 p<0,001, r=0,54 p<0,001, =0,54 p<0,001, =0,54 p<0,001).
Tiimor hacmi kiiglilenlerdeki hacim degisikligi ile izocenter sayisi arasinda ise pozitif yonde,

orta diizeyde ve istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmustur (r=0,37 p<0,001).

Tablo 22. Aragtirmadaki supratentorial yerlesimli tiimorlerin lokalizasyonu ile bazi 6zellikleri arasindaki iligkinin
incelenmesi (Ankara, 2023)

Lokalizasyon
Kafa Tabam1 Kafa Tabam1 Toplam 1 p
Dis1

Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1
Yas
65 yas alt1 65 47,1 73 52,9 138 0,36 0,60
65 yas ve usti 18 41,9 25 58,1 43
Cinsiyet
Kadin 69 46,9 78 53,1 147 0,37 0,57
Erkek 14 41,2 20 58,8 34
Ek Hastahk
Yok 38 442 48 55,8 86 0,67 0,77
Var 45 47.4 50 52,6 95
Tespit Edilme
Nedeni
Insidental 18 58,1 13 41,9 31 * 0,001
Bas agris1 44 53,7 38 46,3 82
Bas donmesi 9 50,0 9 50,0 18
Kranial sinir 2 10,0 18 90,0 20
defisiti
Kulak ¢inlamasi, 3 33,3 6 66,7 9
Kulak agrisi,
Vertigo
Ekstremite motor 1 50,0 1 50,0 2
ve duyu defisiti
Yiiz motor ve 1 50,0 1 50,0 2
duyu defisiti
Senkop 1 50,0 1 50,0 2
Nobet 1 100,0 - 1
Dengesizlik, 3 60,0 2 40,0 5
Tremor
Vaskiiler
Komsuluk Varhg:
Yok 26 47,3 29 52,7 55 0,06 0,87
Var 57 45,2 69 54,8 126
GKRC Oncesi
Nekroz Varhg:
Yok 54 38,8 85 61,2 139 11,85 0,001
Var 29 69,0 13 31,0 42

49



GKRC Sonrasi

Nekroz Varhgi

Yok 49 37,7 81 62,3 130 12,39 0,001
Var 34 66,7 17 33,3 51

GKRC Sonrasi

Nekroz Durumu

Nekroz yok 49 38,0 80 62,0 129 11,73 0,003
Stabil 13 72,2 5 27,8 18

Artma 21 61,8 13 38,2 34

BOS Yarik

Isareti

Yok 7 17,9 32 82,1 39 15,59 <0,001
Var 76 53,5 66 46,5 142

GKRC Sonrasi

Timor Hacim

Degisikligi

Stabil 19 42,2 26 57,8 45 6,72 0,04
Artma 25 64,1 14 35,9 39

Azalma 39 40,2 58 59,8 97

GKRC Oncesi

Odem Varhg

Yok 78 47,0 88 53,0 166 1,03 0,42
Var 5 33,3 10 66,7 15

GKRC Sonrasi

Odem Varhg

Yok 69 44,5 86 55,5 155 0,78 0,40
Var 14 53,8 12 46,2 26

GKRC Sonrasi

Odem Degisiklik

Durumu

Odem yok 69 445 86 555 155 * 0,06
Yeni gelismis 9 81,8 2 18,2 11

Artmis 4 33,3 8 66,7 12

Azalmis 1 333 2 66,7 3

GKRC Sonrasi

Takipte Odem

Degisiklik

Durumu

Odem yok 69 445 86 555 155 3,52 0,17
Artma 8 72,7 3 27,3 11

Azalma 6 40,0 9 60,0 15

GKRC Sonrasi

Tedavi Durumu

Tedavi yapilmadi 69 44,5 86 55.5 155 0,78 0,38
Medikal tedavi 14 53,8 12 46,2 26

verildi

Toplam 83 45,9 98 54,1 181

*Fisher-Exact test yapilmistir.
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Arastirmadaki hastalarin yasi, cinsiyeti, ek hastalik durumu, vaskiiler komsuluk, GKRC 6ncesi
o0dem varligi, GKRC sonras1 6dem varligi, GKRC sonras1 6dem degisiklik durumu, GKRC
sonrasi takipte 6dem degisiklik durumu ve GKRC sonrasi tedavi durumu ile lokalizasyon
arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulunamamistir. Arastirmadaki hastalarin tespit edilme
nedeni, GKRC 06ncesi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz varligi, GKRC sonrasi nekroz
durumu, BOS yarik isareti, GKRC sonrasi timdr hacim degisikligi ile kafa taban1 ve kafa tabani
olmayan tiimorler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (sirasiyla p=0,001,

p=0,001, p=0,001, p=0,003, p<0,001 ve p=0,04).

