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1. GIRIS

Meningiomlar; morfolojik, immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel olarak

meningotelyal (araknoidal) hiicre neoplazileridir. [1, 2]

Meningiomlar, santral sinir sisteminin en sik goriilen neoplazileridir.
Ekstraaksiyel tiimorler icinde, diger ekstraaksiyel tiimorlere gore daha sik

karsimiza ¢ikmaktadir. [2]

Meningiomlar, siklikla araknoidal sapka hiicrelerinden ve bazi tipleri de
araknoidal trabekiiler hiicrelerinden koken alir. Hem epitelyal, hem de
mezenkimal Ozellikler gosterir. [2] Araknoidal sapka hiicrelerinin yerlesimine
bagli olarak; meningiomlar dura mater tabakasinin i¢ yiiziinde, perivaskiiler

bosluklarin ve koroid pleksus’un stromasinda lokalizasyon gosterir. [2, 3]

Meningiomlar, en sik orta ve ileri yas eriskinlerde gorilir. [1, 2, 4]
Belirgin irksal farklilik bilinmemektedir. [2] Kadinlarda erkeklere oranla daha sik
rastlanir. [1, 4, 5] Basta intrakranial, intraspinal ve orbital olmak {izere;
meningotelyal (araknoidal) hiicrelerin yerlesim gosterdigi tiim kraniospinal

noroaks boyunca gelisebilir. [1, 2, 5]

Meningiomlar, nadir olarak ¢ocuklarda da goriiliir. [1, 4, 5] Cocuklarda
rastlanan meningiomlar erigkinlere gore, siklikla atipik lokalizasyonda (lateral
ventikiil, posterior fossa, spinal epidural bolge gibi) izlenir. [2, 6] Daha yiiksek

dereceli histolojiye ve daha agresif davranisa sahiptir. [1, 2, 6]



Meningiomlarin etyolojisinde; basta radyasyon, kafa travmasi gibi ¢evresel
faktorler, hormonlar gibi fizyolojik faktorler ve kromozom 22ql2’de yer alan
Norofibromatozis-2 (NF-2) gen mutasyonu gibi genetik faktorler rol almaktadir.

[1, 2, 4]

Meningiomlar; klinikopatolojik olarak Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO)
morfolojik, immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel 6zelliklere gore belirledigi
histomorfolojik parametrelere gore siniflandirilirlar. Siklikla benign (WHO Grade
I) meningiomlar goriilmekle birlikte, klinik olarak prognozu daha kétii olan atipik
(WHO Grade Il) ve anaplastik (malign) (WHO Grade III) meningiomlar da

izlenmektedir. [1, 2, 5]

Sellilarite artigi, artmis niikleus/sitoplazma orani, niikleol belirginligi,
patternless pattern, spontan/cografik nekroz ve artmis mitotik aktivite Atipik
meningiomlar (WHO Grade II); seffaf hiicre morfolojisi Seffaf hiicreli meningiom
(WHO Grade I1); kordoid pattern morfolojisi Kordoid meningiom (WHO Grade
II); rabdoid hiicre morfolojisi Rabdoid meningiom (WHO Grade III); papiller
pattern morfolojisi Papiller meningiom (WHO Grade II1); malign sitoloji ve
yiiksek mitotik aktivite Anaplastik meningiomlar (WHO Grade Ill) i¢in Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan ortaya konan histomorfolojik parametrelerdir.

[1, 2, 5]

Belirlenmis parametreler disinda beyin invazyonu; Diinya Saglik
Orgiitii’niin (WHO) 2007 siniflamasinda malign davranis, mortalite ve rekiirrens

acisindan tek basina bir kriter olugturmaktadir. [1, 2]



Meningiomlarda ekstrakranial metastaz ¢ok nadir goriiliir. Sistemik yol
veya serebrospinal sivi yolu ile gergeklesir. [1, 2] Siklikla akciger, plevra, kemik,

karaciger, lenf nodu ve bobrek metastazlari ile karsimiza ¢ikar. [1, 2, 5, 7, 8]

Meningiomlar cerrahi rezeksiyon ve adjuvan radyoterapi ile tedavi

edilmekle birlikte; tedavi sekli, prognozu etkileyen parametreler arasinda yer

almaktadir. [1, 2]

Bu calismada; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’nda
2006-2012 yillar1 arasinda tanit almis meningiom olgularinin, Diinya Saglik
Orgiiti'niin -~ (WHO) 2007 siniflamasi’nda  tanimlanan  histomorfolojik
parametreler ve beyin invazyonuna gore yeniden smiflandirilmasi amaglanmastir.
Bu parametrelerin ayn1 ve farkli derecelerdeki meningiom olgularinda goriilme
sikliklarini ve niiks olan meningiom olgularindaki tiimor progresyonunu (grade

degisikliklerini) arastirmak hedeflenmistir.

Niiks, beyin invazyonu, Yyas, cinsiyet, tiimor lokalizasyonu ve tiim

histolojik parametrelerin birbirleri ile iliskisini belirlemek amaglanmustir.

Ayrica calismaya katilan Grade I meningiom olgularinda; rutinde
prognoza etkisi olmadigi i¢in uygulanmayan histomorfolojik isimlendirme

yapilarak, bu olgulardaki morfolojik siklig1 saptamak hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Meninks Anatomisi, Embriyolojisi, Histolojisi ve Fizyolojisi

2.1.1 Meninks Anatomisi

Dis tarafta kranium ve kolumna vertebralis tarafindan ¢evrelenen santral
sinir sistemi; i¢ tarafta dura mater, arachnoidea mater ve pia mater olarak
isimlendirilen 1i¢ ayr1 meninks tabakast igcermektedir. Dura mater

iR

“pachymeninks’’, arachnoidea mater ve pia mater ise birlikte “leptomeninks’’

olarak adlandirilir. [9, 10]

Dura mater: Damar ve sinirden zengindir. “'Cranialis’’ ve ‘’spinalis”’
seklinde iki bolimden meydana gelir. Cranialis, “’lamina eksterna (periosteal-
endosteal tabaka)’’ ve “lamina interna (meningeal tabaka)’’ olmak iizere iki
tabakadan olusur. Aslinda spinalis, cranialis lamina interna’nin kaudale
uzantisidir. Cranialis lamina eksterna’nin devami ise, vertebral kanal’1 olusturan

vertebralarin periosteumudur. [9, 10]

Cranialis’i olusturan bu iki tabaka, belli yerlerde birbirlerinden ayrilarak
beyin vendz akiminin bulundugu “’beyin venoz siniislerini (sinus durae matris)’’
meydana getirir. Bu siniisler; sinus sagittalis superior-inferior, rektus, transversus,
sigmoideus, oksipitalis, kavernosus, petrosus inferior-siiperior, sfenoparietalis

olarak adlandirilir. [9, 10]



Cranialis lamina interna; “falks cerebri’’, “‘tentorium cerebelli’’, “’falks
cerebelli’” ve “diaphragma sella’’ olarak isimlendirilen uzantilar yapar. Bu

uzantilar, beynin kranial kavitede stabil kalmasini saglar. [9, 10]

Spinalis, foramen magnum’dan ikinci sakral vertebraya kadar uzanim
gosterir. Ikinci sakral seviyeden koksiks’e kadar olan kismina *ligamentum
coccygeum (filum terminale externum-filum terminale pars duralis)’” adi verilir.

[9, 10]

Dura mater ile; kafa kemiklerinin i¢ ylizii, vertebralarin periosteum
tabakasi ve vertebral kanal ligamentleri arasinda ‘‘epidural aralik (ekstradural,
spatium epidurale)’’ mevcuttur. Bu aralikta; gevsek bag dokusu, yag dokusu ve

pleksus venosus vertebralis internus bulunur. [9, 10]

Arachnoidea mater: Az miktarda myelinsiz sinir lifleri igerir.
“Cranialis’’ ve “’spinalis’’ seklinde iki boliimden olusur. Dura mater ile birlikte

ikinci sakral seviyede sonlanir. [9, 10]

Arachnoidea mater; dura mater ile arasinda icinde ser6z sivi bulunan
“subdural araligi (spatium subdurale)’’, pia mater ile arasinda iginde beyin
omurilik sivist bulunan “’subaraknoid araligt (spatium subarachnoidea)”’
olusturur. Beynin alt yiiziinde ve beyin sap1 ¢evresinde, arachnoidea mater ve pia
mater arasinda ‘’cisternae’’ isimli bosluklar bulunur. Bu bosluklar, birbirleriyle
ve subaraknoid aralikla baglantilidir. Ayrica; iginde filum terminale’nin ve kauda
ekuina’nin yer aldigi, birinci lumbal ile ikinci sakral seviye arasinda ‘’cisterna

lumbaris’” mevcuttur. [9, 10]



Arachnoidea mater, sinus sagittalis sliperior’a yakin yerlerde dura mater
lamina interna’sin1 delerek ‘’granulationes arachnoidea’’ adli uzantilar olusturur.
Bu uzantilar, ¢ok sayida ‘“villus (arachnoid villi)’’ igerir ve beyin omurilik
sivisinin subaraknoid araliktan vendz sisteme gecisini tek yonlii olarak saglar.

[10]

Pia mater: Az miktarda myelinsiz sinir lifleri icerir. “’Cranialis’’ ve
“spinalis’’ seklinde iki bolimii vardir. “’Lamina interna (intima pia)’’ ve
“lamina eksterna (epipial tabaka) "’ olarak isimlendirilen iki tabakadan meydana
gelir. Lamina eksterna; medulla spinalis bolgesinde  “ligamentum
denticulatum’’lart olusturup, arachnoidea mater ile birlikte dura mater’in ig
yiiziine yapisir. Boylece medulla spinalis’in dura mater’e tutunmasini saglar. [9,

10]

Medulla spinalis’in bittigi birinci lumbal seviyeden ikinci sakral seviyeye
kadar olan kismima “filum terminale (filum terminale internum-filum terminale
pars pialis)’’ denir. Filum terminale’nin de dura mater ile birlikte, ikinci sakral
seviyeden koksiks’e kadar uzanan kismina ‘’/igamentum coccygeum (filum

terminale eksternum-filum terminale pars duralis)’’ ad1 verilir. [9, 10]

Ventikiiler sistem: Ventrikiiller, beyin ve beyin sap1 bolgesinde icinde
beyin omurilik sivisi bulunduran bosluklardir. Lateral, iiclinci ve dordiincii
ventrikiiller mevcuttur. Lateral ventrikiiller “’foramen interventriculare (foramen

of Monro)”’ ile igiincii ventrikiile, ftglincli ventrikiil de “aquaductus



mesencephali (aquaductus cerebri, aquaduct of Sylvius)’ ile doérdiincii ventrikiile

acilir. [9, 10]

Ventrikiillerin i¢ yiiziinii ependim hiicreleri ddser. Ventrikiillerin
duvarinda iki pia mater tabakasi bir araya gelerek, damardan zengin ‘’tela
choroidea’’y1 olusturur. Bu yapimin iizerini Orten, ventrikiil bosluguna bakan

ependim hiicreleri; “‘pleksus choroideus’’u meydana getirir. [10]

Ventrikiillerden salgilanan beyin omurilik sivisi, dordiincii ventrikiilde
“apertura mediana (foramen of Magendie)’’ ve “‘apertura lateralis (foramen of
Luschka)’’ ile subaraknoid araliga geger. Sivinin fazlasi, Sinus sagittalis
stiperior’un igerisine ¢ikinti yapan granulationes arachnoidea ile absorbe olur.
Ayrica serebral venler ile beyinden gelen venodz kan da; bu venoz siniisler araciligi

ile vena jugularis interna’ya, oradan da sistemik dolasima katilir. [10]

2.1.2 Meninks Embriyolojisi

Embriyonun erken doneminde mezenkimal bir tabaka noral tiibii sarar ve
“primer meninks’’ olusumu gerceklesir. Primer meninks, hem mezenkimal hem
de noral krest kokenli hiicrelerden gelisir. Primer meninks’i, pachymeninks ve

leptomeninks olusturur. [11]

Beyin ve spinal kordun meninks olusumu, embriyolojik olarak farkliliklar
gosterir. Beyin meninksleri mezenkimal ve noral krest kokenli hiicrelerden, spinal

kord ve basin kaudal kismi ise paraaksiyel mezenkimden gelisir. [11]



Beyin meninks olusumu; postovulatuar yirmidordiincii giin baslayip,
postovulatuar otuziigiincii giin primer meninks yapilanmasi, yaklasik gebeligin
dokuzuncu haftas1 beyin girus-sulkus olusumu ile iliskilenmesi ve onsekizinci
haftada ultrasonografide dura, araknoid, pia tabakalar1 ve koroid pleksusun net
goriilebilir hale gelmesi seklindedir. Spinal meninks olusumu ise; postovulatuar
yirmialtinci giin baslayip, postovulatuar otuzalti-otuzyedinci giin primer meninks

yapilanmasi ile devam eder. [11-14]

Subaraknoid aralik olusumu; beyinde postovulatuar otuzikinci giin, spinal
kordda kirkdokuzuncu giin gerceklesir. Tiim bu olusumlar devam ederken,

vaskiiler yatak olusumu da meydana gelir. [15]

Granulationes arachnoidea ve villus (arachnoid villi) formasyonu, dogum
oncesinde yoktur. Dogumdan sonra olusmaya baslar, yasla sayisi artar ve

erigkinlerde lobule goriiniim kazanir. [16, 17]

2.1.3 Meninks Histolojisi

Dura mater: Mezenkimal orijinli basit skuamoz epitelden olusur. Temel
olarak iki tabaka fibr6z bag dokusundan meydana gelir. Bu iki tabaka anatomik

olusumlardan sorumludur. [18]

Beyin bolgesinde periosteal (endosteal) tabakada osteoprogenitor hiicreler,
fibroblastlar ve kollajen lifler izlenirken; meningeal tabakada kollajen lifler ve kan
damarlar1 bulunur. Bir de mikroskopik olarak en icte; desmozomlar ve gap

junctionlar bulunduran modifiye fibroblastlarin gozlendigi “’sinir hiicre tabakasi’’

mevcuttur. [19]



Araknoidal graniilasyonlar, birbiriyle desmozomlar ile bagli uzun hiicre
uzantilarindan olusur. Immiinhistokimyasal olarak Vimentin pozitifligi izlenir.
Yasla birlikte araknoidal villuslarda kollajen depolanmasi artar ve “pacchionian
cisimcikleri’’ adin1 alir. Bu biiylik graniilasyonlar, superior sagittal siniisde
“foveola granulares (pacchionian foveolae)’’ olarak isimlendirilen g¢ukurlar

meydana getirirler. Bu ¢ukurlarda kalsifikasyonlar izlenebilir. [18]

Mikroskopik olarak epidural aralikta da; ince duvarli venler, gevsek bag

dokusu ve yag dokusu gozlenir. [20]

Arachnoidea mater: Mezenkimal orijinli basit skuaméz epitelden olusur.
Kan damarn izlenmez. [19] “Arachnoidea trabeculae’ adi verilen, zayif
uzantilarla pia matere baglanir. [18] Araknoidal trabekiiler hiicreler, desmozomlar

ve gap junctionlar igeren modifiye fibroblastik hiicrelerdir. [19]

Araknoidal tabaka, gencglerde kristal seffaligindadir ve yasla birlikte
kalinlagir. Mikroskopik olarak bu kalinlagma, Kkollajen liflerin yogunlasmasi

(araknoidal villus hipertrofisi) seklinde gozlenir. [18]

Araknoidal hiicre adalar1 (meningotelyal hiicreler), araknoidal villuslarda
(araknoidal sapka hiicreleri) goriildiigii gibi araknoidal membranda da izlenebilir.
Ileri yasta, girdaps1 pattern (psammom cisimcikleri) yapabilirler. Bu 6zellikleri ile
meningioma benzerler. Ayrica araknoidal hiicreler, intraventrikiiler koroid pleksus
vaskiiler bag dokusunda da izlenebilir. Hem normal hem de neoplastik
meningotelyal hiicreler, immiinhistokimyasal olarak Epitelyal Membran Antijen

(EMA) pozitifligi gosterirler. [18]



Torasik ve lumbosakral bolgede; hyalinize, laminali fibréz dokudan olusan
“arachnoiditis ossificans’’ isimli plaklar izlenebilir. Gergek arachnoiditis

ossificans, leptomeninkslerde inflamasyon ve travmaya bagl karsimiza ¢ikar. [18]

Pia mater: Modifiye fibroblastlardan olusan ince bir zardir. [19] Yogun
kollajen liflerinden olusan iki tabakaya sahiptir. [18] Araknoidal tabaka ile birlikte
mikroskopik olarak, modifiye fibroblast igeren skuamoz epitel morfolojisindedir.

[19]

Damarlar santral sinir sistemine, pia mater ile ¢evrili tiinellerden gegerek
ulagirlar. Pia mater, damarlarda kapiller olusum bélgesine kadar devamlilik

iR

gosterir. Bu alanlarda “perivaskiiler araliklar’’ bulunur. [20] Dolayistyla
damarlar ¢evresinde; pial hiicreler, makrofajlar, mast hiicreleri ve lenfositler

gozlenir. [19]

Kapillerlerin bazal laminasinda astrosit uzantilarinin olusturdugu,
metabolitlerin noronlara ulastirllmasinda rol oynayan “perivaskiiler glia
limitans’’ vardir. [19] Kan damar1 endotel hiicreleri arasinda da, zonula occludens
baglar1 vardir. [20] Basta zonula occludensler olmak iizere, bu iki yap1 ve endotel

bazal laminas1 “’kan-beyin bariyeri’'nde rol alirlar. [10]

Kapiller limeni ve koroid pleksus kiibik epiteli arasinda “’kan-beyin
omurilik sivisi bariyeri’’ bulunur. Fenestrali olmasi nedeniyle, kapiller endotelin

bu bariyere katkist yoktur. [10, 20]

Pia mater ile noroglial elemanlar arasinda da, santral sinir sistemini beyin

omurilik sivisindan ayiran noroglial uzantilar mevcuttur. [20]
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Ayrica filum terminale mikroskopik kesitlerinde; damar, sinir yapilarina

ve adipositlere rastlanabilir. [18]

Leptomeningeal melanositler: Siklikla servikal boélge ve medulla

oblongatada izlenir. Melanositik neoplazi veya hemosiderin yiiklii makrofajlar ile

karisabilir. [18]

2.1.4 Meninks Fizyolojisi

Araknoidal sapka hiicreleri lokalizasyon olarak; leptomeninkslerin dis
tabakasinda, araknoidal graniilasyonlarda, perivaskiiler = Virchow-Robin
bosluklarinda ve koroid pleksus’un tela koroidea’sinda bulunarak meningiomlara

benzerler. [2]

Ayni sekilde fizyolojik olarak; santral sinir sistemini ve sinir koklerinin
proksimal uglarin1 sararak, kan-beyin bariyerini ve kan-beyin omurilik sivisi
bariyerini olusturarak, beyin omurilik sivis1 homeostazini (protein sekresyonu ve
intrakranial basing) saglayarak, noroglial hiicre gelisiminde migrasyonu
destekleyerek, bazen de makrofaj benzeri fonksiyon iistlenerek meningiomlar ile

benzerlikler gosterir. [2]

2.2 Meningiomlarin Tanim ve Tarihcesi

2.2.1 Meningiomlarin Tanimi

Meningiomlar; morfolojik, immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel olarak

meningotelyal (araknoidal) hiicre neoplazileridir. [1, 2]
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Siklikla araknoidal sapka hiicrelerine benzemekle birlikte, nadiren
(mikrokistik meningiom gibi) araknoidal trabekiiler hiicrelere benzeyen tipleri de

mevcuttur. [2]

Meningiomlar epitelyal ve mezenkimal 6zelliklere sahiptirler. Belirgin igsi
morfoloji (fibroblastik ve sarkom benzeri meningiomlar gibi), ekstraselliiler
matriks  protein  iretimi ve metaplazi  gdsterebilmesi  mezenkimal
ozelliklerindendir. Epitelyal 6zelliklerinde ise; epiteloid morfoloji (meningotelyal
meningiom gibi), desmozom gibi interselliiler baglantilarinin olmasi, Epitelyal
Membrane Antijen (EMA) pozitifligi, papiller biiylime patterni, bez benzeri
yapilar olusturmasi (sekretuar meningiom gibi) ve karsinom benzeri histoloji

gostermesi (anaplastik meningiom gibi) bulunur. [2]
2.2.2 Meningiomlarin Tarihgesi

1831°de Dr. Richard Bright, sonralar1 Clealand ve Schmidt’in de
tanimlamasiyla, meningiomlarin araknoidal sapka hiicrelerinden koken aldigi
gosterilmistir. [21] Tarihte; dura mater mantari, sarkom, karsinom, mezotelyoma,
endotelyoma, meningoekzotelyoma ve araknoidal/meningeal fibroblastom gibi
isimlendirmeler kullanilmigtir. Meningiomlarin genis spektrumu; yirminci
ylizyilin baglarinda; 1938’de Dr. Harvey Cushing ve Louise Eisenhardt ile ve
1982°de John Kepes’in genis vaka gruplarmi sunmalariyla ¢o6ziilmeye
baslanmistir. Yillar boyunca yapilan c¢alismalardan sonra, Diinya Saglik Orgiitii

(WHO) 2007’de meningiom siniflandirmasini sonuglandirmistir. [1, 21, 22]
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2.3 Meningiomlarin Epidemiyolojisi, Etyolojisi ve Genetigi

2.3.1 Meningiomlarin Epidemiyolojisi

Meningiomlar, santral sinir sisteminin en sik gorlilen neoplazileridir.
Ekstraaksiyel tiimorler iginde, diger ekstraaksiyel tiimorlere gore daha sik
karsimiza ¢ikmaktadir. [2] Meningiomlar tiim santral sinir sitemi tiimorlerinin %
28’ini, tiim intrakranial tiimorlerinin % 15’ini, tiim intraspinal timorlerin de %

25’ini olusturmaktadir. [23]

Meningiomlar, 2000-2004 Amerika Birlesik Devletleri Santral Beyin
Timori Kayitlart sayimina gore % 32 oraninda goriilmektedir. 35 yas iistiinde en
stk timor tipidir ve 2004-2006 kayitlarina gore de 65 yas sonrasinda goriilme
sikligi artmaktadir. Meningiomlarin insidansi; 100.000 insan popiilasyonunda
erkeklerde 3,17-3,76; kadinlarda 7,19-8,44; toplamda yaklasik 5,35 olarak
bilinmektedir ve radyolojik insidental meningiomlarin da tanimlanmalariyla
artmaktadir. Otopsi serilerinde % 2,3 oraninda (literatiirde % 30’a varan yayinlar

da mevcuttur.) meningiomlara rastlanmaktadir. [24-27]

Norofibromatozis-2 (NF-2) ve nadiren Gorlin, Cowden, Li-Fraumeni,
Turcot ve von Hippel Lindau sendromu olan ailelerde karsimiza ¢ikmaktadir. [2]
Norofibromatozis-2 (NF-2) mutasyonu olan hastalarda multipl meningiomlara %
8 oraninda rastlanirken, Norofibromatozis-2 (NF-2) mutasyonu olmayan
hastalarda da meningioma herediter yatkinlik s6z konusudur. [2, 3, 23, 24]
Sporadik meningiomlar ise, vakalarin % 10’undan az kismina karsilik

gelmektedir. [1]
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Meningiomlar, en sik orta ve ileri yas eriskinlerde izlenmektedir. [1, 2, 4]
En sik altinci ve yedinci dekatlarda, ortalama 64 yasinda gortilmektedir. [1, 2, 25]
Belirgin irksal farklilik bilinmemektedir. [2] Kadinlarda erkeklere gore, iki-li¢ kat
daha fazla oranda rastlanmaktadir. [1, 4, 5, 21] Bu oran, torasik meningiomlarda
dokuz-on kata kadar ¢ikmaktadir. [2, 21, 28] Herediter timor sendromlu
hastalarda meningiomlar, daha erken yasta ve cinsiyet ayrimi olmaksizin

izlenmektedir. [1]

Meningiomlar, nadir olarak ¢ocuklarda da goriilmektedir. [1, 4, 5]
Literatiirde; ¢ocuklardaki beyin tiimdrlerinin % 5’inden az kisminin intrakranial
meningiomlar oldugunu belirten yayinlar mevcuttur. [29] Cocuklarda rastlanan
meningiomlar eriskinlere gore, siklikla atipik lokalizasyonda (lateral ventikdil,
posterior fossa, spinal epidural bolge gibi) izlemektedir. [2, 6] Daha yiiksek
dereceli histolojiye ve daha agresif davranisa sahiptir. [1, 2, 6] Literatiirde bir
calismada; ¢ocuklardaki meningiomlarin % 25’inin agresif seyirli ve 5 yillik sag
kalimin ise % 83,9 oraninda oldugu gosterilmistir. [30] Cinsiyet ayrim1 yoktur. [2]
Erigkin meningiomlarina gore; daha biiylik, kist formasyonu yapan, dural
baglantis1 olmayan, seffaf hiicre ve papiller morfoloji sergileyen karaktere
sahiptir. [6] Olgularin % 50’si sporadik goriilmekle birlikte, Norofibromatozis-2
(NF-2) mutasyonu (% 40 oraninda) ve radyasyon, ¢ocuklarda da risk faktorlerinin
icinde yer almaktadir. [2, 31] Epidural meningiomlar, ¢ocuklarda ve erkeklerde

daha sik izlenmektedir. [3]
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Atipik meningiomlar % 4,7-7,2 oraninda (literatiirde % 20 olan yayinlar
mevcuttur.), anaplastik meningiomlar ise % 1,0-2,8 oraninda karsimiza

cikmaktadir. Bu tiplerdeki meningiomlara erkeklerde daha sik rastlanmaktadir. [1]

2.3.2 Meningiomlarin Etyolojisi

Meningiomlarin etyolojisinde; basta radyasyon, kafa travmasi gibi ¢evresel
faktorler, hormonlar gibi fizyolojik faktorler ve kromozom 22ql2’de yer alan
Norofibromatozis-2 (NF-2) gen mutasyonu gibi genetik faktorler rol almaktadir.

[1,2,4]

Radyasyon, meningiomlar i¢in yadsmnamaz bir risk faktoridir. Birgok
radyasyon nedenli neoplaziler gibi meningiomlar da; radyasyon goren alanda,
uzun siire sonrasinda ve primer tiimorden farkli histolojiye sahip sekilde ortaya

¢ikmaktadir. [2, 32, 33]

Radyasyon nedenli meningiomlar, genellikle gen¢ yaslarda goriilmektedir.
Cocuklar ¢ok duyarli olduklar1 i¢in, eriskinlere gore daha kisa siirede
meningiomlarla karsilagmaktadir. Radyasyon nedenli meningiomlar, siklikla
atipik, agresif, multifokal ve yiiksek proliferatif aktivite gosterme oOzelligine

sahiptir. [2, 34]

Literatiirde; radyasyon tedavisi uygulanan tinea capitis’i olan g¢ocuklar,
primer beyin tiimori olan, direkt radyum alan, thotrast ventrikiilografi-myelografi
¢ekilen hastalar ve atom bombasina maruz kalan insanlar ile ilgili ¢alismalar

mevcuttur. [1, 2] Bir ¢alismada; akut lenfoblastik 16semi tanis1 alan ¢ocuklarin,
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20.6 yihik bir takip siliresinden sonra, % 14’inde meningiom gelistigi

bildirilmistir. [35]

Kafa travmast;, Cushing ve Eisenhaardt’in ¢aligmasi ile, meningiomlar igin
risk faktorii olarak gosterilmistir. Travma sonrasi 10-19 yillik siirede meningiom
gelisme riski oldugu belirtilmistir. Bagka ¢alismalarda; primer skalp kiriginin ve
kranioplastinin de, meningiom gelisiminde etkili oldugu bildirilmistir. Ancak bazi
calismalarda da, kafa travmasi ile meningiom arasinda anlamlhi bir iligki

bulunmamustir. [26, 36-38]

Benzer iliski, modern diinyanin parcasi olan cep telefonlarinda da
gosterilmistir. Cep telefonu kullaniminin; meningiomlarin ve diger beyin
timorlerinin insidansini arttirdigi, ancak ileri calismalarin yapilmasi gerektigi

bildirilmistir. [38, 39]

Seks hormonlari, kadinlarda meningiomlarin daha sik goriilmesi ile
aragtirma konusu olmustur. Meningiomlarin optik sinire basisina bagli olan gérme
semptomlar;; hamilelikle birlikte artip kotiilesmekteyken, dogum sonrasi
kaybolmaktadir. Takip eden dogumlarda ise, bu semptomlar tekrar ortaya
cikmaktadir. Meningiomlarin, meme kanseri gibi kadin bagimli tiimorler ile
birlikteliginin arttigi bilinmektedir. [40-42] Literatiirde meningiomlarin alerjik
hastaliklar gibi immiinite durumlarinin daha az oranda olmak tizere; uterin fibroid
tiimorler, endometriozis, 10semi ve tiroid kanserleri ile birlikteliginin oldugunu

gosteren ¢alismalar mevcuttur. [43, 44]
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Progesteron reseptor pozitifligi cok degiskenlik gostermekle birlikte,
meningiomlarda % 50-80 oraninda goriilmektedir. Bu oran, meningiomlarin

derecesi ile ters orantilidir. [1, 2, 45]

Literatiirde; oral kontraseptif veya hormon replasman tedavisi alan
kadinlarda, meningiomlarda minimal artis oldugu gosterilmistir. [46-48]
Antiprogesteron ajanlar (mifepristone gibi); 6zellikle agresif, cerrahi yapilamayan
meningiomlarda tedavi secenegi olarak disiiniilmiistiir, ancak agresif tiplerin

progesteron reseptdr durumu diisiik oldugu icin yeterli etkinlik saglanamamastir.

[2]

Ostrojen reseptorii pozitifligi meningiomlarda tipik olarak daha diisiik

olmakla birlikte, ortalama % 40 oranindadir. [1]

Bunlarin disinda, androjen reseptorleri meningiomlarda % 39 oraninda

pozitiftir. [1]

Ayrica literatiirde; prolaktin hormonu, biiyiime hormonu, tiroid hormonu
ve kolesistokinin hormonu reseptdrleri de meningiomlarda izlenmistir, ancak

gergek rolleri bilinmemektedir. [49-53]
2.3.3 Meningiomlarin Genetigi

Meningiomlardaki Norofibromatozis-2 (NF-2) mutasyonlarinin kromozom
22 allelik kaywplar1 ile birlikteligi, Norofibromatozis-2 (NF-2)’nin bu

kromozomda major meningiom timdr baskilayict gen oldugunu gostermektedir.

[1]
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Norofibromatozis-2 (NF-2) genindeki mutasyonlar, birgok
Norofibromatozis-2 (NF-2) iliskili meningiomlarda ve % 60 oraninda sporadik
meningiomlarda karsimiza c¢ikmaktadir. Bu mutasyonlar; insersiyon, delesyon
veya nonsense mutasyonlar seklindedir ve belirgin olarak merlin (schwannomin)
proteinini etkiler. [1] Norofibromatozis-2 (NF-2) iliskili meningiomlar, sporadik

meningiomlara gore daha agresif seyirlidir. [54, 55]

Norofibromatozis-2 (NF-2) mutasyonu olan hastalarda  multipl
meningiomlara % 8 oraninda rastlanirken, Norofibromatozis-2 (NF-2) mutasyonu

olmayan hastalarda meningioma herediter yatkinlik s6z konusudur. [2, 3, 23, 24]

Atipik ve anaplastik meningiomlarda % 70 oraninda Norofibromatozis-2
(NF-2) gen mutasyonu goriiliir. Bu oran; fibroz ve transizyonel meningiomlarda
% 70-80 iken, meningotelyal meningiomlarda % 25°tir. Sekretuar ve mikrokistik

meningiomlarda da, bu oran ¢ok diistiktiir. [1, 56, 57]

Radyasyon iligkili meningiomlarda; Norofibromatozis-2 (NF-2) gen
mutasyonu ve kromozom 22 kayiplari daha az izlenirken, kromozom 1p

anormalliklerine sporadik meningiomlardan daha sik rastlanir. [1]

Meningiomlarda en sik goriilen sitogenetik anormallik, hipodiploidi ile
sonuglanan kromozomal kayiplardir. En sik ( % 40-70 oraninda), monozomi 22

veya 22q parsiyel delesyonu izlenir. [2]

Yiiksek dereceli meningiomlarda, en sik kromozom 1p kaybi goriiliir.
Bunun disinda; kromozom 6, 10, 14 ve 18 kayiplar1 da yiiksek dereceli

meningiomlarda karsimiza ¢ikar. [2]
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1p, 10 ve 14q delesyonlari; yiiksek dereceli meningiomlarda, agresif
davraniga sahip meningiomlarda ve meningiomlarin diger tiimdrlerden

ayrilmasinda yardimcidir. [58]

Ayrica atipik meningiomlarda kromozom 1p, 6q, 99, 10q, 14q, 17p ve 18q;
anaplastik meningiomlarda ise kromozom 6q, 9p, 10 ve 14q allelik kayiplar

izlenir. [1]

Yiiksek dereceli meningiomlardaki kromozom kazanglari da; kromozom

20q, 12q, 15q, 1q, 9q ve 17 q’u kapsar. [1]

Anaplastik meningiomlarda, kromozom 9p21°deki CDKN2A/p16 bdlge

kayb1 % 60-80 oranindadir ve diisiik sag kalim ile iligkilidir. [59, 60]

Bunlar disinda meningiomlarda; progesteron reseptor ekspresyon kaybi,
4.1B ekspresyon kaybi, TSLCI1 ekspresyon kaybi, EGFR aktivasyonu,
PDGFRbeta aktivasyonu, Telomeraz/HERT aktivasyonu, NOTCH, WNT, IGF
veya VEGF vyollar1 aktivasyonu, NDGR2 hipermetilasyonu ve 1723

amplifikasyonu izlenebilir. [1, 2]

Literatiirde telomeraz aktivitesinin; yiiksek dereceli meningiomlarda daha
sik gorildiigli, benign meningiomlarda ise kotii prognoz gosterdigi bildirilmistir.
[61] VEGF ekspresyonu derecesinin; atipik ve anaplastik meningiomlarda daha
yiiksek oldugu, benign meningiomlarda yiliksek olmasinin ise rekiirrens riskini
arttirdigr  gosterilmistir. [62] 14q delesyonunun da, rekiirrensde bagimsiz
prognostik faktor oldugu belirtilmistir. [63] EGFR ekspresyonun ise, benign

meningiomlarda daha fazla goriildigi agiklanmistir. [64]
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2.4 Meningiomlarin Lokalizasyonu, Klinigi ve Radyolojisi
2.4.1 Meningiomlarin Lokalizasyonu

Meningiomlar bagsta intrakranial, intraspinal ve orbital olmak {izere;
meningotelyal (araknoidal) hiicrelerin yerlesim gosterdigi tiim kraniospinal

noroaks boyunca gelisebilir. [1, 2, 5]

Intakranial meningiomlar, en sik (siiperior sagittal siniis ve lateral
bolgeleri de igererek) konveksitede ve parasagittal bolgelerde karsimiza gikar.
Falks meningiomlari, siniislerden gok serebral falksa (tentorium) tutunarak gelisir
ve bazen bilateralite gosterir. [2, 28] Atipik ve anaplastik meningiomlar, falks: ve
lateral konveksiteleri ¢ok etkiler. [1] Posterior fossa (% 10 oraninda),
pontoserebellar bolge ve petrdz bolge de; meningiomlarin sik yerlesim gosterdigi

bolgelerdendir. [1, 2, 5, 28]

Spinal meningiomlara % 10-12 oraninda rastlanir. Intradural spinal kord
ve kauda equina tiimorleri iginde, en sik meningiomlar izlenir. Spinal
meningiomlar; en sik torasik seviyede, sonra sirasiyla servikal ve lomber seviyede
lokalize olur. [5, 28, 65-68] Torasik meningiomlar, kadinlarda dokuz-on kat daha
sik goriilir. [1, 2, 21, 28] Servikal ve torasik meningiomlar, spinal kordun anterior
ve posterior bolgesini tutar. Spinal meningiomlar, schwannomlar gibi ¢ogunlukla
birden fazla segmenti igerir. [2] Leptomeningeal ve epidural meningiomlar ¢ok

nadirdir. Epidural meningiomlar, ¢ocuklarda ve erkeklerde daha sik izlenir. [3]

Orbital meningiomlar, benign goriiniimlerine ragmen ¢ok agresiftir. Sik

invazyon ve rekiirrens gosterir. [2, 69]
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Intraventrikiiler meningiomlar, Koroid pleksus’un tela choroidea’sindan
koken alir ve ¢ok nadir gorilir. Sikhikla lateral ventrikiil ve sol tarafa

lokalizasyon gosterme egilimindedir. [2, 5, 70]

Kafa tabani meningiomlari; olfaktor oluk, parasellar bolge, lateral-medial
sfenoid kanatlari, foramen magnum, kaverndz siniis ve tiiberkiilum sella’y1

kapsar. [1, 2, 5] Hipofiz bezinde de meningiom goriiliir. [5]

Ekstrakranial veya ekstradural meningiomlar (ektopik meningiomlar);
orbita, kafatasi (“’intraosse6z meningiom’’), parafaringeal bosluk ve paranazal
siniislerde goriiliir. Periferik sinir, akciger, mediasten, tiikriikk bezi, adrenal ve
yumusak dokuda da izlenebilir. Akcigerde meningotelyal pulmoner nodiil,
kafatasinda kemik invazyonu ve yumusak dokuda da perinéroma ile karisabilir.

