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OZET
Amag: Meningiomlar santral sinir tiimorlerinin yaklasik {igte birini olusturan, en sik

goriilen benign intrakranial tiimorlerdir. Eriskindeki primer beyin tiimorlerinin 30%’nu
olusturmaktadir. Bu tiimoérlerin Klinik, histopatolojik ve radyolojik olarak kendine has
Ozellikleri vardir. Meningiomlar ile ilgili literatiirdeki ¢alismalar ayrintili olarak incelendiginde,
olgu sayis1 fazla olan ve kaynak kitaplara referans teskil eden yayinlarin pek ¢ogunun olgulara
ait sinirh bilgiler igerecek sekilde yapilan calismalar oldugunu gorebiliriz. Biz olgulara ait

kapsamli bilgiler ile intrakranial meningiom olgularini retrospektif olarak inceledik.

Gere¢ ve Yontem: 1 Ocak 2008- 31 Aralik 2016 yillar1 arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’nde intrakranial kitle
nedeniyle opere edilen patoloji sonucu “meningiom” olarak gelen toplam 206 olgudan
aragtirmaya dahil edilecek bilgilere ulagilabilen 144 olgu ¢alismaya dahil edildi. Bu olgularin
demografik, klinik, radyolojik, patolojik, tedavi ve takip bilgileri incelenmis ve istatistiksel

olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 144 olgudan 102 (70,8%) olgu kadin, 42 (29,2%)
olgu erkek olarak tespit edilirken bu olgularin tan1 konulan yas ortalamasi ise 54,45+ 12,64 (yas
araligi 27-78) olarak hesaplanmistir. Calismamizda 61 (42,4%) olguda kronik bir hastalik
oldugu, 44 (30,6%) olguda sigara kullanimi1, 40 (27,8%) olguda meningiom disinda ameliyat
oykiisi, 18 (12,5%) olguda ek kanser hastaligi, 4 (2,8%) olguda preoperatif donemde
meningiom dis1 bir sebeple radyoterapi oykiisii, 4 (2,8%) olguda kafa travmasi 6ykiisii oldugu
goriildii. Calismamizdaki olgularin histopatolojik incelemesi 2007 Diinya Saglik Orgiitiiniin
siiflamasina gore yapilmistir. Bu siniflamaya goére 107 (74,3%) olgu derece | tipik meningiom,
35 (24,3%) olgu derece Il atipik meningiom, 2 (1,4%)olgu derece Il anaplastik-malign
meningiom olarak bulunmustur. Calismamizdaki olgular lokalizasyonlar1 agisindan
degerlendirildiginde 63 (43,8%) olgunun kafatabani yerlesimli oldugu goriildii. Olgularin
lokalizasyon dagilimlart 49 (34%) olgu konveksite, 22 (15,3%) olgu falks, 20 (13,7%) olgu
parasagittal, 14 (9,7%) olgu sfenoid kanat, 7 (4,9%) olgu olfaktor oluk, 7 (4,9%) olgu
sfenoorbital, 6 (4,2%) olgu cerebellum, , 6 (4,2%) olgu sellar/parasellar, 5 (3,5%) olgu

serebellopontin kose, 5 (3,5%) olgu tentorial, 3 (2,1%) olgu intraorbital olarak bulunmustur.

Olgular radyolojik bulgular agisindan degerlendirildiginde 45 (31,3%) olguda
kalsifikasyon, 85 (59%) olguda 6dem, 36 (25%) olguda dural tail, 5 (3,5%) olguda multipl



meningiom, 4 (2,8%) olguda en plak saptanmistir. Kemik degisiklik olan 50 (34,7%) olgudan,
47 (32,6%) olguda kemikte hipertrofik degisiklikler, 3 (2,1%) olguda litik kemik degisiklikler
goriilmiistiir. Manyetik rezonans goriintiileme sekanslarmin gri cevhere gore dagiliminda ise
T1 sekansinda 49 (34%) olguda hipointensite, 79 (54,9%) olguda izointensite, 16 (11,1%)
olguda hiperintensite, T2 sekansinda 32 (22,2%) olguda hipointensite, 43 (29,9%) olguda

izointensite, 69 (47,9%) olguda hiperintensite saptanmistir.

Olgular postoperatif iyilesme durumuna gore incelendiginde 49 (34%) olguda
sikayetlerinin ayni kaldigi, 79 (54,9%) olguda sikayetlerin iyilestigi, 16 (11,1%) olguda
sikayetlerin kotiilestigi gortilmiistiir. Hastalarin postoperatif ve preoperatif degerleri

karsilastirildiginda postoperatif ortalamanin yiikseldigi goriilmektedir.