Tablo 23. Arastirmadaki hastalarin prescription doz ile kafa taban lokalizasyonunda olma durumu arasindaki
iligki (Ankara, 2023)
Ozellik Ort+SS Ortanca p
Tiimor Lokalizasyonu Kafa Taban1 Dis1 83 13,65+1,05 13,00 <0,001*
Kafa Taban1 98 12,48+0,99 12,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin prescription dozlar1 ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu
arasindaki iligki tablo 21°de gosterilmistir. Kafa tabani yerlesimli tiimorlerdeki prescription doz
kafa tabani dig1 yerlesim gosteren supratentorial timorlere gore istatistiksel olarak anlamli ve

diisiik bulunmustur (p<0,001).

Tablo 24. Arastirmadaki hastalarin maksimum dozlari ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu arasindaki
iligki (Ankara, 2023)
Ozellik Ort+SS Ortanca p
Tiumor Lokalizasyonu Kafa Taban1 Dis1 83 207,7+102,25 262,00 0,001*
Kafa Taban1 98 200,56+88,53 241,50

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin maksimum dozlar1 ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu
arasindaki iliski tablo 22°de gosterilmistir. Kafa tabani yerlesimli timorlerdeki maksimum doz
kafa taban1 dis1 yerlesim gosteren supratentorial tiimorlere gore istatistiksel olarak anlamli ve

diisiik bulunmustur (p=0,001).

Tablo 25. Arastirmadaki hastalarin izocenter sayisi ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu arasindaki iligki
(Ankara, 2023)

Ozellik Ort+SS Ortanca p
Tiim6r Lokalizasyonu Kafa Taban1 Dis1 83 10,42+6,09 10,00 <0,001*
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Kafa Tabam1 98 13,62+6,26 12,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin izocenter sayisi ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu
arasindaki iliski tablo 23°de gosterilmistir. Kafa tabani yerlesimli tiimorlerdeki izocenter sayisi
kafa taban1 dis1 yerlesim gdsteren supratentorial tiimorlere gore istatistiksel olarak anlamli ve

yiiksek bulunmustur (p<0,001).

Tablo 26. Arastirmadaki hastalarin tedavi siiresi ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu arasindaki iligki
(Ankara, 2023)

Ozellik Ort+SS Ortanca p
Tiimor Lokalizasyonu Kafa Taban1 Dis1 83 49,66+20,82 45,00 <0,001*
Kafa Tabam1 98 69,12+26,54 65,00

*Mann-Whitney U testi uygulanmustir.

Arastirmadaki hastalarin tedavi siiresi ile kafa tabani lokalizasyonunda olma durumu arasindaki
iligki tablo 24’te gosterilmistir. Kafa tabani yerlesimli tiimorlerdeki tedavi siiresi kafa tabani
dis1 yerlesim gosteren supratentorial tiimdrlere gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek

bulunmustur (p<0,001).

5. Tartisma

Menengiomlar en sik goriilen primer benign beyin tiimdrleridir. Bu tumdorlerin molekiler
patogenezinde hangi faktorlerin 6ne ¢iktig1 tam olarak anlagilamamistir. Altin standart tedavi
cerrahi olmasina ragmen uygun hastalarda radyocerrahi yapilmasi yiiksek basari oranlarina

sahiptir. Bir¢ok ¢aligsma yapilmasina ragmen PTE patogenezi hala tartisma konusudur.

Bu ¢alismada menengiom nedeniyle daha ¢nce opere olmayan ve medical tedavi
almayan, menengiom sayisi 1 adet olan, supratentorial ve infratenroryal yerlesimli, tarafimizca
GKRC yapilan ve GKRC sonrasi en az 1.5 yillik radyolojik ve klinik takibi olan 206 hasta
bilgileri radyolojik ve klinik olarak retrospektif taranmistir. Calismanin amaci GKRC sonrasi
parankimal dokuda (peritiiméoral) yeni 6dem gelisimine ve GKRC 0ncesi var olan peritimoral

odemin artmasina etki eden radyolojik ve Klinik faktorlerin tespit edilmesidir. Radyolojik
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olarak GKRC islem 6ncesi, postoperatif GKRC <6.ay ve postoperatif GKRC <18.ay MRG
taranmustir. Klinik olarak hasta yasi, cinsiyeti, ek hastalik, tespit edilme nedeni, lokalizasyon,
vaskiiler komsuluk, preoperatif GKRC ve postoperatif GKRC tiimor ici nekroz durumu, beyin
omurilik sivisi (BOS) yarik isareti, preoperatif GKRC ve postoperatif GKRC timor hacmi,
1sinlanan timor hacmi, kafa total doz ve tiimor total doz, minimum doz, maksimum doz,
prescription doz, izocenter sayisi, tedavi siiresi, preoperatif GKRC ddem ve postoperatif GKRC
0dem hacmi, yeni 6dem gelismesi ve preoperatif GKRC var olan 6demin artmasi durumunda
yapilan tedavi taranmistir ve bu faktorlerin peritimoral 6deme etkisinin arastirilmasi

amaclanmustir.