[2, 28, 71-78]

Meningiomlarda ekstrakranial metastaz ¢ok nadir goriilir ve siklikla

akciger, plevra, kemik, karaciger, lenf nodu ve bobrek metastazlar ile karsimiza

¢ikar. [1, 2,5, 7, 8]

2.4.2 Meningiomlarin Klinigi

Meningiomlar; genel olarak yavas biiyiiyen ve ¢evre dokudaki basiya bagl
norolojik belirtileri ve semptomlart olan tiimoérlerdir. Bas agrisi, ndbet, kisilik

degisiklikleri, hemiparezi, duyusal kayip ve ataksi en sik semptomlardir. [1, 2]

Parasagittal meningiomlar iriner inkontinans ve alt ekstremitede

giicsiizliik; spinal meningiomlar ise spinal kordda basiya bagli agri, motor ve
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duyusal kayip ile ortaya ¢ikabilir. Parasellar, orbital meningiomlar ekzoftalmus ve
siklikla  korlige giden goérme semptomlariyla; pontoserebellar  bolge

meningiomlari ise sagirlikla karsimiza gelebilir. [2, 28]

2.4.3 Meningiomlarin Radyolojisi

Goriintiileme yontemleri, meningiomlarin tanisinda ve tedavisinde énemli
role sahiptir. Meningiomlar Bilgisayarli Tomografi ve T1 agirlikli Magnetik
Rezonans Goriintiileme yonteminde, tipik olarak izodens kontrast tutan dural kitle
seklinde goriiliir. Kalsifikasyonlar, hiperostozis, nekroz ve Kkistik o6zellikler

goriintiileme yontemleri ile saptanabilir. [1, 2]

T2 agirlikli Magnetik Rezonans Gorlintiileme yonteminde goriintii
degiskendir. Fibroblastik meningiomlar hipointens, meningotelyal meningiomlar

ise hiperintens goriiniime sahiptir. [79]

Radyolojide, lezyonun ¢evre dura dokusuna uzanim gdstermesine veya
cevre reaktif fibrovaskiiler dokuya dural kuyruk isareti (“’dural tail sign’’) denir.
Bu goriinlim; tiim dural tabanl kitlelerde goriilebilirken, meningiomlarda daha sik
rastlanir ve kesin taniya biiyilk oranda yardimci olur. Dural kuyruk isareti;
lezyonun intraparankimal degil, ekstraaksiyel oldugunun bir belirtisidir. [1, 2, 80,

81]

T1 ve T2 agirlikli Magnetik Rezonans Goriintilleme yonteminde irregiiler
siir, genis 6dem ve Kkalsifikasyon azligi; Diffiizyon agirlikli Goriintiileme
yonteminde ise diisik Appearent Diffusion Coefficient (ADC) agresif

meningiomlarin 6zelliklerindendir. [82-85]
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Peritiiméral édem; timor biyikligl, pial damar beslenmesi, konveksite
veya orta fossa yerlesimi, irregiller sinir, mikroskopik beyin invazyonu,
histolojik malignite ve bazi meningiom tipleri (sekretuar, mikrokistik veya
anjiomatéz gibi) ile iligkilidir. [1, 2, 86] Peritimoral 6dem varligi,

meningiomlarda mortaliteyi ve morbiditeyi artirir. [2]

Bunlarin disinda, Octreotide sintigrafisi de tan1 zorlugu yaratan
durumlarda; 6zellikle kafa tabani, optik sinir kilifi timdrlerinde ve rekiirrens ile

skar dokusu ayriminda kullanilabilir. [87, 88]

2.5 Meningiomlarin Makroskopisi, Histopatolojisi ve Derecelendirmesi

2.5.1 Meningiomlarin Makroskopisi

Meningiomlar; lokalizasyon, biiyiime patterni ve histolojik tiplerine gore

degisken makroskopik goriiniimlere sahiptir. [2]

Makroskopik olarak meningiomlar; cogunlukla 1yi siirli, yuvarlak, lastik
kivaminda, bazen lobule ve duraya bagh kitle seklindedir. Ust yiizeyleri
karnibahar benzeri dallanma gosterir. [1, 2] Atipik ve anaplastik meningiomlarin;
makroskopisi bliylik ve yumusak kivamda, kesit yiizleri ise yaygin nekrotik

goriiniimdedir. [2]

Psammomatdz meningiomlar kumlu, mikrokistik meningiomlar nemli-
parlak ve sekretuar meningiomlar kirmizi-ten renkli goriinimde kesit yiiziine
sahiptir. Ayrica meningiomlar; Ksantomatéz veya lipomatéz metaplazi

gosteriyorsa sart renkte, kikirdak veya kemik metaplazisi gosteriyorsa beyaz
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renkte izlenir. Psammomat6z meningiomlarda, ossifiye ve kemik invazyonu olan

meningiomlarda dekalsifikasyon yapilir. [2]

Intraventrikiiler meningiomlar hidrosefaliye neden olacak kadar biiyiik
olabilir. Kafa taban1i meningiomlar1 (6zellikle sfenoid kanat yerlesimli); “‘en
plagque meningiom’’ ad1 verilen, ¢evre dokuda hiperostozis’e neden olan, diiz, hali

benzeri patternde gelisim gosterir. [1, 2, 5]

Cevre beyin parankimi siklikla basiya bagli degisiklikler igerir. Ancak
makroskopik olarak beyin invazyonu gibi; agresif seyir gosterebilen dura ve
kemik invazyonu, vendz siniis, deri, orbita, yumusak doku infiltrasyonu da

saptanabilir. [1, 2, 5]
2.5.2 Meningiomlarin Histopatolojisi

Meningiomlar; epitelyal ve mezenkimal, sitolojik ve histolojik,
immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel 6zelliklerine gore ¢esitli histomorfolojik

tipler igeren genis bir spektruma sahiptir. [2, 5]

Meningotelyal hiicrelerin birbirleri {lizerine sarithp ‘’selliiler girdap’’lar
yapma Ozellikleri karakteristiktir. Zamanla, meningotelyal hiicreler interselliiler
kollajen depolayarak konsantre laminali “’hyalinize girdap’’lar olustururlar.
Mineralizasyon ve Kalsifikasyonla birlikte “‘psammom cisimcikleri’’ meydana

gelir. [1, 2, 5]

Sitolojik olarak meningiom hiicreleri, orta biiylikliikte ve genis eozinofilik

sitoplazmalidir. Niikleuslar oval sekile, ince kromatin patternine sahip; niikleoller
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ise belirsizdir. Niikleuslarda seffaf vakuol ve “psddoinkliizyon’’ formasyonu
izlenir. Psodoinkliizyonlar; sitoplazmanin niikleus igine invajinasyonu ile olusan,

sitoplazmadan daha agik renkte goriinen olusumlardir. [1, 2, 5]

Girdap patterni, psammom cisimcikleri, niikleer vakuoller ve
psodoinkliizyonlar meningiomlara spesifik olmamakla birlikte, meningiomlarin

ayirict tanisinda yardimer histopatolojik 6zelliklerdir. [1, 2]

Bunlarin disinda; sitoplazmik sitoloji, kollajenizasyon derecesi, stromal
ozellikler, yapisal biiylime patternleri, vaskiiler degisiklikler, kemik, yumusak
doku ve beyin invazyonu da meningiom tipleri ve dereceleri arasinda

degiskenlikler gosterir. [2]

2.5.3 Meningiomlarin Derecelendirmesi

Meningiomlar; klinikopatolojik olarak Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO)
morfolojik, immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel 6zelliklere gore belirledigi
histomorfolojik parametrelere gore siniflandirilirlar. Siklikla benign (WHO Grade
I) meningiomlar goriilmekle birlikte, klinik olarak prognozu daha kétii olan atipik
(WHO Grade 1I) ve anaplastik (malign) (WHO Grade IllI) meningiomlar da

izlenmektedir. [1, 2, 5]

Benign meningiomlar diisiik; atipik ve anaplastik meningiomlar ise yiiksek
rekiirrens ve agresif biiyiime patterni gosterir. En sik  meningotelyal

meningiomlar, sonra sirasiyla fibroz ve transizyonel meningiomlar goriiliir. [1]
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Selliilarite artis1, artmis niikleus/sitoplazma orani, niikleol belirginligi,
patternless pattern, spontan/cografik nekroz ve artmis mitotik aktivite Atipik
meningiomlar (WHO Grade II); seffaf hiicre morfolojisi Seffaf hiicreli meningiom
(WHO Grade I1); kordoid pattern morfolojisi Kordoid meningiom (WHO Grade
IT); rabdoid hiicre morfolojisi Rabdoid meningiom (WHO Grade III); papiller
pattern morfolojisi Papiller meningiom (WHO Grade IlI); malign sitoloji ve
yiiksek mitotik aktivite Anaplastik meningiomlar (WHO Grade Ill) i¢in Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan ortaya konan histomorfolojik parametrelerdir.

[1, 2, 5] (Tablo 1)

Belirlenmis parametreler disinda beyin invazyonu; Diinya Saglik
Orgiitii’niin (WHO) 2007 simiflamasinda malign davranis, mortalite ve rekiirrens

acisindan tek basina bir kriter olusturmaktadir. [1, 2]
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Tablo 1. Diinya Saglhk Orgiiti (WHO) 2007 Meningiom Siniflandirmas1 ve

Derecelendirmesi.

GRADE | (% 80-90) * Rekiirrens ve agresif biiyiime 6zelligi diigiik
-Meningotelyal
-Fibroz (fibroblastik)

-Transizyonel (mikst)

-Psammomat6z -Seffaf hiicreli, kordoid, papiller veya rabdoid
meningiom histolojisi harici morfoloji

-Anjiomatoz -Atipik ve anaplastik morfolojik kriterlerin eksik
oldugu vakalar

-Mikrokistik

-Sekretuar

-Lenfoplazmositten zengin

-Metaplastik

GRADE Il (% 5-15) * Rekiirrens ve/veya agresif biiyiime ozelligi
yiiksek

** Beyin invazyonu:

Cevre beyin parankimine dil benzeri uzanim veya
parankimde immiinhistokimyasal olarak Glial
-Kordoid Fibriler Asidik Protein (GFAP) pozitif meningiom
adalar1 varlig

-Seffaf hiicreli (intrakranial)
*** Atipik meningiom kriterleri:

-Atipik -10 biylik biiyiitme alaninda (x40) dort ve/veya
dortten fazla mitoz veya

-En az ii¢ parametre: patternless pattern, kiigiik
hiicre formasyonu (artmig niiklus/sitoplazma
orani), hiperselliilarite, makroniikleol varligi,
spontan/cografik nekroz (embolizasyon, radyasyon
dis1)
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GRADE I11 (% 1-3) * Rekiirrens ve/veya agresif biliylime o0zelligi
yiiksek

-Papiller
** Anaplastik meningiom Kriterleri:

-Rabdoid -10 biyiik biiyiitme alaninda (x40) yirmi ve/veya
yirmiden fazla mitoz veya

-Anaplastik (malign) -Belirgin anaplazi (sarkom, karsinom, melanom
benzeri)

2.6 Grade I, Il ve 111 Meningiomlar
2.6.1 Grade | Meningiomlar

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) siniflamasina gore grade 1 meningiomlar;

benign tiimorler olup, diisiik rekiirrense ve agresif biitylime 6zelligine sahiptir. [1]
Meningotelyal meningiomlar:

Lobiile veya adalar olusturan pattern gosteren, belirsiz smirli (sinsityal
goriiniim) poligonal epiteloid tiimoral hiicrelerden olusur. Adalarin g¢evresinde
degisen oranda kollajen veya fibroz septa formasyonu gozlenir. [1, 2] Tiiméral
hiicreler araknoidal sapka hiicrelerine benzer sekilde; uniform goriiniimde, oval
niikleuslu ve ince kromatin patternine sahiptir. Niikleuslarda seffaf vakuoller veya
psodoinkliizyonlar izlenir. Girdaplar ve psammom cisimcikleri nadirdir; ancak
gorildiiklerinde transizyonel, fibr6z ve psammomatdz meningiomlara gore daha

az belirgin bir morfoloji gosterir. [1]

Biiyiik, tek ya da multiniikleer, koyu ve kaba kromatin patternine sahip,
belirgin sitoplazmali dev hiicre seklinde niikleer atipi izlenebilir; ama tek basina

ve fokal oldugunda prognostik 6nemi yoktur. [2]
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Biiytik lobiiller atipik meningiomlardaki patternless pattern ile, araknoidal
hiicrelere benzer morfoloji ise kiigiik biyopsilerde reaktif meningotelyal hiperplazi

ile karisabilir. [1]

Fibroz (fibroblastik) meningiomlar:

Kollajendz matriks icinde; birbirine paralel, karigik, storiform pattern
yapan igsi tiimoral hiicrelerden olusur. [1] Niikleuslar oval veya uzamis
goriinimde, (niikleer seffaf vakuoller ve psodoinkliizyonlar dahil) klasik
meningotelyal meningiom hiicre 6zelliklerini tasir. [1, 2] Girdaplar ve psammom
cisimcikleri sik degildir, ancak schwannom ile ayirici tanisin1 yapabilecek kadar

yeterlidir. [2]

Transizyonel (mikst) meningiomlar:

En kolay tani konabilen meningiom tipidir. Meningotelyal ve fibroz
meningiom patternleri birlikte goriilir. Sinsityal meningotelyal adalar ve
kollajenden zengin igsi tiimoral hiicrelerden meydana gelir. Girdaplar ve

psammom cisimcikleri, belirgin ve iyi gelismis goriiniimdedir. [1, 2]

Psammomatoz meningiomlar:

Spinal kordda torasik seviyede ve ileri yas kadinlarda sik rastlanir. Yavas
biiyiiyen ve radyolojik olarak belirgin kalsifikasyon izlenen Kitlelerdir.
Psammomat6z cisimcikler tiimoriin % 50°sinden fazlasii olusturur. Beraberinde
ossedz metaplazi sik goriiliir. Girdaplarin ve meningotelyal hiicre adalarinin

miktart degiskendir. [1, 2]
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Anjiomatoz meningiomlar:

Hipervaskiiler benign meningiom tipidir. Tiimoriin %50’sinden fazlasini;
kalin hyalinize damarlar ve koptksii, niikleer atipi gosteren tiimoral hiicrelerin
gevreledigi ince kapiller damarlar olusturur. Radyolojide peritiiméral serebral
O0deme sik rastlanir. Mikrokistik meningiom ile beraber goriilebilir. Ayirici tanida,

vaskiiler malformasyonlar ve kapiller hemanjioblastom akla getirilmelidir. [1, 89,

90]
Mikrokistik meningiomlar:

Oriimcek benzeri ince uzantili tiimdral hiicreler ve renksiz sivi iceren
kistlerden olusur. Kistler icinde bazen, mavi-agik pembe renkte miisin bulunabilir.
Bu morfoloji ile daha ¢ok araknoidal trabekiiler hiicrelere benzerler. [1, 91]
Anjiomatdz meningiom ile birlikte olabildiginden, biiyiik pleomorfik niikleuslar
ve hipervaskiilarite gozlenebilir. [1, 2] Girdaplar ve psammom cisimcikleri
nadirdir. [2] Anjiomat6z meningiomlar gibi, radyolojide peritiméral 6deme sik

rastlanir. [92, 93]
Sekretuar meningiomlar:

Diger meningiom tiplerine gore, kadinlarda daha belirgin siklikta izlenir.
Cogunlukla frontal konveksitede veya sfenoid kanatta lokalizasyon gosterir.
Timor hiicreleri; iglerinde eozinofilik sekresyon bulunduran, bez benzeri
mikrovilluslu limenlerin yapisina katilan epitelyal hiicrelerin differansiasyonu ile

karakterlidir. [1, 2, 94]
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Sekresyon, histokimyasal olarak Periodik Asit Shift (PAS) pozitiftir ve

'''' olarak
adlandirilir. Immiinhistokimyasal olarak; sekresyon sadece Karsinoembriyojenik
Antijen (CEA), epitel ise hem Karsinoembriyojenik Antijen (CEA) hem de
Sitokeratin (CK) ile boyanma gosterir. Kanda Karsinoembriyojenik Antijen

(CEA) seviyesi artabilir. Rezeksiyon sonrasi diisebildigi gibi, rekiirrens oldugunda

da tekrar yiikselebilir. [1, 2]

Literatirde ~ diger  meningiomlardan  farkli  olarak;  sekretuar
meningiomlarda perisitik hiicrelerin, mast hiicrelerinin ve histiositik elemanlarin
arttig bildirilmistir. [1, 95-98] Anjiomatéz ve mikrokistik meningiomlar gibi,

radyolojide peritiimoral 6dem izlenir. [95, 99]
Lenfoplazmositten zengin meningiomlar:

Timoriin = %50’sinden fazlasini  yogun lenfoplazmositer infiltrasyon
olusturur. Sistemik hematolojik hastaliklarla (hiperglobulinemi gibi), monoklonal
gamopatilerle ve demir eksikligi anemisi ile birlikteligi siktir. [1, 2] Inflamatuar
olaylart animsatan diger ozellikleri; geng yasta goriilmesi, “’en plaque’’ biiyiime

patterni, multisentrisite, spontan regresyon ve bir¢ok yerde rekiirrens olmasidir.

[2]
Metaplastik meningiomlar:

Kemik, kikirdak, lipomatoz, mikzoid ve ksantomatéz doku gibi
mezenkimal komponenti olan meningiom tipidir. Kemik komponenti olanlar,

gercek kemik invazyonundan ayrilmalidir. [1, 2]

31



2.6.2 Grade Il Meningiomlar

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siniflamasina gore grade II meningiomlar,
yiiksek rekiirrense ve/veya agresif biiyiime Ozelligine sahiptir. [1] Sag kalim
siireleri, istatiksel olarak anlamli derecede azdir. Lokal kontrollerinin zorlugu

nedeniyle, morbidite ve mortalite yiiksektir. [2]
Atipik meningiomlar:

Atipik meningiomlar % 4,7-7,2 oraninda (literatiirde % 20 olan yaymlar

mevcuttur.) ve erkeklerde daha sik goriiliir. [1]

Diinya Saglik Orgiiti (WHO), atipik meningiomlar i¢in histopatolojik
kriterler belirlemistir. 10 biiyiik biiyiitme alaninda (x40) dort ve/veya dortten fazla
(<20) mitoz izlenmesi veya patternless pattern, kiigiik hiicre formasyonu (artmis
niiklus/sitoplazma orani), hiperselliilarite, makroniikleol varligi, spontan/cografik
nekroz (embolizasyon, radyasyon dis1) parametrelerinden tgiiniin birlikte

goriilmesi atipik meningiom tanisini koymak i¢in yeterlidir. [1, 2, 5]

Bu kriterlerin varliginin, rekiirrensi sekiz kat arttirdigi gosterilmistir. [1]
Total rezeksiyon yapilan atipik meningiom olgularinda, 5 yillik rekiirrens hiz1 %

40 oraninda iken, benign meningiom olgularinda bu oran % 5’tir. [2]

Fokal sitolojik atipi, pleomorfizm, dura, kemik ve yumusak doku
invazyonu atipik meningiomlar gibi benign meningiomlarda da goriilebilir;
dolayisiyla bu mikroskopik morfolojiler meningiom derecesi ile iliskili degildir.

[2]

32



Seffaf hiicreli meningiomlar:

Spinal kord, kauda equina, posterior fossa, pontoserebellar bolgede ve
cocuklarda sik rastlanir. Seffaf sitoplazmali, poligonal tiimoéral hiicreler ve
belirgin interstisyel, perivaskiiler hyalinizasyonla karakterlidir. Sitoplazmada
histokimyasal olarak Periyodik Asit Shift (PAS) pozitif, Diastaz duyarli boyanan
glikojen depolanmasi mevcuttur. Az oranda girdaplar izlenir, ancak psammom

cisimcikleri saptanmaz. [1, 2, 5, 100, 101]

Bazen, kollajenizasyonun ¢ok genis alanda gozlenmesi ve aselliiler
hyalinizasyon alanlari nedeniyle ‘’sklerozan meningiom’’ adi verilir. [102]

Amiantoid tip fibriller gézlenebilir. [2]

Sik rekiirrens gdstermesi ve serebrospinal sivi yolu ile yayilma o6zelligi
nedeniyle agresif davraniga sahiptir. [1] Literatiirde, % 61 oraninda rekiirrens ve
(serebrospinal sivi yolu ile yayilim nedeniyle) % 23 oraninda mortalite hizi

oldugu bildirilmistir. [103]

Kordoid meningiomlar:

Biiyiik ve supratentorial tiimorler olarak karsimiza ¢ikar. Mukoid matriks
igerisinde; kordoma benzeri (Physaliferous hiicre benzeri) kord veya trabekiiller
yapan, eozinofilik vakuollii sitoplazmali tiimdral hiicrelerden olusur. Yama

tarzinda kronik inflamatuar infiltrasyon gozlenir. [1, 2, 5, 104]
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Nadiren hematolojik hastaliklarla (Castleman hastaligi, anemi, inflamatuar
cevap gibi) birlikteligi izlenir. Rezeksiyon sonrasi sistemik bulgular geriler. [1,

105]

Subtotal rezeksiyon sonrasi rekiirrens yiiksektir. [1, 2] Literatiirde; total
rezeksiyon sonrasi da rekiirrens arastirilmis, ancak arttigi kesinlik kazanmamustir.

[106, 107] Serebrospinal yol ile yayilim nadirdir. [105]
2.6.3 Grade Il Meningiomlar

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siniflamasina gore grade III meningiomlar,
yiiksek rekiirrense ve/veya agresif biiyiime 6zelligine sahiptir. [1] Metastaz yapma

olasilig1 ve mortalite riski yiiksektir. [2]
Anaplastik meningiomlar

Anaplastik meningiomlar % 1,0-2,8 oraninda ve erkeklerde sik rastlanir.
[1] Aslinda atipik meningiomlarin kesin Kriterlerinin belirlenmesi ile birlikte;
anaplastik meningiomlarin goriilme siklig1 azalmig, atipik meningiomlarin

goriilme siklhigr artmistir. [2]

Diinya Saglik Orgiiti (WHO), atipik meningiomlar igin histopatolojik
kriterler belirlemistir. Karsinom, sarkom veya melanom benzeri malign sitoloji
veya 10 biylik biiyiitme alaninda (x40) yirmi ve/veya yirmiden fazla mitoz

goriilmesi anaplastik meningiom tanis1 koymak igin yeterlidir. [1, 2, 5]

Cografik nekroz, beyin invazyonu, atipik mitotik figlirler ve Ki-67

proliferasyon indeksinin % 20 oraninda olmasi sik rastlanan morfolojilerdir. [2]
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Tek basina beyin invazyonu olmasi, anaplastik meningiom igin kriter degildir. [1]
Anaplastik meningiomlarda, karsinom benzeri bez olusumlar1 igeren veya sarkom
benzeri (rabdomyoblastik, myofibroblastik gibi) metaplazik alanlar izlenebilir.

[108]

Sarkomatéz meningiom ve gercek meningeal sarkomlar ile

karistirilmamalidir. [2] Ortalama sag kalim siiresi iki yildan azdir. [1]

Papiller meningiomlar:

Cocuklarda stk goriiliir.  Perivaskiiler psddopapiller pattern ile
karakterlidir. Bu pattern, birbirinden ayr1 tliimoral hiicrelerin olusturdugu
psodopapiller yapilanma ve epiteloid tiimor hiicrelerinin ependimom benzeri
perivaskiiler yerlesiminden olusur. Vaskiiler duvarlar nadiren hyalinizasyon

gosterebilir. [1, 2, 5, 109, 110]

Psodopapiller pattern, tiimoriin % 50°sinden fazlasinda goriilmelidir.
Tiimor fokal papiller pattern iceriyor ise; baskin olan morfolojiye gore tani
verilmeli, ancak papiller pattern varligi belirtilerek, klinisyene tiimoriin agresif
davranig gosterebilecegi seklinde agiklama yapilmalidir. [2] Nadiren rabdoid

sitoloji ile birlikte izlenebilir. [111]

Papiller meningiomlar ¢ok agresif seyirlidir. Rekiirrens oldukga, primer
timore gore daha genis alanda papiller morfolojiye rastlanir. Papiller
meningiomlarda; % 75 oraninda beyin invazyonu, % 55 oraninda rekiirrens, % 20

oraninda metastaz ve % 50 oraninda 6liim goriiliir. [1, 2, 112]
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Rabdoid meningiomlar:

Sigkin, ekzantrik niikleuslu, belirgin inkliizyon benzeri sitoplazmali,
belirgin niikleollii ve agik kromatin patternine sahip rabdoid morfolojide tiimoral
hiicrelerin olusturdugu meningiom tipidir. Sitoplazmada; immiinhistokimyasal
olarak Vimentin pozitif boyanan (nadiren Desmin ve Glial Fibriler Asidik Protein-
GFAP pozitif), paraniikleer globiiler ve girdapsi filamenter inkliizyonlar gozlenir.

Nadiren papiller morfoloji ile birlikte izlenebilir. [1, 2, 5]

Papiller meningiomlara benzer sekilde; rabdoid morfoloji, tiimorin %
50’sinden fazlasinda goriilmelidir. Tiimor fokal rabdoid morfoloji igeriyor ise;
baskin olan morfolojiye gore tani verilmeli, ancak rabdoid morfoloji varlig
belirtilerek, klinisyene tiimoriin agresif davranis gosterebilecegi seklinde agiklama
yapilmalidir. [2] Rabdoid meningiomlar, siklikla yiiksek proliferatif aktivite ve

malign ozellikler (selliiler anaplazi ve nekroz gibi) gosterir. [1, 2, 113]

Papiller meningiomlar gibi; rekiirrens olduk¢a, primer tiimore gore daha
genis alanda rabdoid morfolojiye rastlanir. Agresif seyirlidir, ancak fokal rabdoid
morfoloji gosteren meningiom olgularinin davranig sekli bilinmemektedir. [1, 2]
Rabdoid meningiomlarda; % 87 oraninda rekiirrens, % 13 oraninda ekstrakranial

metastaz ve % 53 oraninda 6lim goriilir. [114]
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2.7 Diger Morfolojik Varyantlar ve Beyin Invazyonu
2.7.1 Diger Morfolojik Varyantlar

Meningiomlarin; ¢ok nadir goriildiigii i¢in, herhangi bir gruba dahil
edilemeyen varyantlart vardir. Bunlar onkositik, miisinoz, sklerozan, girdapsi-
sklerozan, Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP) eksprese eden ve
graniilofilamentoz inkliizyon iceren meningiomlar seklindedir. Miisindz varyant,
kordoid ve metaplastik-mikzoid subtipiyle; graniilofilamentdz inkliizyon igeren

varyant ise metaplastik-ksantomatdz subtipiyle Ortiisiir.

Meningoanjiomatozis ile birlikte goriilen meningiomlara, siklikla
cocuklarda ve geng eriskinlerde rastlanir. Uzamis fibroblast benzeri hiicrelerin ve
meningotelyal hiicrelerin perivaskiiler proliferasyonu ile karakterlidir. Beyin
invazyonu ile karigtirilabilir ve WHO grade II olarak diisiiniilebilir. Dolayisiyla,
tiim bu varyantlarin Diinya Saglik Orgiiti (WHO) nun smiflamasina girmesi i¢in

ileri aragtirma gerekmektedir. [2, 28, 115]
2.7.2 Beyin invazyonu

Beyin invazyonu, timér hiicrelerinin pial tabakadan beyin parankimine
gecmesidir. Meningiomlarda beyin invazyonu; ¢evre beyin parankiminde gliozis
ile birlikte goriilen, irregiiler dil benzeri uzanimlar ya da Glial Fibriler Asidik
Protein (GFAP) ile boyanan ¢evre beyin parankiminde meningotelyal hiicre

adalarinin varligi seklinde tanimlanmaktadir. [1, 2, 5]
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Beyin invazyonu; Diinya Saghik Orgiiti (WHO) 2000 siniflamasinda
benign, atipik veya anaplastik meningiomlarda goriilebilmektedir. Diinya Saglik
Orgiiti  (WHO) 2000 smiflamasinda beyin invazyonu kriter olarak
gegmemektedir. Arastirmalarla; beyin invazyonu yapan histolojik olarak benign
ve atipik Ozellikler gésteren meningiomlarin, atipik meningiomlardaki (WHO
grade Il) rekiirrens ve mortalite hizina sahip olduklar1 gosterilmistir. Ayrica
literatiirde; beyin invazyonu yapan histolojik olarak benign meningiomlarin
genetik yapilarinin, atipik meningiomlar ile benzer oldugu (1p, 14q delesyonlar1

gibi) bildirilmistir. [1]

Dolayisiyla; Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2007 siniflamasina gore, beyin
invazyonu gosteren benign meningiomlar prognostik acidan WHO grade 11 olarak

degerlendirilmektedir. [1, 2, 5]

2.8 Meningiomlarin Tanisinda Yardimcir Teknikler ve Meningiomlarin

Ayirict Tamsi
2.8.1 Meningiomlarin Tanisinda Yardimci Teknikler
Sitoloji:

Meningiomlarin sitolojisi, dondurulmus kesitlerden daha degerlidir.
Sitoloji preparatlarinda; doku fragmanlari, meningotelyal hiicreler, girdaplar,
psammom cisimcikleri ve niikleer psddoinkliizyonlar goriiliir. Kromatin patterni
seffaf izlenmekle ile birlikte; WHO grade I meningiomlarda kiigiik, WHO grade
I1-III meningiomlarda biiyiik niikleoller dikkat ¢eker. Bazi olgularda dejeneratif

niikleer atipi gozlenebilir. WHO grade II meningiomlarda, kiiciik hiicre
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degisikliklerine rastlanabilir. Ayrica, WHO grade 1l ve 11l meningiomlarda atipik

mitozlar saptanabilir. [28]

Klasik morfoloji disinda, meningiomlar tiplerine gore degisik sitolojik
Ozelliklere sahiptir. Bunlar; fibr6z meningiomlarda selliiler uzamalar, mikrokistik
meningiomlarda vakuol ve niikleer pleomorfizm igeren tiimoral hiicreler,
sekretuar meningiomlarda psédopsammom cisimcikler, kordoid meningiomlarda
mikzoid matriks icinde kordonlar yapan tiimdral  hiicreler, papiller
meningiomlarda  perivaskiiler =~ psodorozet  formasyonlar1 ve  rabdoid

meningiomlarda rabdoid morfolojidir. [28]
Elektron mikroskopi:

Elektron mikroskopik olarak meningiomlar tip bagimsiz olarak; kompleks
interselliiler baglantilar, birbiri i¢ine giren uzantilar ve yogun intraselliiler
filamanlardan olusur. Meningotelyal hiicrelerin sinsityal patterni, birbiri igine
giren hiicre uzantilarinin 151k mikroskobik goriiniimiidiir. interselliiler baglantilar;
desmozomlar,  hemidesmozomlar ve gap juctionlarindan  ibarettir.
Meningiomlardaki immiinhistokimyasal olarak Vimentin pozitifligi, intermediate
filamanlarin yogun olmasi kaynaklidir. intermediate filamanlar desmozomlara
baglanarak girdaplar olusturur. Nikleer psddoinkliizyonlar da elektron

mikroskopik olarak izlenir. [1, 2, 28]

Meningiomlar tiplerine gore degisik elektron mikroskopik ozelliklere
sahiptir. Bunlar; mikrokistik meningiomlarda interselliiler bosluklarda oriimecek

benzeri sitoplazmik uzantilar, sekretuar meningiomlarda psédopsammom adi
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verilen mikrovillus igeren bez benzeri bosluklar, seffaf hiicreli meningiomlarda
glikojenden zengin sitoplazmalar, rabdoid meningiomlarda paraniikleer
inkliizyonlar, siniflandirmada olmayan onkositik varyantlarda sitoplazmada yogun
mitokondri bulunmasi (Fosfotungustik asit hematoksilin-PTAH ile boyanir.) ve
graniiler varyantlarda lizozomal birikim (Diastazli Periyodik Asit Shift-dPAS ile

boyanir.) varligidir. [1, 28, 91, 114, 116-119]

Histokimya:

Meningiomlarin tanisinda genelde histokimyasal olarak; Retikiilin, Alcian
Blue Periyodik Asit Shift (ABPAS), Diastazli Periyodik Asit Shift (dPAS),

Melanin Soldurma ve Demir boyalar1 (Prusya mavisi, Hemosiderin) uygulanir.