Meningiomlarin  eksizyon oranlar1  Simpson derecelendirme sistemine gore
incelendiginde 47 (32,6%) olgunun Simpson derece 1, 65 (45,1%) olgunun Simpson derece 2,
20 (13,9%) olgunun Simpson derece 3 oldugu, 12 (8,4%) olgunun Simpson derece 4 oldugu

goriilmiistiir.

Olgular postoperatif komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde, 7 (4,9%) olguda
yara yeri, 1 (0,7%) olguda menenjit, 4 (2,8%) olguda bos kacagi, 2 (1,4%) olguda epidural
hematom, 3 (2,1%) olguda intraserebellar hematom, 3 (2,1%) olguda abse, 1 (0,7%) olguda
hidrosefali ve 2 (1,4%) olgununda postoperatif hastanedeki takiplerinde ex oldugu tespit

edilmisgtir.

Olgularin hastanede yatis siireleri degerlendirildiginde, ortalama yatis siiresi 12,31+
34,17 giin olarak tespit edilmistir. Takip siireleri agisindan degerlendirildiginde takip siiresi

ortalama 26,17+ 27,52 ay olarak tespit edilmistir.

Postoperatif takiplerde 5 (3,5%) olguda rekiirrens tespit edilmistir. Postoperatif takiplerde
toplam 16 (11,2%) olguya radyoterapi uygulanmstir.

Sonug: Bu ¢alisma olgulara ait kapsamli bilgiler icermesiyle ve istatistiksel verileri ile
literatiire katki saglayacaktir ancak ileride meningiomlarla ilgili genetik ve molekiiler

parametrelerle prospektif calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: meningioma, intrakranial Kitle, restrospektif analiz
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SUMMARY
Obijective: Menegiomas are the most commonly seen intracranial benign tumors, as one

thirds of the central nervou system tumors. Menengiomas make up 30% of the primary brain
tumors in adults. These tumors has characteristic clinical, histopathological and radiological
features. When the current studies about menengiomas are analyzed, we can conclude that most
of the studies having higher number of cases and being references to reference books are studies
with limited information about the cases themselves. We analyzed intracranial menengioma

cases with detailed information about the cases retrospectively.

Material and Methods: 144 cases were included to the staudy among the total of 206
cases which were operated between 01/01/2008 and 31/12/2016 in Dokuz Eyliil University
Hospital Neurosurgery Clinic and the pathology reported as menengioma. Demographic,
clinical, radological, pathological, treatment and follow-up information of these patients were

assesed and then statistically analyzed.

Results: 102(70,8%) of the cases were woman, 42(29,2%) of the cases were man among
144 cases included in the study and the mean age of diagnosis was 54,4+ 12,64 (range of age
was 27-78). 42,4%(61 case) of the cases had a chronic disease, 30,6%(44 case) had history of
smoking, 27,8%(40 case) had previous history of other surgery, 12,5%(18 case) had additional
malignant disease, 2,8%(4 case) had preoperative history of radiotherapy due to a non-
menengiomal disease, 2,8%(4 case) had history of head trauma. Histopathological assesment
of the cases in our study were done according to 2007 World Health Organization
Classification. According to this classification 107(74,3%) of the cases were Grade | typical
meningioma, 35(24,3%) were Grade Il atypical meningioma, 2(1,4%) were Grade IlI
anaplastic-malignant meningioma. When the cases evaluated according to the localization,
63(43,8%) of the cases were located in the skullbase. The distrubution of localization was 49
(34%) of the cases were cerebral convexity, 22 (15,3%) were falcine, 20 (13,7%) were
parasagittal, 14 (9,7%) were sphenoidal wing, 7 (4,9%) were olfactory groove, 7 (4,9%) were
sphenoorbital, 6(4,2%) were cerebellar, , 6 (4,2%) were sellar/parasellar, 5 (3,5%) were

cerebellopontine angle, 5 (3,5%) were tentorial, 3 (2,1%) were intraorbital.

Regarding radiological finding 45 (31,3%) cases had calsification, 85 (59%) had
surrounding edema, 36 (25%) had dural tail, 5 (3,5%) had multiple meningioma, 4 (2,8%) had
end plate. Among 50 (34,7%) of the cases which have bony changes, 47 (32,6%) cases with

11



hypertrophic changes in the bone and 3 (2,1%) cases with lytic changes were observed. MRI
sequnces in grey matter distribution was: in T1 sequence 49(34%) of the cases with
hypointensity, 79 (54,9%) with isointensity, 16 (11,1%) with hyperintensity and in T2 sequence
32 (22,2%) of the cases with hypointensity, 43 (29,9%) with isointensity, 69 (47,9%) with

hyperintensity was determined.

When analyzed according to postoperative prognosis in 49 (34%) of the cases the
complaints remain the same, in 79 (54,9%) the complaints got better, in 16 (11,1%) the
complaint got worse. Patients’ postoperative and preoperative results compared, increament in

postoperative mean value was seen.