Literatiirde intrakraniyal menengiomlara stereotaktik radyocerrahi sonrasi peritiimoral 6dem
gelisiminde etki eden molekiiler faktorler tizerine 2007 yilinda yapilan bir calismada Peter Kan
ve ark. daha once cerrahi yapilan 14 hasta olmakla toplamda 18 hastay retrosepektif olarak
arastirmig, GKRC sonras1 PTE gelisen hasta oranin1 %17 olarak belirtmistir. Ayrica tedavi
oncesi PTE varlig1, tedavi dozu ve tiimor boyutu 6demli ve 6demsiz gruplarda anlamli farklilik
gostermemistir (90). Bizim ¢alismamizda GKRC 6ncesi tedavi almayan hastalar retrospektif
taranmistir ve GKRC 6ncesi 6dem saptanan hastalarin %7,3 tinde goriilmiisken GKRC sonrast
ilk takipte bu siklik %14,6’ya yiikselmistir. Bu hastalardan %6,8’inde 6dem yeni gelismisken,
%6,3’tinde artmis, %1,5’inde ise azalmistir. Hastalarin GKRC sonrasi 2. takiplerinde ise %6,3
oraninda 6demde artma bulunmugsken %8,3’iinde azalma bulunmustur. Calismamizin sonuglari
Peter Kan ve ark. GKRC sonrasi PTE gelisme oranini desteklemektedir. Fakat bizim
calismamizda GKRC oncesi PTE varligit GKRC sonrasi var olan PTE’de artis yaptig1, timor
total dozu yiiksek olanlarda GKRC sonras1 PTE goriilme veya dncesinde var olan 6demde artis
oldugu ve tiimdr hacmi ile PTE arasinda anlamli iliski bulunmustur. Yukarida belirttigimiz gibi
bizim ¢alismamizdaki arastirilan tiim hastalar Peter Kan ve ark. caligmasindan farkli olarak

GKRC 06ncesi tedavi almayan hastalardir.
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Chien-hua Chen ve ark. 2007 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada, GKRC yapilan parasagittal
yerlesimli ve menengiomun sagittal siniise temasi olan 2 hastada GKRC sonrasi1 siddetli PTE
gelismis, hastalar bu nedenle opere edilmis. Jeneralize ndbetle tan1 alan 1. hastanin frontal
lobda, 12 cc hacimli, parasagittal yerlesimli menengiomu 14Gy (%50 izodoz) ile, GKRC 6ncesi
PTE olmayan 2.hastanin falx komsulugunda, parasagittal yerlesimli, 2cc hacimli menengiomu
15Gy (%60 izodoz) ile tedavi edilmis. Ik hastada GKRC sonras1 3.ayda ve 2.hastada GKRC
sonrasi 4.ayda siddetli PTE gelismis ve hastalar bu nedenle opere edilmis. Tiimdr i¢i nekroz
dokusu histopatolojik olarak incelenmis ve radyasyon nekrozuna inflamasyon hiicrelerinin
infiltrasyonu ve vaskiiler yapilarin radyasyon hasari sonucu damarlarda gelisen
hiyalinizasyonun sebep olabilecegi sdylenmis fakat GKRC sonrast PTE gelisme sebebi
hakkinda fikir sdylenmemistir (91). Ayrica ¢alismada hastalar hakkinda yukarida belirtilenler
disinda ek bilgi verilmemistir. Bizim ¢alismamizda GKRC sonras1 PTE ile GKRC 6ncesi var
olan nekrozun artmasi veya yeni nekroz yaranmasi arasinda anlamli iliski bulunmamaistir.
Ayrica GKRC sonrasi nekroz saptanan gruptaki prescription doz GKRC sonrasi nekroz
saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve ylksektir. GKRC sonrasi PTE gelisen veya

var olan PTE artisi olan hastalarin hepsi medikal tedavi edildiginden ve hicbir hastaya cerrahi

yapilmadigindan GKRC sonrasi histopatolojik inceleme yapiimamistir.