Retikiilin boyas1 ile gruplart cevreleyen retikiiler cati izlenir. Bu cati,
meningiomlarin derecesi arttik¢a kaybolur. (Tek tek hiicreleri gevreleyen retikiiler

cat1 ise, grade 2 ve grade 3 hemanjioperistomlarin 6zelligidir.)

Alcian Blue Periyodik Asit Shift (ABPAS) ve Diastazli Periyodik Asit Shift
(dPAS) ile; ozellikle sekretuar, seffaf hiicreli, mikrokistik ve kordoid

meningiomlarda glikojen ve miisin varligina bakilir.

Melanin Soldurma ve Demir boyalart (Prusya mavisi, Hemosiderin) ise,
rutin kesitlerde goriilen kahverengi pigmentin melanin veya kanama alam
ayrnminda yardimci olur. Kahverengi pigment melanin ise; leptomeningeal

melanositlerin ve diger meningeal melanositik neoplazilerin ayrimi yapilmalidir.
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Immiinhistokimya:

Vimentin, tiim meningiomlarda pozitif oldugu i¢in tanisal degeri azalir. [1,

2,5, 28]

Epitelyal Membran Antijen (EMA)’nin membranéz boyanmasi;
meningiomlarin ¢ogunda karsimiza ¢ikar. Ancak, atipik ve anaplastik
meningiomlarda tutarliligi azalir. Fibréz meningiomlarda da, fokal ve zayif

boyanabilir. [1, 2, 5, 28]

S-100 proteini; meningiomlarda degisken oranlarda, belirgin olmayan
boyanma seklindedir. Fibr6z meningiomlarda sik boyanir. Schwannomlardaki gibi

diiffiiz, kuvvetli boyanma patterni gostermez. [1, 2, 5, 28]

Karsinoembriyojenik Antijen (CEA); sekretuar meningiomlarda hem

sekresyonlari, hem de liimeni olusturan epitel hiicrelerini boyar. [1, 2, 5, 28]

Sitokeratinler (CK) de, meningiomlarda degisen oranlarda boyanma
gosterir. Sitokeratin 18 (CK 18), olgularin {i¢te ikisinde pozitiftir. Sekretuar
meningiomlarda; Sitokeratin 7, 8, 18, 19 (CK 7, 8, 18, 19) ve AE1/AE3 liimeni
olusturan epitel hiicrelerinde boyanma gosterir. Sitokeratin 20 (CK 20),

meningiom olgularinda negatiftir. [1, 2, 4, 28, 120]

Sekretuar meningiomlardaki psédopsammomatoz cisimcikler; CA-19,9,

Alfa 1-antitripsin ve Immunoglobulinler’ le de boyanma gosterebilir. [121]

Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP), meningiomlarda beyin invazyonunu
saptamak i¢in yardimcidir. Bazi meningiomlarda eksprese olabilir. [1, 2]
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Literatiirde; Claudin 1, Cathepsin B, L, D, E-cadherin, Platelet-Derived
Growth Factor-beta (PDGF-beta), aktive Kaspaz 3 ve inhibitérii Survivin, HER-2,
Metalloproteinaz 2 ve 9°’un, meningiomlarda yararli oldugunu belirten galismalar

mevcuttur. [1, 122-124]

Prostoglandin D sentetaz; meningotelyal ve koroid pleksus hiicrelerinden
salinan, immiinhistokimyasal olarak yararli bir serebrospinal sivi proteinidir.
Ancak; meningeal hemanjioperisitomlarda da pozitif boyanmasi, spesifikligini

azaltmakta ve ileri arastirma gerektirmektedir. [125, 126]

Progesteron reseptor pozitifligi cok degiskenlik gostermekle birlikte,
meningiomlarda % 50-80 oraninda goriilmektedir. Bu oran, meningiomlarin
derecesi ile ters orantilidir. Arada kalinan simirdaki atipik durumlarda ise,
immiinhistokimyasal olarak Ki-67 proliferasyon indeksi yardimci olmaktadir. [1,

2, 45]

Ostrojen reseptorii pozitifligi meningiomlarda tipik olarak daha diisiik

olmakla birlikte, ortalama % 40 oranindadir. Ancak rutinde sik kullanilmaz.[1]

Bunlarin disinda, androjen reseptorleri meningiomlarda % 39 oraninda

pozitiftir. Ancak rutinde kullanilmaz. [1]

Ayrica literatiirde; prolaktin hormonu, biiyiime hormonu, tiroid hormonu
Ve kolesistokinin hormonu reseptorleri de meningiomlarda izlenmistir, ancak

gercek rolleri bilinmemektedir. Bugiin i¢in rutinde yerleri yoktur. [49-53]
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Ki-67 proliferasyon indeksi, meningiomlarda intra ve intertlimoral
degiskenlikler gosterir. Grade’lere gore kesinlik kazanmamis olsa da; yapilan
calismalarda Ki-67 proliferasyon indeksinin % 4’ten fazla olmasi atipik
meningiom, % 20°den fazla olmast da anaplastik meningiom lehine
degerlendirilir. Ancak Ki-67 ile; diisiik dereceli meningiomlarda yiiksek
proliferatif aktivite, yiiksek dereceli meningiomlarda da diisiik proliferatif aktivite
saptanabilir. [1, 2] Literatiirde; rekiirrens gosteren meningiomlarin yiiksek Ki-67

proliferasyon indeksine sahip oldugu belirtilmistir. [127-129]

2.8.2 Meningiomlarin Ayirict Tanisi

Meningiomlarin tanisi, siklikla hematoksilen eozin boyama ile hazirlanan
kesitlerde konur. Bazi tani zorlugu olan olgularda ise; meningiomlarin ayirict
tanisin1 yapmak i¢in Ozellikle immiinhistokimyasal, ultrastriktiirel ve genetik

caligmalar yardimci olur. [2]

Rutinde en sik, fibroz meningiomlar ile schwannomlarin ayrimi ile
karsilasilir.  Schwann  hiicrelerinin ~ histokimyasal ~ olarak  Retikiilin,
immiinhistokimyasal olarak Tip 4 Kollajen ile boyanan kesintisiz bazal membrana
oturmasi; schwannomlarin S-100 ile diffiiz kuvvetli, fibr6z meningiomlarin ise %
70 oraninda yama tarzi boyanmasi ve schwannomlarin Epitelyal Membran
Antijen (EMA) negatif, fibr6z meningiomlarin ise fokal pozitifligi ayirici tanida

yardimet olur. [2, 28]
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Meningiomlar nadir olarak astrositomlarla da karisabilir. Bu durumda,
astrositomlarda goriilen yogun Glial Fibriler Asidik Protein (GFAP) pozitifligi ve

Epitelyal Membran Antijen (EMA) negatifligi taniya yardimcidir. [2]

Ozellikle meningotelyal meningiomlar metastatik karsinomlar gibi
diisiiniilebilir. Epitelyal Membran Antijen (EMA) ikisinde de boyanma
gosterirken, Sitokeratinler (CK) daha yiiksek oranda metastatik karsinomlarda
pozitiftir. [2] Ancak literatiirde bir ¢alismada; sitokeratin (CK) ekspresyonunun
malign meningiomlar ile metastatik karsinomlarin ayirict tanisinda zorluk
yaratabilecegini belirtilmistir. [120] Meningiomlarin diffiiz kuvvetli Vimentin

pozitifligi ise, kilit noktada rol almaktadir. [2]

Sekretuar meningiomlar adenokarsinomlarla, mikrokistik meningiomlar
ise Ozellikle dondurulmus kesitlerde diisiik grade’li astrositomlarla karisabilir.
Ancak, ¢evrede klasik meningiom alanlarinin bulunmasi ve dura baglantisinin

olmast ayirici tant yapmayi kolaylastirir. [2]

Lenfoplazmositten zengin meningiom tanisi konmadan Once; diger
lenfoplazmositten zengin meningeal hastaliklar (enfeksiyon gibi), Rosai Dorfman
hastaligr (masif lenfadenopati ile birlikte siniis histiositozisi, S-100 pozitif
histiositler), plazma hiicreli  graniilom/inflamatuar myofibroblastik  tiimor,
meningeal romatoid nodiil, Wegener graniilomatozis, Castleman hastaligi,
kollajen vaskiiler hastaliklar ve primer-sekonder diisiik dereceli lenfomalar

(marjinal zon lenfoma gibi) ekarte edilmelidir. [2]
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Diger ayrimi zor olan tiimor grubu ise, kordoid meningiomlar ile
kordomalardir. Kordomalar, kordoid meningioma gore daha diffiiz ve kuvvetli S-

100 boyanma patterni gosterir. [2, 28]

Seffaf hiicreli meningiomlar, renal seffaf hiicreli karsinomlar ile ayirici
tantya girer. Ikisinde de, yaygm Periyodik Asit Shift (PAS) pozitif glikojen
depolanmasi izlenir. Mikrokistik meningiomlarda ise, glikojen deoplanmasi 0
kadar yaygin olmaz. Renal seffaf hiicreli karsinomlarin Sitokeratin (CK), CD 10
ve Renal Hiicreli Karsinom (RCC) pozitifligi; Progesteron reseptorii negatifligi

ay1rici tan1 yapmayi kolaylastirir. [103, 130, 131]

Papiller meningiomlarin ayirici tanisina; ependimomlar, astroblastomlar ve
koroid pleksus tiimérleri girer. Ependimomlar ve astroblastomlar kuvvetli Glial
Fibriler Asidik Protein (GFAP) pozitifligi gosterirken, koroid pleksus

timorlerinde de kuvvetli Sitokeratin (CK) pozitifligi izlenir. [2]

Rabdoid meningiomlar, atipik teratoid rabdoid timorler (ATRT) ile
karigabilir.  INI/hSNF5  (SMARCBI1) niikleer ekspresyonu;  rabdoid
meningiomlarda devam ederken, atipik teratoid rabdoid tiimorlerde (ATRT)

kaybolur. [132]

Anaplastik meningiomlar, nadiren hemanjioperistom ile karisabilir.
Hemanjioperisitomlar; Epitelyal Membran Antijen (EMA) negatif olup, yogun
interselliiler Retikiilin depolanmasi ile birlikte CD 99, CD 34 ve Bcl-2 pozitifligi

gosterirler. [133]
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Tim bunlarin disinda; meningotelyal ve transizyonel meningiomlar
meningotelyal hiperplazi ile, anjiomatoz ve seffaf hiicreli meningiomlar
hemanjioblastom (Retikiilin, Inhibin ve fokal EMA pozitif) ve vaskiiler
malformasyonlar ile, metaplastik meningiomlar yumusak doku tiimérleri ile,
psammomatéz meningiomlar noroaksisin  kalsifiye psodoneoplazisi-FAHR
hastaligi ile, kordoid meningiomlar iigiincii ventrikiiliin kordoid gliomasi ve
epiteloid hemanjioendotelyoma ile, papiller meningiom metastazlar ile, rabdoid
meningiom metastaz ve glioblastom ile, anaplastik meningiom metastatik
karsinom, melanom (S-100, Melan-A, HMB-45 pozitif; EMA negatif) ve

meningeal sarkom ile karigabilir.

Beyin invazyonun da meningoanjiomatozis ile ayirict tanist dnemlidir.
Sonug olarak; meningiomlarin ¢esitli histopatolojik morfoloji gosteren tiplerini
diger hastaliklardan ayriminda altin standart, morfoloji ve yardimer tekniklerdir.

[2, 28]

2.9 Meningiomlarin Proliferasyonu, Meningiomlarda Metastaz ve Multipl

Meningiomlar
2.9.1 Meningiomlarin Proliferasyonu

Genel olarak; meningiomlarin derecesi ve biiylime hizi yiikseldikge,
proliferatif aktivitesi artar. Benign meningiomlarda ortalama % 3,8 oraninda,
atipik meningiomlarda ortalama % 7,2 oraninda ve anaplastik meningiomlarda

ortalama % 14,7 oraninda proliferasyon goriiliir. [1]
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2.9.2 Meningiomlarda Metastaz

Meningiomlarda ekstrakranial metastaz ¢ok nadir goriiliir. Sistemik yol
veya serebrospinal sivi yolu ile gergeklesir. [1, 2] Siklikla akciger, plevra, kemik,

karaciger, lenf nodu ve bobrek metastazlari ile karsimiza ¢ikar. [1, 2, 5, 7, 8]

Genel olarak meningiomlarda; primer kraniotomi, vendz siniis invazyonu,
lokal rekiirrens, WHO grade III meningiomlar, papiller ve rabdoid morfoloji

metastaz riskini artiran faktorlerdir. [134]

Ayrica meningiomlar, sik sistemik metastaz alan reseptor neoplazilerinden

biridir. En sik meme ve akciger kanserlerinden metastaz alirlar. [135]

2.9.3 Multipl Meningiomlar

Genellikle; bir meningiom kitlesi dominant olup, diger kitleler yakin veya
uzak yerlesimlidir. Bu Kitleler ayn1 veya farkli tip histolojik morfolojiyi icerebilir.
Literatiirde; bu Kitlelerin ayn1 Norofibromatozis-2 (NF-2) gen mutasyonu

gosterdigi bildirilmistir. [136]

2.10 Meningiomlarda Tedavi ve Prognoz

2.10.1 Meningiomlarda Tedavi

Meningiomlar genel olarak cerrahi rezeksiyon ve adjuvan radyoterapi ile
tedavi edilmekle birlikte; tedavi sekli, prognozu etkileyen parametreler arasinda

yer almaktadir. [1, 2]
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Meningiomlarda, en etkili standart tedavi sekli cerrahi rezeksiyondur.
Cerrahi agidan riskli hastalarda ise, radyasyon tedavisi uygulanmaktadir. Subtotal
rezeksiyon yapilan hastalarda ve yiiksek dereceli meningiomu olan hastalarda,

adjuvant radyoterapinin rekkiirens hizini azalttig1 bilinmektedir. [137]

2.10.2 Meningiomlarda Prognoz

Meningiomlarda; olgularin cerrahi rezeksiyon sekli, histopatolojisi ve

derecesi prognozu etkileyen faktorlerdir. [1]

5 yillik sag kalim orani; benign meningiomlarda % 70.1 iken, malign
meningiomlarda % 54,6’dir. [138] Rekiirrens orani ise; benign meningiomlarda %

7-25, atipik meningiomlarda % 29-52 ve anaplastik meningiomlarda % 50-94’tiir.

[1]

Cerrahi rezeksiyon genisligi, meningiomlarda rekiirrensde en 6nemli klinik
faktorlerdendir. Simpson Derecelendirme Sistemi, meningiomlarda rekiirrens ile
rezeksiyon genisligi arasinda tahmini korelasyonu saglar. Bu sisteme gore; dura,
stiniis ve kemik ile birlikte olan total rezeksiyon sonrasi 10 yillik rekiirrens hizi %
9 oraninda iken, subtotal rezeksiyon sonrasi % 40 oranina kadar ¢ikmaktadir.
[139] Tiimor lokalizasyonu (kafa tabani gibi), invazyon genisligi, timoriin 6nemli
intrakranial yapilara tutunmasi, cerrahin beceri ve tecriibesi; cerrahi rezeksiyonun
seklini belirler. Kaverndz siniis, petroklivus, stiperior sagittal siniis posterior,
optik sinir kilifi ve parasagittal yerlesimli meningiomlarin morbidite hizi

yiiksektir. [140, 141] Total rezeksiyona ragmen; WHO grade II meningiomlarda
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rekiirrens orani, WHO grade III meningiomlarda ise 6liim orami1 daha ytiksektir.

[2]

Geng yasta ve erkek cinsiyette de; yiiksek dereceli meningiomlarin

goriilmesi nedeniyle, rekiirrens siktir. [1]

Yiiksek proliferasyon indeksi de agresif davranigla iliskilidir. Malign

histolojiye sahip meningiomlarin, ortalama sag kalim siiresi 2 yildan azdir. [1]

Bu ¢aligmada; meningiomlarda degerlendirilen Diinya Saglk Orgiitii
(WHO) 2007 kriterlerinin Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dal1
materyalinde belirlenmesi ve sonuclarin literatiir ile karsilastiriimasi

hedeflenmistir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 Olgularin Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismanmizda; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim
Dali’nda, 2006-2012 yillar1 arasinda, Meningiom tanis1 almis olgulara ait

rezeksiyon materyalleri incelenmistir. Toplam 455 olgu ¢alismaya katilmistir.

Olgulara ait klinik bilgiler, hasta dosyalarindan ve hastane otomasyon
sisteminden elde edilmistir. Tim olgular; Hematoksilen-Eozin (H-E) boyali
preparatlardaki histopatolojik ozellikler 11k mikroskobu (Olympus BX51) ile
degerlendirilerek, Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2007 kriterlerine gore yeniden

siiflandirilmgtir.

Ayrica; her vakanin tani aninda yapilmis olan Ki-67 ile proliferasyonu,
Retikiilin ile gruplart ¢evreleyen retikiiler ¢atisi, Alcian Blue Periyodik Asit Shift
(ABPAS) ve Diastazli Periyodik Asit Shift (dPAS) ile 6zellikle sekretuar, seffaf
hiicreli, mikrokistik ve kordoid meningiomlarda glikojen ve miisin varligi,
Melanin Soldurma ve Demir boyalari (Prusya mavisi, Hemosiderin) ile rutin
kesitlerde goriilen kahverengi pigmentin melanin veya kanama alani ayrimi

incelenmistir.

Olgularin incelendigi 151k mikroskobunun biiyiitme alanlar1t Tablo 2’de

gosterilmistir.
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Tablo 2. Olgularin incelendigi 151k mikroskobunun biiyiitme alanlari.

Obijektif 1.25x 2X 4x 10x 20X 40X
Alan 244 95 24 4 1 0,24
(mm?)

3.2 Klinik Parametreler

Olgular Klinik olarak; yas, cinsiyet, timor lokalizasyonu, grade, niiks

durumu, invazyon ve grade degisikligi a¢isindan degerlendirilmistir.

Yas: Olgular; 18 yas ve alti, 19-40 yas arasi, 41-59 yas arasi, 60 yas ve

tizeri olmak lizere gruplara ayrilmistir.

Cinsiyet: Kadin ve erkek olarak belirtilmistir.

Tiimor lokalizasyonu: Olgular; timoriin yerlesim yerine gore, 2 ayri

gruplandirma yapilarak incelenmistir.

Birinci gruplandirma tiimor yerlesim bélgesine gore; intrakranial (beyin
loblar1, ventrikiiller, parasagittal bolge, verteks, falks serebri, tentorium, Silvian
fissiir, ekstraaksiyel bolge ve epifiz), kafa tabani (sfenoid kemik, petréz kemik,
sellar bolge, kaverndz siniis, nazal kavite, siniisler, klivus, foramen magnum ve
posterior fossa), pontoserebellar bélge, spinal, serebellum, diger (orbita,
parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve
vestibiiler sinir), intrakranial-kafa tabani, intrakranial-diger ve intrakranial-

pontoserebellar bolge seklinde yapilmistir.
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Ikinci  gruplandirma ise tiimériin tentoriumla olan iliskisine gore;

supratentorial, infratentorial, tentorial ve supra-infratentorial olarak yapilmstir.
Grade:

Olgular histopatolojik 6zellikler degerlendirilerek Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) 2007 smiflamast kriterlerine gore grade 1, 2, 3 meningiomlar seklinde
yeniden smiflandirilmis; arsiv kayitlarinda Diinya Saglik Orgiiti (WHO) 2000
simiflamasina gore olan derecelendirme ile karsilastirilmistir. Grade 2 ve 3
meningiomlarin, grade 1 meningiomlar ile kiyaslanmasi kiimiilatif olarak

incelenmistir.

Arsiv kayitlarinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2000) simiflamasina gore;
hastalardaki meningiomlarin 347’si (%76,3) grade 1, 93’1 (%20,4) grade 2 ve 15’1
(%3,3) grade 3 olarak tam almustir. Diinya Saghk Orgiitii (WHO 2007)
siniflamasina gore ise, olgulardaki meningiomlarin 315’1 (%69,2) grade 1, 122’si
(%26,8) grade 2 ve 18’1 (%4) grade 3 olarak degerlendirilmistir. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO) 2000 ve 2007 smiflamasindaki derecelere gore hastalardaki

meningiomlarin dagilimi Sekil 1°de gosterilmistir.
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WHO 2000 WHO 2007

. grade3 . grade3
E] grade?2 E] grade2
I:l gradel D gradel

Sekil 1. Diinya Saghk Orgiiti (WHO) 2000 ve 2007 siniflamasindaki

derecelere gore hastalardaki meningiomlarin dagilima.

Buna gore; hastalardaki meningiomlarin 140’1 (%30,8) grade 2 ve grade 3,
315’1 (%69,2) grade 1’dir. Grade 2 ve 3 olgularinin, grade 1 olgularina orani ise

0,4’tiir. Sonug olarak; olgularin ortalama 2/5°1 grade 2 ve 3, 3/5’1 grade 1°dir.

Diinya Saghk Orgiitii (WHO 2000) simiflamasina gére; gQrade 3
hastalarinin  7°s1  (%46,7), grade 2 hastalarimin 39’u (%41,9) ve grade 1
hastalarinin 26’s1 (%7,5) beyin invazyonu gostermistir. Grade 3 hastalarinin
2’sinde (%13,3), grade 2 hastalarinin 1’inde (%]1,1) ve grade 1 hastalarinin 3’iinde
(%0,9) diger noral parankim esdegeri olarak kabul edilen dokularda (serebellum,
hipofiz, koroid pleksus gibi) invazyon gozlenmistir. Dura, kemik ve yumusak
dokular gibi destek dokulardaki invazyonlar ndral invazyon kabul edilmemistir.

(p<0.000)
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Grade 3 olgularmin 2’sinde (%13.3), grade 2 olgularinin 4’tinde (%4,3) ve

grade 1 olgularinin 8’inde (%2,3) niiks saptanmistir. (p<0.040)

Calismada; Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2000) smiflamasina gdre olan
derecelendirme ile grade degisikligi tablosu (derece artisi ile giden niiks olan
olgular, derece degisikligi gostermeden niiks olan olgular, niiks olmadan derece
artist ile giden olgular, niiks ve derece degisikligi gostermeyen olgular) arasinda

anlamli iliski bulunmamastir.

Diinya Saghk Orgiitii (WHO 2007) simiflamasina gore ise; grade 3
hastalarinin 7°si (%38,9) ve grade 2 hastalariin 65’1 (%53,3) beyin invazyonu
gostermistir. Grade 3 hastalariin 2’sinde (%11,1) ve grade 2 hastalarinin 4’iinde
(%3,3) diger invazyon (serebellum, hipofiz, koroid pleksus gibi dura, kemik ve
yumusak doku dis1) izlenmistir. Grade 1 hastalarinda ise, beyin invazyonu ve
diger invazyon mevcut degildir. Diger bolgelere invazyon gosteren hastalar, beyin

invazyonuna benzer sekilde grade 2 olarak kabul edilmistir. (p<0.000)

Calismada; Diinya Saglhk Orgiiti (WHO 2007) siniflamasina gore olan
derecelendirme ile niiks tablosu (klinik olarak niiks oldugu bilinen ve rezeksiyon
materyali Gazi Universitesi Patoloji Anabilim Dali’nda incelenen olgular ile
klinik olarak niiks durumu bilinmeyen olgular) arasinda anlamli iligki
bulunmazken, grade degisikligi tablosu (derece artisi ile giden niiks olan olgular,
derece degisikligi gostermeden niiks olan olgular, niiks olmadan derece artisi ile
giden olgular, niiks ve derece degisikligi gdstermeyen olgular) arasindaki iligki

anlamli sonuglanmaistir.
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Buna gore niiks eden; grade 3 olgularinin 2’sinin (%11,1), grade 2
olgularinin 4’tintin  (%3.,3) ve grade 1 olgularinin 7’sinin (%2,2) timor
derecesinde degisiklik gozlenmemistir. Niiks eden grade 1 olgularinin 1’inde
(%0,3) tiimor derecesinde yiikselme saptanirken, niiks edip tiimor derecesi

yiikselen grade 3 ve grade 2 olgular1 ise mevcut degildir. (p<0.000)

Ayrica Diinya Saglhik Orgiiti (WHO 2007) siniflamasina gore; grade 1
hastalarinin 32’°sinin (%10,2) ve grade 2 hastalarinin 3’iiniin (%2,5) niiks

olmadan tiimor derecesi yiikseltilmistir.
Niiks durumu:

Klinik olarak niiks olan ve olmayan olgular seklinde degerlendirilmistir.
Niiks olan olgular; klinik olarak niiks oldugu bilinen ve rezeksiyon materyali Gazi
Universitesi Patoloji Anabilim Dali'nda incelenen olgulardir. Niiks olmayan

olgular ise; klinik olarak niiks durumu bilinmeyen olgulardir.

Hastalarin 14°i (%3,1) klinik olarak niiks etmistir. Diinya Saghk Orgiitii
(WHO 2000) siniflamasina gore niiks olan hastalarin; 2’si (%14,3) grade 3, 4’i

(%28,6) grade 2 ve 8’1 (%57,1) grade 1 olarak gézlenmistir. (p<0.040)

Niiks olan olgularin; 1’inde (%7,1) tiimor derecesinde artig izlenirken,

13’linde (%92,9) ise tiimor derecesinde degisiklik saptanmamaistir. (p<0.000)

Ayrica, 35 olgunun ise (%7,9) niiks olmadan timor derecesi

yiikseltilmistir. (p<0.000)
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Calismada; niiks ile Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2007) smiflamasina gore

olan derecelendirme ve invazyon arasinda anlamli iligki bulunmamustir.
Invazyon:

Diinya Sagl Orgiitii (WHO) 2007 kriterlerine gore beyin invazyonu; ¢evre
beyin parankiminde gliosis ile birlikte goriilen, irregiiler dil benzeri uzanimlar
olarak tanimlanmistir. Caligmadaki olgular; beyin invazyonu gosteren, diger
bolgelere invazyon gosteren (serebellum, hipofiz, koroid pleksus) ve beyin
invazyonu gostermeyen olgular olarak degerlendirilmistir. Beyin invazyonu
gosteren olgular, patoloji preparatlarinda g¢evre beyin parankimi igeren ve
tanimlanan sekilde invazyon gozlenen olgulardir. Diger bdlgelere invazyon
gosteren olgular; patoloji preparatlarinda cevre serebellum, hipofiz, koroid
pleksus dokusu igeren, tanimlanan sekilde invazyon izlenen olgulardir ve beyin
invazyonuna benzer sekilde grade 2 olarak kabul edilmistir. Beyin invazyonu
gostermeyen olgular ise; klinik olarak rezeksiyon sekline ulasilamayan ve patoloji
preparatlarinda c¢evre beyin parankiminin de goézlenmedigi, ger¢ek invazyon

durumu bilinmeyen olgulardir.

Hastalarin; 72’sinin (%15,8) beyin invazyonu, 6’smin (%1,3) diger
(serebellum, hipofiz, koroid pleksus) invazyon gosterdigi saptanmistir. Buna gore;

hastalarin toplam %17,1’inde noral doku invazyonu gozlenmistir.

Diinya Saglk Orgiitii (WHO 2007) smiflamasina gére beyin invazyonu

gosteren grade 1 olgu mevcut degildir. (p<0.000)
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Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007) siniflamasima gore beyin invazyonu
gosteren olgularin 65’1 (%90,3), diger invazyon (Serebellum, hipofiz, koroid
pleksus) gosteren olgularin ise 4’1 (%66,7) grade 2 olarak izlenmistir. (p<0.000)

Buna gore; dura dis1 invazyon gosteren olgularin 69°u (%88,5) grade 2°dir.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2007) siniflamasina gore beyin invazyonu
gosteren olgularin 7’si (%9,7) ve diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus)
invazyon gosteren olgularin ise 2’si (%33,3) grade 3 olarak degerlendirilmistir.
(p<0.000) Buna gore; dura dist invazyon gosteren olgularmn 9’u (%11,5) grade

3’tdr.

Beyin invazyonu gosteren hastalarin 26’sinin (%36,1), diger (serebellum,
hipofiz, koroid pleksus) invazyon gosteren hastalarin ise 3’linlin (%50) niiks
olmadan tiimor derecesi yiikseltilmistir. (p<<0.000) Buna gore; dura dis1 invazyon

gosteren hastalarin 29 unun (%37,2) niiks olmadan tiimor derecesi yiikseltilmistir.
Calismada; invazyon ile niiks arasinda anlamli iliski bulunmamastir.
Grade degisikligi:

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2007 histopatolojik kriterlerine gore yeniden
yapilan smiflandirmada; derece artis1 ile giden niiks olan olgular, derece
degisikligi gostermeden niiks olan olgular, niiks olmadan derece artis1 ile giden
olgular (invazyon gosteren), niiks ve derece degisikligi gostermeyen olgular

olarak incelenmistir.
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Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2007) siniflamasina gore, hastalarin 35’inin
(%7,7) niiks olmadan tiimor derecesi yiikseltilmistir. Bu hastalarin 3’iiniin (%8,6)
tiimdr derecesi ¢alisma Oncesi grade 2 iken, ¢aligsma ile grade 3; 32’sinin (%91,4)
tiimor derecesi ise calisma Oncesi grade 1 iken, calisma ile grade 2 olarak

degerlendirilmistir. (p<0.000)

Niiks olmadan tiimor derecesi artirilan 35 olgunun 26’sinin (%74,3) beyin
invazyonu, 3’iinlin (%8,6) diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus gibi dura,
kemik ve yumusak doku dis1) invazyon gosterdigi; 6’simin (%17,1) ise invazyon
gostermedigi saptanmigtir. (p<0.000) Niiks olmadan tiimor derecesi yiikseltilen ve
beyin invazyonu gostermeyen 6 olgunun; 3’1 (%50) ¢alisma oncesi grade 1 iken
calisma ile grade 2, 3’1 (%50) ise ¢alisma Oncesi grade 2 iken ¢alisma ile grade 3

olarak degerlendirilmistir.

3.3 Morfolojik Parametreler

Olgular morfolojik olarak; selliilarite, niikleol, patternless pattern, mitoz,
nekroz, hiicresel atipi, seffaf hiicre morfolojisi, rabdoid hiicre morfolojisi, papiller

pattern ve morfolojik tip agisindan degerlendirilmistir.

Hastalardaki meningiomlarda morfolojik parametreler kendi iglerinde

asagidaki gibi derecelendirilmistir.

-Selliilarite;

1) tiimor hiicrelerinin diskoheziv 6zellik géstermesi
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2) tiimor hiicrelerin yarisindan azinda, fokal odaklar halinde belirgin

sitoplazma olmamasi

3) tiimdr hiicrelerin yarisindan fazlasinda belirgin sitoplazma olmamasi

4) tiimor hiicrelerinin tamaminda belirgin sitoplazma olmamasi

-Niikleol,

1) x20’lik biiylitmede niikleol goriilmemesi (x40-biiyiik biiyiitmede

goriilse bile)

2) x20’1ik biiyiitmede niikleol goriilmesi

3) x10’luk bliylitmede niikleol goriilmesi

-Patternless pattern;

1) patternless pattern yoklugu

2) patternless pattern varlig

-Mitoz 10 biiyiik biiyiitme alaninda (x40);

1) 4’{in alt1 mitoz

2) 4-11 arasinda mitoz

3) 12-19 arasinda mitoz

4) 20 ve lizeri mitoz
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-Nekroz; (Sekil 2)

1) nekroz yoklugu

2) fokal nekroz varligi

3) biiyiik bliylitme alaninda (x40), bir mikroskop alaninda, mikroskop
alaninin yarisindan az nekroz varligi

4) biiyiik biiylitme alaninda (x40), birden fazla mikroskop alaninda,
mikroskop alaninin yarisindan az cografik nekroz varlig

5) herhangi bir biiylitme alaninda, mikroskop alaninin yarisindan fazla
nekroz varligi
-Hiicresel atipi; (Sekil 3)

1) hiicresel atipi yoklugu

2) fokal hiicresel atipi (<%50)

3) diffiiz hiicresel atipi (>%50)
-Seffaf hiicre morfolojisi;

1) seffaf hiicre morfolojisi yoklugu

2) fokal seffaf hiicre morfolojisi (<%50)

3) diffiiz seffaf hiicre morfolojisi (>%50)
-Rabdoid morfoloji;

1) rabdoid morfoloji yoklugu

2) rabdoid morfoloji varlig
-Papiller pattern;

1) papiller pattern yoklugu

2) papiller pattern varlig
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Sekil 2. (A) Fokal nekroz (x10) (B) Konfluen nekroz (x10)
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Sekil 3. (A) Fokal hiicresel atipi (x20) (B) Diffiiz hiicresel atipi (x10)
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Bunlar disinda; kordoid morfoloji gosteren meningiomlar morfolojik
tiplendirmede grade 2 ve grade 3 meningiomlar disinda kordoid meningiom

tanisiyla ayrica incelenmistir.

Selliilarite:  Olgularda selliilarite, Tablo 3’teki  kriterlere  gore

incelenmistir.

Tablo 3. Olgularda selliilaritenin incelenme Kriterleri.

4+ Tlimor hiicrelerinin tamaminda belirgin sitoplazma olmamasi

3+ Tiimor hiicrelerin yarisindan fazlasinda belirgin sitoplazma olmamasi

2+ Timor hiicrelerin yarisindan azinda, fokal odaklar halinde belirgin
sitoplazma olmamasi

1+ Tiimor hiicrelerinin diskoheziv 6zellik gostermesi

Niikleol: Olgularda niikleol varligi; x10’luk biiylitmede goriilmesi, x20’lik
biiyiitmede goriilmesi, x10°luk ve x20’lik biiyiitmede goriilmemesi (x40-biiyiik

biiylitmede goriilse bile) seklinde degerlendirilmistir.

Patternless pattern: Mikroskopik olarak, patternless pattern gosteren ve

gostermeyen olgular olarak incelenmistir.

Mitoz: Olgular 10 biiyiik biiyiitme alaninda (x40); 4’in alt1 mitoz / 4-11
arasinda mitoz / 12-19 arasinda mitoz / 20 ve lizeri mitoz igermelerine gore

degerlendirilmistir.

Nekroz: Olgularda nekroz varligi, Tablo 4’teki kriterlere gore

incelenmistir.
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Tablo 4. Olgularda nekroz varliginin incelenme kriterleri.

4+ Herhangi bir biiylitme alaninda, mikroskop alanmin yarisindan fazla
nekroz varligi

3+ Biiylik biiylitme alaninda (x40), birden fazla mikroskop alaninda,
mikroskop alaninin yarisindan az nekroz varligi

2+ Biiylik biiyiitme alaninda (x40), bir mikroskop alaninda, mikroskop
alaninin yarisindan az nekroz varligi

1+ | Fokal nekroz varligi

0 Nekroz yok

Hiicresel atipi: Olgularda hiicresel atipi varligi, Tablo 5’teki kriterlere

gore degerlendirilmistir.

Tablo 5. Olgularda hiicresel atipi varliginin degerlendirme Kriterleri.