Excision degree of the menegiomas was evaluated with Simpson grading system:
47(32,6%) cases were simpson grade 1, 65(45,1%) were simpson grade 2, 20 (13,9%) were

simpson grade 3, 12(8,4%) were simpson grade 4.

The postoperative complications were compared: in 7(4,9%) of the cases wound site
infection, in 1(0,7%) menengitis, in 4(2,8%) CSF leak, in 2(1,4%) epidural hematoma, in
3(2,1%) intracerebellar hematoma, in 3 (2,1%) abscess, in 1 (0,7%) hydrocephalus and in 2
(1,4%) deaths were seen in the postoperative inpatient follow-up.

The mean duration of hospitalization was 12,31+ 34,17 days and mean duration of

postoperative follow-up was 26,17+ 27,52 months.

During postoperative follow-up in 5(3,5%) cases recurrence was seen. Postoperatively

16 (11,2%) cases were given radiotherapy.

Conclusion: This study will contribute to the literature as composes detailed information
on the case basis however prospective studies with genetic and molecular parameters about

menegiomas will be required.

Key Words: meningioma, intracranial mass, retrospective analysis
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GIRIS ve AMAC

Meningiomlar erigkin primer beyin tiimorlerinin 13-30%’unu, ayrica tiim santral sinir
sistemi tiimorlerinin 28%’ini ve tiim intraspinal tiimorlerin de 25%’ini olusturmaktadirlar (1,
2). Bu timorlere otopside veya norogoriintiileme ¢alismalart ile tesadiifen teshis edilen timérler
dahil edildiginde, meningiomlar tiim primer beyin tiimorlerinin 40%'m1 olusturmaktadir (3).
Kadinlarda daha fazla goriilen bu tiimorlerin kadin/erkek orami genellikle 2/1 ile 3/2 arasi

degismektedir (4). Meningiomlar en sik orta ve ileri yas erigskinlerde izlenmektedir (5, 6).

Meningiom ile iliskili olabilecek potansiyel ve gevresel faktorler i¢in birgok galisma ile
cok sayida ajan incelenmesine ragmen iliskisi kanitlanan faktorler sinirlidir. Arastirilan
faktorler i¢inde kafa travmasi, radyasyon, cep telefonu kullanimina bagli radyasyon, virtsler,

hormonal ve genetik faktorler 6ne ¢ikmustir.

Meningeal tlimorler araknoid cap hiicrelerinden koken alirlar ve genel olarak dura iliskili,
yavag bilyiime paternine sahip, benign tiimorlerdir. Genellikle ekstraaksiyel yerlesim
gosterirler. Makroskopik olarak duraya genis bir tabanla oturan ve genellikle ince kapsiilii olan,
nodiiler, smirlar1 belirgin, azda olsa kistik komponenti olan, homojen, krem renkli, sert

kitlelerdir.

Meningiomlar da halen Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) belirledigi kriterlere gore
yapilan histopatolojik derecelendirme en 6nemli prognostik faktorlerden biri olarak kabul

edilmektedir.

Meningiomlarin semptomlar1 ve klinik bulgular1 yerlesim yerine, biiyiikliigiine, timdriin
biliylime hizina, peritimoral 6dem voliimiine gore degisir. Meningiomlar genellikle yavas
biiyiime gosterdikleri igin ve biiyiik hacimlere ulasincaya kadar semptom vermeyebilir bu
sebeple hastaligin ortaya ¢ikmasi ile tan1 konulmasi arasindaki zaman uzayabilmektedir.
Meningiomlarin tanist i¢in kullanilan baslica radyolojik gortintiilemeler: direkt kafa grafileri,

bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme ve serebral anjiyografidir.

Meningiomlarin tedavisinde en etkili yontem cerrahi rezeksiyondur ancak hastanin yasi,

performansi, medikal komorbiditesi, semptomlar, tiimor lokalizasyonu degerlendirilerek
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semptom vermeyen, kiiclik hacimli ve kritik lokalizasyonlu olgular klinik ve radyolojik olarak
takip edilebilirken, cerrahi agidan riskli hastalarda da radyocerrahi uygulanabilir (7). Cerrahi
tedavide amag; normal anatomik yapiy1 koruyarak, ¢evre dokulara ve normal parankim
dokusuna zarar vermeden rekkiirrensi 6nlemek i¢in tam ya da miimkiin olan en genis rezeksiyon

olmalidir.

Meningiomlarda cerrahi rezeksiyon, histopatoloji ve derecesi prognozu etkileyen ana
faktorlerdir. Sag kalim oranlarmna bakildiginda 6zellikle tiimoriin derecesinden etkilendigi
goriilmektedir benign meningiomlarda 5 yillik sag kalim 70,1% iken bu oran malign

meningiomlarda 29-52% ve anaplastik meningiomlarda 50-94%’tiir (6).