Rongsheng Cai ve ark. 2010 yilinda yaptiklari ¢calismada menengiomlarda GKRC sonras1 PTE
iligkisini arastirmiglar. Calismaya dahil edilen 163 hastanin toplamda menengiom sayis1 182
olarak belirtilmis. Baz1 hastalarin birden fazla menengiomu tedavi edilmis ve ayn1 zamanda 64
hastaya GKRC o6ncesi cerrahi uygulanmis.4 aylik ortalama takip siirecinde 45 timorde (24.7%)
GKRC sonras1 PTE geligmis, 137°de gelismedigi belirtilmistir. PTE gelisenlerde ortalama doz
14.5 Gy, ortalama yas 65, ortalama hacim 6.2cm? iken gelismeyenlerde ortalama doz 13.2 Gy,
ortalama yas 60, ortalama hacim 4.9cm® olarak belirtilmistir. Calisma sonucunda GKRC &éncesi

var olan PTE ve biiyiikk hacimli menengiomlarin parankimle temas alaninin yiiksek olmasi
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GKRC sonras1 PTE gelisme riskini artirdiklar1 belirtilmistir. Ayrica hastanin yasi, cinsiyeti,
timorin lokalizasyonu ve boyutu, GKRC dozunun GKRC sonras1 PTE gelisiminde etkisi
olmadigi vurgulanmaktadir (92). Bizim ¢alismamizda GKRC sonras1 PTE gelisen hasta orani
Rongsheng Cai ve ark. ¢alismasina gore daha disiiktiir. Ayrica GKRC 6éncesi 6dem hacmi ile
yas gruplar1 arasindaki iliskiye baktigimizda, 65 yas listii grubundaki hastalarin 6dem hacmi 65
yas altt grubundaki hastalarin 6dem hacmine gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek
bulunmustur. Isinlanan hacim ve tiimor total doz yiiksek olanlar, tiimor lokalizasyonu ile PTE
gelisme riski arasinda istatiksel anlamli iliski bulunmustur. Bunu bizim ¢alismamizda hasta
grubunun daha spesifik kriterlere gore secilmesi ve retrospektif taranmasinin daha detayli

olmasi ile agiklaya biliriz.

Yeon Hoe ve ark. 2015 yilinda yayinladiklari ¢alismada asemptomatik menengiomlarda (bizim
calismamizda semptomatik ve asemptomatik olan her iki hasta grubu taranmistir) stereotaktik
radyocerrahi sonrasi PTE gelisim riskleri ve paternleri aragtirtlmig. Ortalama yast 56 olan, tek
menengiomu olan ve GKRC o6ncesinde cerrahi tedavi almamis 320 hastanin ortalama timor
hacmi 2.7cc, ortalama prescription doz 13 Gy (izodoz 50%) olarak belirtilmistir. GKRC 6ncesi
19 hasta olmakla, toplamda 49 hastada (15.3%) GKRC sonrasi PTE belirtilmis. Calisma
sonucunda 5 yillik takipte %98.8, 10 yillik takipte %90.5 oraninda tiimor kontrolii saglandigi,
timor hacminin 191 hastada (%59.7) azaldi81,122 hastada (%38.1) stabil kaldigi, 7 hastada
(%2.2) azaldig goriilmiis. Tiimor hacminin 4.2cc ‘den fazla olmasi, lokalizasyon (hemisferik
yerlesimli) ve  GKRC 0Oncesi PTE varligi GKRC sonrast PTE gelisim riskini artirdigi,
radyocerrahi parametrelerinin ise istatiksel anlamli olmadigi belirtilmistir (93). PTE
gelisiminde lokalizasyon olarak spesifik bilgi verilmemis. Bizim g¢alismamizdaki GKRC
sonrast PTE gelisme oran1 Yeon Hoe ve ark. yaptig1 calisma sonucundaki orani
desteklemektedir. Ayrica ¢alismamizda GKRC sonrasi PTE var olan hastalarin ortalama