Diffiiz

Tiimdriin % 50’°sinden fazlasinda hiicresel atipi varlig

Fokal

Tilimdriin % 50’°sinden azinda hiicresel atipi varlig

Negatif Hiicresel atipi yok

Seffaf hiicre morfolojisi: Olgularda seffaf hiicre morfolojisi, Tablo 6’daki

kriterlere gbre incelenmistir.

Tablo 6. Olgularda seffaf hiicre morfolojisinin incelenme Kriterleri.

Diffiiz

Tilimdriin % 50’°sinden fazlasinda seffaf hiicre morfolojisi varligi

Fokal

Tiimoriin % 50’sinden azinda seffaf hiicre morfolojisi varligi

Negatif Seffaf hiicre morfolojisi yok

Rabdoid hiicre morfolojisi: Mikroskopik olarak, rabdoid morfoloji

gosteren ve gostermeyen olgular olarak degerlendirilmistir.
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Papiller pattern: Mikroskopik olarak, papiller pattern gosteren ve

gostermeyen olgular seklinde incelenmistir.

Morfolojik Tip: Diinya Saglik Orgiiti (WHO) 2007 kriterlerine gore
caligmadaki olgular; meningotelyal, fibroz, transizyonel, psammomatoz,
anjiomatdz, mikrokistik, sekretuar, lenfoplazmositten zengin, metaplastik, diger
(kordoid meningiom harici grade Il ve grade Il meningiomlar), kordoid,
meningotelyal-psammomattz ve transizyonel-psammomatz morfoloji gosteren

meningiomlar olarak gruplandirilmistir.

Hastalardaki meningiomlarda morfolojik parametrelerin dagilim: Tablo

7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalardaki meningiomlarda morfolojik parametrelerin dagilima.

Say1 Yiizde
4+ sellilarite 47 %10,3
3+ selliilarite 40 98,8
2+ selliilarite 176 %38,7
1+ selliilarite 192 0042,2
Say1 Yiizde
x10’luk biiylitmede niikleol (+) 66 %14,5
x20’lik biiyiitmede niikleol (+) 107 %23,5
x20’1ik biiyiitmede niikleol (-) 282 %62
Say1 Yiizde
patternless pattern (+) 106 %23,3
patternless pattern (-) 349 %76,7
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Say1 Yiizde
< 4 mitoz 375 %82,4
4-11 mitoz 54 %11,9 Toplam
12-19 mitoz 17 %3,7 71(%15,6)
>=20 mitoz 9 %2
Say1 Yiizde
4+ nekroz 30 %6,6 Toplam
3+ nekroz 21 %4,6 58 Toplam
2+ nekroz 7 %1,5 (%12,7) | 133
1+ nekroz 75 %16,5 (%29,2)
nekroz (-) 322 %70,8
Say1 Yiizde
fokal hiicresel atipi 34 %7,5
diffliz hiicresel atipi 4 %0,9
hiicresel atipi (-) 417 %91,6
Say1 Yiizde
fokal seffaf hiicre morfolojisi 33 %7,3
diffiiz seffaf hiicre morfolojisi 4 20,8
seffaf hiicre morfolojisi (-) 418 %91,9
Say1 Yiizde
rabdoid morfoloji (+) 3 %0,7
rabdoid morfoloji (-) 452 %99,3
Say1 Yiizde
papiller pattern (+) 7 %1,5
papiller pattern (-) 377 %98,5
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3.4 Etik Kurul Onay1

Bu calisma igin; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde, 26 Aralik 2012
tarihli, 413 nolu karar ile yerel etik kurul onayr alimmustir. Olgularin
incelenmesinde; patoloji laboratuarinda daha dnceden hazirlanmis Hematoksilen-
Eozin (H-E) boyali preparatlar kullanilmis olup, finansal kaynaga gereksinim

duyulmamustr.
3.5 istatiksel Analiz

Arastirmadaki veriler SPSS 15.00 istatistik paket programina girilmistir.
Niteliksel degiskenler, frekans ve yiizde dagilimi ile; niceliksel degiskenler,
ortalama +/- standart sapma ve minimum-maksimum degerler ile ortaya
sunulmustur. Istatiksel karsilastirmada Ki-Kkare testi; gruplar arasi karsilastirmada
Pearson Kikare, Fisher-Exact testi ve Continuity Correction kullanilmistir. p<0,05

olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri
4.1.1 Yas, Cinsiyet ve Lokalizasyon Frekanslari

Calismada; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’nda

Meningiom tanist almis 455 olgu degerlendirilmistir.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 50,84 + 13,627 olarak
belirlenmistir. Hastalarmn; minimum 10, maksimum 83 yas araliginda oldugu
gbzlenmistir. Olgularin; 9’u (%2) 18 yas ve alti, 85’1 (%18,7) 19-40 yas arasi,
242’si (%53,2) 41-59 yas arasi, 119’u (%26,2) ise 60 yas ve lzeri yas

grubundadir. Yas gruplarina gore hastalarin dagilimi Sekil 4’te gosterilmistir.

yas

. <=18

. 41-59

Sekil 4. Yas gruplarina gore hastalarin dagilima.
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Hastalarin; 329°u (%72,3) kadin, 126’s1 (%27,7) ise erkektir. Kadin

hastalarin erkek hastalara orani ise 2,6/1°dir. Cinsiyete gore hastalarin dagilimi

Sekil 5’te gosterilmistir.

80

60

Yizde
3

0
kadin erkek

Cinsiyet

Sekil 5. Cinsiyete gore hastalarin dagilimi.

Hastalardaki meningiomlarin; 260’1 (%57,1) intrakranial, 75’1 (%16,5)

kafa tabani, 45’1 (%9,9) pontoserebellar, 29’u (%6,4) spinal, 22’si (%4,8) diger,
13’0 (%2,9) serebellum, 6’st (%1,3) intrakranial-kafatabani, 4’4 (%0,9)

intrakranial-diger, 1’1 (%0,2) intrakranial-pontoserebellar bolgede lokalizasyon

gostermektedir.
Olgulardaki meningiomlarin; 338’1 (%74,3) supratentorial, 104’1 (%22,9)

infratentorial, 11’1 (%2,4) tentorial, 2’si (%0,4) supra-infratentorial bolge
yerlesimlidir. Lokalizasyonlarina gore hastalardaki meningiomlarin dagilimi Sekil

6’da gosterilmistir.
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Sekil 6. Lokalizasyonlarina gore hastalardaki meningiomlarin dagilima.
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4.1.2 Yas, Cinsiyet ve Lokalizasyonun Diger Parametrelerle iliskisi
Yas:

Calismaya alman  hastalar yas gruplarinda  cinsiyete  gore
degerlendirildiginde; 18 yas ve alt1 yas grubunda 8 erkek hasta (%88,9) ve 1 kadin
hasta (%11,1) mevcuttur. Kadin ve erkek hasta oranlari; 19-40 yas grubunda 65
(%76,5) ve 20 (%23,5), 41-59 yas grubunda 184 (%76) ve 58 (%24), 60 yas ve
istli yas grubunda 79 (%66,4) ve 40 (%33,6)’tir. 18 yas ve alt1 yas grubundaki
hastalar ¢ogunlukla erkek hastalar, diger yas gruplarindaki hastalar ise ¢ogunlukla
kadin hastalar olarak izlenmistir. (p<0.000) Yas gruplarinda cinsiyete gore

hastalarin dagilimi Sekil 7°de gosterilmistir.

200 7

150 7
cinsiyet

-

%1100_ .kadln
0 .erkek

50 7]

0—

<=18 19-40 41-59 >=60
yas yas yas yas

yas

Sekil 7. Yas gruplarinda cinsiyete gore hastalarin dagilimi. (p<0.000)
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Olgular yas gruplarinda tiimor derecesine gore incelendiginde; tiim yas
gruplarinda siklik sirasina gore en fazla grade 1, sonra grade 2, en az grade 3
timori olan olgular gozlenmistir. Grade 2 tiimorii olan 18 ve alt1 yas grubunda
olgu mevcut degildir. (p<0.000) Grade 2 ve 3 olgularinin grade 1 olgularina oran,
60 yas ve lustli yas grubunda diger yas gruplarina gore daha fazladir. Yas

gruplarinda tiimor derecesine gore hastalarin dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Yas gruplarinda tiimor derecesine gore hastalarin dagilimi.

Grade 3 Grade 2 Grade 2-3 Grade 1 P degeri

<=18 |3 (%33,3) |0 (%0,0) 3(%33,3) | 6 (%66,7)
yas

19-40 | 4 (%4.7) 23 (%27,1) | 27 (%31,8) | 58 (%68,2)
yas p<0.000

4159 | 7 (%2,9) 61 (%25,2) |68 (%28,1) | 174 (%71,9)
yas

>=60 | 4 (%3,4) 38 (%31,9) | 42 (%353) | 77 (%64,7)
yas

Invazyon gosteren meningiomlar yas gruplarma gore degerlendirildiginde
ise; siklik sirasina gore en fazla 41-59 yas arasi, 60 yas ve istii, 19-40 yas arasi,
en az 18 yas ve alt1 yas grubundaki hastalarda invazyon izlenmistir. (p<0.010)
Hastalar yas gruplarinda tiimériin invazyon durumuna goére degerlendirildiginde
ise; yas grubu ayrimi olmaksizin siklik sirasina gore en fazla invazyon
gostermeyen, sonra invazyon gosteren tiimorii olan hastalar izlenmistir. (p<0.010)
Yas gruplarinda tiimoriin invazyon durumuna gore hastalarin dagilimi Tablo 9°da

gosterilmistir.
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Tablo 9. Yas gruplarinda tiimériin invazyon durumuna gore hastalarin dagilimi.

Beyin invazyonu | Diger invazyon Toplam invazyon | P degeri
<=18 |1 (%11,1) 1 (%11,1) 2 (%22,2)
yas
19-40 | 5(%5,9) 2 (%2,4) 7 (%8,3)
yas p<0.010
41-59 | 41 (%16,9) 2 (%0,8) 43 (%17,7)
yas
>=60 25 (%21) 1 (%0,8) 26 (%21,8)
yas

Niiks eden hastalar yas gruplarina gore incelendiginde ise; siklik sirasina

gore en fazla 41-59 yas, 18 yas ve alti, 19-40 yas, en az 60 yas ve lstli yas

grubundaki

hastalarda niiks

izlenmistir.

durumuna gore hastalarin dagilimi1 Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Yas gruplarinda niiks durumuna goére hastalarin dagilimi.

(p<0.000) Yas gruplarinda niiks

Niiks (+) Timor | Niikks (+) Timor | Toplam niiks (+) | P degeri
derecesi ylikselen | derecesi
degismeyen
<=18 0 (%0,0) 3 (%33,3) 3 (%33,3)
yas
19-40 | 1(%1,2) 1 (%1,2) 2 (%2,4)
yas p<0.000
41-59 | 0 (%0,0) 8 (%3,3) 8 (%3,3)
yas
>=60 0 (%0,0) 1 (%0,8) 1 (%0,8)
yas
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Yas gruplarinda meningiomlarin lokalizasyonu degerlendirildiginde; 18
yas ve alt1 yas grubundaki olgularda kafa tabani ve serebellum lokalizasyonlu
meningiomlar, 19-40 yas grubundaki olgularda spinal bolge lokalizasyonlu

meningiomlar mevcut degildir. (p<0.004)
Siklik sirasina gore,

-18 yas ve alti yas grubunda; intrakranial ve diger (3’er hasta, %33,3), spinal ( 2,

%22,2), pontoserebellar (1, %11,1) (p<0.004)

-19-40 yas grubunda; intrakranial (52, %61,2), kafa taban1 (16, %]18.8),
pontoserebellar (11, %12,9), diger (3, %3,5), intrakranial-kafa taban1 (2, %2,4),

serebellum (1, %1,2) (p<0.004)

-41-59 yas grubunda; intrakranial (134, %55,4), kafa tabani (44, %]18,2),
pontoserebellar (24, %9.,9), diger (14, %5,8), spinal (12, %5), serebellum (8,
%3,3), intrakranial-kafa tabam1 (3, %1,2), intrakranial-diger (2, %0,8),

intrakranial-pontoserebellar (1, %0,4) (p<0.004)

-60 yas ve itistii yag grubunda, intrakranial (71, %359,7), kafa tabani ve spinal
(15er hasta, %12,6), pontoserebellar (9, %7,6), serebellum (4, %3,4), diger ve
intakranial-diger (2’ser hasta, %1,7), intrakranial-kafa taban1 (2, %0,8) yerlesimli

meningiomlar saptanmistir. (p<0.004)

19-40 yas, 41-59 yas, 60 yas ve iistii yas gruplarinda en fazla intrakranial
yerlesimli meningiomlar izlenmis olup; 18 yas ve alti yas grubunda en fazla

intrakranial ve diger bolge yerlesimli meningiomlar gdzlenmistir. Intrakranial,

74



kafa tabani ve pontoserebellar lokalizasyonlu meningiomlar 19-40 yas grubunda;
serebellum lokalizasyonlu meningiomlar 60 yas ve iistii yas grubunda; spinal ve
diger bolge lokalizasyonlu meningiomlar 18 yas ve alt1 yas grubunda diger yas
gruplarina gére daha fazla oranda saptanmistir. Yas gruplarinda meningiomlarin

yerlesim bolgelerine gore hastalarin dagilimi Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. Yas gruplarinda meningiomlarin yerlesim bolgelerine gore hastalarin

dagilima.
<=18yas | 19-40yas |41-59yas | >=60yas | P degeri
Intrakranial 3 52 134 71
(%33,3) (%61,2) (%55,4) (%59,7)
Kafa tabani 0 16 44 15
(%0,0) (%18,8) (%18,2) (%12,6)
Pontoserebellar | 1 11 24 9
(%11,1) (%12,9) (%9,9) (%7,6)
Spinal 2 0 12 15
(%22,2) (%0,0) (%5) (%12,6)
Diger 3 3 14 2 p<0.004
(%33,3) (%3,5) (%5,8) (%1,7)
Serebellum 0 1 8 4
(%0,0) (%1,2) (%3,3) (%3,4)
Intrakranial- 0 2 3 1
kafa tabani (960,0) (%2,4) (%1,2) (%0,8)
Intrakranial- 0 0 2 2
diger (%0,0) (%0,0) (%0,8) (%1,7)
Intrakranial- 0 0 1 0
pontoserebellar | (%0,0) (%0,0) (%0,4) (%0,0)

Cinsiyet:

Calismaya alinan hastalar cinsiyetlerde yas gruplarina gére incelendiginde;
cinsiyet ayrimi olmaksizin siklik sirasina gore en fazla 41-59 yas, 60 yas ve {isti,
19-40 yas, en az 18 yas ve alt1 yas grubu hastalar gozlenmistir. Kadin hastalarin

yas grup oranlari; 18 yas ve alt1 yas grubunda 1 (%0,3), 19-40 yas grubunda 65
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(9%19,8), 41-59 yas grubunda 184 (%55,9), 60 yas ve istii yas grubunda 79
(%24)’dur. Erkek hastalarin yas grup oranlari ise; 18 yas ve alt1 yas grubunda 8
(%6,4), 19-40 yas grubunda 20 (%15,9), 41-59 yas grubunda 58 (%46), 60 yas ve

iistli yas grubunda 40 (%31,7) tir. (p<0.000)

Kadin hastalarin erkek hastalara orani; 18 yas ve alt1 yas grubunda 0,05,
19-40 yas grubunda 1,25, 41-59 yas grubunda 1,22, 60 yas ve istii yas grubunda
0,76’dir. 18 yas ve alt1 ile 60 yas ve lstli yas grubunda erkek hastalarin kadin
hastalara orani, 19-40 yas ve 41-59 yas grubunda ise kadin hastalarin erkek
hastalara oran1 daha fazladir. Cinsiyetlerde yas gruplarina gore hastalarin dagilimi

Sekil 8’de gosterilmistir.

60, 0% cinsiyet

- kadin

50,0% 7 -erkek

40, 0%

30,0%

Yiizde

20, 0%

10, 0%

]
~

]
oP

<=18 19— 41— >=60
vas 40 59 vas
yas yas

yas

Sekil 8. Cinsiyetlerde yas gruplarina gore hastalarin dagilimi. (p<0.000)
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Olgular cinsiyetlerde tiimor derecesine gore degerlendirildiginde; tiim
cinsiyetlerde siklik sirasina gore en fazla grade 1, grade 2, en az grade 3 tiimori
olan olgular saptanmistir. Grade 1 ve grade 2 meningiomlar ¢ogunlukla kadin
olgular, grade 3 meningiomlar ise ¢ogunlukla erkek olgular olarak izlenmistir.
(p<0.000) Grade 2 ve 3 meningiomlarin grade 1 meningiomlara orani, erkek
olgularda kadin olgulara gore daha fazladir. Cinsiyetlerde timor derecesine gore

hastalarin dagilimi1 Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Cinsiyetlerde tiimor derecesine gore hastalarin dagilimi.

Grade 3 Grade 2 Grade 2-3 Grade 1 P degeri
Kadin | 8 (%2,4) 84 (%25,5) | 92 (%28) 237 (%72) p<0.000
Erkek |10 (%7,9) 38 (%30,2) | 48(%38,1) | 78 (%61,9)

Invazyon gosteren meningiomlar erkek hastalarda kadin hastalara oranla
daha sik goézlenmistir. (p<0.030) Hastalar cinsiyetlerde tiimoriin invazyon
durumuna gore incelendiginde ise; cinsiyet ayrimi olmaksizin siklik sirasina gore
en fazla invazyon gostermeyen, sonra invazyon gdsteren tiimorii olan hastalar
izlenmistir. (p<0.030) Cinsiyetlerde tiimoriin invazyon durumuna gore hastalarin

dagilim1 Tablo 13’te gosterilmistir.

Tablo 13. Cinsiyetlerde tiimoriin invazyon durumuna gore hastalarin dagilima.

Beyin invazyonu | Diger invazyon Toplam invazyon | P degeri
Kadin | 43 (%13,1) 5 (%1,5) 48 (%14,6) p<0.030
Erkek | 29 (%23) 1 (%0,8) 30 (%23,8)
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Cinsiyetlerde meningiomlarin lokalizasyonu degerlendirildiginde ise;
erkek olgularda serebellum lokalizasyonlu meningiomlar mevcut degildir.

(p<0.038)
Siklik sirasina gore,

-Kadinlar olgularda; intrakranial (187, %56,8), kafa tabani (56, %17),
pontoserebellar (37, %11,2), spinal (17, %S5,2), serebellum (13, %4), diger (12,

%3,6), intrakranial-kafa tabani (4, %1,2), intrakranial-diger (3, %0,9) (p<0.038)

-Erkek olgularda; intrakranial (73, %57,9), kafa taban1 (19, %15,1), spinal (12,
%?9,5), diger (10, %7,9), pontoserebellar (8, %6,3), intrakranial-kafa tabanm (2,
%1,6), intrakranial-diger ve intrakranial-pontoserebellar (1’er hasta, %0,8)

yerlesimli meningiomlar saptanmistir. (p<0.038)

Tim cinsiyetlerde en fazla intrakranial yerlesimli meningiomlar
izlenmistir. Intrakranial, spinal ve diger bdlge yerlesimli meningiomlar
erkeklerde; kafa tabani, pontoserebellar ve serebellum yerlesimli meningiomlar
kadinlarda daha fazla oranda gozlenmistir. Cinsiyetlerde meningiomlarin yerlesim

bolgelerine gore hastalarin dagilimi Tablo 14°te gosterilmistir.
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Tablo 14. Cinsiyetlerde meningiomlarin yerlesim bolgelerine gére hastalarin

dagilima.
Kadin Erkek P degeri
Intrakranial 187 (%56,8) 73 (%57,9)
Kafa tabani 56 (%17) 19 (%15,1)
Pontoserebellar 37 (%11,2) 8 (%6,3)
Spinal 17 (%5,2) 12 (%9,5)
Diger 12 (%3,6) 10 (%7,9) p<0.038
Serebellum 13 (%4) 0 (%0,0)
Intrakranial-kafa 4 (%1,2) 2 (%1,6)
tabani
Intrakranial-diger 3 (%0,9) 1 (%0,8)
Intrakranial- 0 (%0,0) 1 (%0,8)
pontoserebellar

Lokalizasyon:

Calismaya alinan hastalardaki meningiomlarin lokalizasyonlari; yerlesim
bolgesine ve tentoriumla olan iligskisine gore degerlendirilmistir. Buna gore;
intrakranial bélge meningiomlarinin 249’u (%95,8) supratentorial, 11’1 (%4,2)
tentorialdir. Kafa taban1 meningiomlarmin 60’1 (%80) supratentorial, 15’1 (%20)
infratentorialdir. Diger (orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktér sinir,
akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir) grup meningiomlarinin 20’si
(%90,9) supratentorial, 2’si (%9,1) infratentorialdir. Pontoserebellar, spinal ve
serebellum lokalizasyonlu meningiomlarin ise hepsi infratentorial olarak

gozlenmistir. (p<0.000)

Olgulardaki meningiomlarin yerlesim bolgeleri timor derecesine gore
incelendiginde ise; yerlesim bolgesi ayrimi olmaksizin siklik sirasina gore en fazla

grade 1, sonra grade 2, en az grade 3 meningiomu olan olgular saptanmistir.
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Spinal bolge ve serebellum lokalizasyonlu grade 3 meningiomu olan olgu mevcut
degildir. (p<0.001) Grade 2 ve 3 meningiomu olan olgularin grade 1 meningiomu
olan olgulara orani, intrakranial bolgede diger bolgelere gore daha fazladir.
Hastalardaki meningiomlarin yerlesim bélgelerinin  timor derecesine gore

dagilimi Tablo 15°te gosterilmistir.

Tablo 15. Hastalardaki meningiomlarin yerlesim bolgelerinin timor derecesine

gore dagilimu.

Grade3 | Grade 2 | Grade2-3 | Grade 1 | P degeri
Genel Grade Orani 18 122 140 315
(%4) (%26,8) | (%30,8) | (%69,2)
Intrakranial 12 92 104 156
(%4,6) (%35,4) | (%40) (%60)
Kafa tabam 1 16 17 58
(9%1,3) (%21,3) | (%22,6) | (%77,3)
Pontoserebellar 3 5 8 37
(%6,7) (%11,1) | (%17,8) | (%82,2)
Spinal 0 1 1 28
(%0,0) | (%3,4) | (%3,4) | (%96,6) | Pp<0.001
Diger 1 3 4 18
(%4,5) (%13,6) | (%18,1) | (%81,8)
Serebellum 0 3 3 10
(%0,0) (%23,1) | (%23,1) | (%76,9)
Intrakranial-kafa 1 0 1 5
tabani (%16,7) | (%0,0) (%16,7) | (%83,3)
Intrakranial-diger 0 2 2 2
(%0,0) (%50) (%50) (%50)
Intrakranial- 0 0 0 1
pontoserebellar (9%60,0) (%0,0) (%0,0) (%100)

Olgulardaki meningiomlarin tentoriumla olan iligkileri tiimor derecesine
gore degerlendirildiginde ise; tentorium lokalizasyonlu grade 3 meningiomu olan
hasta mevcut degildir. (p<0.000) Grade 2 ve 3 meningiomu olan hastalarin grade

1 meningiomu olan hastalara orani, supratentorial bdlgede infratentorial ve
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tentorial bolgelere gore daha fazladir. Hastalardaki meningiomlarin tentoriumla

olan iliskilerinin tiimor derecesine gore dagilimi1 Tablo 16°da gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalardaki meningiomlarin tentoriumla olan iliskilerinin timor

derecesine gore dagilimi.

Grade3 | Grade2 | Grade2-3 | Grade1 | P degeri
Genel Grade Orani 18 122 140 315

(%4) (%26,8) | (%30,8) | (%69,2)
Supratentorial 14 106 120 218

(%4,1) (%31,4) | (%35,5) | (%64,5)
Infratentorial 3 14 17 87

(%2,8) (%13,5) | (%16,3) | (%83,7) | p<0.000
Tentorial 0 2 2 9

(9%60,0) (%18,2) | (%18,2) | (%81,8)
Supra-infratentorial 1 0 1 1

(%50) (%0,0) (%50) (%50)

Hastalardaki meningiomlarin yerlesim bdlgeleri invazyon durumuna gore
degerlendirildiginde; tiim yerlesim bolgelerinde siklik sirasina goére en sik
invazyon gostermeyen, sonra invazyon gosteren meningiomlar izlenmistir. Kafa
taban1 ve spinal bolge yerlesimli meningiomlarda beyin invazyonu ve diger
(serebellum, hipofiz, koroid pleksus) invazyon saptanmamuistir. Pontoserebellar
bolge yerlesimli meningiomlarda beyin invazyonu; diger (orbita, parafarengial,
hipofiz, pelvik, olfaktdr sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir) ve
serebellum yerlesimli meningiomlarda diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus)
invazyon mevcut degildir. (p<0.000) Hastalardaki meningiomlarin yerlesim
bolgelerinin beyin invazyonuna ve diger invazyona gére dagilimi Tablo 17°de

gosterilmistir.
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Tablo 17. Hastalardaki meningiomlarin yerlesim bolgelerinin beyin invazyonuna

ve diger invazyona gore dagilimu.

Beyin Diger Toplam P degeri
invazyonu invazyon invazyon

Genel invazyon Oram | 72 (%15,8) 6 (%1,3) 78 (%17,1)

Intrakranial 60 (%23,1) 1 (%0,4) 61 (%23,5)

Kafa tabani 7 (%9,3) 0 (%0,0) 7 (%9,3)

Pontoserebellar 0 (%0,0) 4 (%8,9) 4 (%8,9)

Spinal 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

Diger 3 (%13,6) 0 (%0,0) 3 (%13,6) p<0.000

Serebellum 1 (%7,7) 0 (%0,0) 1 (%7,7)

Intrakranial-kafa 1 (%16,7) 0 (%0,0) 1 (%16,7)

tabani

Intrakranial-diger 0 (%0,0) 1 (%25) 1 (%25)

Intrakranial- 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)

pontoserebellar

Hastalardaki meningiomlarin tentoriumla olan iliskileri invazyon
durumuna gore incelendiginde; tentorium lokalizasyonlu meningiomlarda

invazyon mevcut degildir. (p<0.000) Hastalardaki meningiomlarin tentoriumla
olan iligkilerinin beyin invazyonuna ve diger invazyona goére dagilimi Tablo

18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Hastalardaki meningiomlarin tentoriumla olan iliskilerinin beyin

invazyonuna ve diger invazyona gore dagilimi.

Beyin Diger Toplam P degeri
invazyonu invazyon invazyon
Genel Invazyon Oran1 | 72 (%15,8) | 6 (%1,3) 78 (%17,1)
Supratentorial 69 (%20,4) 2 (%0,6) 71 (%21)
Infratentorial 2 (%1,9) 4 (%3,8) 6 (%5,7) p<0.000
Tentorial 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Supra-infratentorial 1 (%50) 0 (%0,0) 1 (%50)
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4.2 Morfolojik Tiplerin Frekanslar1 ve Diger Parametrelerle Tliskisi

Arsiv kayitlarinda Diinya Saglhik Orgiitii (WHO 2000) siniflamasina gore;
hastalardaki meningiomlarin 347°si (%76,3) grade 1, 93’1 (%20,4) grade 2 ve 15’1

(%3,3) grade 3 olarak tani almistir.

Diinya Saghk Orgiitii (WHO 2007) simiflamasina gore ise; olgulardaki
meningiomlarin 315’1 (%69,2) grade 1, 122’si (%26,8) grade 2 ve 18’1 (%4) grade
3 olarak degerlendirilmistir. Buna gore; hastalardaki meningiomlarin 1401

(9%30,8) grade 2 ve grade 3, 315’1 (%69,2) grade 1°dir.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2007 kriterlerine gore ¢alismadaki olgular;
meningotelyal, fibroz, transizyonel, psammomatdz, anjiomatdz, mikrokistik,
sekretuar, lenfoplazmositten zengin, metaplastik, diger (kordoid meningiom harici
grade Il ve grade Il meningiomlar), kordoid, meningotelyal-psammomat6z ve
transizyonel-psammomatéz ~ morfoloji ~ gosteren = meningiomlar  olarak

gruplandirilmstir.

Calismaya alinan hastalarda meningiom tipleri degerlendirildiginde; siklik
sirasina gore meningotelyal 159 (%34,9), diger (kordoid meningiom harici grade
I ve grade Il meningiomlar) 105 (%23,1), transizyonel 78 (%]17,1), fibroz 42 (%
9,2), psammomato6z 35 (%7,7), anjiomatdz 14 (%3,1), transizyonel-psammomatdz
5 (%1,1), sekretuar, lenfoplazmositten zengin ve meningotelyal-psammomat6z
4’er hasta (%0,9), kordoid 3 (%0,7), mikrokistik ve metaplastik 1’er hasta (%0,2)
seklindedir. Meningiom tiplerine gore hastalarin dagilimi  Sekil 9’da

gosterilmistir.
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Sekil 9. Meningiom tiplerine gore hastalarin dagilimi.

Hastalarda meningiom tipleri invazyon durumuna gore incelendiginde;
mikrokistik, lenfoplazmositten zengin, metaplastik ve kordoid meningiomu olan
hastalarda beyin invazyonu ve diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus)
invazyon izlenmemistir. Fibroz, psammomatéz ve sekretuar meningiomu olan
hastalarda da diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus) invazyon
gozlenmemistir. (p<0.000) Hastalardaki meningiom tiplerinin beyin invazyonuna

ve diger invazyona gore dagilimi Tablo 19°da gésterilmistir.
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Tablo 19. Hastalardaki meningiom tiplerinin beyin invazyonuna ve diger

invazyona gore dagilimi.

Beyin Diger Toplam P degeri
invazyonu invazyon invazyon
Genel Invazyon Oram | 72 (%15,8) 6 (%1,3) 78 (%17,1)
Meningotelyal 15 (%9,4) 1 (%0,6) 16 (%10)
Fibroz 1 (%2,4) 0 (%0,0) 1(%2,4)
Transizyonel 5 (%6,4) 1(%1,3) 6 (%7,7)
Psammomat6z 1 (%2,9) 0 (%0,0) 1 (%2,9)
Anjiomatoz 1(%7,1) 1(%7,1) 2 (%14,2)
Mikrokistik 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Sekretuar 1 (%25) 0 (%0,0) 1 (%25)
Lenfoplazmositten | 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) p<0.000
zengin
Metaplastik 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Diger grade 46 (%43,8) 3 (%2,9) 49 (%46,7)
Kordoid meningiom | 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Meningotelyal- 1 (%25) 0 (%0,0) 1 (%25)
psammomatoz
Transizyonel- 1 (%20) 0 (%0,0) 1 (%20)
psammomatoz

Olgularda meningiom tipleri cinsiyete gore degerlendirildiginde ise; kadin
olgularda metaplastik meningiom, erkek olgularda ise mikrokistik, sekretuar ve
kordoid meningiomlar saptanmamistir. (p<0.000) Kadin olgularin erkek olgulara

orani, fibr6z meningiomlarda diger meningiomlara gore daha fazladir.

Tim cinsiyetlerde en fazla ve esit oranda meningotelyal (%35)
meningiomlar izlenmistir. Fibroz, transizyonel, mikrokistik, sekretuar ve kordoid
meningiomlar kadinlarda; psammomatdz, anjiomatéz, lenfoplazmositten zengin,
metaplastik, diger grade meningiomlar erkeklerde daha fazla oranda gozlenmistir.
Cinsiyetlerde meningiom tiplerine gore hastalarin dagilmi Tablo 20°de

gosterilmistir.
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Tablo 20. Cinsiyetlerde meningiom tiplerine gore hastalarin dagilimi.

Kadin Erkek Genel Oran | P degeri
Meningotelyal 115 (%35) 44 (%35) 159 (%34,9)
Fibroz 38 (%11,6) 4 (%3,1) 42 (%9,2)
Transizyonel 63 (%19,1) 15 (%11,9) 78 (%17,1)
Psammomat6z 24 (%7,3) 11 (%8,7) 35 (%7,7)
Anjiomatdz 5 (%1,5) 9 (%7,1) 14 (%3,1)
Mikrokistik 1 (%0,3) 0 (%0,0) 1 (%0,2)
Sekretuar 4 (%1,2) 0 (%0,0) 4 (%0,9)
Lenfoplazmositten 2 (%0,6) 2 (%1,6) 4 (%0,9) p<0.000
zengin
Metaplastik 0 (%0,0) 1 (%0,8) 1 (%0,2)
Diger grade 68 (%20,7) 37 (%29,4) 105 (%23,1)
Kordoid meningiom | 3 (%0,9) 0 (%0,0) 3 (%0,7)
Meningotelyal- 1 (%0,3) 3 (%2,4) 4 (%0,9)
psammomatoz
Transizyonel- 5 (%1,5) 0 (%0,0) 5(%1,1)
psammomatoz

Hastalarda meningiom tipleri lokalizasyona gore incelendiginde ise;
meningotelyal, fibroz, transizyonel, psammomatéz meningiomlar ve diger
(kordoid meningiom harici grade Il ve grade Il meningiomlar) meningiomlar
intrakranial, kafa tabani, pontoserebellar ve spinal bolgelerde yerlesim
gostermistir. Anjiomatdz meningiomlar intrakranial, pontoserebellar, kafa tabani
ve spinal; sekretuar meningiomlar ve kordoid meningiomlar intrakranial ve
pontoserebellar; lenfoplazmositten zengin meningiomlar intrakranial ve diger
(orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir
ve vestibliler sinir) yerlesim bolgesinde gozlenmistir. Mikrokistik ve metaplastik
meningiomlar ise intrakranial yerlesimli izlenmistir. Diger (orbita, parafarengial,
hipofiz, pelvik, olfaktdr sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir)
serebellumda

yerlesim bolgesinde fibr6z meningiom, ise psammomatdz
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meningiom

saptanmamuistir.

(p<0.000) Hastalarda

meningiom tiplerine gore dagilimi1 Tablo 21°de gosterilmistir.

yerlesim  bolgelerinin

Intrakranial yerlesimli meningiomlar en fazla grade 2-3 meningiom; kafa

tabani, pontoserebellar ve diger yerlesimli meningiomlar en fazla meningotelyal

meningiom; spinal yerlesimli meningiomlar en fazla psammomatéz meningiom ve

serebellum yerlesimli meningiomlar en fazla fibr6z meningiomlardir.

Tablo 21. Hastalarda yerlesim bolgelerinin meningiom tiplerine gére dagilimu.