Bu uzmanlik tezinde Ocak 2008-Aralik 2016 yillar1 arasinda klinigimizde opere edilen
144 olgunun yasi, cinsiyeti, travma Oykiisli, sigara kullanimi, daha Onceden gegirilmis
operasyon Oykiisii, bilinen kronik hastaligi, basvuru semptomu, preoperatif-postoperatif
Karnofsky performans skalasi, postoperatif semptomlarin iyilesme durumu, radyolojik
bulgulari, histopatolojik derece ve alt tip siniflamasi, Ki indeksi, Simpson cerrahi rezeksiyon
derecesi, rekiirrensi, preoperatif ve postoperatif radyoterapi Oykiisii, postoperatif
komplikasyonlari, hastanede yatis giinii, takip siiresi, Olim durumu ve bu incelenen

parametrelerin arasinda istatistiksel anlamli bir fark olup olmadigi ortaya konmustur.
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1. GENEL BiLGILER

1.1 Tarihce

Isvigre’li Dr. Felix Platter 1614 yilinda yaptig1 otopsi sonucu ile giiniimiizde meningiom
olarak adlandirilan tiimoriin anatomik ve klinik tanimini yapan ilk kisi olmustur. 1774 yilinda
meningiom ile ilgili ilk seri Antoine Louis tarafindan Fransa’da yayimlanmis ve meningiom

icin “funga dura matris” tanimini kullanilmistir (8).

1855 yilinda Durante ve bundan 33 yil sonra Keen meningiom ile ilgili ilk basarili

ameliyatlart yapmuslardir (9).

1915 yilinda Cushing, Weed ve anatomi profesorii olan John Cleland meningiomlarin

duradan degil araknoidden kaynaklandig fikrini teyit etmislerdir (10).

1922 yilinda Harvey Cushing tarafindan “Meningioma” terimi santral sinir sistemindeki

meninkslerden koken alan farkli patolojik tiplerdeki tiimorler i¢in tanimlanmustir (11).

Cushing, bu tiimorleri “meningiom” olarak adlandirarak bu tiimore ait bircok farkli
adlandirmadan ortaya ¢ikan karmasikligin basit ve uygun bir adlandirma ile ortadan kalkacagini
savunmustu. Bunun i¢in de hiicresel ayrimin net olarak yapilamamasindan dolay: histogenetik
bir ismin uygun olmayacagini belirterek bu tiimérler leptomeninkslerden kéken aldigi i¢in doku
adlandirmasinin daha uygun olacagini belirterek “meningioma” adlandirmasini 1922°de 85

vakasiyla birlikte sunmustur. Bu yazi ayn1 y1l i¢erisinde Brain’de yayinlanmigtir (8, 11).

Gilinlimiizdeki meningiomlar ile ilgili temel bilgilerin bulundugu ve halen meningiomlar
ile ¢alisma yapacak kisilere yol gosteren ¢alisma Cushing ve Eisenhardt tarafindan 1903-1932
tarihleri arasindaki toplam 313 olgunun incelendigi meningiomlarin; siniflandirmasi,
lokalizasyonuna bagli davranisi, prognozu, cerrahisi ve cerrahi sonuglari hakkinda 1938 yilinda

yayinladigi 32 boliimliik monograftir (12).
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1.2. Histoloji ve Embriyoloji

Meninksler dura mater, araknoid ve pia mater olmak {izere {i¢ farkli tabakadan meydana
gelir. Dura mater, meninkslerin en kalin tabakasidir, kalinlig1 nedeni ile pakimeninks olarak da

adlandirilir, araknoid ve pia mater ince olan iki i¢ tabaka topluca leptomeninks olarak adlandirilir.

Beyin meninksleri mezenkimal ve noral krest hiicrelerinden kdken alirken spinal kordun
meningeal yapilar1 paraaksiyel mezenkimden gelisir. Erken embriyolojik ddonemde mezenkimal
tabaka noral tlipli sararak “primer meninks” olusumunu saglar. Primer meninks hem
mezenkimal hem de noral krest kokenli hiicrelerden gelisir. Yapisinda pakimeninks ve

leptomeninks bulunur (13).

Post-ovulatuvar 22 ile 24. Giinler arasinda noral tiip ¢evresinde noral krest kokenli
monoselliiler hiicre tabakasi ortaya ¢ikar daha sonra bu tabaka pia mater olusturmak {izere
farklilagir. Santral sinir sisteminin tamaminin ¢ok tabakali mezenkimal hiicrelerle ¢evrilmesi
33 ile 41. giinler arasinda gergeklesir. Olusan bu en son tabakadan araknoid ve dura mater
tabakalart meydana gelir. Araknoid tabakay1 iki grup hiicre meydana getirir, birinci grup
hiicreler dura mater tabakasina yakin olan ve araknoid bariyeri olusturan hiicrelerdir, ikinci grup
hiicreler pia mater tabakasina daha yakin olup araknoid kopriiler ve trabekiileri olusturan
hiicrelerdir (14). Araknoid graniiller ve araknoid villusler dogumdan sonra olusmaya baslar,

yasla sayisi artar (15).