1sinlanan tiimor hacmi 3.8cc, PTE olmayanlarin ise 1sinlanan tiimor hacmi 2.9cc olarak
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sonuglanmis ve 1sinlanmis timor hacmi arttikca GKRC sonras1 PTE gelisme riski arttig
sonucuna varilmis olup, Hoe ve ark. yaptig1 ¢alisma sonucunu desteklemektedir. Calismamizda
GKRC o6ncesi 6dem saptanan hasta oran1 %7,3, GKRC sonrasi ilk takipte bu siklik %14,6’ya
yiikselmistir. Bu hastalardan %6,8’inde 6dem yeni gelismisken, %6,3’linde artmis, %1,5’inde
ise azalmistir. GKRC sonras1 PTE oran1 ve ayni zamanda var olan PTE’in GKRC sonrasi PTE
gelisme riskini artirdig1 sonucu Hoe ve ark. yaptigi ¢calisma sonucunu desteklemektedir. Bizim
calismamizdaki sonuclarda timdr hacminin ortalama 1.5 yillik (18 ay) takip siirecinde 51
hastada (%24.8) stabil kaldigi, 44 hastada (%21.4) arttigi ve 111 hastada (%53.9) azaldigi
goriilmistlir. Yeon Hoe ve ark. yaptig1 calismada kullanilan radyocerrahi parametreleri ile
GKRC sonras1 PTE arasinda iliski goriilmemis olup bizim ¢alismamizda da ayn1 parametrelerle
ayni sonug¢ bulunmustur. Ayni zamanda bu calismada kullanilmayan, fakat bizim ¢alismamizda
kullandigimiz timor total doz ve kafa total dozla GKRC sonrasi PTE arasinda istatiksel anlaml

iligki oldugu goriilmiistiir.

Jason P Sheehan ve ark. 2015 yilinda GKRC sonras: ortalama takip siiresi 28 ay olan,
parasagittal ve falks komsulugunda menengiomu olan 61 hastada yaptiklar1 retrospektif
calismada Oncesinde var olan, GKRC sonrast artan veya GKRC sonrasi yeni gelisen PTE
oranin1 %40 olarak belirtmislerdir. Ayrica tiimoér hacminin 10cm?® ’den yiiksek olmast,
oncesinde cerrahi rezeksiyon yapilmamis olmasit ve yiiksek radyocerrahi dozunun PTE
gelisiminde risk faktorii sonucuna varmiglardir (94). Bizim ¢alismamizda da tiim6r hacminin
ve GKRC dozunun yiiksek olmasinin GKRC sonrasi PTE gelisiminde risk faktorii oldugu
goriilmiis olup Jason P Sheehan ve ark. yaptiklari calismayr desteklemektedir. Fakat
caligmamizda daha spesifik sonuglar elde etme amagli GKRC 6ncesi cerrahi yapilmis hasta
grubu calisilmadigindan ve GKRC sonrasi PTE artan veya yeni gelisen hastalarin higbirine
cerrahi rezeksiyon yapilmadigindan (hepsi medikal tedavi edilmistir), cerrahi rezeksiyon

sonrasi PTE gelismesi veya artmasi aragtirilmamastir.
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Kihwan Hwang ve ark. 2019 yilinda supratentorial yerlesimli toplamda 144 menengiomu olan
133 hastada yaptiklar1 ¢alismada 23 hastanin GKRC o6ncesi cerrahi rezeksiyon yapildigini,
GKRC o6ncesi 36 hastada PTE var oldugunu, GKRC sonrasi toplamda 43 hastada (%29.9) PTE
gortldiiglinii belirtmisler. Calisma radyocerrahi ile ndbet iligkisini arastirmistir. Calisma
sonucunda GKRC sonrasi yeni nobet atagi gegiren hasta oran1 %12 olarak belirtilmis, yeni
gelisen nobet ataklarinin PTE gelisimi ile iliskisi oldugu vurgulanmistir (95). Bizim

calismamizda GKRC sonrasi PTE ile nobet arasindaki iliski ¢alisilmamustir.

Youlin GE ve ark. 2019 yilinda Grade 1 menengiomu olan 130 hastada retrospektif calisma
yapmuslardir. Ortalama tiimor hacmi 3.68 cm® GKRC sonrasi ortalama takip siiresi 36.5 ay,
ortalama marjinal doz 12 Gy (%50 izodoz) olan ¢alismada 53 hastaya GKRC 6ncesi cerrahi
rezeksiyon yapilmis, 107 hastanin 1 adet, 23 hastanin ise birden fazla sayida menengiomu (130
hastada toplamda 156 adet) oldugu belirtilmis. GKRC 6ncesi higbir hastada PTE goriilmemis,
ortalama 4.5 aylik takip siiresinde 6 hastada GKRC sonras1 yeni gelisen PTE goriilmiis ve
takipte medikal tedaviyle PTE gerilemistir. Ayn1 zamanda c¢alismada daha onceki yayinlar
taranmig, olumsuz radyasyon etkilerinin net bilinmedigi ve tartismaya acik oldugu
belirtilmistir. GKRC ile PTE arasindaki iliski ¢alisiimamuistir (96). Bizim ¢alismamizda GKRC

ile PTE arasindaki iliskide istatiksel olarak anlaml1 sonuglar elde edilmistir.