Intrakranial Kafa tabani Pontoserebella | P degeri
r
Meningotelyal 70 (%27) 45 (%60) 14 (%31,1)
Fibroz 23 (%8,8) 4 (%5,3) 4 (%8,9)
Transizyonel 52 (%20) 8 (%10,6) 11 (%24,5)
Psammomat6z 12 (%4,6) 3 (%4) 7 (%15,6)
Anjiomat6z 9 (%3,5) 1(%1,4) 2 (%4,4)
Mikrokistik 1 (%0,4) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Sekretuar 2 (%0,8) 0 (%0,0) 2 (%4,4)
Lenfoplazmositten zengin | 3 (%1,1) 0 (%0,0) 0 (%0,0) p<0.000
Metaplastik 1 (%0,4) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Diger grade 80 (%30,7) 13(%17,3) 3 (%6,7)
Kordoid meningiom 1 (%0,4) 0 (%0,0) 2 (%4,4)
Meningotelyal- 1 (%0,4) 1(%1,4) 0 (%0,0)
psammomatoz
Transizyonel- 5 (%1,9) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
psammomatoz
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Spinal Diger Serebellum P degeri

Meningotelyal 8 (%27,6) 14 (%63,6) 4 (%30,8)
Fibroz 4 (%13,9) 0 (%0,0) 5 (%38,4)
Transizyonel 3 (%10,3) 2 (%9) 2 (%15,4)
Psammomat6z 11 (%38) 1 (%4,6) 0 (%0,0)
Anjiomatoz 1 (%3,4) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Mikrokistik 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Sekretuar 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Lenfoplazmositten zengin | 0 (%0,0) 1 (%4,6) 0 (%0,0) p<0.000
Metaplastik 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Diger grade 1 (%3,4) 3 (%13,6) 2 (%15,4)
Kordoid meningiom 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
Meningotelyal- 1 (%3,4) 1 (%4,6) 0 (%0,0)
psammomatoz
Transizyonel- 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
psammomatoz

Intrakranial- | Intrakranial- | Intrakranial- | Genel Oran | P degeri

kafa taban1 | diger pontoserebel

lar

Meningotelyal 2 (%33,3) 2 (%50) 0 (%0,0) 159 (%34,9)
Fibroz 2 (%33,3) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 42 (%9,2)
Transizyonel 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 78 (%17,1)
Psammomat6z 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%100) 35 (%7,7)
Anjiomatoz 1 (%16,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 14 (%3,1)
Mikrokistik 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,2)
Sekretuar 0(%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 4 (%0,9)
Lenfoplazmositten | 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 4 (%0,9) p<0.000
zengin
Metaplastik 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,2)
Diger grade 1(%16,7) 2 (%50) 0 (%0,0) 105(%23,1)
Kordoid 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 3 (%0,7)
meningiom
Meningotelya- 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 4 (%0,9)
psammomatoz
Transizyonel- 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 5(%1,1)
psammomatoz
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4.3 Hastalarin Morfolojik Ozellikleri
4.3.1 Morfolojik Parametrelerin Grade’lerdeki Dagilim Oranlari
Selliilarite:

Hastalardaki ~ meningiomlarin ~ grade’lerdeki  selliilarite  oranlari
incelendiginde; grade 3 hastalarda 4+ selliilarite, grade 2 hastalarda 2+ selliilarite,

grade 1 hastalarda 1+ selliilarite daha fazla gozlenmistir. (p<0.000)

4+ ve 3+ selliilarite gosteren meningiomlar cogunlukla grade 2, 2+ ve 1+
selliilarite gosteren meningiomlar ¢ogunlukla grade 1°dir. (p<0.000) Hastalardaki

meningiomlarin grade’lerdeki selliilarite oranlart Tablo 22’de gosterilmistir.

Tablo 22. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki selliilarite oranlari.

4+ 3+ 4+ ve 3+ |2+ 1+ P degeri
sellularite sellilarite sellilarite sellularite sellilarite
Grade 3 | 13 2 15 2 1
(%72,2) (%11,1) (%83,3) (%11,1) (%5,6)
Grade 2 | 31 21 52 55 15 p<0.000
(%25,4) (%17,2) (%42,6) (%45,1) (%12,3)
Gradel | 3 17 20 119 176
(%1) (%5,3) (%6,3) (%37,8) (%55,9)
Niikleol:

Olgulardaki meningiomlarin grade’lerdeki niikleol goriilme oranlar
degerlendirildiginde; grade 3 ve grade 1 olgularda niikleol yoklugu, grade 2

olgularda x20’1ik biiyiitmede niikleol goriilmesi daha fazla izlenmistir. (p<0.000)
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x10’luk biylitmede niikleol goriilen meningiomlar ¢ogunlukla grade 2,

x20’lik biiyiitmede niikleol goriilen ve niikleol goriilmeyen meningiomlar

cogunlukla grade 1’dir. (p<0.000) Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki

niikleol goriilme oranlar1 Tablo 23’te gosterilmistir.

Tablo 23. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki niikleol goriilme oranlari.

x10’luk x20’lik x10’luk ve | niikleol (-) P degeri
biiylitmede (+) | biiylitmede (+) | x20’lik
biiylitmede (+)
Grade 3 | 2 (%11,1) 5 (%27,8) 7 (%38,9) 11 (%61,1)
Grade 2 | 36 (%29,5) 46 (%37,7) 82 (%67,2) 40 (%32,8) p<0.000
Grade 1 | 28 (%8,9) 56 (%17,8) 84 (%26,7) 231 (%73,3)

Patternless pattern:

Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki patternless pattern oranlar

incelendiginde; grade 3 ve grade 2 hastalarda patternless pattern varligi, grade 1

hastalarda patternless pattern yoklugu daha fazla gozlenmistir. (p<0.000)

Patternless pattern gostermeyen meningiomlar ¢ogunlukla grade 1,

patternless pattern gosteren meningiomlar ¢ogunlukla grade 2’dir. (p<0.000)

Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki patternless pattern oranlart Tablo

24’te gosterilmistir.

Tablo 24. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki patternless pattern oranlari.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
Grade 3 | 16 (%88,9) 2 (%11,1)
Grade 2 | 86 (%70,5) 36 (%29,5) p<0.000
Grade 1 | 4 (%1,3) 311 (%98,7)
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Mitoz:

Olgulardaki

meningiomlarin

grade’lerdeki

mitoz

oranlari

degerlendirildiginde; grade 3 olgularda 20 ve lizeri mitoz daha fazla izlenmistir.

Grade 1 olgularin hepsinde 4’iin alt1 mitoz goézlenmistir. Grade 2 olgularda 4’{in

alt1 mitoz daha fazla izlenmis olup, 20 ve {izeri mitoz ise mevcut degildir.

(p<0.000)

4’{in alt1 mitoz i¢eren meningiomlar ¢ogunlukla grade 1°dir. 4-11 ve 12-19

mitoz i¢eren meningiomlar ¢ogunlukla grade 2’dir. 20 ve iizeri mitoz iceren

meningiomlarin hepsi grade 3’tiir. (p<0.000) Hastalardaki meningiomlarin

grade’lerdeki mitoz oranlar1 Tablo 25’te gosterilmistir.

Tablo 25. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki mitoz oranlari.

<4 4-11 12-19 4-19 >=20 P degeri
mitoz mitoz mitoz mitoz mitoz
Grade 3 | 2 3 4 7 9
(9%11,1) (%16,7) (%22,2) (%38,9) (%50)
Grade 2 | 58 51 13 64 0 p<0.000
(%47,5) (%41,8) (%10,7) (%52,5) (%0,0)
Grade 1 | 315 0 0 0 0
(%100) (%0,0) (%0,0) (%0,0) (%0,0)
Nekroz:

Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki nekroz oranlart incelendiginde;

grade 3 hastalarda 4+ nekroz daha fazla gézlenmis olup, nekroz yoklugu mevcut

degildir. Grade 2 hastalarda 1+ nekroz, grade 1 hastalarda nekroz yoklugu daha

fazla izlenmistir. (p<0.000)
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Nekroz icermeyen meningiomlar ¢ogunlukla grade 1’dir. 4+, 3+, 2+ ve 1+

nekroz igeren meningiomlar ¢ogunlukla grade 2’dir. (p<0.000) Hastalardaki

meningiomlarin grade’lerdeki nekroz oranlar1 Tablo 26’da gosterilmistir.

Tablo 26. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki nekroz oranlari.

4+ 3+ 2+ 432+ |1+ nekroz | nekroz | P degeri
nekroz | nekroz | nekroz | nekroz | nekroz | (+) )
Grade 3 | 9 4 1 14 4 18 0
(%50) | (%22,2) | (%5,6) | (%77,8) | (%22,2) | (%100) | (%0,0)
Grade 2 | 17 12 5 34 49 83 39 p<0.000
(%13,9) | (%9,8) | (%4,1) | (%27,8) | (%40,2) | (%68) | (%32)
Gradel | 4 5 1 10 22 32 283
(%1,3) | (%1,6) | (%0,3) | (%3,2) | (%7) (%10,2) | (%89,8)
Hiicresel atipi:
Olgulardaki meningiomlarin grade’lerdeki hiicresel atipi oranlar

degerlendirildiginde; tiim grade’lerde hiicresel atipi yoklugu daha fazla gozlenmis

olup, grade 1 olgularda diffiiz hiicresel atipi mevcut degildir. (p<0.000)

Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki hiicresel atipi oranlar1 Tablo 27°de

gosterilmistir.

Tablo 27. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki hiicresel atipi oranlari.

diffiiz hiicresel atipi fokal hiicresel atipi hiicresel atipi (-) P degeri
Grade 3 | 1 (%5,5) 5 (%27,8) 12 (%66,7)
Grade 2 | 3 (%2,5) 20 (%16,4) 99 (%81,1) p<0.000
Grade 1 | 0 (%0,0) 9 (%2,9) 306 (%97,1)
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Seffaf hiicre morfolojisi:

Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki seffaf hiicre morfolojisi
oranlar1 incelendiginde; tiim grade’lerde seffaf hiicre morfolojisi yoklugu daha
fazla izlenmis olup, grade 3 ve grade 1 hastalarda diffiiz seffaf hiicre morfolojisi

mevcut degildir. (p<0.000)

Seffaf hiicre morfolojisi gostermeyen meningiomlar ¢ogunlukla grade 1,
fokal seffaf hiicre morfolojisi gosteren meningiomlar ¢ogunlukla grade 2’dir.
Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gosteren meningiomlarin hepsi grade 2’dir.
(p<0.000) Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki seffaf hiicre morfolojisi

oranlar1 Tablo 28’de gosterilmistir.

Tablo 28. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki seffaf hiicre morfolojisi

oranlari.

diffiiz seffaf hiicre | fokal seffaf hiicre | seffaf hiicre | P degeri

morfolojisi morfolojisi morfolojisi (-)
Grade 3 | 0 (%0,0) 9 (%50) 9 (%50)
Grade 2 | 4 (%3,3) 20 (%16,4) 98 (%80,3) p<0.000
Grade 1 | 0 (%0,0) 4 (%1,3) 311 (%98,7)

seffaf hiicre morfolojisi (+) seffaf hiicre morfolojisi (-) P degeri
Grade 3 | 9 (%50) 9 (%50)
Grade 2 | 24 (19,7) 98 (%80,3) p<0.000
Grade 1 | 4 (%1,3) 311 (%98,7)
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Rabdoid morfoloji:

Olgulardaki meningiomlarin grade’lerdeki rabdoid morfoloji oranlar
degerlendirildiginde; tiim grade’lerde rabdoid morfoloji yoklugu daha fazla
gbzlenmis olup, grade 2 ve grade 1 olgularda rabdoid morfoloji mevcut degildir.

(p<0.000)

Rabdoid morfoloji gdstermeyen meningiomlar ¢ogunlukla grade 1°dir.
Rabdoid morfoloji gdsteren meningiomlarin hepsi grade 3’tiir. (p<0.000)
Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki rabdoid morfoloji oranlar1 Tablo

29’da gosterilmistir.

Tablo 29. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki rabdoid morfoloji oranlart.

rabdoid morfoloji (+) rabdoid morfoloji (-) P degeri
Grade 3 | 3 (%16,7) 15 (%83,3)
Grade 2 | 0 (%0,0) 122 (%100) p<0.000
Grade 1 | 0 (%0,0) 315 (%100)

Papiller pattern:

Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki papiller pattern oranlar

incelendiginde; tiim grade’lerde papiller pattern yoklugu daha fazla izlenmis olup,

grade 1 hastalarda papiller pattern mevcut degildir. (p<0.000)

Papiller pattern gostermeyen meningiomlar ¢ogunlukla grade 1, papiller
pattern gdsteren meningiomlar ¢cogunlukla grade 2’dir. Papiller pattern gosteren
grade 1 hasta mevcut degildir. (p<0.000) Hastalardaki meningiomlarin

grade’lerdeki papiller pattern oranlar1 Tablo 30°da gosterilmistir.
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Tablo 30. Hastalardaki meningiomlarin grade’lerdeki papiller pattern oranlari.

papiller pattern (+) papiller pattern (-) P degeri
Grade 3 | 1 (%5,6) 17 (%94,4)
Grade 2 | 6 (%4,9) 116 (%95,1) p<0.000
Grade 1 | 0 (%0,0) 315 (%100)

4.3.2 Morfolojik Parametrelerin Diger Parametrelerle iliskisi

Selliilarite:

Beyin invazyonu gdsteren meningiomlarda; 2+ selliilarite (35, %48,6), 4+

sellilarite (14, %19,4), 1+ selliilarite (12, %16,7), 3+ sellilarite (11, %15,3)

gozlenmistir. Diger invazyon gosteren meningiomlarda ise; 2+ ve 1+ selliilarite

(2°ser hasta, %33,3) esit oranda, 4+ ve 3+ selliilarite (1’er hasta, %16,7) esit

oranda izlenmistir. (p<0.000)

Buna gore invazyon gosteren meningiomlarda; 2+ selliilarite (37, %47,4),

4+ selliilarite (15, %19,2), 1+ selliilarite (14, %18), 3+ selliilarite (12, %15,4)

izlenmistir. Invazyon gosteren meningiomlarda 2+ selliilarite daha fazladir.

Meningiomlarda invazyon durumuna gore selliilarite oram1 Tablo 31°de

gosterilmistir.
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Tablo 31. Meningiomlarda invazyon durumuna gore selliilarite orani.

4+ selliilarite 3+ selliilarite 2+ selliilarite 1+ selliilarite P degeri
Beyin 14 11 35 12
invazyonu | (%19,4) (%15,3) (%48,6) (%16,7)
Diger 1 1 2 2
invazyon | (%16,7) (%16,7) (%33,3) (%33,3)
Toplam 15 12 37 14 p<0.000
invazyon | (%19,2) (%15,4) (%47,4) (%18)
Beyin 32 28 139 178
invazyonu | (%8,5) (%7,4) (%36,9) (%47,2)
()

Niiks olan hastalarda; 1+ selliilarite (7, %50), 4+ selliilarite (5, %35,8), 3+

ve 2+ selliilarite (1’er hasta, %7,1) esit oranda gozlenmistir. (p<0.005) Niiks olan

hastalarda 1+ sellilarite daha fazladir. Meningiomlarda niikks durumuna gore

selliilarite oran1 Tablo 32°de gosterilmistir.

Tablo 32. Meningiomlarda niiks durumuna gore selliilarite orani.

4+ selliilarite 3+ selliilarite 2+ selliilarite 1+ selliilarite P degeri
Niiks (+) | 5(%35,8) 1(%7,1) 1 (%7,1) 7 (%50) p<0.005
Niiks (-) 42 (%9,5) 39 (%8,8) 175 (%39,7) 185 (%42)

4+ ve 3+ selliilarite 2+ ve 1+ selliilarite P degeri
Niiks (+) | 6 (%42,9) 8 (%57,1) p<0.005
Niiks (-) 81 (%18,3) 360 (%81,7)

4+ selliilarite gOsteren meningiomlarin hepsinde patternless pattern

izlenirken, 1+ selliilarite gosteren meningiomlarin hicbirinde patternless pattern

gozlenmemistir. 3+ ve 2+ selliilarite gosteren meningiomlarda patternless pattern

yoklugu daha fazladir. (p<0.000) Meningiomlarda selliilariteye gore patternless

pattern oran1 Tablo 33’te gosterilmistir.
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Tablo 33. Meningiomlarda selliilariteye gore patternless pattern orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
4+ selliilarite 47 (%100) 0 (%0,0)
3+ selliilarite | 18 (%45) 22 (%55) p<0.000
2+ selliilarite 41 (%23,3) 135 (%76,7)
1+ selliilarite | 0 (%0,0) 192 (%100)

Tim selliilaritelerde; 4’tin alt1 mitoz,

4-11 mitoz, 12-19 mitoz, 20 ve lzeri

mitoz izlenmistir. 1+ selliilarite gésteren meningiomlarin hig¢birinde 12-19, 20 ve

lizeri mitoz gozlenmemistir. (p<0.000) Meningiomlarda selliilariteye gore mitoz

orani Tablo 34’te gosterilmistir.

Tablo 34. Meningiomlarda selliilariteye gore mitoz orani.

<4 4-11 12-19 4-19 >=20 P degeri
mitoz mitoz mitoz mitoz mitoz
4+ selluilarite 16 15 10 25 6
(%34) (%31,9) (%21,3) (%53,2) (%12,8)
3+ selliilarite 24 12 3 15 1
(%60) (%30) (%7,5) (%37,5) (% 2,5) p<0.000
2+ sellilarite 144 26 4 30 2
(%81,8) (%14,8) (%2,3) (%17,1) (%1,1)
1+ selliilarite 191 1 0 1 0
(%99,5) (%0,5) (%0,0) (%0,5) (%0,0)
Niikleol:

Beyin invazyonu gosteren meningiomlarda; niikleol yoklugu (28, %38,9),

x20’lik biiylitmede niikleol goriilmesi (26, %36,1), x10’luk biiyiitmede niikleol

goriilmesi (18, %25) izlenmistir. Diger invazyon gosteren meningiomlarda;

niikleol yoklugu (5, %83,3), x20’lik biiyiitmede niikleol goriilmesi (1, %16,7)
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gozlenmistir. Diger invazyon goOsteren meningiomlarda x10’luk biiylitmede

niikleol goriilmesi mevcut degildir. (p<0.000)

Buna gore invazyon gosteren meningiomlarda; niikleol yoklugu (33,
%42,3), x20’lik biiyiitmede niikleol goriilmesi (27, %34,6), x10’luk biiyiitmede
niikleol gériilmesi (18, %23,1) izlenmistir. Invazyon gdsteren meningiomlarda
niikleol yoklugu daha fazladir. Meningiomlarda invazyon durumuna gore niikleol

varligi oran1 Tablo 35’te gosterilmistir.

Tablo 35. Meningiomlarda invazyon durumuna gore niikleol varligi orani.

x10’luk x20’lik niikleol (-) P degeri
biiylitmede (+) biiylitmede (+)
Beyin invazyonu 18 (%25) 26 (%36,1) 28 (%38,9)
Diger invazyon 0 (%0,0) 1 (%16,7) 5 (%83,3) p<0.000
Toplam invazyon 18 (%23,1) 27 (%34,6) 33 (%42,3)
Beyin invazyonu (-) | 48 (%12,8) 80 (%21,2) 249 (%66)

Patternless pattern:

Beyin invazyonu gosteren meningiomlarda patternless pattern varligi (44,
% 61,1); diger invazyon gosteren meningiomlarda patternless pattern yoklugu (5,

% 83,3) daha fazladir. (p<0.000)

Buna gore invazyon gosteren meningiomlarda; patternless pattern varlig
(45, %57,7), patternless pattern yoklugu (33, %42,3) gdézlenmistir. Invazyon
gosteren  meningiomlarda  patternless  pattern  varligt  daha  fazladir.
Meningiomlarda invazyon durumuna gore patternless pattern oran1 Tablo 36’da

gosterilmistir.
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Tablo 36. Meningiomlarda invazyon durumuna gore patternless pattern orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
Beyin invazyonu 44 (%61,1) 28 (%38,9)
Diger invazyon 1 (%16,7) 5 (%83,3) p<0.000
Toplam invazyon 45 (%57,7) 33 (%42,3)
Beyin invazyonu (-) 61 (%16,2) 316 (%83,8)

4’in alt1 mitoz (343, %91,5) igeren meningiomlarda patternless pattern

yoklugu; 4-11 mitoz (49, %90,7), 12-19 mitoz (17, %100), 20 ve iizeri mitoz (8,

%88,9) igeren meningiomlarda patternless pattern varligi daha fazladir. 12-19

mitoz iceren meningiomlarin hepsinde patternless pattern varligi mevcuttur.

(p<0.000) Meningiomlarda mitoza gore patternless pattern oran1 Tablo 37°de

gosterilmistir.

Tablo 37. Meningiomlarda mitoza gore patternless pattern orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
<4 mitoz 32 (%8,5) 343 (%91,5)
4-11 mitoz 49 (%90,7) 5 (%9,3)
12-19 mitoz 17 (%100) 0 (%0,0) p<0.000
4-19 mitoz 66 (%93) 5 (%7)
>=20 mitoz 8 (%88,9) 1 (%11,1)
Mitoz:

Beyin invazyonu gdsteren meningiomlarda; 4’iin alti mitoz (43, %59,7), 4-

11 mitoz (21, %29,2), 12-19 mitoz (7, % 9,7), 20 ve iizeri mitoz (1, %1,4)

izlenmistir. Diger invazyon gosteren meningiomlarda; 4’{in altt mitoz (4, %66,7),

20 ve Tlzeri mitoz (2,

meningiomlarda 4-11 ve 12-19 mitoz izlenmemistir. (p<0.000)

% 33,3) gozlenmistir. Diger invazyon gosteren
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Buna gore invazyon goOsteren meningiomlarda; 4’tin altt mitoz (47,

%60,2), 4-11 mitoz (21, %27), 12-19 mitoz (7, %9), 20 ve lizeri mitoz (3, %3,8)

mevcuttur. Invazyon gdsteren meningiomlarda 4’iin alt1 mitoz daha fazladir.

Meningiomlarda invazyon durumuna gore mitoz orani1 Tablo 38’de gosterilmistir.

Tablo 38. Meningiomlarda invazyon durumuna gore mitoz orani.

<4 4-11 12-19 4-19 >=20 P degeri
mitoz mitoz mitoz mitoz mitoz
Beyin invazyonu 43 21 7 28 1
(9%59,7) | (%29,2) | (%9,7) (%38,9) | (%1,4)
Diger invazyon 4 0 0 0 2
(9%66,7) | (%0,0) (%0,0) (960,0) (%33,3) | p<0.000
Toplam invazyon 47 21 7 28 3
(%60,2) | (%27) (%9) (%36) (%3,8)
Beyin invazyonu (-) 328 33 10 43 6
(%87) (%68,8) (%2,7) (%11,5) | (%1,5)

4’{in alt1 mitoz igeren meningiomlarda nekroz yoklugu (316, %84,3), 4-11

mitoz igeren meningiomlarda 1+ nekroz (28, %51,9), 12-19 mitoz iceren

meningiomlarda 1+ ve 4+ nekroz (6’sar hasta, % 35,3) esit oranda, 20 ve lizeri

mitoz igeren meningiomlarda 4+ nekroz (6, %66,7) daha fazla gézlenmistir. 20 ve

lizeri mitoz igeren meningiomlarda nekroz yoklugu izlenmemistir. (p<0.000)

Meningiomlarda mitoza gore nekroz oran1 Tablo 39’da gosterilmistir.
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Tablo 39. Meningiomlarda mitoza gore nekroz orani.

4+ nekroz | 3+ nekroz | 2+ nekroz | 1+ nekroz | nekroz (-) | P degeri
<4 mitoz 8 9 2 40 316

(%2,1) (%2,4) (%0,5) (%10,7) (%84,3)
4-11 mitoz 10 8 3 28 5

(9%18,5) (%14,8) (%5,6) (%51,9) (%9,2) p<0.000
12-19 mitoz 6 2 2 6 1

(%35,3) (%11,8) (%11,8) (%35,3) (%5,8)
>=20 mitoz 6 2 0 1 0

(%666,7) (%22,2) (%0,0) (%11,1) (%0,0)

nekroz (+) nekroz (-) P degeri
<4 mitoz 59 (%15,7) 316 (%84,3)
4-19 mitoz 65 (%91,5) 6 (%8,5) p<0.000
>=20 mitoz 9 (%100) 0 (%0,0)

Nekroz:

Beyin invazyonu gosteren meningiomlarda; nekroz yoklugu ve 1+ nekroz

(26’sar hasta, %36,1) esit oranda, 4+ nekroz (10, %13,9), 3+ nekroz (8, %11,1),

2+ nekroz (2, %2,8) gozlenmistir. Diger invazyon gosteren meningiomlarda;

nekroz yoklugu (4, %66,6), 1+ ve 4+ nekroz (1’er hasta, %16,7) esit oranda

izlenmistir. Diger invazyon goésteren meningiomlarda 3+ ve 2+ nekroz mevcut

degildir. (p<0.000)

Buna gore invazyon gosteren meningiomlarda; nekroz yoklugu (30,

%38,4), 1+ nekroz (27, %34,6), 4+ nekroz (11, %14,1), 3+ nekroz (8, %10,3), 2+

nekroz (2, %2,6) mevcuttur. Invazyon gdsteren meningiomlarda nekroz yoklugu

daha fazladir. Meningiomlarda invazyon durumuna gore nekroz oran1 Tablo 40°ta

gosterilmistir.
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Tablo 40. Meningiomlarda invazyon durumuna gore nekroz orani.

4+ 3+ 2+ 1+ nekroz | nekroz | P degeri
nekroz | nekroz | nekroz | nekroz | (+) (-)
Beyin 10 8 2 26 46 26
invazyonu (%13,9) | (%11,1) | (%2,8) | (%36,1) | (%63,9) | (%36,1)
Diger 1 0 0 1 2 4
invazyon (9%16,7) | (%0,0) | (%0,0) | (%16,7) | (%33,4) | (%66,6) | p<0.000
Toplam 11 8 2 27 48 30
invazyon (%14,1) | (%10,3) | (%2,6) | (%34,6) | (%61,6) | (%38,4)
Beyin 19 13 5 48 85 292
invazyonu (-) | (%5) (%3,4) | (%1,4) | (%12,7) | (%22,5) | (%77,5)
Hiicresel atipi:

Meningiomlarda invazyon durumuna gore hiicresel atipi oran1 Tablo 41°de

gosterilmistir. (p<0.000)

Tablo 41. Meningiomlarda invazyon durumuna gore hiicresel atipi orani.

fokal diffiiz hiicresel atipi | hiicresel atipi | P degeri
hiicresel atipi | hiicresel atipi | (+) (-)

Beyin 14 3 17 55

invazyonu (%19,4) (%4,2) (%23,6) (%76,4)

Diger 0 0 0 6

invazyon (%0,0) (%0,0) (%0,0) (%100) p<0.000

Toplam 14 3 17 61

invazyon (%18) (%3,8) (%21,8) (%78,2)

Beyin 20 1 21 356

invazyonu (-) | (%5,3) (9%00,3) (%5,6) (%94,4)

Niiks olan hastalarda; hiicresel atipi yoklugu (12, %85,8), fokal ve diffiiz

hiicresel atipi (1’er hasta, %7,1) esit oranda izlenmistir. (p<0.039) Niiks olan

hastalarda hiicresel atipi yoklugu daha fazladir. Meningiomlarda niiks durumuna

gore hiicresel atipi oran1 Tablo 42°de gosterilmistir.
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Tablo 42. Meningiomlarda niiks durumuna gore hiicresel atipi orani.

fokal hiicresel | diffiiz hiicresel | hiicresel atipi | hiicresel atipi | P degeri
atipi atipi +) (-)
Niiks (+) | 1 (%7,1) 1(%7,1) 2 (%14,2) 12 (%85,8) p<0.039
Niiks (-) | 33 (%7,5) 3 (%0,7) 36 (%8,2) 405 (%91,8)

Diffiiz hiicresel atipi gdsteren meningiomlarin hic¢birinde 1+ selliilarite

mevcut degildir. (p<0.000) Meningiomlarda hiicresel atipiye gore selliilarite orani

Tablo 43’te gosterilmistir.

Tablo 43. Meningiomlarda hiicresel atipiye gore selliilarite orani.

4+ selliilarite | 3+ selliilarite | 2+ selliilarite | 1+ selliilarite | P degeri
fokal hiicresel | 11 10 11 2
atipi (%32,4) (%29,4) (%32,4) (%5,8)
diffiiz hiicresel | 1 2 1 0
atipi (%25) (%50) (%25) (%0,0) p<0.000
hiicresel atipi | 12 12 12 2
(+) (9%31,6) (%31,6) (%31,6) (%5,2)
hiicresel atipi | 35 8 164 190
() (%8,4) (%6,7) (%39,3) (%45,6)

Fokal (23, %67,6) ve diffiz (4, %]100) hiicresel atipi gosteren

meningiomlarda patternless pattern varligi daha fazla gozlenmistir. Diffiiz

hiicresel atipi gdsteren meningiomlarin hepsinde patternless pattern mevcuttur.

(p<0.000) Meningiomlarda hiicresel atipiye gore patternless pattern orani Tablo

44°te gosterilmistir.
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Tablo 44. Meningiomlarda hiicresel atipiye gore patternless pattern orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
fokal hiicresel atipi 23 (%67,6) 11 (%32,4)
diffiiz hiicresel atipi | 4 (%100) 0 (%0,0) p<0.000
hiicresel atipi (+) 27 (%71) 11 (%29)

hiicresel atipi (-)

79 (%18,9)

338 (%81,1)

Hiicresel atipi gosteren ve goOstermeyen tiim meningiomlarda rabdoid

morfoloji yoklugu daha fazladir. Fokal hiicresel atipi gdsteren meningiomlarin

2’sinde (%5,9) rabdoid morfoloji izlenmistir. Diffiiz hiicresel atipi gdsteren

meningiomlarda rabdoid morfoloji mevcut degildir. (p<0.000) Meningiomlarda

hiicresel atipiye gore rabdoid morfoloji oran1 Tablo 45’te gosterilmistir.

Tablo 45. Meningiomlarda hiicresel atipiye gore rabdoid morfoloji orani.

rabdoid morfoloji (+) rabdoid morfoloji (-) P degeri
fokal hiicresel atipi 2 (%5,9) 32 (%94,1)
diffiiz hiicresel atipi | 0 (%0,0) 4 (%100) p<0.000
hiicresel atipi (+) 2 (%5,3) 36 (%94,7)
hiicresel atipi (-) 1 (%0,2) 416 (%99,8)

Fokal hiicresel atipi gosteren meningiomlarin 1’inde (%2,9) ve diffiiz

hiicresel atipi gosteren meningiomlarin 1’inde (%25) papiller pattern gézlenmistir.

(p<0.000) Meningiomlarda hiicresel atipiye goére papiller pattern orani Tablo

46°da gosterilmistir.
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Tablo 46. Meningiomlarda hiicresel atipiye gore papiller pattern orani.

papiller pattern (+) papiller pattern (-) P degeri
fokal hiicresel atipi 1 (%2,9) 33 (%97,1)
diffiz hiicresel atipi | 1 (%25) 3 (%75) p<0.000
hiicresel atipi (+) 2 (%5,3) 36 (%94,7)
hiicresel atipi (-) 5(%1,2) 412 (%98,8)

Fokal hiicresel atipi gosteren meningiomlarin 7’sinde fokal (%20,6),

I’inde diffiiz (%2,9) seffaf hiicre morfolojisi izlenmistir. Diffiiz hiicresel atipi

gosteren meningiomlarin  3’iinde

(%75) fokal

seffaf hiicre morfolojisi

gbzlenmistir. Diffiiz hiicresel atipi gosteren meningiomlarda diffiiz seffaf hiicre

morfolojisi mevcut degildir. (p<0.000) Meningiomlarda hiicresel atipiye gore

seffaf hiicre morfolojisi oran1 Tablo 47°de gosterilmistir.

Tablo 47. Meningiomlarda hiicresel atipiye gore seffaf hiicre morfolojisi oranu.

fokal seffaf | diffiiz seffaf | seffaf hiicre | seffaf hiicre | P degeri
hiicre hiicre morfolojisi morfolojisi
morfolojisi morfolojisi (+) (-)
fokal hiicresel | 7 1 8 26
atipi (9%20,6) (%2,9) (%23,5) (%76,5)
diffiiz hiicresel | 3 0 3 1
atipi (%75) (%0,0) (%75) (%25) p<0.000
hiicresel atipi | 10 1 11 27
(+) (%26,3) (%2,6) (%28,9) (%71,1)
hiicresel atipi | 23 3 26 391
(-) (9%5,5) (%0,7) (%6,2) (%93,8)

105




Seffaf hiicre morfolojisi:

Invazyon gdsteren meningiomlarda; seffaf hiicre morfolojisi yoklugu (61,

%78,2), fokal seffaf hiicre morfolojisi (17, %21,8) mevcuttur. invazyon gosteren

meningiomlarda diffiiz seffaf hiicre morfolojisi mevcut degildir. Invazyon

gosteren meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisi yoklugu daha fazladir.

Meningiomlarda invazyon durumuna gore seffaf hiicre morfolojisi oran1 Tablo

48’de gosterilmistir. (p<0.000)

Tablo 48. Meningiomlarda invazyon durumuna gore seffaf hiicre morfolojisi

orani.
fokal seffaf | diffiiz seffaf | seffaf hiicre | seffaf hiicre | P degeri
hiicre hiicre morfolojisi morfolojisi
morfolojisi morfolojisi (+) ()
Beyin 16 0 16 56
invazyonu (%22,2) (%0,0) (%22,2) (%77,8)
Diger 1 0 1 5
invazyon (%16,7) (%0,0) (%16,7) (%83,3) p<0.000
Toplam 17 0 17 61
invazyon (%21,8) (%0,0) (21,8) (%78,2)
Beyin 16 4 20 357
invazyonu (-) | (%4,2) (%1,1) (%5,3) (%94,7)

Diffliz seffaf hiicre

morfolojisi gosteren meningiomlarin higbirinde 1+

selliilarite mevcut degildir. (p<0.000) Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine

gore selliilarite oran1 Tablo 49°da gosterilmistir.
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Tablo 49. Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gore selliilarite orani.

4+ 3+ 2+ 1+ P degeri
selliilarite selliilarite selliilarite selliilarite

fokal seffaf hiicre | 16 4 12 1

morfolojisi (%48,5) (%12,1) (%36,4) (%3)

diffiz seffaf hiicre | 1 1 2 0

morfolojisi (%25) (%25) (%50) (%0,0) p<0.000

seffaf hiicre | 17 5 14 1

morfolojisi (+) (%46) (%13,5) (%37,8) (%2,7)

seffaf hiicre | 30 35 162 191

morfolojisi (-) (%7,2) (%8,4) (%38,7) (%45,7)

Fokal (26, %78,8) ve diffiiz (3, %75) seffaf hiicre morfolojisi gosteren

meningiomlarda patternless pattern varligi daha fazla gézlenmistir. (p<<0.000)

Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gore patternless pattern orani1 Tablo

50’de gosterilmistir.

Tablo 50. Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gore patternless pattern

orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
fokal seffaf hiicre | 26 (%78,8) 7 (%21,2)
morfolojisi
diffiz seffaf hiicre | 3 (%75) 1 (%25)
morfolojisi p<0.000
seffaf hiicre | 29 (%78,4) 8 (%21,6)
morfolojisi (+)
seffaf hiicre | 77 (%18,4) 341 (%81,6)

morfolojisi (-)

Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gosteren meningiomlarda 12-19, 20 ve

Uzeri mitoz

mevcut

degildir.