1.2.1 Dura mater:

Pakimeninks olarak da bilinir. Bu tabaka birbirine paralel olarak yerlesmis ¢ok miktarda
kollojen fibril, az miktarda elastik fibril ve fibroblastlar igeren kompakt bag dokusudur. Bu
tabaka az miktarda kan damar1 ve duyu siniri icerir. On ve orta kranial ¢ukur duramateri,
trigeminal sinirden koken alan duyu dallar1 tarafindan innerve edilirken, posterior ¢ukurun
duramateri ise C1-C3 servikal sinirlerin duyusal dallari tarafindan innerve edilir (14). Dura
mater i¢ yilizii mezenkimal kdkenli mezotel hiicreleriyle doselidir. Bu tabaka eriskinde iki
tabakalidir. D1s tabakada yer alan periosteal dura mater, osteoprogenitor hiicreler, fibroblastlar
ve kollajen lif demetlerinden olusur, kafatasinda siitiirler ve kafatasi tabani hari¢ gevsekce
tutunur. Aslinda periosteal dura mater kafatasinin i¢ ylizeyinin periosteumudur ve bol

damarlidir. I¢ tabaka ise meningeal dura mater olarak adlandirilir ve bu tabakada dens
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sitoplazmali, yuvarlak ¢ekirdekli fibroblastlar, tabaka halinde ince kollajen fibriller, kiigiik kan
damarlar1 bulunur. Dura mater beyinde iki 6zel dura kivrimi olusturur bunlar: falks cerebri ve
tentoriumdur. Beyni falks cerebri, sag ve sol hemisferlere ayirir. Tentorium ise beyni supra-
infratentorial olmak tizere alt ve tist alanlara ayirir. Meningeal dura mater tabakasinin altinda
border hiicre tabakasi bulunur. Bu hiicre tabakasinda kollajen lifler az sayidadir fakat
proteoglikan amorf ekstraseliiler madde bu hiicre tabakasi ile meningeal dura mater tabakasi
arasinda bulunur. Dura materin iki tabakasi arasinda endotelle doseli venoz siniisler yer alir.
Ancak, siniislerin gevresinde venlerde oldugu gibi kas tabakas1 yoktur. Bu siniisler v. jugularis
internaya drene olurlar. Dura mater, i¢ tarafta kesintisiz olarak araknoid ile devam etmez.
Duranin altinda bulunan ¢ok dar bir aralik yer alir. Bu aralikta interstisyel sivi bulunmasina
ragmen, beyin omurilik sivist (BOS) bulunmaz. Dura materin bosluga bakan yiizii ise

fibroblastlar tarafindan aralikli olarak dosenmistir (16).

1.2.2 Araknoid mater:

Vaskuler yap1 igermeyen ag seklinde bag dokusudur. Araknoid icerisinde kan damarlari
izlenmez, “arachnoidea trabeculae” adinda zayif uzantilarla pia matere baglanir ve bu
trabekiiller igerisinde desmozomlar ve gap junctionlar igeren fibroblastik hiicreler bulunur.
Beyni saran pia mater ile araknoid mater arasinda bulunan mesafe subaraknoidal aralik olarak
adlandirilir. Araknoid membranin pia matere bakan tarafinda iki membrani birbirine baglayan
ve subaraknoidal araligi bolmelendiren trabekiiller vardir (17). Subaraknoidal aralikta BOS
bulunur. Subaraknoidal aralik belirli alanlarda genisleyerek sisternalart meydana getirir.
Araknoid membran araknoid villuslar ile baz1 yerlerde dura materi delerek, dura mater i¢cindeki
vendz siniislere acilir. Araknoid villuslarin iizeri yassi hiicrelerle doselidir ve bunlar
subaraknoidal araliktaki BOS un aralikli olarak vendz siniislere gecisini saglayan tek yonli
kapakgiklar olarak kabul edilir. BOS villuslarin {ist kismindan osmoz ile vendz siniislere geger.
Villuslarin iist kisminda dura mater oldukga incelmistir. BOS ile venoz kan arasindaki tek doku
engeli olarak venin endotel tabakasi1 vardir. Normalde BOS basinci vendz sistem basincindan
daha fazladir. Bu sebeple BOS kana dogru akar ve BOS basinci, venéz basingtan yiiksek
oldugunda valf agilir. BOS basinci, vendz basingtan diisiik oldugunda ise valf kapanir. Bu
alandaki damarlarin gegirgenligi diger viicut bolgelerine gore daha azdir. Yasa bagh olarak

sayilar1 artan villuslar, genisler ve kalsifiye olurlar (16, 18).
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Araknoid mater avaskiiler oldugu i¢in beslenmesini duradan saglar. Araknoid materin

avaskiiler olmasindan dolayr meningiomlarin siklikla duradan kanlanmasi klinik agidan

onemlidir (14).