Myeong-Hun Ha ve ark. 2020 yilinda sadece petroklival yerlesimli menengiomu olan GKRC
yapilan 64 hastada (19 hastaya fraksiyonel radyocerrahi uygulanmis) retrospektif galisma
yapmislardir. GKRC 6ncesi 12 hastaya cerrahi rezeksiyon yapilmis, ortalama marjinal doz 12
Gy (%50 izodoz), ortalama timor hacmi 13.4 cm? olarak belirtilmistir. 10 hastada (%15.6)
GKRC sonrasi1 komplikasyonlar goriilmiis, en yaygin olanlar1 kraniyal sinir defisiti (8 hasta),
hemiparezi, kognitif disfonksiyon ve hidrosefali olmustur. GKRC 6ncesi 50 hastada PTE hig
goriilmemis veya minimal gériilmiis, 14 hastada ise siddetli PTE goriilmiistiir. Hicbir hastada

GKRC sonrasi yeni PTE gelisimi veya oncesinde var olan PTE artmasi saptanmamuistir (97).
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Bizim calismamizda 47 hastanin petroklival yerlesimli menengiomu olup, 1 hastada GKRC
oncesi PTE var olup, GKRC sonras1 medikal tedaviyle gerilemis olup ¢alismamiz Myeong-Hun

Ha ve ark. calismasii bu kriterde desteklemektedir.

Junyi Fu ve ark. 2022 yilinda cerrahi rezeksiyon yapilmadan GKRC yapilan 61 hasta (grup 1)
ve cerrahi rezeksiyon sonrasi GKRC yapilan 61 hasta (grup 2) olmakla toplamda 122 hasta
iizerinde retrospektif arastirma yaparak bu iki grup arasinda kiyaslama yapmiglardir. 1.grupta
ortalama timaor hacmi 13.1 ml, ortalama marjinal doz 13 Gy, ortalama maksimal doz 32.5 Gy
ve prescription doz %40, 6 hastada GKRC 6ncesi PTE mevcut iken 2.grupta ortalama timor
hacmi 12.5 ml, ortalama marjinal doz 13 Gy, ortalama maksimal doz 33 Gy ve prescription doz
%40, 5 hastada GKRC o6ncesi PTE goriildiigii belirtilmis. 2.grupta yani cerrahi rezeksiyon
sonrast GKRC yapilan hastalarda semptomatik hasta sayist l.gruba kiyasla daha fazla
goriilmiis. Daha Onceki calisma sonuglarinda da belirtildigi gibi cerrahi rezeksiyon sonrasi
GKRC yapilanlarda en sik kraniyal sinir defisitleri goriilmiis. GKRC sonrasi takiplerde
radyolojik progrese olanlarda 2 grup arasinda istatiksel anlamli farklilik izlenmemis.
Radyolojik progresyonla 1.grupta tiimor ¢apinin 50mm ve iizerinde olmasi ve marjinal dozun
yiiksek olmasi, 2.grupta ise erkek cinsiyeti ve timor gapinin 50mm ve lizerinde olmasi istatiksel
olarak anlamli bulunmustur. 1.grupta GKRC sonrast 14 hastada PTE goriilmiisken, 2.grupta 7
hastada goriilmiis. GKRC sonrasi siddetli PTE gelisen 2 hastaya cerrahi rezeksiyon yapilmis.
Her iki grupta progresyonsuz takip stresiyle GKRC oncesi PTE varligi ve timor ¢gapinin 50mm
ve Uzerinde olmasimin istatiksel anlamli iligkisi bulunmustur. Her iki grupta kafa taban
yerlesimi dis1 menengiomu olan hastalar ve GKRC 6ncesi PTE var olanlarda GKRC sonrasi
PTE ile istatiksel anlamli iliski bulunmustur (98). Bizim ¢alismamizda GKRC 06ncesi PTE
toplamda 15 hastada goriilmiis olup bunlardan 10 hastanin menengiomu kafa tabani
yerlesimlidir. GKRC sonrast PTE goriilen hasta sayisi ise 30 olup 10 hastanin kafa tabani

yerlesimli menengiomu mevcut olup 3 hastada GKRC sonrasi PTE artmistir. Bizim

58



caligmamizda lokalizasyon olarak kafa tabani yerlesimli olmasi ile PTE arasinda istatiksel
olarak anlamli iliski saptanmistir. Ayn1 zamanda GKRC o6ncesi PTE var olanlarda GKRC
sonrasi PTE ile istatiksel anlamli iliski bulunmustur ve bu kriterde Junyi Fu ve ark. yaptiklari

calismay1 desteklemektedir.