(p<0.000) Meningiomlarda

morfolojisine gore mitoz orani1 Tablo 51°de gosterilmistir.

seffaf hiicre
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Tablo 51. Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gére mitoz orani.

<4 mitoz 4-11 mitoz | 12-19 mitoz | >= 20 mitoz | P degeri
fokal seffaf hiicre | 13 13 2 5
morfolojisi (%39,4) (%39,4) (%6,1) (%15,1)
diffiiz seffaf hiicre | 2 2 0 0
morfolojisi (%50) (%50) (%0,0) (%0,0) p<0.000
seffaf hiicre | 15 15 2 5
morfolojisi (+) (%40,5) (%40,5) (%5,4) (%13,6)
seffaf hiicre | 360 39 15 4
morfolojisi (-) (%86,1) (%9,3) (%3,6) (%1)

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren ve gostermeyen tiim meningiomlarda

hiicresel atipi yoklugu daha fazladir. Fokal seffaf hiicre morfolojisi gdsteren

meningiomlarin 7’sinde fokal (%21,2), 3’lnde diffiiz (%9,1) hiicresel atipi

izlenmistir. Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gésteren meningiomlarin 1’inde (%25)

fokal hiicresel atipi gozlenmistir. Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gosteren

meningiomlarda diffiiz hiicresel atipi mevcut degildir. (p<0.000) Meningiomlarda

seffaf hiicre morfolojisine gore hiicresel atipi oran1 Tablo 52’de gosterilmistir.

Tablo 52. Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gore hiicresel atipi orani.

fokal diffiiz hiicresel hiicresel P degeri
hiicresel hiicresel atipi atipi
atipi atipi (+) (-)
fokal seffaf hiicre | 7 3 10 23
morfolojisi (%21,2) (%9,1) (%30,3) (%69,7)
diffiiz seffaf hiicre | 1 0 1 3
morfolojisi (%25) (%0,0) (%25) (%75) p<0.000
seffaf hiicre | 8 3 11 26
morfolojisi (+) (%21,6) (%8,1) (%29,7) (%70,3)
seffaf hiicre | 26 1 27 391
morfolojisi (-) (%6,3) (%0,2) (%6,5) (%93,5)
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Seffaf hiicre morfolojisi gosteren ve gostermeyen tiim meningiomlarda

papiller pattern yoklugu daha fazladir. Fokal seffaf hiicre morfolojisi gosteren

meningiomlarin 5’inde (%15,2) papiller pattern izlenmistir. Diffiiz seffaf hiicre

morfolojisi gosteren meningiomlarda papiller pattern mevcut degildir. (p<0.000)

Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gore papiller pattern oran1 Tablo 53’te

gosterilmistir.

Tablo 53. Meningiomlarda seffaf hiicre morfolojisine gore papiller pattern orani.

papiller pattern (+) papiller pattern (-) P degeri
fokal seffaf hiicre | 5 (%15,2) 28 (%84,8)
morfolojisi
diffiz seffaf hiicre | 0 (%0,0) 4 (%100)
morfolojisi p<0.000
seffaf hiicre | 5 (%13,5) 32 (%86,5)
morfolojisi (+)
seffaf hiicre | 2 (%0,5) 416 (%99,5)
morfolojisi (-)

Rabdoid hiicre morfolojisi:

Rabdoid morfoloji gdsteren meningiomlarin hepsinde 4+ selliilarite

mevcuttur. (p<0.000) Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore selliilarite orani

Tablo 54°te gosterilmistir.

Tablo 54. Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore selliilarite orani.

4+ selliilarite | 3+ selliilarite | 2+ selliilarite | 1+ selliilarite | P degeri
rabdoid 3 0 0 0
morfoloji (+) (%100) (%0,0) (%0,0) (%0,0) p<0.000
rabdoid 44 40 176 192
morfoloji (-) (%9,7) (%8,9) (%38,9) (%42,5)
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Rabdoid morfoloji gdsteren meningiomlarin hepsinde patternless pattern

mevcuttur. (p<0.012) Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore patternless

pattern oran1 Tablo 55’te gosterilmistir.

Tablo 55. Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore patternless pattern orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
rabdoid 3 (%100) 0 (%0,0)
morfoloji (+) p<0.012
rabdoid 103 (%22,8) 349 (%77,2)
morfoloji (-)

Rabdoid morfoloji gdsteren meningiomlarda 4’iin alt1, 20 ve {izeri mitoz

mevcut degildir. (p<0.000) Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore mitoz orani

Tablo 56’da gosterilmistir.

Tablo 56. Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gére mitoz orani.

<4 mitoz 4-11 mitoz 12-19 mitoz | >=20 mitoz | P degeri
rabdoid 0 1 2 0
morfoloji (+) | (50,0) (%33,3) (%66,7) (%0,0) p<0.000
rabdoid 375 53 15 9
morfoloji (-) (9%83) (%11,7) (%3,3) (%2)

Rabdoid morfoloji gosteren meningiomlarda; fokal hiicresel atipi (2,

%66,7), hiicresel atipi yoklugu (1, %33,3) gozlenmistir. Rabdoid morfoloji

gosteren meningiomlarda diffiiz hiicresel atipi mevcut degildir. (p<0.000)

Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore hiicresel atipi oram1 Tablo 57°de

gosterilmistir.
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Tablo 57. Meningiomlarda rabdoid morfolojiye gore hiicresel atipi orani.

fokal diffiiz hiicresel atipi | hiicresel atipi | P degeri
hiicresel atipi | hiicresel atipi | (+) (-)
rabdoid 2 0 2 1
morfoloji (+) (%666,7) (%0,0) (%66,7) (%33,3) p<0.000
rabdoid 32 4 36 416
morfoloji (-) (%7,1) (%0,9) (%8) (%92)

Papiller pattern:

Meningiomlarda invazyon durumuna goére papiller

58’de gosterilmistir. (p<0,010)

pattern oran1 Tablo

Tablo 58. Meningiomlarda invazyon durumuna gore papiller pattern orani.

papiller pattern (+) papiller pattern (-) P degeri
Beyin invazyonu 4 (%5,6) 68 (%94,4)
Diger invazyon 0 (%0,0) 6 (%100) p<0.010
Toplam invazyon 4 (%5,1) 74 (%94,9)
Beyin invazyonu (-) | 3 (%0,8) 374 (%99,2)

Papiller pattern gosteren meningiomlarin hi¢birinde 1+ selliilarite mevcut

degildir. (p<0.037) Meningiomlarda papiller patterne gore selliilarite oran1 Tablo

59’da gosterilmistir.

Tablo 59. Meningiomlarda papiller patterne gore selliilarite orani.

4+ selliilarite | 3+ selliilarite | 2+ selliilarite | 1+ selliilarite | P degeri
papiller pattern | 2 2 3 0
+) (%28,6) (%28,6) (%42,8) (%0,0) p<0.037
papiller pattern | 45 38 173 192
() (%10) (%8,5) (%38,6) (%42,9)
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Papiller pattern gosteren meningiomlarin hepsinde patternless pattern

mevcuttur. (p<0.000) Meningiomlarda papiller patterne gore patternless pattern

orani Tablo 60°da gosterilmistir.

Tablo 60. Meningiomlarda papiller patterne gore patternless pattern orani.

patternless pattern (+) patternless pattern (-) P degeri
papiller 7 (%100) 0 (%0,0)
pattern (+) p<0.000
papiller 99 (%22,1) 349 (%77,9)
pattern (-)

Papiller pattern gosteren meningiomlarda 12-19, 20 ve {izeri mitoz mevcut

degildir. (p<0.000) Meningiomlarda papiller patterne gére mitoz orani Tablo

61’de gosterilmistir.

Tablo 61. Meningiomlarda papiller patterne gére mitoz orani.

<4 mitoz 4-11 mitoz 12-19 mitoz | >=20 mitoz | P degeri
papiller pattern | 1 6 0 0
(+) (9%14,3) (%85,7) (%0,0) (%0,0) p<0.000
papiller pattern | 374 48 17 9
() (%83,5) (%10,7) (%3,8) (%2)

Papiller pattern gosteren meningiomlarda hiicresel atipi yoklugu daha fazla

izlenmis olup; fokal ve diffiiz hiicresel atipi (1’er hasta, %14,3) esit oranda

gozlenmistir. (p<0.000) Meningiomlarda papiller patterne gore hiicresel atipi

orani Tablo 62°de gosterilmistir.
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Tablo 62. Meningiomlarda papiller patterne gore hiicresel atipi orani.

fokal diffiiz hiicresel atipi | hiicresel atipi | P degeri
hiicresel atipi | hiicresel atipi | (+) ()
papiller pattern | 1 (%14,3) 1 (%14,3) 2 (%28,6) 5 (%71,4)
(+) p<0.000
papiller pattern | 33 (%7,4) 3 (%0,6) 36 (%8) 412 (%92)

@)

Papiller pattern gdsteren meningiomlarda; fokal seffaf hiicre morfolojisi

(5, %71,4), seffaf hiicre morfolojisi yoklugu (2, %28,6) izlenmistir. Papiller

pattern gdsteren meningiomlarda diffiiz seffaf hiicre morfolojisi mevcut degildir.

(p<0.000) Meningiomlarda papiller patterne gore seffaf hiicre morfolojisi orani

Tablo 63’te gosterilmistir.

Tablo 63. Meningiomlarda papiller patterne gore seffaf hiicre morfolojisi orani.

fokal seffaf | diffiiz seffaf | seffaf hiicre | seffaf hiicre | P degeri
hiicre hiicre morfolojisi morfolojisi
morfolojisi morfolojisi (+) (-)
papiller pattern | 5 (%71,4) 0 (%0,0) 5 (%71,4) 2 (%28,6)
(+) p<0.000
papiller pattern | 28 (%6,3) 4 (%0,8) 32 (%7,1) 416 (%92,9)

()
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5. TARTISMA

Meningiomlar, santral sinir sisteminin en sik goriilen neoplazileridir.
Ekstraaksiyel tlimorler icinde, diger ekstraaksiyel tiimorlere goére daha sik

karsimiza ¢ikmaktadir. [2]

Meningiomlar; klinikopatolojik olarak Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO)
morfolojik, immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel ozelliklere gore belirledigi
histomorfolojik parametrelere gore siniflandirilirlar. [1, 2, 5] Meningiomlarda;

olgularin tedavi sekli, histopatolojisi ve derecesi prognozu etkileyen faktorlerdir.

[1]

Diinya Saglik Orgiiti (WHO) smiflamasma gére grade I meningiomlar
diisiik; grade 11 ve grade 11l meningiomlar ise yiiksek rekiirrense ve/veya agresif
biiylime 06zelligine sahiptir. [1] Grade II meningiomlarin sag kalim siireleri,
istatiksel olarak anlamli derecede azdir. Lokal kontrollerinin zorlugu nedeniyle,
morbidite ve mortalite yiiksektir. [2] Grade III meningiomlarin ise, metastaz

yapma olasilig1 ve mortalite riski yiiksektir. [2]

Beyin invazyonu; benign, atipik veya anaplastik meningiomlarda
goriilebilmektedir. Arastirmalarla; beyin invazyonu yapan histolojik olarak benign
ve atipik Ozellikler gosteren meningiomlarin, atipik meningiomlardaki (WHO
grade II) rekiirrens ve mortalite hizina sahip olduklart gosterilmistir. [1]
Dolayisiyla; Diinya Saghk Orgiiti (WHO) 2007 smiflamasma gore, beyin
invazyonu gosteren benign meningiomlar prognostik agidan WHO grade II olarak

degerlendirilmektedir. [1, 2, 5]
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5.1 Demografik ve Klinik Ozellikler
5.1.1 Yas, Cinsiyet, Lokalizasyon

Meningiomlar, en sik orta ve ileri yas eriskinlerde izlenmektedir. [1, 2, 4]
En sik altinci ve yedinci dekatlarda, ortalama 64 yasinda gortilmektedir. [1, 2, 25]
Meningiomlar, 2000-2004 Amerika Birlesik Devletleri Santral Beyin Timori
Kayitlar1 sayimina gore % 32 oraninda goriilmektedir. 35 yas iistiinde en sik
timor tipidir ve 2004-2006 kayitlarina gore de 65 yas sonrasinda goriilme siklig

artmaktadir. [24-27]

Wang ve arkadaglarinin yaptig1 calismada, hastalarin yas ortalamasi 51,4
(11 ay-86 yas aralig1); Kane ve arkadaslarinin yaptigi caligmada ise, hastalarin yas

ortalamasi 54 (+ 0,94) (15-90 yas araligi) olarak belirtilmistir. [142, 143]

Literatiir bilgileriyle uyumlu olarak, bizim ¢alismamizda hastalarin yas
ortalamast 50,84 + 13,627 olarak belirlenmistir. Hastalar; minimum 10,
maksimum 83 yas araligindadir. En sik 41-59 yas grubunda (%53,2) olgular
izlenmis olup, ikinci siklikta 60 yas ve tizeri (%26,2) yas grubunda olgular

gozlenmistir.

Kadinlarda erkeklere gore, iki-li¢ kat daha fazla oranda rastlanmaktadir. [1,
4,5, 21] Bizim galismamizda; hastalarin 329’u (%72,3) kadin, 126’s1 (%27,7) ise
erkektir. Kadin hastalarin erkek hastalara orani ise 2,6/1 olmakla birlikte literatiir

bilgileriyle uyumludur.
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Meningiomlar meningotelyal (araknoidal) hiicrelerin yerlesim gosterdigi
tiim kraniospinal néroaks boyunca gelisebilir. [1, 2, 5] Literatiirdeki ¢alismalarda
meningiomlarin lokalizasyonlar1 degisik sekillerde degerlendirilmistir. Bizim
calismamizda ise olgular; tiimoriin yerlesim bolgesine ve tentoriumla olan

iligskisine gore, 2 ayr1 gruplandirma yapilarak incelenmistir.

Wang ve arkadaglarinin  yaptigi ¢alismada (bizim ¢alismamizla
eslestirildiginde); yaklasik olarak hastalardaki meningiomlarin  %58,55’1
intrakranial, %30,43°ti kafa tabani, %5,62’si pontoserebellar, %1,24°i diger
(orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir

ve vestibiiler sinir) bolge ve %1,38’1 serebellum yerlesimlidir. [142]

Kane ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada (bizim calismamizla
eslestirildiginde) ise; yaklasik olarak hastalardaki meningiomlarin %48,7’si
intrakranial, %38,6’s1 kafa tabani, %7,1’i pontoserebellar ve %2,4’1 diger (orbita,
parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktér sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve

vestibiiler sinir) bolge yerlesimlidir. [143]

Literatiir bilgileriyle uyumlu olarak, bizim c¢aligmamizda en fazla
intrakranial meningiomlar (%57,1) izlenmistir. Literatiir bilgilerinden farkli olarak
kafa taban1 meningiomlar1 (%16,5) daha az oranda; pontoserebellar (%9,9), diger
(orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir
ve vestibiiler sinir) bolge (%4,8) ve serebellum (%2,9) lokalizasyonlu

meningiomlar daha yiiksek oranda gézlenmistir.
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Spinal meningiomlara % 10-12 oraninda rastlanir. Spinal meningiomlar;
en sik torasik seviyede, sonra sirasiyla servikal ve lomber seviyede lokalize olur.
[5, 28, 65-68] Literatiir bilgilerinden farkli olarak, bizim ¢alismamizda spinal

meningiomlar (%6,4) daha az oranda izlenmistir.

Olgulardaki meningiomlar en fazla supratentorial (%74,3) yerlesimlidir.
Ancak; literatiirde meningiomlarin lokalizasyonunu tentoriumla olan iliskisine

gore inceleyen ¢alisma mevcut degildir.
5.1.2 Grade, Invazyon, Niiks, Grade Degisikligi
Grade:

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ya gore; %80-90 oraninda grade 1, %5-15

oraninda grade 2 ve % 1-3 oraninda grade 3 meningiomlar g6zlenmektedir. [1]

Backer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada Diinya Saglik Orgiitii (WHO
2000) smiflamasina gore; hastalardaki meningiomlarin %73,5’1 grade 1, %25,5’1
grade 2 ve % 1’1 grade 3 olarak tan1 almistir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2007)
siniflamasina gore; olgulardaki meningiomlarin %68,9’u grade 1, %30,1°1 grade 2
ve %1’1 grade 3 olarak degerlendirilmistir. Buna gore; grade 1 olgular %4,6

azalmus, grade 2 olgular ise %4,6 artmistir. [144]

Bizim ¢aligmamizda Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2000) smiflamasina
gore; hastalardaki meningiomlarin 347’si (%76,3) grade 1, 93’1 (9%20,4) grade 2

ve 1571 (%3,3) grade 3 olarak tan1 almigtir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007)
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siniflamasina gore ise; olgulardaki meningiomlarin 315’1 (%69,2) grade 1, 122’si

(%26,8) grade 2 ve 18’1 (%4) grade 3 olarak degerlendirilmistir.

Buna gore; hastalardaki meningiomlarin 140’1 (%30,8) grade 2 ve grade 3,
315’1 (%69,2) grade 1’dir. Grade 2 ve 3 olgularinin, grade 1 olgularina orani ise
0,4’tiir. Sonug olarak; olgularin ortalama 2/5’1 grade 2 ve 3, 3/5’1 grade 1’dir.
Bulgular degerlendirildiginde; grade 1 olgular %7,1 azalmis; grade 2 olgular

%6,4, grade 3 olgular ise %0,7 artmustir.

Diinya Saglik Orgiiti (WHO)’ya gore; bizim calismamizdaki grade 1,
grade 2 ve grade 3 olgularmin yiizdesi literatiir bilgileriyle uyumludur. Ancak;
Diinya Saglik Orgiitii (WHO 2007) smiflamasi ile grade 1 olgularin daha fazla
oranda azalmasi, grade 2 ve grade 3 olgularin daha fazla oranda artmasi literatiir

bilgileriyle kismen uyumludur.
Invazyon:

Backer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada; Diinya Saglik Orgiitii (WHO
2007) siniflamasma gore beyin invazyonu grade 2 hastalarinin %100’{inde
izlenmis olup, grade 1 ve grade 3 hastalarda beyin invazyonu saptanmamistir.
[144] Moradi ve arkadaslarmin yaptif1 c¢alismada ise; Diinya Saglik Orgiitii
(WHO 2000) siniflamasina gore beyin invazyonu grade 2 ve grade 3 hastalarinin
toplam %12’sinde gozlenmis olup, grade 1 hastalarinin %1,9’unda saptanmustir.

[145]
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Bizim ¢alismamizda hastalarin; 72’sinin (%15,8) beyin invazyonu, 6’sinin
(%1,3) diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus) invazyon gosterdigi

saptanmistir.

Buna gore; hastalarin toplam %17,1’inde noéral doku invazyonu

gozlenmistir.

Bizim calismamizda Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2000) smiflamasina
gore; grade 3 hastalarinin 7°si (%46,7), grade 2 hastalarinin 39’u (%41,9) ve
grade 1 hastalarinin 26’s1 (%7,5) beyin invazyonu gostermistir. Grade 3
hastalarinin 2’sinde (%13,3), grade 2 hastalarmin 1’inde (%]1,1) ve grade 1
hastalarinin 3’tinde (%0,9) diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus) invazyon

gbzlenmistir.

Bizim ¢aligmamizda Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007) smiflamasina
gore ise; grade 3 hastalariin 7°si (9%38,9) ve grade 2 hastalarinin 65’1 (%53,3)
beyin invazyonu gostermistir. Grade 3 hastalarinin 2’sinde (%11,1) ve grade 2
hastalarinin 4’tinde (%3,3) diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus) invazyon
izlenmistir. Grade 1 hastalarinda ise, beyin invazyonu ve diger (serebellum,

hipofiz, koroid pleksus) invazyon mevcut degildir.

Buna gore; beyin invazyonu gosteren grade 1 olgu mevcut degildir. Dura

dis1 invazyon gosteren olgularin 69°u (%388,5) grade 2, 9’u (%11,5) grade 3’tiir.

Literatiir bilgilerinden kismen farkli olarak; bizim ¢alismamizda Diinya
Saglik Orgiiti (WHO 2007) siniflamasmna gore invazyon gdsteren ve diger

morfolojik bulgular yoniinden grade 1 olgular esit oranda, grade 2 olgular ise daha
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az oranda, grade 3 olgular da daha fazla oranda gozlenmistir. Diinya Saglik
Orgiitii (WHO 2000) smiflamasina gore invazyon gosteren grade 2 ve grade 3

olgular (%45) ile grade 1 olgular (%8,4) daha fazla oranda izlenmistir.
Niiks:

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ya gore; grade 1 meningiomlar %25, grade 2
meningiomlar %29-52 ve grade 3 meningiomlar %50-94 oraninda rekiirrens
gostermektedir. [1] Bizim ¢alismamizda, hastalarin 14’i (%3,1) klinik olarak niiks
etmistir. Grade 3 olgularmin 2’sinde (%13,3), grade 2 olgularinin 4’iinde (%4,3)
ve grade 1 olgularinin 8’inde (%2,3) niiks saptanmustir. Literatiir bilgilerinden
farkli olarak; bizim ¢alismamizda grade 1, grade 2 ve grade 3 niiks eden olgular

daha az oranda gozlenmistir.

Meningiomlarda; olgularin cerrahi rezeksiyon sekli, histopatolojisi ve
derecesi prognozu etkileyen faktorlerdir. Cerrahi rezeksiyon, meningiomlarda
rekiirrensde en 6nemli klinik faktorlerdendir. [1] Dolayisiyla, niiks olup olmamasi

grade degisikligi icin kriter degildir.

Bizim ¢alismamizda niiks eden; grade 3 olgularinin 2’sinin (%11,1), grade
2 olgularinin 4’iniin (%3,3) ve grade 1 olgularmin 7’sinin (%2,2) timor
derecesinde degisiklik gozlenmemistir. Niiks eden grade 1 olgularinin 1’inde
(%0,3) tiimor derecesinde yiikselme saptanirken, niiks edip tiimor derecesi
yiikselen grade 3 ve grade 2 olgular ise mevcut degildir. Buna gore niiks eden
olgularda; tiimor derecesinde degisiklik gézlenmeyen en fazla grade 2 ve grade 3,

timor derecesinde yiikselme saptanan en fazla grade 1 olgulardir. Ancak;
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literatiirde niiks eden meningiom olgularinda grade degisikligini inceleyen

calisma mevcut degildir.
Grade degisikligi:

Moradi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; 30 hastanin mitoz, 4 hastanin

ise nekroz kaynakli tiimor derecesinin yiikseltildigi bildirilmistir. [145]

Bizim g¢alismamizda; Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007) smiflamasina
gore, hastalarin 35’inin (%7,7) niiks olmadan tiimor derecesi yiikseltilmistir.
Grade 1 hastalarmin 32’sinin (%10,2) ve grade 2 hastalarinin 3’{iniin (%2,5) niiks
olmadan tiimdr derecesi ylikseltilmistir. Niiks olmadan tiimor derecesi artirilan 35
olgunun 26’smin (%74,3) beyin invazyonu, 3’linlin (%8,6) diger (serebellum,
hipofiz, koroid pleksus) invazyon gosterdigi; 6’smmn (%17,1) ise invazyon

gostermedigi saptanmaistir.

Niiks olmadan tiimor derecesi yiikseltilen ve beyin invazyonu gostermeyen
6 olgunun 5’1 mitoz sayisindan dolayi; 3’li ¢alisma 6ncesi grade 1 iken galisma ile
grade 2, 2’si ise calisgma Oncesi grade 2 iken calisma ile grade 3 olarak
degerlendirilmistir. 1 olgu ise %50°den fazla papiller pattern gostermesi nedeniyle

calisma Oncesi grade 2 iken ¢alisma ile grade 3 olarak degerlendirilmistir.

Literatiir bilgilerinden kismen farkli olarak, bizim calismamizda niiks
olmadan tiimor derecesi yiikseltilen ve beyin invazyonu gdstermeyen olgularin
mitoz ve papiller pattern nedenli tiimor derecesi ylikseltilmistir ve bu olgularin

sayist daha az oranda izlenmistir.
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5.1.3 Yas, Cinsiyet ve Lokalizasyon ile Diger Parametreler

Yas:

Meningiomlar kadin hastalarda erkek hastalara oranla daha sik
izlenmektedir.  Prepubertal meningiomlar ise erkeklerde daha baskin
gozlenmektedir. [142] 18 yas ve alt1 yas hasta grubunda erkek hastalarin kadin
hastalara orani; Mehta ve arkadaslarinin yaptigr calismada 1,57/1, Santos ve

arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada ise 1,5/1 olarak belirtilmistir. [30, 146, 147]

Bizim ¢alismamizda Kadin hastalarin erkek hastalara orani; 18 yas ve alti
yas grubunda 0,05, 19-40 yas grubunda 1,25, 41-59 yas grubunda 1,22, 60 yas ve
iistli yas grubunda 0,76°dir. 18 yas ve alt1 ile 60 yas ve {stii yas grubunda erkek
hastalarin kadin hastalara orani, 19-40 yas ve 41-59 yas grubunda ise kadin
hastalarin erkek hastalara oran1 daha fazladir. 18 yas ve alti1 yag grubunda erkek
hastalarin kadin hastalara oran1 8/1 olmakla birlikte literatiir bilgileriyle kismen

uyumludur.

Wang ve arakadaglarinin yaptigi calismada grade 1 hastalarinin yas
ortalamasi 45,04-53,38, grade 2 hastalarinin yas ortalamas1 34,17-50,33, grade 3

hastalarinin yas ortalamasi 37,35-50,42 araligindadir. [142]

Bizim ¢alismamizda grade 1, grade 2 ve grade 3 olgularin en fazla 41-59
yas grubunda olmasi literatiir bilgileriyle uyumludur. Grade 2 ve 3 olgularmin
grade 1 olgularina orani, 60 yas ve iistii yas grubunda diger yas gruplarina gore

daha fazladir. Sonug olarak; 60 yas ve tstii olgular daha yiiksek grade’lidir.
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Bizim ¢alismamizda hastalar yas gruplarinda tiimériin invazyon durumuna
gore degerlendirildiginde; en fazla 18 yas ve alti hastalarda (%22,2), 60 yas ve
tistii hastalarda (%21,8), 41-59 yas hastalarda (%17,7), en az 19-40 yas hastalarda
(%8,3) invazyon izlenmistir. Invazyon gosteren hastalar en fazla 41-59 yas
(%55,1) grubundadir. Sonug olarak; 18 yas ve alt1 hastalar daha invazivdir ve 18
yas Ustii hastalarda invazyon yasla dogru orantili artis gostermektedir. Ancak;
literatiirde yas gruplarinda tiimoriin invazyon durumuna goére hastalarin dagilimini

inceleyen ¢alisma mevcut degildir.

Bizim c¢aligmamizda hastalar yas gruplarinda niiks durumuna gore
incelendiginde; en fazla 18 yas ve alt1 hastalarda (%33,3), 41-59 yas hastalarda
(%3,3), 19-40 yas hastalarda (%2,4), en az 60 yas ve istii hastalarda (%0,8) niiks
izlenmistir. Niikks eden hastalar en fazla 41-59 yas (%57,1) grubundadir. Sadece
19-40 yas grubunda niiks eden bir hastanin tiimor derecesi yiikselmistir. Ancak;
literatiirde yas gruplarinda niiks durumuna gore hastalarin dagilimimi inceleyen

calisma mevcut degildir.

Bizim ¢alismamizda 19-40 yas, 41-59 yas, 60 yas ve Ustii yas gruplarinda
en fazla intrakranial yerlesimli meningiomlar izlenmis olup; 18 yas ve alt1 yas
grubunda en fazla intrakranial ve diger (orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik,
olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir) bolge yerlesimli
meningiomlar gozlenmistir. Intrakranial, kafa tabanm1 ve pontoserebellar
lokalizasyonlu meningiomlar 19-40 yas grubunda; serebellum lokalizasyonlu
meningiomlar 60 yas ve istli yas grubunda; spinal ve diger (orbita, parafarengial,

hipofiz, pelvik, olfaktdr sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir)
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bolge lokalizasyonlu meningiomlar 18 yas ve alti yas grubunda diger yas
gruplarina gore daha fazla oranda saptanmistir. Ancak; literatiirde yas gruplarinda
meningiomlarin yerlesim bolgelerine gore hastalarin dagilimini inceleyen ¢alisma

mevcut degildir.

Cinsiyet:

Grade 2 ve grade 3 meningiomlar erkek hastalarda kadin hastalara goére
daha baskin izlenmektedir. [1] Bizim ¢alismamizda; grade 2 ve 3 meningiomlarin
grade 1 meningiomlara orani, erkek olgularda kadin olgulara gore daha fazla olup

literatiir bilgileriyle uyumludur.

Bizim g¢alismamizda hastalar cinsiyetlerde tiimoriin invazyon durumuna
gore incelendiginde; kadin hastalarda 9%14,6, erkek hastalarda %?23,8 oraninda
invazyon gozlenmistir. Buna gore; erkek hastalarda kadin hastalara oranla daha
fazla invazyon izlenmistir. Ancak; literatiirde cinsiyetlerde tiimoriin invazyon

durumuna gore hastalarin dagilimini inceleyen ¢alisma mevcut degildir.

Bizim caligmamizda, tiim cinsiyetlerde en fazla intrakranial yerlesimli
meningiomlar izlenmistir. Intrakranial, spinal ve diger (orbita, parafarengial,
hipofiz, pelvik, olfaktdr sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir)
bolge yerlesimli meningiomlar erkeklerde; kafa tabani, pontoserebellar ve
serebellum yerlesimli meningiomlar kadinlarda daha fazla oranda gdzlenmistir.
Ancak; literatiirde cinsiyetlerde meningiomlarin yerlesim bdlgelerine gore

hastalarin dagilimini inceleyen ¢alisma mevcut degildir.
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Lokalizasyon:

Calismaya alinan hastalardaki meningiomlarin lokalizasyonlari; yerlesim

bolgesine ve tentoriumla olan iligkisine gore degerlendirilmistir.

Bizim ¢alismamizda; intrakranial, kafa tabam1i ve diger (orbita,
parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve
vestibiiler sinir) lokalizasyonlu meningiomlar en fazla supratentorial yerlesimlidir.
Pontoserebellar, spinal ve serebellum lokalizasyonlu meningiomlarin hepsi
infratentorial yerlesimlidir. Ancak; literatiirde hastalardaki meningiomlarin
yerlesim bolgesinin tentoriumla olan iligkisine gore inceleyen ¢alisma mevcut

degildir.

Kane ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada; kafa tabani meningiomlarinin
%27’si grade 2, %]12’si grade 3 olarak bildirilmistir. [143] Backer ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise, kafa tabaninda benign meningiomlarin atipik

meningiomlara orani 9/1 olarak belirtilmistir. [144]

Bizim ¢alismamizda; grade 1, grade 2 ve grade 3 meningiomu olan olgular
en fazla intrakranial ve supratentorial yerlesimlidir. Grade 2 ve 3 meningiomu
olan olgularin grade 1 meningiomu olan olgulara orani, intrakranial bolgede diger
bolgelere gore daha fazladir. Grade 2 ve 3 meningiomu olan hastalarin grade 1
meningiomu olan hastalara orani, supratentorial bolgede infratentorial ve tentorial

bolgelere gore daha fazladir.
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Kafa tabani meningiomlarinin %21,3’i grade 2, %1,3’i grade 3 olarak
izlenmistir. Kafa tabaninda grade 1 meningiomlarin grade 2 meningiomlara orani

3,6/1 olmakla birlikte literatiir bilgileriyle kismen uyumludur.

Bizim ¢alismamizda invazyon gosteren meningiomlar en fazla intrakranial
(%78,2) ve supratentorial (%91) yerlesimlidir. Spinal ve tentorium lokalizasyonlu
meningiomlarda invazyon mevcut degildir. Ancak; literatiirde hastalardaki
meningiomlarin yerlesim bolgelerinin invazyon durumuna gore dagilimini

gosteren ¢aligma mevcut degildir.

Sonug olarak; grade 2 ve grade 3 meningiomu olan olgular ile invazyon
gosteren meningiomlarin intrakranial ve supratentorial bolgelerde daha fazla
oranda olmasi birbiriyle uyumludur. Ancak tiimoral alanlarin ¢ikarilis genisligi

kalvariumda fazla ise bu artis anlamli olmayabilir.

5.2 Morfolojik Tipler ve Morfolojik Tipler ile Diger Parametreler

Diinya Saglik Orgiitii (WHO)’ya gore %80-90 oraninda grade 1, %5-15
oraninda grade 2 ve % 1-3 oraninda grade 3 meningiomlar gozlenmektedir. En sik

meningotelyal, fibr6z ve transizyonel meningiomlar izlenmektedir. [1]

Moradi ve arkadaslarinin yaptig1 calismada; hastalardaki meningiomlarin
%87,1°’1 grade 1, %12,9’u grade 2 ve grade 3 olarak bildirilmistir. En sik
meningotelyal (%33,7), transizyonel (%32,6) ve fibroz (%13) meningiomlar
gozlenmistir. [145] Backer ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada ise; en sik

transizyonel (%39,8), grade 2-3 (%31,1) ve meningotelyal (%17,3) meningiomlar
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izlenmistir. [144] Wang ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada da; en sik

meningotelyal ve fibréz (%79,3) meningiomlar gézlenmistir. [142]

Bizim ¢alismamizda Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007) siniflamasina
gore; olgulardaki meningiomlarin 315’1 (%69,2) grade 1, 122’si (%26,8) grade 2
ve 18’1 (%4) grade 3 olarak degerlendirilmistir. Buna gore; hastalardaki
meningiomlarin 140’1 (%30,8) grade 2 ve grade 3, 315’1 (%69,2) grade 1’°dir. En
fazla meningotelyal (%34,9), grade 2-3 (%23,8) ve transizyonel (%17,1)

meningiomlar izlenmekle birlikte literatiir bilgileriyle kismen uyumludur.

Bizim calismamizda invazyon gosteren meningiomlar en fazla grade 2-3
(%62,8) meningiomlardir. Grade 2-3 meningiomlar ayri tutuldugunda invazyon
gosteren meningiomlar en fazla meningotelyal (%20,5) meningiomlardir. Fibroz
meningiomlarda %2,4 oraninda invazyon saptanmistir. Fibr6z meningiomlar daha
koheziv ise daha az invazyon beklenir. Mikrokistik, lenfoplazmositten zengin,
metaplastik ve kordoid meningiomu olan hastalarda invazyon mevcut degildir.
Ancak; literatiirde hastalardaki meningiom tiplerinin invazyon durumuna gore

dagilimini gosteren ¢alisma mevcut degildir.