Araknoidal graniilasyonlar birbirleri ile desmozomlar aracilifiyla baghdir.
Immiinhistokimyasal olarak “Vimentin” pozitiftir. Yas ile birlikte araknoidal villuslarda
kollajen depolanmasi artar ve “pacchionian cisimcikleri” adin1 alirlar. Bu biiyiik graniilasyonlar
superior saggital siniiste “foveola granulares” olarak isimlendirilen ¢ukurlar meydana getirirler
ve igerisinde kalsifikasyonlar igerebilirler. Bu “foveola”lar 6zellikle orta hatli agilislarda

hemorajik komplikasyonlar agisindan dikkat edilmesi gerekebilen anatomik yapilardir (18).

Yas ilerledik¢e kollajen liflerin yogunlagmasi sonrasi araknoid membranlar kalinlagir ve
ayrica girdapsi pattern (psammom cisimcikleri) yapabilirler ve bu 6zellikleri ile meningiomlara

benzerler (14).

1.2.3 Pia mater:

Pia mater, beyin dokusunun hemen disinda yer alir. Bu tabaka menikslerin en i¢
tabakasini olusturur. Pia mater beyin dokusu ile subaraknoid alani kesintisiz bir sekilde ayiran
tabakadir. Bu tabaka dista “lamina eksterna”(epipial pia), i¢te “lamina interna”(intimal pia)

olmak iizere 2 tabakadan olusur (16).

1. Intimal pia: BOS’tan beslenen avaskiiler bir tabaka olup beyni sulkuslarin en derin

noktasina inecek sekilde sikica sarar. Bu tabaka elastik ince retikiiler fibriller icerir.

2. Epipial pia: Yiizeyelde yer alan pia mater tabakasidir, kollajen fibriller ve az miktarda
fibroblast igerir. Trabecula arachnoidelarin yapisina katilir. Beyin hemisferlerinin konveks

ylizeyi lizerinde bulunmaz.

Beyin igine giren arterler birlikte pia materi de igeri tasirlar, bu sebeple prekapiller
arteriole kadar vaskiiler yapilarin ¢evresinde pia mater yer alir. Vaskiiler yapt ve pia mater
arasindaki bosluk “Virchow Robins Aralig1” veya perivaskiiler aralik olarak adlandirilir. Doku
derinliklerinde pia mater kaybolur. Kiigiik vaskiiler yapilar ¢evresinde astrosit ¢ikintilar

membrana limitans glia perivascularisi olusturur (18).
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1.3. Epidemiyoloji

Meningiomlar erigskin primer beyin tiimorlerinin 13-30%’unu, ayrica tiim santral sinir
sistemi tiimorlerinin 28%’ini ve tiim intraspinal tiimorlerin de 25%’ini olusturmaktadirlar (1,
2). Bu tiimorlere otopside veya norogoriintiileme ¢alismalari ile tesadiifen teshis edilen tiimorler
dahil edildiginde, meningiomlar tiim primer beyin tiimorlerinin 40%'in1 olusturmaktadir (3).
Norogoriintiillemenin yaygin kullanilmasi ile pek ¢ok asemptomatik meningioma saptandi ve
gercek insidanst daha once bildirilenlerden daha yiliksek bulundu, bilgisayarli tomografininde

(BT) yaygin olarak kullanilmasiyla meningiom insidansinin 3 ila 3.9 kat arttig1 gosterildi (19).

1.3.1. insidans:

Amerika Birlesik Devletleri Merkezi Beyin Tiimérii Kayitlari’na (ABDMBTK) gore
2000 kiside yapilan ¢alisma 100000 niifusa yansitildiginda meningiom insidans1 4.52% olarak
tespit edilmistir. Bu oran latin kékenli olmayan beyaz irkta 4.46%, latin kokenli olmayan siyah
irkta 4.58%, latin kokenlilerde ise 4.61% olarak bildirilmistir (20). insidans oranlarindaki bu
diistikliigiin sebebi olarak meningiomlarin ¢ogunlugunun yasam boyunca asemptomatik olmast

gosterilmektedir (21).
1.3.2. Cinsiyet:

Meningiomlar, ¢ogu etnik grupta erkeklerle karsilastirildiginda kadinlar arasinda daha
stk goriilmektedir (22). Literatiirlerde kadin/erkek orani genellikle 2/1 ile 3/2 oraninda
degismektedir (4). ABDMBTK verilerine gore yapilan ¢alismada yeni tani alan olgularda kadin
erkek oran1 6.01: 2.75dir (20).