Menengiomlarda GKRC sonrasi tiimor i¢i nekroz ile psédoprogresyon ve PTE arasindaki
iliskiyi 2022 yilinda In-Ho Jung ve ark. arastirmis. Calismada sadece konveksite yerlesimli
menengiomu olan 127 hasta retrospektif olarak arastirilmis ve GKRC 6ncesi 3 hastada PTE
mevcut iken, GKRC sonrasi 34 hastada tiimor i¢i nekroz, 10 hastada ise PTE goriilmiistiir. PTE
olan 10 hastanin 9’da ayn1 zamanda tiimér i¢i nekroz goriilmiis. Ortalama tumor hacmi 1.7cc,
prescription doz 14 Gy, izodoz %50 olarak belirtilen ¢alismaya 10cc {izeri hacmi olan tiimorler
dahil edilmemis. Ortalama %70 doz alan hacim ortalamasi 1cc oldugu belirtilmis. TUmOr igi
nekroz olmayanlarda GKRC sonrasi tiimor hacmi %0.6 oraninda azalmis, timor igi nekroz
olanlarda ise GKRC sonras1 tiimor hacmi %24.5 oraninda artmistir. GKRC sonrasi timor igi
nekroz ile GKRC sonrasi PTE arasinda ve GKRC 6ncesi timdr hacmi 3cc ve tizeri olmasi ile
GKRC sonrasi PTE arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulunmustur. Ayn1 zamanda %70
doz alan hacim 1cc ve (zeri olanlarda tiimér i¢i nekroz gelisme riski artmistir. GKRC sonrasi
6.aydan sonra timor i¢i nekrozu olanlarda PTE gelisme riski artmaktadir (99). Bizim
calismamizda 46 hastada GKRC o6ncesi nekroz mevcut, GKRC sonras1 57 hastada nekroz
mevcut, GKRC oncesi ve sonrasi kiyaslandiginda 36 hastada nekroz artarken, 21 hastada stabil
kalmig ve higbir hastada nekrozda azalma goriilmemistir. GKRC sonrasi nekroz saptanan
gruptaki prescription doz GKRC sonrasi nekroz saptanmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli ve yiiksektir. Bizim c¢alismamiz bu kriterde In-Ho Jung ve ark. calismasim
desteklemektedir. Ayn1 zamanda GKRC sonrasi nekroz saptanan gruptaki tedavi siireleri
GKRC sonrasi nekroz saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli ve disiiktiir. GKRC

oncesi timor i¢i nekrozu olan 3 hastada ayn1 zamanda GKRC 0Oncesi PTE mevcut. GKRC
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dncesi nekrozu olan 2 hastada GKRC dncesi var olan 6dem GKRC sonras1 artmistir. GKRC
sonras1 tiimor i¢i nekrozu olan 7 hastada (%12.3) GKRC sonras1 PTE goriilmiis olup istatiksel
olarak anlamli degildir. Bizim caligmamizda sadece bir lokalizasyon degil, tiim kraniyal

lokalizasyonlar taranmistir.

6.  SONUC

Menengiom hastalarinda GKRC sonrasi PTE gelismesi, buna etki eden faktorler, bircok ¢alisma
yapilmasina ragmen hala tartisma mevzusu olarak kalmaktadir. Daha onceki calismalara
baktigimizda genel itibariyle aragtirmalara GKRC Oncesi cerrahi rezeksiyon yapilan ve birden
¢ok menengiomu olan hasta grubu dahil edilmistir. Bizim ¢alismamizda daha spesifik sonuglar
elde etme amaciyla cerrahi rezeksiyon yapilan ve birden fazla menengiomu olan hasta grubu
arastirllmamistir. Calisma sonucunda hastalarin cinsiyeti, yasi, ek hastalik varligi, vaskiiler
komsuluk, GKRC o6ncesi nekroz varligi, BOS yarik isareti ile GKRC 6ncesi 6dem varligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamus, tespit edilme nedeni ve timor
lokalizasyonu ile GKRC oncesi 6dem varligi arasinda istatistiksel anlamli bir iligki
bulunmustur. Ayni zamanda 65 yas lstii grubundaki hastalarin GKRC 6ncesi 6édem hacmi 65
yas alti grubundaki hastalarin 6dem hacmine gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek
bulunmustur. BOS yarik isareti ile GKRC sonras1t PTE varlig1 arasinda istatiksel anlaml iligki
olmazken, BOS yarik isareti saptanmayan hastalardaki GKRC sonras1 ddem hacmi saptananlara
gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksektir. GKRC sonrasi 6dem saptanan hastalardaki
isinlanan hacim, tiimoér total doz ve kafa total doz parametleri GKRC sonrasi1 6dem
saptanmayan gruptaki hastalara gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksektir. Ayn1 zamanda
timor lokalizasyonu ile GKRC sonrasi PTE arasinda istatiksel olarak anlamli iliski