Bizim calismamizda Diinya Saghk Orgiitii (WHO 2007) sumflamasina
gore, meningotelyal meningiomlarin 18’inin (%]11,3), fibr6z meningiomlarin
2’sinin  (%4,8), transizyonel meningiomlarin 6’sinin (%7,7), psammomatdz
meningiomlarin 1’inin (%2,9), anjiomatéz meningiomlarin 2’sinin (%14,3),
sekretuar  meningiomlarin  I’inin  (%25), meningotelyal-psammomatdz

meningiomlarin 1’inin (%25), transizyonel-psammomatdz meningiomlarin 1’inin
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(%20) dereceleri grade 2’ye yiikseltilmistir. Bu olgulardan 3’1 hari¢ hepsinde

beyin invazyonu veya diger invazyon gozlenmistir.

Bizim c¢alismamizda; niiks olmadan derecesi yiikseltilen ve beyin
invazyonu gostermeyen, ¢alisma oncesi grade 2 iken calisma ile grade 3 olarak
degerlendirilen 3 olgudan 1’inin kordoid morfoloji, 1’nin %50’den fazla papiller
pattern gosterdigi saptanmistir. Niiks olmadan derecesi yiikseltilen ve beyin
invazyonu gostermeyen, ¢alisma oncesi grade 1 iken g¢alisma ile grade 2 olarak
degerlendirilen 3 olgudan 2’sinin meningotelyal, 1’inin fibr6z morfoloji

gosterdigi saptanmigtir.

Kordoid morfoloji gosteren 3 hastanin 1’inde 20 ve iizeri mitoz
icermesinden dolay1r grade 3 olarak degerlendirilmistir. Literatiirde kordoid
morfoloji grade 2 olarak kabul edilmesine ragmen, 1 olgu diger histolojik
bulgular1 nedeniyle grade 3 kabul edilmistir. Sonu¢ olarak; kordoid morfoloji

kesin grade 2 degil, en az grade 2 olarak degerlendirilmelidir.

Wang ve arkadaslarin yaptigi ¢alisgmada, metaplastik meningiom harig¢
tim grade 1 meningiom tipleri kadin hastalarda erkek hastalara oranla daha sik
izlenmigtir. Metaplastik meningiomlar ve grade 2-3 meningiomlar erkek

hastalarda daha siktir. [142]

Bizim c¢alismamizda tiim cinsiyetlerde en fazla ve esit oranda
meningotelyal (%35) meningiomlar izlenmistir. Fibroz, transizyonel, mikrokistik,
sekretuar ve kordoid meningiomlar kadinlarda; psammomatdz, anjiomatdz,

lenfoplazmositten zengin, metaplastik, diger grade meningiomlar erkeklerde daha
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fazla oranda gozlenmistir. Kadin olgularin erkek olgulara orani, fibréz
meningiomlarda diger meningiomlara gore daha fazla olmakla birlikte literatiir

bilgileriyle kismen uyumludur.

Bizim c¢alismamizda intrakranial yerlesimli meningiomlar en fazla grade 2-
3 meningiom; kafa tabani, pontoserebellar ve diger (orbita, parafarengial, hipofiz,
pelvik, olfaktdr sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir) yerlesimli
meningiomlar en fazla meningotelyal meningiom; spinal yerlesimli meningiomlar
en fazla psammomatéz meningiom ve serebellum yerlesimli meningiomlar en
fazla fibr6z meningiomlardir. Ancak; literatiirde hastalarda yerlesim bolgelerinin

meningiom tiplerine gore dagilimini gésteren ¢alisma mevcut degildir.
5.3 Morfolojik Ozellikler
5.3.1 Grade ile Morfolojik Parametreler

Grade 1 (%93,7) ve grade 2 (%57,4) hastalar diisiik, grade 3 (%83,3)
hastalar yiiksek selliilariteye sahiptir. Grade 1 hastalar, grade 2 ve grade 3
hastalardan ayrildiginda selliilaritenin grade’leme i¢inde 6nemli bir kriter oldugu
dikkati ¢ekmis; selliilaritenin mitoz dis1 grade’leme skalasinda olmasi gerektigi

diisiincesine varilmistir.

Grade 2 ve grade 3 hastalar kiimiilatif (% 63,5) olarak incelendiginde, en
fazla x10’luk ve x20’lik biiylitmede niikleol varlig1 gozlenmistir. Niikleol varlig

grade 2 ve grade 3 hastalarda, niikleol yoklugu grade 1 hastalarda (%73,3) daha
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fazla oranda izlenmistir. Sonug¢ olarak bulgular; literatiirde bildirilen niikleol

varligiin mitoz dis1 grade’leme skalasinda yer edindigini desteklemektedir.

Patternless pattern varligi, grade 2 (%70,5) ve grade 3 (%88,9) hastalarda
grade 1 (%1,3) hastalara gore daha fazla gozlenmistir. Patternless pattern varligi
gosteren meningiomlar c¢ogunlukla grade 2 (%81,1), patternless pattern
gostermeyen meningiomlar c¢ogunlukla grade 1 (%89,1)’dir. Sonug olarak;
patternless pattern varlig1 grade’lemede selliilarite ve niikleol varligina gore ¢ok

daha degerli goziikkmektedir.

Grade 3 olgularda 20 ve tizeri mitoz (%50) daha fazla izlenmistir. Grade 1
olgularin hepsinde 4’iin altt mitoz (%100) gozlenmistir. Grade 2 olgularda 4’iin
alt1 mitoz (%47,5) daha fazla izlenmis olup, 20 ve iizeri mitoz ise mevcut degildir.
20 ve lzeri mitoz dogrudan grade 3 oldugu icin kiyaslama yapmak anlamli
olmayacaktir. 4 ve ilizeri mitoz igeren grade 1 hasta, 20 ve iizeri mitoz iceren grade

2 hasta mevcut degildir. Bu mitoza gore grade’leme sisteminin dogas1 geregidir.

Grade 2-grade 3 mitoz sinir1 12 varsayilarak incelendiginde; grade 3
hastalarda en fazla 12-19 mitoz (%54,8), sonra 20 ve iizeri mitoz (%29)

izlenmistir. Grade 2 hastalarda ise en fazla 4’iin alt1 mitoz (%53,2) gozlenmistir.
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Mitoz sayisi 4 mitoz, 4-19 mitoz, 20 ve tizeri mitoz olarak
degerlendirildiginde; grade 2 hastalarda 4-19 mitoz (%52,5) daha fazla

izlenmistir.

Grade 3 hastalarinda grade’lendirmeyi; vakalarin %50’sinde mitoz, diger
%50’sinde  ise diger morfolojik ozellikler belirlemistir. Buna goére
meningiomlarda ozel subtiplerin, mitoz ya da diger subtiplerle ayrilmasi
onemlidir. Dolayisiyla; meningiomlarda subtiplerin tanimlanmasi ve materyalin

tiimii incelenerek %50°den fazla olup olmamasi 6nem tasimaktadir.

Sonug olarak tiim bu degerlendirmeler; literatiirde belirtilen grade’lemede
mitozun diger parametrelerden ayri degerlendirilmesi gerektigi ve mitozun tek

basina grade’lemenin temel belirleyicisi oldugu yaklasimini desteklemektedir.

Grade 3 hastalarin hepsinde nekroz gézlenmistir. Nekroz; grade 2 (%68)
ve grade 3 (%100) hastalarda daha fazla, grade 1 (%10,2) hastalarda ise daha az

oranda izlenmistir. Grade 3 hastalarda nekroz mutlaka gézlenmistir.

Grade 3 hastalarmin %22,2’sinde fokal nekroz izlenmistir. Grade 1
hastalarinin % 10,2°sinde yalmizca fokal nekroz gozlenmistir. Tanida fokal
nekrozun atlanmamasi grade’leme ic¢in ¢ok Onemlidir. Sonug¢ olarak; nekroz

grade’lemede mitozdan sonra en 6nemli parametredir.
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Grade 3 (%33,3) hastalarda diger grade’lere oranla daha fazla hiicresel
atipi izlenmistir. Hiicresel atipi olan hastalarin ¢ogu grade 2 (%60,5)’dir. Hiicresel
atipi olmayan hastalarin ¢cogu grade 1 (%73,3)’dir. Tiim grade’lerde fokal hiicresel
atipi diffiiz hiicresel atipiden daha fazla gozlenmistir. Grade 1 hastalarda sadece
fokal hiicresel atipi izlenmistir. Bunun disinda hiicresel atipi olan hastalarin hepsi

grade 2 ve grade 3’tiir.

Hiicresel atipi az goriilen bir bulgu olmasina ve literatiirde bir grade’leme
sisteminin bir pargasi olmamasina ragmen, fokal hiicresel atipinin grade 1
hastalarda yalnizca %2,9 oraninda izlenmesi; hiicresel atipinin spesifitesinin gok
yiikksek oldugunu gostermektedir. Sonug olarak; fokal bile olsa hiicresel atipi

gosteren olgular ¢ok iyi 6rneklenmelidir.

Aslinda; literatiirde hiicresel atipi morfolojik bir kriter degildir. Bizim
calismamizda grade 1 hastalarda diffiiz hiicresel atipi mevcut degildir ve hiicresel
atipi arttikca grade artmaktadir. Dolayisiyla; diffiiz hiicresel atipi mitoz dis1

grade’leme skalasina kriter olarak girebilecek bir bulgu olabilir.

Grade 3 (%50) hastalarda diger grade’lere oranla daha fazla seffaf hiicre
morfolojisi gozlenmistir. Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarin ¢ogu grade 2
(%64,8)’dir. Seffaf hiicre morfolojisi gostermeyen hastalarin ¢ogu grade 1
(%74,4) dir. Tim grade’lerde fokal seffaf hiicre morfolojisi izlenmistir. Grade 1
ve grade 3 hastalarda diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gozlenmemistir. Buna gore;

fokal seffaf hiicre morfolojisi tiim grade’lerde izlenmis, diffiiz seffaf hiicre
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morfolojisi sadece grade 2 hastalarda gézlenmistir. Dolayisiyla; seffaf hiicre
morfolojisi goriildiigiinde fokal ya da diffiiz oldugunu belirtmek ve materyalin

timund orneklemek onemlidir.

Seffaf hiicre morfolojisi sensitivitesi diisiik bir bulgu gibi goziikmesine
ragmen, grade 1 hastalarda %1,3 oraninda izlenmesi; seffaf hiicre morfolojisinin
spesifitesini yiikseltmektedir. Sonu¢ olarak; fokal bile olsa seffaf hiicre

morfolojisi goriilen olgular ¢ok iyi érneklenmelidir.

Ayrica; seffaf hiicre morfolojisi arttikca grade artmasi literatiir bilgileriyle

uyumludur.

Rabdoid morfoloji sadece grade 3 (%16,7) hastalarda izlenmistir. Grade 1

ve grade 2 hastalarda rabdoid morfoloji gézlenmemistir.

Rabdoid morfoloji gosteren olgular %50’den fazla rabdoid morfolojiye
sahip olmas1 ve diger histolojik bulgulari (mitoz hari¢) nedeniyle grade 3 olarak

degerlendirilmistir.

Sonug olarak; rabdoid morfoloji sadece grade 3’i gostermektedir ve

literatiir bilgileriyle tamamen uyumludur.

Grade 3 (%5,6) hastalarda diger grade’lere oranla daha fazla papiller

pattern izlenmistir. Papiller pattern gésteren hastalarin ¢ogu grade 2 (%85,7) dir.
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Papiller pattern gostermeyen hastalarin ¢ogu grade 1 (%70,3)’dir. Grade 1
hastalarda papiller pattern gozlenmemistir. Buna gore; papiller pattern varligi en

basta grade 2, sonra grade 3’1 géstermistir.

Bizim c¢alismamizda; niiks olmadan derecesi yiikseltilen ve beyin
invazyonu gostermeyen, ¢alisma oncesi grade 2 iken calisma ile grade 3 olarak
degerlendirilen 3 olgudan 1’inin kordoid morfoloji, 1’nin %50’den fazla papiller

pattern gosterdigi saptanmistir.

Papiller pattern gosteren 7 olgunun 1’1 %50’den fazla, 6’s1 %50’den az
papiller pattern gostermektedir. %50°den fazla papiller pattern gdsteren 1 olgu

grade 3 olarak degerlendirilmistir.

%50’den az papiller pattern gosteren 6 olgudan 1’inin 4’iin alti mitoz,
5’inin 4-11 mitoz igerdigi gdzlenmistir. 4’lin alt1 mitoz iceren 1 olgu invazyon

nedeniyle grade 2 olarak degerlendirilmistir.

Sonug olarak; papiller pattern gosteren 7 olgudan 1’1 %50°den fazla
papiller patterne sahip olmas1 ve diger histolojik bulgular1 (mitoz hari¢) nedeniyle
grade 3 olarak degerlendirilmistir. %50°den az papiller pattern gosteren 6 olgudan

1’1 invazyon nedeniyle, 5’1 mitoz nedeniyle grade 2 olarak degerlendirilmistir.

Literatiirde, malignite oranlari nedeniyle papiller pattern dogrudan grade 3
olarak degerlendirilmektedir. Klasik grade’leme yapildiginda papiller pattern
gosteren vakalar grade 2 grubuna girmektedir. Dolayisiyla; papiller patternde
klasik grade’leme yapmanin anlami yoktur. Sonug¢ olarak; papiller pattern

varliginin en az grade 2 olarak izlenmesi literatiirden farklidir.
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5.3.2 Morfolojik Parametreler ile Diger Parametreler
Selliilarite:

Invazyon gosteren hastalarda en fazla diisiik selliilarite izlenmistir.
Invazyon gosteren hastalarm invazyon gostermeyen hastalara orani, yiiksek
selliilarite gosteren hastalarda diisiik selliilarite gosteren hastalardan daha fazladir.
Ancak selliillarite ve invazyon arasindaki iliski degerlendirildiginde; invazyon
dogrudan grade 2’yi gostermesine ragmen, selliilarite 5°li kriterler iginde grade 2
tiplendirmesinde en zayif halkadir. Sonug olarak; invazyon ile selliilarite arasinda

diger morfolojik kriterler kadar iliski izlenmemistir.

Niiks olan hastalarda %42,9 oraninda yiiksek sellliilarite, %57,1 oraninda
diisiik selliilarite saptanmigstir. Niiks olmayan hastalarda %18,3 oraninda yiiksek

sellliilarite, %81,7 oraninda diisiik selliilarite saptanmaistir.

Niiks olan hastalarda en fazla diisiik selliilarite gozlenmistir. Niiks olan
hastalarin niiks olmayan hastalara orani, yliksek selliilarite gosteren hastalarda
diistik selliilarite gosteren hastalardan daha fazladir. Sonug olarak; selliilarite ile

niiks arasinda iligki var gibi goziikmektedir.

Patternless pattern varligi, yiiksek selliilarite gosteren hastalarda diisiik
selliilarite gosteren hastalara gore daha fazla izlenmistir. Selliilarite arttik¢a
patternless pattern varligi artmistir. Selliilarite ve patternless pattern arasindaki
iliski degerlendirildiginde; tam bir dogrusal dagilim eslesmesi goézlenmistir.
Sonu¢ olarak; selliilarite ve patternless pattern varliginin aynit bulgunun

morfolojik bakis agisina gore nitelendirilmesi olabilecegi diigiiniilmiistiir.
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4’in alti mitoz disiik selliilarite gosteren hastalarda; 4 ve iizeri mitoz
yiiksek selliilarite gOsteren hastalarda daha fazla gozlenmistir. Grade’lemede
mitoz temel oldugu i¢in selliilarite ile iliskisi ¢ok onemlidir. Selliilarite arttik¢a
birim alanda sayilan hiicre sayis1 arttigindan mitoz sayisi da artar. Selliilarite artisi
varsa mitoz ¢ok iyi sayilmalhidir. Bu durumda Ki-67 (say1 degil orana
bakildigindan) ¢ok 6nemli olabilir. Selliilarite artis1 timor hiicrelerinin diskoheziv
ozellik gostermesi ile karakterli (1+) ise Ki-67’ye gerek olmayabilir. Istatiksel
olarak ¢ok onemli goziikse de, bu degerli bir bulgu degildir. Ciinkii selliilarite ve

mitoz ayn1 fenomenin dogal sonucudur.
Niikleol:

Invazyon gosteren hastalarda %57,7 oraninda niikleol varligi, %42,3
oraninda niikleol yoklugu saptanmistir. Invazyon gdstermeyen hastalarda %34

oraninda niikleol varligi, %66 oraninda niikleol yoklugu saptanmuistir.

Invazyon gosteren hastalarmn invazyon gostermeyen hastalara orani,
niikleol goriilen hastalarda niikleol goriilmeyen hastalara gore daha fazladir.

Ancak; invazyon ile niikleol arasinda giiclii bir baglant1 izlenimi yoktur.
Patternless pattern:

Invazyon gdsteren hastalarda %57,7 oraninda patternless pattern varligi,
%42,3 patternless pattern yoklugu saptanmustir. Invazyon gostermeyen hastalarda
%16,2 oraninda patternless pattern varligi, %83,8 patternless pattern yoklugu

saptanmuistir.
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Invazyon gosteren hastalarda en sik patternless pattern varlig
gbzlenmistir. Invazyon gosteren hastalarin invazyon gostermeyen hastalara orani,
patternless pattern gosteren hastalarda patternless pattern géstermeyen hastalara
gore daha fazladir. Sonug olarak; patternless pattern ile invazyon arasinda iligki

oldugu goziikmektedir.

Patternless pattern varligi; 4’iin altt mitoz grubunda %8,5 oraninda, 4-19
mitoz grubunda %93 oraninda, 20 ve ilizeri mitoz grubunda %488,9 oraninda

saptanmistir.

Patternless pattern varligi, 4’iin alti1 mitoz igeren hastalarda 4 ve iizeri
mitoz i¢eren hastalara gére daha az izlenmistir. 20 ve {lizeri mitoz grubunda vaka
sayist ¢ok az oldugu i¢in patternless pattern ile mitoz arasindaki g¢eligki varmig
gibi goziikkmesi anlamli degildir. Genel olarak, malignite kriteri olan mitoz ile
patternless pattern arasinda iliski vardir. Sonug olarak; patternless pattern grade 2

kriterleri arasinda olmalidir.

Mitoz:

Invazyon gosteren hastalarda %60,2 oraninda 4’ii alt1 mitoz, %36 oraninda
4-19 mitoz, %3,8 oraninda 20 ve iizeri mitoz saptanmustir. invazyon gdstermeyen
hastalarda %87 oraninda 4’0 altt mitoz, %11,5 oraninda 4-19 mitoz, %1,5

oraninda 20 ve iizeri mitoz saptanmustir.

Invazyon gosteren hastalarin invazyon gostermeyen hastalara orani, 4’{in
altt mitoz i¢eren hastalarda 4 ve iizeri mitoz igeren hastalardan daha azdir. 20 ve

tizeri mitoz grubunda vaka sayisi ¢ok az olmasina ragmen, mitoz ile invazyon
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arasinda iliski vardir. Ancak; invazyonun degerlendirilmesi eksizyonun miktar ve
seklini belirleyen cerrahi teknige bagli oldugu i¢in mitoz ile invazyon arasindaki

iliskiye yonelik degerlendirme giivenilir olmayabilir.

Nekroz igeren hastalarin nekroz igermeyen hastalara orani, 4’{in alt1 mitoz
iceren hastalarda 4 ve iizeri mitoz igeren hastalara gore daha azdir. Degerler
kiimiilatif incelendiginde; nekroz ile mitoz arasinda kesin paralellik oldugu ortaya
¢ikmistir. 4’lin alt1 mitoz igeren hastalarda %15,7, 4-19 mitoz iceren hastalarda
%91,5, 20 ve iizeri mitoz i¢eren hastalarda %100 oraninda nekroz izlenmistir. Bu
nekroz ile mitoz arasindaki giiclii baglantiyr ¢cok agik ortaya koymaktadir. Sonug
olarak, nekroz grade’lemede mitozdan sonra en Onemli kriterdir ve %84,3

oraninda dogrudan grade 2 ve 3’1 gdstermektedir.
Nekroz:

Invazyon gosteren hastalarda %61,6 oranminda nekroz varhg, %384
oraninda nekroz yoklugu saptanmustir. Invazyon gostermeyen hastalarda %22,5

oraninda nekroz varligi, %77,5 oraninda nekroz yoklugu saptanmustir.

Invazyon gosteren hastalarda en sik nekroz yoklugu izlenmistir. Invazyon
gosteren hastalarin invazyon gostermeyen hastalara orani, nekroz igeren
hastalarda nekroz igermeyen hastalara gére daha fazladir. Sonug olarak; nekroz ile

invazyon arasinda iliski oldugu goziikmektedir.
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Hiicresel atipi:

Invazyon gosteren hastalarda %21,8 oraninda hiicresel atipi varligi, %78,2
oraninda hiicresel atipi yoklugu saptanmistir. Invazyon gdstermeyen hastalarda
%5,6 oraninda hiicresel atipi varligi, %94,4 oraninda hiicresel atipi yoklugu

saptanmistir.

Invazyon gosteren hastalarda fokal hiicresel atipi, diffiiz hiicresel atipiye
gore daha fazla oranda gdzlenmistir. Invazyon gdsteren hastalarin invazyon
gostermeyen hastalara orani, hiicresel atipi olan hastalarda hiicresel atipi olmayan
hastalara gore daha fazladir. Klasik grade’lemede yeri olmamasina ragmen grade
ile hiicresel atipi gibi, hiicresel atipinin invazyon ile de iligkisinin olabilecegi akla

gelmektedir.

Niiks olan hastalarda %14,2 oraninda hiicresel atipi varhigi, %85,8
oraninda hiicresel atipi yoklugu saptanmistir. Niiks olmayan hastalarda %8,2
oraninda hiicresel atipi varhigi, %91,8 oraninda hiicresel atipi yoklugu

saptanmistir.

Niiks olan hastalarda fokal ve diffiiz hiicresel atipi esit oranda izlenmistir.
Niiks olan hastalarin niiks olmayan hastalara orani, hiicresel atipi olan hastalarda
hiicresel atipi olmayan hastalara gore daha fazladir. Sonug olarak; hiicresel atipi

ile niiks arasinda da zayif da olsa iligki oldugu goziikkmektedir.

Hiicresel atipi olan hastalarda %63,2 oraninda yiiksek selliilarite, %36,8
oraninda diistik selliilarite saptanmistir. Hiicresel atipi olmayan hastalarda %15,1

oraninda yiiksek selliilarite, %84,9 oraninda diisiik selliilarite saptanmistir.
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Hiicresel atipi olan hastalarda yiiksek selliilarite diisiik selliilariteye gore
daha fazla oranda gozlenmistir. Hiicresel atipi gdsteren hastalarin hiicresel atipi
gostermeyen hastalara orani, yiiksek selliilarite gosteren hastalarda diisiik

selliilarite gosteren hastalara gore daha fazladir.

Patternless pattern varligi; hiicresel atipi olan hastalarda %71 oraninda,

hiicresel atipi olmayan hastalarda %18,9 oraninda saptanmistir.

Hiicresel atipi olan hastalarin hiicresel atipi olmayan hastalara orani,
patternless pattern gosteren hastalarda patternless pattern gostermeyen hastalara
gore daha fazladir. Diffiiz hiicresel atipi olan hastalarda sadece patternless pattern
izlenmistir. Sonug olarak; hiicresel atipi ile patternless pattern arasinda iligki var

oldugu diistiniilmelidir.

Hiicresel atipi olan hastalarda %35,3 oraninda rabdoid morfoloji varligi,
%94,7 oraninda rabdoid morfoloji yoklugu saptanmistir. Hiicresel atipi olmayan
hastalarda %0,2 oraninda rabdoid morfoloji varligi, %99,8 oraninda rabdoid

morfoloji yoklugu saptanmistir.

Hiicresel atipi olan hastalarin hiicresel atipi olmayan hastalara orani,
rabdoid morfoloji gosteren hastalarda rabdoid morfoloji gostermeyen hastalara
gore daha fazladir. Diffiiz hiicresel atipi olan hastalarda rabdoid morfoloji

gozlenmemistir.

Hiicresel atipi olan hastalarin hiicresel atipi olmayan hastalara oran,
papiller pattern gosteren hastalarda papiller pattern gostermeyen hastalara gore

daha fazladir.
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Hiicresel atipi olan hastalarda %28,9 oraninda seffaf hiicre morfolojisi
varligl, %71,1 oraninda seffaf hiicre morfolojisi yoklugu saptanmistir. Hiicresel
atipi olmayan hastalarda %6,2 oraninda seffaf hiicre morfolojisi varligi, %93,8

oraninda seffaf hiicre morfolojisi yoklugu saptanmustir.

Hiicresel atipi olan hastalarin hiicresel atipi olmayan hastalara orani, seffaf
hiicre morfolojisi gosteren hastalarda seffaf hiicre morfolojisi gdstermeyen
hastalara gore daha fazladir. Diffiiz hiicresel atipi olan hastalarda diffiiz seffaf
hiicre morfolojisi gozlenmemistir. Sonug olarak; hiicresel atipi ile seffaf hiicre

morfolojisi arasinda iliski oldugu goziikmektedir.
Seffaf hiicre morfolojisi:

Invazyon gosteren hastalarda %21,8 oraninda seffaf hiicre morfolojisi
varhig1, %78,2 oraninda seffaf hiicre morfolojisi yoklugu saptanmistir. Invazyon
gostermeyen hastalarda %35,3 oraninda seffaf hiicre morfolojisi varligi, %94,7

oraninda seffaf hiicre morfolojisi yoklugu saptanmaistir.

Invazyon gosteren hastalarda sadece fokal seffaf hiicre morfolojisi
gbzlenmistir. Invazyon gosteren hastalarin invazyon gostermeyen hastalara orani,
seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda seffaf hiicre morfolojisi gdstermeyen
hastalara gore daha fazladir. Sonug olarak; seffaf hiicre morfolojisi ile invazyon

arasinda iliski oldugu goziikmektedir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda yiiksek selliilarite diisiik
selliilariteye gore daha fazla izlenmistir. Seffaf hiicre morfolojisi gdsteren

hastalarin seffaf hiicre morfolojisi gostermeyen hastalara orani, yiiksek selliilarite
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gosteren hastalarda diisiik selliilarite gosteren hastalara gore daha fazladir. Sonug
olarak; seffaf hiicre morfolojisi ile selliilarite arasinda iliski oldugu

goziikmektedir.

Patternless pattern varligi; seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda
%78.,4 oraninda, seffaf hiicre morfolojisi gostermeyen hastalarda %18,4 oraninda
saptanmigtir. Patternless pattern yoklugu; seffaf hiicre morfolojisi gosteren
hastalarda %21,6 oraninda, seffaf hiicre morfolojisi gdstermeyen hastalarda

%381,6 oraninda saptanmustir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarin seffaf hiicre morfolojisi
gostermeyen hastalara orani, patternless pattern gosteren hastalarda patternless
pattern gostermeyen hastalara gore daha fazladir. Sonug olarak; seffaf hiicre

morfolojisi ile patternless pattern arasinda iliski oldugu géziikmektedir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda %40,5 oraninda 4’{in alt1
mitoz, %45,9 oraninda 4-19 mitoz, %]13,6 oraninda 20 ve tlzeri mitoz
saptanmistir. Seffaf hiicre morfolojisi gostermeyen hastalarda %86,1 oraninda
4’lin alti mitoz, %12,9 oraninda 4-19 mitoz, %1 oraninda 20 ve ilizeri mitoz

saptanmistir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarin geffaf hiicre morfolojisi
gOstermeyen hastalara orani, 4 ve iizeri Mitoz igeren hastalarda 4’tin alti mitoz
iceren hastalara gore daha fazladir. Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gosteren

hastalarda 12 ve tizeri mitoz gézlenmemistir.
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Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda %29,7 oraninda hiicresel atipi
varlig, %70,3 oraninda hiicresel atipi yoklugu saptanmistir. Seffaf hiicre
morfolojisi gostermeyen hastalarda %6,5 oraninda hiicresel atipi varligi, %93.5

oraninda hiicresel atipi yoklugu saptanmistir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarin seffaf hiicre morfolojisi
gostermeyen hastalara orani, hiicresel atipi olan hastalarda hiicresel atipi olmayan
hastalara gore daha fazladir. Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda
diffiiz hiicresel atipi izlenmemistir. Sonu¢ olarak; seffaf hiicre morfolojisi ile

hiicresel atipi arasinda iliski oldugu goziikmektedir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda %13,5 oraninda papiller
pattern varligl, %86,5 oraninda papiller pattern yoklugu saptanmistir. Seffaf hiicre
morfolojisi gostermeyen hastalarda %0,5 oraninda papiller pattern varligi, %99,5

oraninda papiller pattern yoklugu saptanmustir.

Seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarin seffaf hiicre morfolojisi
gostermeyen hastalara orani, papiller pattern gosteren hastalarda papiller pattern
gostermeyen hastalara gore daha fazladir. Diffiiz seffaf hiicre morfolojisi gosteren
hastalarda papiller pattern gézlenmemistir. Sonug olarak; seffaf hiicre morfolojisi

ile papiller pattern arasinda iliski oldugu goziikkmektedir.

143



Rabdoid morfoloji:

Rabdoid morfoloji gosteren hastalarin hepsinde yiiksek selliilarite ve

patternless pattern izlenmistir.

Rabdoid morfoloji gosteren hastalarda 4’iin altinda mitoz ve 20 ve tizeri
mitoz gozlenmemistir. Rabdoid morfoloji gosteren vaka sayisi ¢ok az oldugundan

istatiksel olarak anlam kurmak degerli degildir.

Rabdoid morfoloji gosteren hastalarda %66,7 oraninda hiicresel atipi
varligi, %33,3 oraninda hiicresel atipi yoklugu saptanmustir. Rabdoid morfoloji
gostermeyen hastalarda %8 oraninda hiicresel atipi varligi, %92 oraninda hiicresel

atipi yoklugu saptanmaistir.

Rabdoid morfoloji gosteren hastalarin rabdoid morfoloji gostermeyen
hastalara orani, hiicresel atipi olan hastalarda hiicresel atipi gostermeyen hastalara
gore daha fazladir. Rabdoid morfoloji gosteren hastalarda diffiiz hiicresel atipi

izlenmemistir.

Sonug olarak; rabdoid morfoloji gdsteren olgular %50°den fazla rabdoid
morfolojiye sahip olmasi ve diger histolojik bulgulari (mitoz hari¢) nedeniyle
grade 3 olarak degerlendirilmistir. Dolayisiyla; rabdoid morfoloji gosteren
olgularin %50°den fazla rabdoid morfolojiye sahip olmasi gerekmektedir. Ayrica;
literatiirdeki gibi rabdoid morfoloji gosteren olgularin diger histolojik bulgulardan

bagimsiz olarak degerlendirilmesi uygundur.
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Papiller pattern:

Invazyon gosteren hastalarin invazyon gdstermeyen hastalara orani,

papiller pattern gosteren hastalarda papiller pattern gostermeyen hastalara gore

daha fazladir.

Invazyon gosteren hastalarda %>5,1 oraninda papiller pattern varligi, %94,9
oraninda papiller pattern yoklugu saptanmustir. invazyon géstermeyen hastalarda
%0,8 oraninda papiller pattern varligi, %99,2 oraninda papiller pattern yoklugu

saptanmistir.

Papiller pattern gosteren 7 vakanin 4’iinde (%57,1) invazyon izlenmistir.
Papiller pattern gostermeyen 448 vakanin %16,5’inde invazyon gdzlenmistir.
Papiller patternde goriilen invazyon tiim vakalardaki invazyonun 3 katindan fazla

olup literatiir bilgileriyle uyumludur.

Papiller pattern gosteren hastalarda %57,2 oraninda yiiksek selliilarite,

%42,8 oraninda diisiik selliilarite saptanmistir.

Papiller pattern gosteren hastalarda yiiksek selliilarite diistik selliilariteye
gore daha fazla izlenmistir. Papiller pattern gésteren hastalarin papiller pattern
gostermeyen hastalara orani, yiiksek selliilarite gosteren hastalarda diisiik

selliilarite gosteren hastalara gore daha fazladir.

Papiller pattern gosteren hastalarin  hepsinde patternless pattern

gozlenmistir.
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Papiller pattern gosteren hastalarda 12 ve flizeri mitoz izlenmemistir.
Papiller pattern gdsteren vaka sayisi ¢ok az oldugu igin istatiksel olarak anlam

kurmak degerli degildir.

Papiller pattern gdsteren hastalarda %28,6 oraninda hiicresel atipi varligi,

%71,4 oraninda hiicresel atipi yoklugu saptanmaistir.

Papiller pattern gosteren hastalarin papiller pattern gostermeyen hastalara
orani, hiicresel atipi olan hastalarda hiicresel atipi olmayan hastalara gére daha
fazladir. Papiller pattern gosteren hastalarda fokal ve diffliz hiicresel atipi esit

oranda gdzlenmistir.

Papiller pattern gosteren hastalarin papiller pattern gostermeyen hastalara
orani, seffaf hiicre morfolojisi gosteren hastalarda seffaf hiicre morfolojisi
gostermeyen hastalara gore daha fazladir. Papiller pattern gosteren hastalarda
diffiiz seffaf hiicre morfolojisi izlenmemistir. Papiller pattern gdsteren vaka sayisi

cok az oldugu i¢in istatiksel olarak anlam kurmak degerli degildir.

Bizim c¢alismamizda; niiks olmadan derecesi yiikseltilen ve beyin
invazyonu gostermeyen, ¢alisma Oncesi grade 2 iken calisma ile grade 3 olarak
degerlendirilen 3 olgudan 1’inin kordoid morfoloji, 1’nin %50’den fazla papiller

pattern gosterdigi saptanmuistir.

Papiller pattern gosteren 7 olgunun 1’1 %50’den fazla, 6’s1 %50°den az
papiller pattern gostermektedir. %50°den fazla papiller pattern gosteren 1 olgu

grade 3 olarak degerlendirilmistir.
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%50’den az papiller pattern gosteren 6 olgudan 1’inin 4’{in alti mitoz,
5’inin 4-11 mitoz igerdigi gbzlenmistir. 4’lin alt1 mitoz i¢eren 1 olgu invazyon

nedeniyle grade 2 olarak degerlendirilmistir.

Sonu¢ olarak; papiller pattern gosteren 7 olgudan 1’1 %50’den fazla
papiller patterne sahip olmasi ve diger histolojik bulgular1 (mitoz harig¢) nedeniyle
grade 3 olarak degerlendirilmistir. %50°den az papiller pattern gosteren 6 olgudan

1’1 invazyon nedeniyle, 5’i mitoz nedeniyle grade 2 olarak degerlendirilmistir.
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6. SONUCLAR

1)Literatiir bilgileriyle uyumlu olarak, ¢alismada hastalarin yas ortalamasi
50,84 + 13,627 olarak belirlenmistir. Hastalar; minimum 10, maksimum 83 yas
araligindadir. En sik 41-59 yas grubunda (%53,2) olgular izlenmis olup, ikinci

siklikta 60 yas ve tlizeri (%26,2) yas grubunda olgular gdzlenmistir.