1.3.3. Yas:

Meningiom insidansi yasla birlikte artar. 70 yasin {izerindeki hastalarda 50.6% oraninda
goriilen en yaygin beyin tiimoérleri oldugu bildirilmistir. 70 yas tizerindeki kisilerde meningiom
insidansi, 70 yas altindaki kisilerin 3.5 kat1 olarak bildirilmistir(23). Meningiomlar en sik orta
ve ileri yas eriskinlerde izlenmektedir (5, 6). En sik altinci ve yedinci dekatlarda ortaya ¢ikar
(6, 20). ABDMBTK verileriyle yapilan ¢alismada ortalama yas 64 olarak saptanmustir (20).
Herediter tiimor sendromlu ve genetik yatkinligi olan hasta popiilasyonlart izole olarak
incelendiginde ise cinsiyet ayrimi olmadan meningiomlarin daha erken yasta ortaya ¢iktig

goriilmistiir (6).
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Meningiomlar pediatrik yas grubunda nadir olarak goriilebilmektedir (5, 6). Literatiirde
cocukluk cag1 beyin tiimorlerinin 5%’inden az kisminin intrakranial meningiomlarin
olusturdugu goriilmektedir (24). Cocuklarda rastlanan meningiomlar eriskinlere gére daha ¢ok
atipik lokalizasyonda (lateral ventrikiil, posterior fossa, spinal epidural bolge gibi), yiiksek
derece histopatolojiye ve kotii prognoza sahip olarak karsimiza ¢ikmaktadir (6, 20). Bu yas
grubundaki meningiomlarin ¢ogunlugu supratentoriyal (66%) yerlesim gosterirken, 19%'u
posterior fossada, 7%'si intraventrikiiler olarak yerlersir (25). Pediatrik yas grubunda goériilen
meningiomlarda cinsiyetlerin birbirine kars1 Gstiinligii yoktur. Eriskin meningiomlara gore
daha biiyiik, kist formasyonu yapan, dural baglantis1 olmayan, seffaf hiicre ve papiller morfoloji
sergileyen karaktere sahiptir (26). Cocukluk ¢agindaki vakalarin 50%’si sporadik vakalar olup
Norofibramatozis tip-2 (NF-2) mutasyonu ve radyasyon, ¢ocuklardaki risk faktorlerini

olusturmaktadir (27).
1.4. Etiyoloji

Meningiom etiyolojisi ile ilgili olarak tarihsel siirecte ilk olarak ortaya atilan goriis; 1888
yilindaki ilk cerrahi meningioma vakasindan sonra W.W. Keen tarafindan travma ile
meningiomanin muhtemel baglantisin1 vurgulamasidir (28). Daha sonra Cushing tarafindan
kafa travmasi belirgin etiyolojik faktor olarak one siirlilmiistiir ancak bunu dogrulayan c¢ok az
calisma vardir (11). Anneger ve arkadaslari tarafindan kafa travmali hastalarda yapilan
prospektif izlem ¢alismasinda meningiomlarda dahil olmak tizere kafa travmasi ile kafa igi
timor sayisinda artis olmadigini bildirmislerdir (29). Meningiom ile iligkili olabilecek
potansiyel ve ¢evresel faktorler i¢in bircok ¢alisma ile ¢ok sayida ajan incelenmesine ragmen
iligkisi kanitlanan faktorler sinirlidir. Arastirilan faktorler icinde kafa travmasi, radyasyon, cep

telefonu kullanimina bagli radyasyon, viriisler, hormonal ve genetik faktorler 6ne ¢ikmistir.

1.4.1. Kafa Travmasi:

Meningiom gelisimi i¢in ¢oklu ¢evresel faktorler one siirlilmiistiir. Muhtemelen bu
faktorler i¢inde en eski etiyolojik faktor kafa travmasidir. Ciinkii meningiom tanisi almis
olgularda kafa travmasi Oykiisiiniin varligi dikkati ¢ekmektedir. 1938'de yayinlanan
calismalarinda Cushing ve Eisenhardt travmanin meningiom etiyolojisinde rol aldigini
diistindiiler ¢linkii yaptiklar1 ¢alismadaki hastalarin 32%'sinde kafa travmasi dykiisii vardi (30).

Ancak halen kafa travmasinin etiyolojik rolii ile ilgili kesin kanit saptanmamustir.
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2002 yilinda yapilan bir ¢alismada kafa travmasindan 10-19 yil sonra ortaya ¢ikan
meningiomlar i¢in normal populasyona gore goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugu ortaya
konmustur. Kafa travmalarinin sayisi i¢in bir doz-yanit iliskisi varken siddeti i¢in ayn1 durum
s6z konusu degildir (31, 32). Meningiom gelisiminde kafa travmasmin rolii oldugunu
destekleyen calismalarin  6ne siirdiigli patofizyolojik mekanizmalar; artmis hiicre
proliferasyonu, serbest oksijen radikallerinin ve kan beyin bariyerini bozacak endojen

molekiillerin agiga ¢ikmasi seklinde 6zetlenebilir (33).