bulunmustur.
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8. OZET

GAMMA KNIiFE RADYOCERRAHI (GKRC) YAPILAN
MENENGIOMLARDA GKRC SONRASI PERITUMORAL ODEM (PTE)
OLUSUMUNA ETKIi EDEN KLINiK VE RADYOLOJIiK PARAMETRELERIN
DEGERLENDIRILMESI

Menengiomlar genel olarak ekstraaksiyel yerlesimli, makroskopik olarak duraya genis
bir tabanla oturan, ince kapsiilii olan, nodiiler, sinirlar1 belirgin, homojen, krem renkli ve sert,
yavas biiyliyen, araknoid cap hucrelerinden kdken alan timdérlerdir. GKRC sonrasi gelisen veya
var olan PTE artmasina neden olan faktorler bir¢cok arastirmaya konu olmustur. Bu calismada
intrakraniyal yerlesimli toplamda bir adet menengiomu olan, menengioma yonelik daha 6nce
medikal veya cerrahi tedavi yapilmayan, 206 hasta dahil edilmistir. Hastalar GKRC oncesi ve
en az <18 aylik GKRC sonras1 takip doneminde radyolojik ve klinik olarak arastirilmigtir.

Calisma sonucunda hastalarin cinsiyeti, yasi, ek hastalik varligi, vaskiiler komsuluk,
GKRC o6ncesi nekroz varligi, BOS yarik isareti ile GKRC 6ncesi 6dem varligir arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamus, tespit edilme nedeni ve timaor lokalizasyonu
ile GKRC oncesi 6dem varlig1 arasinda istatistiksel anlamli bir iligki bulunmustur. Ayni
zamanda 65 yas tstli grubundaki hastalarin GKRC 6ncesi 6dem hacmi 65 yas alti grubundaki
hastalarin 6dem hacmine gore istatistiksel olarak anlamli ve yiiksek bulunmustur. BOS yarik
isareti ile GKRC sonras1 PTE varlig1 arasinda istatiksel anlamli iligki olmazken, BOS yarik
isareti saptanmayan hastalardaki GKRC sonras1 6dem hacmi saptananlara gore istatistiksel
olarak anlamli ve yiiksektir. GKRC sonras1 6dem saptanan hastalardaki isinlanan hacim, timdr
total doz ve kafa total doz parametleri GKRC sonras1 6dem saptanmayan gruptaki hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli ve yliksektir. Ayn1 zamanda tiimor lokalizasyonu ile GKRC
sonrasi PTE arasinda istatiksel olarak anlaml1 iliski bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: GKRC, PTE, Menengiom
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9. SUMMARY

EVALUATION OF CLINIiCAL AND RADIOLOGICAL PARAMETERS AFFECTING
PERITUMORAL EDEMA (PTE) FORMATiION AFTER GAMMA KNiFE

RADIOSURGERY (GKRS) IN MENINGIOMAS

Meningiomas are generally extraaxially located, macroscopically broadly based on the
dura, thin capsule, nodular, well-demarcated, homogeneous, cream-colored and hard, slow-
growing tumors originating from arachnoid cap cells. Factors leading to the development or
increase of PTE after GKRS have been the subject of many studies. In this study, 206 patients
with a total of one intracranial meningioma and no previous medical or surgical treatment for
meningioma were included. Patients were investigated radiologically and clinically before
GKRS and at least <18 months after GKRS. As a result of the study, no statistically significant
correlation was found between the gender, age, presence of comorbidities, vascular
neighborhood, presence of necrosis before GKRS, CSF cleft sign and presence of edema before
GKRS, whereas a statistically significant correlation was found between the reason for
detection and tumor localization and presence of edema before GKRS. At the same time, the
pre-GKRS edema volume of the patients over 65 years of age group was found to be statistically
significant and higher than the edema volume of the patients under 65 years of age group. There
was no statistically significant correlation between CSF cleft sign and the presence of PTE after
GKRS, whereas the volume of edema after GKRS in patients without CSF cleft sign was
statistically significant and higher than in patients with CSF cleft sign. The irradiated volume,
tumor total dose and head total dose parameters in patients with edema after GKRS were

significantly higher than those with edema after GKRS.

Key Words: GKRS, PTE, Meningioma
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