2)Calismada; hastalarin 329’u (%72,3) kadin, 126’s1 (%27,7) ise erkektir.
Kadin hastalarin erkek hastalara orami ise 2,6/1 olmakla birlikte literatiir

bilgileriyle uyumludur.

3)Literatiir bilgileriyle uyumlu olarak, ¢alismada en fazla intrakranial
meningiomlar (%57,1) izlenmigtir. Literatiir bilgilerinden farkli olarak kafa tabani
meningiomlart (%16,5) daha az oranda; pontoserebellar (%9,9), diger (orbita,
parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve
vestibiiler sinir) bolge (%4,8) ve serebellum (%2,9) lokalizasyonlu meningiomlar

daha yiiksek oranda gozlenmistir.

Literatiir bilgilerinden farkli olarak, ¢alismada spinal meningiomlar (%6,4)

daha az oranda izlenmistir.

4)Calismada olgulardaki meningiomlar en fazla supratentorial (%74,3)

yerlesimlidir.
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Grade:

Calismada Diinya Saghk Orgiiti (WHO 2000) smiflamasina gére;
hastalardaki meningiomlarin 347’s1 (%76,3) grade 1, 93’1 (%20,4) grade 2 ve 15’1
(%3,3) grade 3 olarak tani almistir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007)
siniflamasina gore ise; olgulardaki meningiomlarin 315’1 (%69,2) grade 1, 122’si

(%26,8) grade 2 ve 18’1 (%4) grade 3 olarak degerlendirilmistir.

Buna gore; hastalardaki meningiomlarin 140’1 (%30,8) grade 2 ve grade 3,
315’1 (%69,2) grade 1’dir. Grade 2 ve 3 olgularinin, grade 1 olgularina orani ise
0,4’tlir. Sonug olarak; olgularin ortalama 2/5’1 grade 2 ve 3, 3/5’1 grade 1’dir.
Calismada tarafimizdan bulgular degerlendirildiginde; grade 1 olgular %7,1

azalmis; grade 2 olgular %6,4, grade 3 olgular ise %0,7 artmistir.

Diinya Saglk Orgiiti (WHO)’ya gore; calismadaki grade 1, grade 2 ve
grade 3 olgularinin yiizdesi literatiir bilgileriyle uyumludur. Ancak; Diinya Saglik
Orgiitii (WHO 2007) smiflamast ile grade 1 olgularin daha fazla oranda azalmast,
grade 2 ve grade 3 olgularin daha fazla oranda artmasi literatiir bilgileriyle kismen

uyumludur.
invazyon:

Calismada hastalarin; 72’sinin (%15,8) beyin invazyonu, 6’sinin (%]1,3)
diger (serebellum, hipofiz, koroid pleksus gibi néral doku) invazyon gosterdigi

saptanmuistir.
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Buna gore; hastalarin toplam %17,1°’inde ndral doku invazyonu

gozlenmistir.

Beyin invazyonu gosteren grade 1 olgu mevcut degildir. Noral doku

invazyonu gosteren olgularin 69’u (%88,5) grade 2, 9’u (%11,5) grade 3’tiir.

Literatiir bilgilerinden kismen farkli olarak; calismada Diinya Saglik
Orgiitii (WHO 2007) siniflamasina gére invazyon gosteren ve diger morfolojik
bulgular yoniinden grade 1 olgular esit oranda, grade 2 olgular ise daha az oranda,

grade 3 olgular da daha fazla oranda gozlenmistir.
Niiks:

Calismada, hastalarin 14’1 (%3,1) klinik olarak niiks etmistir. Grade 3
olgularinin 2’sinde (%13,3), grade 2 olgularimin 4’iinde (%4,3) ve grade 1
olgularinin 8’inde (%2,3) niiks saptanmistir. Literatiir bilgilerinden farkli olarak;
calismada grade 1, grade 2 ve grade 3 niiks eden olgular daha az oranda

gozlenmistir.

Meningiomlarda; olgularin cerrahi rezeksiyon sekli, histopatolojisi ve
derecesi prognozu etkileyen faktorlerdir. Cerrahi rezeksiyon, meningiomlarda
rekiirrensde en onemli klinik faktorlerdendir. [1] Dolayisiyla, niiks olup olmamasi

grade degisikligi icin kriter degildir.

Calismada niiks eden; grade 3 olgularmin 2’sinin (%11,1), grade 2
olgularinin 4’tintin  (%3,3) ve grade 1 olgularinin 7’sinin (%2,2) timor

derecesinde degisiklik gdézlenmemistir. Niiks eden grade 1 olgularimin 1’inde
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(%0,3) tiimor derecesinde yiikselme saptanirken, niiks edip tiimor derecesi
yiikselen grade 3 ve grade 2 olgular1 ise mevcut degildir. Buna gore niiks eden
olgularda; tiimor derecesinde degisiklik gézlenmeyen en fazla grade 2 ve grade 3,

tiimor derecesinde yiikselme saptanan en fazla grade 1 olgulardir.
Grade degisikligi:

Diinya Saglhk Orgiiti (WHO 2007) smiflamasina gore, hastalarm 35’inin
(%7,7) niikks olmadan tiimor derecesi yiikseltilmistir. Grade 1 hastalariin 32’sinin
(%10,2) ve grade 2 hastalarinin 3’iiniin (%2,5) niiks olmadan tiimor derecesi
yiikseltilmigtir. Niiks olmadan tiimor derecesi artiritlan 35 olgunun 26’smin
(%74,3) beyin invazyonu, 3’iniin (%8,6) diger (serebellum, hipofiz, koroid
pleksus) invazyon gosterdigi; 6’sinin (%17,1) ise invazyon gostermedigi

saptanmistir.

Niiks olmadan tiimdr derecesi yiikseltilen ve beyin invazyonu gostermeyen
6 olgunun 5’1 mitoz sayisindan dolayi; 3’1 ¢alisma 6ncesi grade 1 iken calisma ile
grade 2, 2’si ise calisma Oncesi grade 2 iken calisma ile grade 3 olarak
degerlendirilmistir. 1 olgu ise %50’den fazla papiller pattern gdstermesi nedeniyle

calisma Oncesi grade 2 iken tarafimizdan grade 3 olarak degerlendirilmistir.

Literatiir bilgilerinden kismen farkli olarak, c¢alismada niiks olmadan
timor derecesi ylikseltilen ve beyin invazyonu gostermeyen olgularin mitoz ve
papiller pattern nedenli tiimor derecesi yiikseltilmistir ve bu olgularin sayis1 daha

az oranda izlenmistir.
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6.1 Demografik ve Klinik Ozellikler
Yas:

1)Caligmada kadin hastalarin erkek hastalara orani; 18 yas ve alt1 yas
grubunda 0,05, 19-40 yas grubunda 1,25, 41-59 yas grubunda 1,22, 60 yas ve iistii
yas grubunda 0,76°dir. 18 yas ve alt1 ile 60 yas ve iistii yas grubunda erkek
hastalarin kadin hastalara orani, 19-40 yas ve 41-59 yas grubunda ise kadin
hastalarin erkek hastalara orani daha fazladir. 18 yas ve alt1 yas grubunda erkek
hastalarin kadin hastalara oran1 8/1 olmakla birlikte literatiir bilgileriyle kismen

uyumludur.

2)Calismada grade 1, grade 2 ve grade 3 olgularin en fazla 41-59 yas
grubunda olmas literatiir bilgileriyle uyumludur. Grade 2 ve 3 olgularinin grade 1
olgularina orani, 60 yas ve Ustli yas grubunda diger yas gruplarmna goére daha

fazladir. Sonug olarak; 60 yas ve iistii olgular daha ytiksek grade’lidir.

3)Calismada invazyon gosteren hastalar en fazla 41-59 yas (%55,1)
grubundadir. Sonug olarak; 18 yas ve alt1 hastalar daha invazivdir ve 18 yas iistii

hastalarda invazyon yasla dogru orantil artis géstermektedir.

4)Caligmada niiks eden hastalar en fazla 41-59 yas (%57,1) grubundadir.

Sadece 19-40 yas grubunda niiks eden bir hastanin tiimor derecesi yiikselmistir.

5)Calismada 19-40 yas, 41-59 yas, 60 yas ve istii yas gruplarinda en fazla
intrakranial yerlesimli meningiomlar izlenmis olup; 18 yas ve alt1 yag grubunda en

fazla intrakranial ve diger (orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir,
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akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir) bolge yerlesimli meningiomlar

gozlenmistir.

Intrakranial, kafa tabam1 ve pontoserebellar lokalizasyonlu meningiomlar
19-40 yas grubunda; serebellum lokalizasyonlu meningiomlar 60 yas ve iistii yas
grubunda; spinal ve diger (orbita, parafarengial, hipofiz, pelvik, olfaktor sinir,
akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir) bdlge lokalizasyonlu
meningiomlar 18 yas ve alt1 yas grubunda diger yas gruplarina gore daha fazla

oranda saptanmistir.

Cinsiyet:

1)Calismada; grade 2 ve 3 meningiomlarin grade 1 meningiomlara orani,
erkek olgularda kadin olgulara gore daha fazla olup literatiir bilgileriyle

uyumludur.

2)Calismada hastalar cinsiyetlerde tiimériin invazyon durumuna gore
incelendiginde; kadin hastalarda 9%14,6, erkek hastalarda %?23,8 oraninda
invazyon gozlenmistir. Buna gore; erkek hastalarda kadin hastalara oranla daha

fazla invazyon izlenmistir.

3)Calismada, tiim cinsiyetlerde en fazla intrakranial yerlesimli
meningiomlar izlenmistir. Intrakranial, spinal ve diger bdlge yerlesimli
meningiomlar erkeklerde; kafa tabani, pontoserebellar ve serebellum yerlesimli

meningiomlar kadinlarda daha fazla oranda gozlenmistir.
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Lokalizasyon:

1)Calismada; intrakranial, kafa tabani ve diger (orbita, parafarengial,
hipofiz, pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibiiler sinir)
lokalizasyonlu ~ meningiomlar en  fazla  supratentorial  yerlesimlidir.
Pontoserebellar, spinal ve serebellum lokalizasyonlu meningiomlarin hepsi

infratentorial yerlesimlidir.

2)Calismada; grade 1, grade 2 ve grade 3 meningiomu olan olgular en
fazla intrakranial ve supratentorial yerlesimlidir. Grade 2 ve 3 meningiomu olan
olgularin grade 1 meningiomu olan olgulara orani, intrakranial bolgede diger
bolgelere gore daha fazladir. Grade 2 ve 3 meningiomu olan hastalarin grade 1
meningiomu olan hastalara orani, supratentorial bolgede infratentorial ve tentorial

bolgelere gore daha fazladir.

Kafa tabani meningiomlarinin %21,3’ii grade 2, %1,3’li grade 3 olarak
izlenmistir. Kafa tabaninda grade 1 meningiomlarin grade 2 meningiomlara orani

3,6/1 olmakla birlikte literatiir bilgileriyle kismen uyumludur.

3)Calismada invazyon goOsteren meningiomlar en fazla intrakranial
(%78,2) ve supratentorial (%91) yerlesimlidir. Spinal ve tentorium lokalizasyonlu

meningiomlarda invazyon mevcut degildir.

Sonug olarak; grade 2 ve grade 3 meningiomu olan olgular ile invazyon
gisteren meningiomlarin intrakranial ve supratentorial bolgelerde daha fazla
oranda olmasi birbiriyle uyumludur. Ancak, tiimoral alanlarin ¢ikarilis genisligi

kalvariumda fazla ise bu artis anlamli olmayabilir.
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6.2 Morfolojik Tipler

1)Calismada Diinya Saglik Orgiiti (WHO 2007) smiflamasma gore;
olgulardaki meningiomlarin 315’1 (%69,2) grade 1, 122°si (%26,8) grade 2 ve 18’1
(%4) grade 3 olarak degerlendirilmistir. Buna goére; hastalardaki meningiomlarin
140’1 (%30,8) grade 2 ve grade 3, 315’1 (%69,2) grade 1°dir. En fazla
meningotelyal (%34,9), grade 2-3 (%23,8) ve transizyonel (%17,1) meningiomlar

izlenmekle birlikte literatiir bilgileriyle kismen uyumludur.

2)Caligmaya alinan hastalarda meningiom tipleri degerlendirildiginde;
siklik sirasina gore meningotelyal 159 (%34,9), diger (kordoid meningiom harici
grade II ve grade III meningiomlar) 105 (%23,1), transizyonel 78 (%17,1), fibr6z
42 (% 9,2), psammomatdz 35 (%7,7), anjiomatdz 14 (%3,1), transizyonel-
psammomatoz 5 (%1,1), sekretuar, lenfoplazmositten zengin ve meningotelyal-
psammomatdz 4’er hasta (%0,9), kordoid 3 (%0,7), mikrokistik ve metaplastik

1’er hasta (%0,2) seklindedir.

3)Calismada invazyon gosteren meningiomlar en fazla grade 2-3 (%62,8)
meningiomlardir. Grade 2-3 meningiomlar ayri tutuldugunda invazyon gosteren
meningiomlar en fazla meningotelyal (%20,5) meningiomlardir. Fibroz
meningiomlarda %?2,4 oraninda invazyon saptanmigstir. Fibr6z meningiomlar daha
koheziv ise daha az invazyon beklenir. Mikrokistik, lenfoplazmositten zengin,

metaplastik ve kordoid meningiomu olan hastalarda invazyon mevcut degildir.

4)Calismada kordoid morfoloji gosteren 3 hastanin 1’inde 20 ve fizeri

mitoz igermesinden dolayr grade 3 olarak degerlendirilmistir. Literatiirde kordoid
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morfoloji grade 2 olarak kabul edilmesine ragmen, 1 olgu diger histolojik
bulgular1 nedeniyle grade 3 kabul edilmistir. Sonu¢ olarak; kordoid morfoloji

kesin grade 2 degil, en az grade 2 olarak degerlendirilmelidir.

5)Calismada tiim cinsiyetlerde en fazla ve esit oranda meningotelyal
(%35) meningiomlar izlenmistir. Fibroz, transizyonel, mikrokistik, sekretuar ve
kordoid meningiomlar kadinlarda; psammomat6z, anjiomatdz, lenfoplazmositten
zengin, metaplastik, diger grade meningiomlar erkeklerde daha fazla oranda
gbzlenmistir. Kadin olgularin erkek olgulara orani, fibroz meningiomlarda diger
meningiomlara gore daha fazla olmakla birlikte literatiir bilgileriyle kismen

uyumludur.

6)Calismada intrakranial yerlesimli meningiomlar en fazla grade 2-3
meningiom; kafa tabani, pontoserebellar ve diger (orbita, parafarengial, hipofiz,
pelvik, olfaktor sinir, akustik sinir, trigeminal sinir ve vestibliler sinir) bolge
yerlesimli meningiomlar en fazla meningotelyal meningiom; spinal yerlesimli
meningiomlar en fazla psammomatéz meningiom ve serebellum yerlesimli

meningiomlar en fazla fibroz meningiomlardir.
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6.3 Morfolojik Ozellikler

1)Calismada grade 1 hastalar, grade 2 ve grade 3 hastalardan ayrildiginda
selliilaritenin grade’leme i¢inde Onemli bir kriter oldugu dikkati c¢ekmis;
selliilaritenin mitoz dis1 grade’leme skalasinda olmasi gerektigi diisiincesine

varilmistir.

2)Calisma literatiirde bildirilen niikleol varligmnin mitoz dis1 grade’leme

skalasinda yer edindigini desteklemektedir.

3)Calismada patternless pattern varligi grade’lemede selliilarite ve niikleol

varligina gore cok daha degerli goziikkmektedir.

4)Calismada grade 3 hastalarinda grade’lendirmeyi; vakalarin %50’sinde
mitoz, diger %50’sinde ise diger morfolojik 6zellikler belirlemistir. Buna gore
meningiomlarda 6zel subtiplerin, mitoz ya da diger subtiplerle ayrilmasi
onemlidir. Dolayisiyla; meningiomlarda subtiplerin tanimlanmasi ve materyalin

tiimii incelenerek %50’den fazla olup olmamas1 6nem tagimaktadir.

Caligsma literatiirde belirtilen grade’lemede mitozun diger parametrelerden
ayr1 degerlendirilmesi gerektigi ve mitozun tek basina grade’lemenin temel

belirleyicisi oldugu yaklasimini desteklemektedir.

5)Calismada grade 3 hastalarinin %22,2’sinde fokal nekroz izlenmistir.
Grade 1 hastalarinin % 10,2’sinde yalnizca fokal nekroz gdzlenmistir. Tanida
fokal nekrozun atlanmamasi grade’leme i¢in ¢ok dnemlidir. Sonug olarak; nekroz

grade’lemede mitozdan sonra en 6nemli parametredir.
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6)Calismada hiicresel atipi az goriilen bir bulgu olmasina ve literatiirde bir
grade’leme sisteminin bir pargasi olmamasina ragmen, fokal hiicresel atipinin
grade 1 hastalarda yalnmizca %2,9 oraninda izlenmesi; hiicresel atipinin
spesifitesinin ¢ok yiiksek oldugunu gostermektedir. Sonug olarak; fokal bile olsa

hiicresel atipi gosteren olgular ¢ok iyi 0rneklenmelidir.

Aslinda; literatiirde hiicresel atipi morfolojik bir kriter degildir. Caligmada
grade 1 hastalarda diffiiz hiicresel atipi mevcut degildir ve hiicresel atipi arttikca
grade artmaktadir. Dolayisiyla; diffiiz hiicresel atipi mitoz dis1 grade’leme

skalasina kriter olarak girebilecek bir bulgu olabilir.

7)Calismada seffaf hiicre morfolojisi sensitivitesi diisiik bir bulgu gibi
goziikmesine ragmen, grade 1 hastalarda %1,3 oraninda izlenmesi; seffaf hiicre
morfolojisinin spesifitesini yiikseltmektedir. Sonug olarak; fokal bile olsa seffaf

hiicre morfolojisi goriilen olgular ¢ok 1yi drneklenmelidir.

Ayrica; seffaf hiicre morfolojisi arttik¢a grade artmasi literatiir bilgileriyle
uyumludur. Dolayisiyla; seffaf hiicre morfolojisi goriildiigiinde fokal ya da diffiiz

oldugunu belirtmek ve materyalin tiimiinii 6rneklemek 6nemlidir.

8)Calismada rabdoid morfoloji sadece grade 3’i gostermektedir ve

literatiir bilgileriyle tamamen uyumludur.

9)Literatiirde, malignite oranlar1 nedeniyle papiller pattern dogrudan grade
3 olarak degerlendirilmektedir. Klasik grade’leme yapildiginda papiller pattern
gOsteren vakalar grade 2 grubuna girmektedir. Dolayisiyla; papiller patternde

klasik grade’leme yapmanin anlam1 yoktur.
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Selliilarite:

1)Calismada selliilarite ve invazyon arasindaki iliski degerlendirildiginde;
invazyon dogrudan grade 2’yi gdstermesine ragmen, selliilarite 5’11 kriterler i¢inde
grade 2 tiplendirmesinde en zayif halkadir. Sonug olarak; invazyon ile selliilarite

arasinda diger morfolojik kriterler kadar iligki izlenmemistir. (p<0.000)

2)Calismada selliilarite ile niiks arasinda iliski var gibi gdzlenmistir.

(p<0.005)

3)Caligmada selliilarite arttikca patternless pattern varligi artmistir.
Selliilarite ve patternless pattern arasindaki iliski degerlendirildiginde; tam bir
dogrusal dagilim eslesmesi gbzlenmistir. Sonug olarak; selliilarite ve patternless
pattern varliginin ayn1 bulgunun morfolojik bakis acisina gdre nitelendirilmesi

olabilecegi diistiniilmiistiir. (p<0.000)

4)Grade’lemede mitoz temel oldugu igin selliilarite ile iliskisi ¢ok
onemlidir. Selliilarite arttikca birim alanda sayilan hiicre sayis1 arttigindan mitoz
sayisi da artar. Selliilarite artis1 varsa mitoz ¢ok iyi sayilmalidir. Bu durumda Ki-
67 (say1 degil orana bakildigindan) ¢ok Onemli olabilir. Selliilarite artig1 timor
hiicrelerinin diskoheziv 6zellik gostermesi ile karakterli (1+) ise Ki-67’ye gerek
olmayabilir. Istatiksel olarak ¢ok dnemli goziikse de, bu degerli bir bulgu degildir.

Cilinkii selliilarite ve mitoz ayni fenomenin dogal sonucudur. (p<0.000)
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Niikleol:

1)Calismada invazyon ile niikleol arasinda gii¢li bir baglanti oldugu

izlenimi edinilmemistir. (p<0.000)

Patternless pattern:

1)Caligmada patternless pattern ile invazyon arasinda iliski oldugu

gozlenmistir. (p<0.000)

2)Calismada patternless pattern varligi, 4’iin altt mitoz igeren hastalarda 4
ve lizeri mitoz iceren hastalara gore daha az izlenmistir. 20 ve lizeri mitoz
grubunda vaka sayis1 ¢ok az oldugu icin patternless pattern ile mitoz arasindaki
celiski varmis gibi goziikmesi anlamli degildir. Genel olarak, malignite kriteri
olan mitoz ile patternless pattern arasinda iliski vardir. Sonug olarak; patternless

pattern grade 2 kriterleri arasinda olmalidir. (p<0.000)

Mitoz:

1)Calismada invazyon gosteren hastalarin invazyon gostermeyen hastalara
orani, 4’lin alt1 mitoz i¢eren hastalarda 4 ve iizeri mitoz i¢eren hastalardan daha
azdir. 20 ve lizeri mitoz grubunda vaka sayisi ¢ok az olmasina ragmen, mitoz ile
invazyon arasinda iligki vardir. Ancak; invazyonun degerlendirilmesi eksizyonun
miktar ve seklini belirleyen cerrahi teknige bagl oldugu i¢in mitoz ile invazyon

arasindaki iliskiye yonelik degerlendirme giivenilir olmayabilir. (p<0.000)

2)Calismada degerler kiimiilatif incelendiginde; nekroz ile mitoz arasinda
kesin paralellik oldugu ortaya ¢ikmistir. 4’{in alt1 mitoz igeren hastalarda %15,7,
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4-19 mitoz igeren hastalarda %91,5, 20 ve iizeri mitoz igeren hastalarda %100
oraninda nekroz izlenmistir. Bu nekroz ile mitoz arasindaki gii¢lii baglantiy1 ¢ok
acik ortaya koymaktadir. Sonug olarak, nekroz grade’lemede mitozdan sonra en
onemli kriterdir ve %84,3 oraninda dogrudan grade 2 ve 3’li gdstermektedir.

(p<0.000)

Nekroz:

1)Calismada nekroz ile invazyon arasinda iliski oldugu gozlenmistir.

(p<0.000)

Hiicresel atipi:

1)Calismada klasik grade’lemede yeri olmamasina ragmen grade ile
hiicresel atipi gibi, hiicresel atipinin invazyon ile de iligkisinin olabilecegi

diistiniilmiistiir. (p<0.000)

2)Calismada hiicresel atipi ile niiks arasinda da zayif da olsa iliski oldugu

gozlenmistir. (p<0.039)

3)Calismada hiicresel atipi ile patternless pattern arasinda iliski var oldugu

distintilmistiir. (p<0.000)

4)Caligmada hiicresel atipi ile seffaf hiicre morfolojisi arasinda iliski

oldugu gozlenmistir. (p<0.000)
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Biitiin bulgular birlikte degerlendirildiginde, hiicresel atipinin mitoz dis1
grade’leme sisteminde yerinin olmasi gerektigi diisincesini 6n plana

¢ikarmaktadir.

Seffaf hiicre morfolojisi:

1)Caligmada seffaf hiicre morfolojisi ile invazyon, selliilarite, patternless
pattern, hiicresel atipi ve papiller pattern arasinda iliski oldugu goézlenmistir.

(p<0.000)

Rabdoid morfoloji:

1)Calismada rabdoid morfoloji gosteren olgular %50’den fazla rabdoid
morfolojiye sahip olmasi ve diger histolojik bulgulari (mitoz hari¢) nedeniyle
grade 3 olarak degerlendirilmistir. Dolayisiyla; rabdoid morfoloji gosteren
olgularin %50°den fazla rabdoid morfolojiye sahip olmasi gerekmektedir. Ayrica;
literatiirdeki gibi rabdoid morfoloji gosteren olgularin diger histolojik bulgulardan

bagimsiz olarak degerlendirilmesi uygundur.

Papiller pattern:

1)Calismada papiller pattern gosteren 7 vakanin 4’tinde (%57,1) invazyon
izlenmistir. Papiller pattern gdstermeyen 448 vakanin %16,5’inde invazyon
gozlenmistir. Papiller patternde goriilen invazyon tiim vakalardaki invazyonun 3

katindan fazla olup literatiir bilgileriyle uyumludur. (p<0.010)

2)Calismada papiller pattern gosteren 7 olgudan 1’1 %50’den fazla papiller

patterne sahip olmas1 ve diger histolojik bulgular1 (mitoz hari¢) nedeniyle grade 3
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olarak degerlendirilmistir. %50’den az papiller pattern gosteren 6 olgudan 1’i

invazyon nedeniyle, 5’1 mitoz nedeniyle grade 2 olarak degerlendirilmistir.

Literatiirde, malignite oranlar1 nedeniyle papiller pattern dogrudan grade 3
olarak degerlendirilmektedir. Klasik grade’leme yapildiginda papiller pattern
gosteren vakalar grade 2 grubuna girmektedir. Dolayisiyla; papiller patternde

klasik grade’leme yapmanin anlam1 yoktur.

Tiim histomorfolojik sonuclar degerlendirildiginde;

1)Grade’lemede mitoz tek basina temel belirleyicidir ve diger
parametrelerden ayri degerlendirilmesi gerekmektedir. Tanida fokal nekroz gok

onemlidir ve nekroz mitozdan sonra en degerli parametredir.

Patternless pattern varliginin selliilariteye gore daha Onemli oldugu
degerlendirilmistir. Ancak selliilarite ve patternless pattern varliginin ayni
bulgunun morfolojik bakis acisina gore nitelendirilmesi  olabilecegi

diistiniilmektedir.

Selliilarite ve niikleol varliginin mitoz dis1 grade’leme skalasinda yer

almasi gerektigi sonucuna varilmistir.

2)Literatiirde hiicresel atipi morfolojik bir kriter degildir ancak diffiiz
hiicresel atipinin mitoz dis1 grade’leme skalasina kriter olarak girebilecek bir

bulgu olabilecegi diistiniilmektedir.
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3)Meningiomlarda 6zel subtiplerin (seffaf hiicre, rabdoid hiicre morfolojisi
gibi) tanimlanmasi ve materyalin tiimii incelenerek %50’den fazla olup olmamasi

Onem tagimaktadir.

4)Literatiirde kordoid morfoloji grade 2 olarak kabul edilmesine ragmen,
kordoid morfoloji kesin grade 2 degil, en az grade 2 olarak degerlendirilmesi

gerektigi sonucuna varilmistir.

5)Papiller patternde klasik grade’leme yapmanin anlaminin olmadig

diistiniilmektedir.

6)invazyon agisindan bakildiginda; mitoz ile invazyon arasinda iligki
oldugu diistiniilmektedir. Ancak; invazyonun degerlendirilmesi eksizyonun miktar
ve seklini belirleyen cerrahi teknige bagli oldugu i¢in mitoz ile invazyon

arasindaki iligkiye yonelik degerlendirme giivenilir olmayabilir.

Patternless pattern, nekroz, seffaf hiicre morfolojisi ve papiller patternin

malignite kriterleri arasinda yer almasi gerektigi sonucuna varilmistir.

Selliilarite ve niikleol varligi ile invazyon arasinda zayif bir iliski oldugu

saptanmuistir.

Klasik grade’lemede yeri olmamasina ragmen grade ile hiicresel atipi gibi;

hiicresel atipinin invazyon arasinda da iligkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir.
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8. OZET

Cerrahi patolojide histomorfolojik incelemenin temel amaci, tiimoriin
biyolojik davranisi konusunda bir 6ngdriide bulunabilmektir. Tani, ayirici tani ve
grade’leme kriterleri bu amagla ortaya konur ve bunlara dayanilarak tiimorler
siniflandirilir. Cerrahi patoloji pratiginde giincel olarak degerlendirme, bu
siiflandirmalara dayanilarak yapilmalidir. Ancak; zaman icinde ne kadar
gergekle uyustugu konusunda bir giiven olussa bile, her klasifikasyon sistemi belli
bir silirenin sonunda yeni bulgu ve bilgiler esliginde gézden gecirilmelidir. Bu
caligmada da Santral Sinir Sistemi Tiimérleri Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2007
grade’leme sistemi esas alinarak; arsiv materyalinde retrospektif bir inceleme
yapilmig, temel olarak giincel grade’leme sistemi igine giren ve girmeyen

bulgularin degerleri sorgulanmaya calisilmistir.

Bu ¢alismada; Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’nda,
2006-2012 yillar1 arasinda, Meningiom tanisi almis olgulara ait rezeksiyon
materyalleri incelenmistir. Toplam 455 olgu c¢alismaya katilmistir ve Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) 2007 kriterlerine gore yeniden smiflandirilmistir. Olgular

klinik ve morfolojik olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi 50,84 + 13,627 olarak belirlenmistir. Kadin
hastalarin erkek hastalara orani ise 2,6/1°dir. En fazla intrakranial meningiomlar
(%57,1) izlenmistir ve olgulardaki meningiomlar en fazla supratentorial (%74,3)

yerlesimlidir.
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Hastalardaki meningiomlarin 140’1 (%30,8) grade 2 ve grade 3, 315’1
(%69,2) grade 1°dir. En fazla meningotelyal (%34,9), grade 2-3 (%23,8) ve
transizyonel (%17,1) meningiomlar izlenmistir. Grade 2 ve 3 olgularinin, grade 1
olgularma oram ise 0,4’tiir. Diinya Saghk Orgiiti (WHO) 2000 ve 2007
siniflandirmalarinin karsilagtirmasina gore grade 1 olgular %7,1 azalmis; grade 2

olgular %6,4, grade 3 olgular ise %0,7 artmistir.

Hastalarin toplam %17,1’inde néral doku invazyonu gozlenmistir.
Hastalarin 14°{i (%3,1) klinik olarak niiks etmistir. Diinya Saglik Orgiiti (WHO
2007) siniflamasina gore, hastalarin 35’inin (%7,7) niiks olmadan tiimor derecesi
yiikseltilmigtir. Niiks olmadan tiimor derecesi yiikseltilen ve beyin invazyonu
gostermeyen olgularin mitoz ve papiller pattern nedenli timor derecesi

yiikseltilmistir.

Grade’lemede mitoz tek basina temel belirleyicidir ve diger
parametrelerden ayr1 degerlendirilmelidir. Ki-67 de (say1 degil orana

bakildigindan) mitozun degerlendirilmesinde ¢ok dnemlidir.

Histomorfolojik olarak selliilarite ve patternless pattern varliginin ayni
bulgunun  morfolojik bakis agisina gore nitelendirilmesi  olabilecegi
diistiniilmektedir. Literatiirde hiicresel atipi morfolojik bir kriter degildir ancak
diffiiz hiicresel atipinin mitoz dis1 grade’leme skalasina kriter olarak girebilecek

bir bulgu olabilecegi sonucuna varilmistir.

Bulgularimiz 1518inda sonu¢ boliimiinde belirtildigi gibi; mitoz dist

bulgulara dayanilarak yapilan giincel grade’lemede, giincel grade’leme dis1 olan
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kriterlerin bir yerinin olabilecegi ve gilincel grade’lemede olan bazi kriterlerin de

ayni degerde olmadig: dikkati cekmistir.

Bu asamadan sonra yapilmasi gereken; yeni alternatif grade’leme semasi
olusturulmasi ve prospektif olarak bundan sonra tan1 konulacak vakalarda Diinya
Saglik Orgiitii (WHO 2007) smiflamas: ile birlikte bu grade’leme sisteminin de
uygulanmasidir. Belli vaka sayisina ulasildiginda da, kullanilan ve 6ngdriilen
grade’leme semalar1 arasinda yararlilik acisindan bir kargilastirma yapilmasinin

uygun olacagi disliniilmiistiir.

Anahtar kelimeler: meningiom, WHO 2007 grade’leme, invazyon
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9. SUMMARY

The aim of histomorphological examination in surgical pathology is
prescience of tumour’s biological behaviour. Diagnosis, differential diagnosis and
grading criterions are propounded for this aim and tumours are classified based on
these matters. Actual examination in practical surgical pathology must be done
based on these classifications. Although reliance of true aggreement occurs in
time, every classification system must be revised with new findings and
informations after a time. In this study, a retrospective investigation from archieve
materials was done and value of findings in and out of the actual grading system
were questioned according to Tumours of Central Nervous System World Health

Organization (WHO) 2007 Classification.

This study was analysis of characteristics of 455 meningioma cases
operated in Gazi University Medicine Faculty from 2006 to 2012. They were
reclassified according to World Health Organization (WHQO) 2007 Classification

and evaluated clinically and morphologically.

Mean age of patients with meningiomas was 50,84 + 13,627. The female:
male ratio of 455 cases was 2,6:1. Intracranial (%57,1) and supratentorial (%74,3)

located meningiomas were the most common.

The frequency of grade 2-3 and grade 1 meningiomas was %30,8 (n:140),
%69,2 (n:315) respectively. The most common variants were meningothelial
(%34,9), grade 2-3 (%23,8) and transitional (%17,1). The ratio between grade 2-3

meningiomas and grade 1 meningiomas was 0,4. According to comparison of
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World Health Organization (WHO) 2000 and 2007 Classifications grade 1
meningiomas decreased %7,1, grade 2 and grade 3 meningiomas increased %6,4

and %0,7 respectively.

%17,1 of all patients have neural tissue invasion and %3,1 (n:14) of all
patients have clinically recurrence. 35 (%7,7) cases are upgraded from the original
grade without recurrence according to World Health Organization (WHO) 2007
Classification. Cases upgraded without recurrence and brain invasion are

upgraded because of mitosis and papillary pattern.

Mitosis is the only basic arbiter in grading and must be evaluated apartly
from other parameters. Ki-67 (because of ratio, not number) is also very important

for mitotic evaluation.

Histomorphologically, it was thought that cellularity and patternless
pattern can be the morphological viewpoint of the same finding. Although
cytologic atypia is not a criterion in the literature, it was concluded that diffuse

cytologic atypia can be included in grading out of mitosis.

As in conclusion part defined, it was attracted attention that criterions out
of actual grading can have place in actual grading based on findings out of mitosis
and criterions of actual grading can also have not the same value in actual

grading.

After this point, new alternative grading schema should be created and
from this time this new grading schema also should be prospectively used for

diagnosed cases with World Health Organization (WHQO) 2007 Classification.
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After reaching large case series, comparison between these used and rigueur

grading schemas should be appropriate for utility.

Key words: meningioma, WHO 2007 grading, invasion
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