Az sayida olgu ile yapilan ¢alismalar da kafa travmasi ile meningiom olusma riski
arasinda anlaml iligki gosterilsede, ¢ok sayida olgu ile yapilan ¢alismalar da kafa travmasi ile
meningiom birlikteliginin gercekten nedensel olup olmadigi konusu netlik kazanmamugtir.
Mayo Klinik'ten 29,859 hastay1 kapsayan genis bir calismada dahil olmak {izere, kafa travmasi
Oykiisii olan kisilerde meningiom insdansinda herhangi bir artis bulunmamistir (29, 34). Yine
cok genis orneklemli olarak yapilan bir ¢calismada yaklagik 230.000 kisi ortalama 8 yil takip
edilmistir ve kafa travmasindan sonraki bir yil icinde normal niifusa gdre artmis tiimor insidanst
saptanmistir ancak bu artis 6nceden var olan tiimorlerin tan1 almasina baglanmigtir. Ayrica
travmanin erkeklerde, meningiomlarin da kadinlarda sik goriilmesi de bu hipotezi zayiflatan bir

baska neden olarak oniimiize ¢gikmaktadir (34, 35).

1.4.2. Radyasyon:

Meningiomlarin etiyolojisinde kesin iliskisi saptanan az sayidaki risk faktorlerinden biri
olan iyonizan radyasyon (4, 36) ile ilgili olarak 1953’te Mann ve arkadaslar1 meningiom ve
radyasyon birlikteligini gosteren ilk yayinlardan birini yapmislardir (37). Daha sonra yapilan
bircok yayinda da iyonize radyasyona dogrudan maruz kalma, meningiom gelisimi ile
iliskilendirilmistir (38, 39). Kranial radyoterapi Oykiisii olan olgularda meningiom ve diger
beyin timdrlerinin gelisme riski artmaktadir. Diger kanser tanilariyla radyoterapi goéren
hastalarda meningiom gelisme riski yiiksek bulunmustur (40, 41). Yapilan bagka bir calismada
ise, meningiom gelisme riski herhangi bir radyasyon tedavisi alanlarda 3.7 kat, malignite

nedeniyle radyoterapi dykiisii olanlarda ise 11.8 kat daha fazla bulunmustur (42).

Bu konuda en ikna edici kanit ve en iyi incelenmis niifus "tinea capitis kohortu"” dur (43).
1949-1959 yillar1 arasindaki 10 yillik donemde, Israil'e go¢ eden 20.000'den fazla gocuk tinea
kapitis i¢in radyoterapi ile tedavi edildi (44). Beyine uygulanan ortalama doz diisiiktii (1.45 Gy)
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(45). Bu galismada, herhangi bir radyoterapi almayan kontrol grubu ¢ocuk olgulara kiyasla,
radyoterapi alan gocuk olgularda meningioma gelisme riskinin daha fazla oldugu goriildii (46).
Tinea kapitis i¢in diisiik doz radyasyona maruz kaldiktan sonra meningiom gelisen hastalarda,
daha diisiik yasta, kranial tiimoriiniin daha ¢ok goriildiigii ve radyasyon almayan kontrol grubu
ile karsilastirildiginda bu olgularda daha fazla multipl meningiom gériilmiistiir. Bu ¢alismada
ayrica radyasyona bagli olmayan tiimorlere kiyasla, radyasyona maruz kalan olgularda tedavi

sonrasi erken rekiirrens egilimi vardi, ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (43).

1990'larin sonunda Hirosima ve Nagasaki atom bombasindan kurtulan kisileri inceleyen
raporlar, bu niifusta meningioma insidansinin arttigini ortaya koydu. En 6nemlisi, meningioma
insidansi ve dozu arasinda dogru orantili bir iligki vardi. Ayrica bombanin patlama merkezine

yaklasildikca meningiom insidansinin arttigini saptanmistir (47).

Ozellikle 90’11 yillardan sonra, iyonize radyasyonun, nispeten diisiik dozlarda bile,
meningioma etiyolojisinde yer aldig1 anlasildi. Ayrica rutin rontgenler veya BT taramalar1 gibi
radyasyona tanisal ve mesleki maruz kalma ile ilgili endiseler vardi. Isveg'te yapilan bir
arastirma, 25 yasindan sonra yilda en az bir kez dis grafisinin meningiom riskini arttirdigini
ileri stirmiistiir (48). Avustralya’da yapilan bir ¢alismada, dis rontgenine maruz kalan
erkeklerde meningiom riski artmis olarak tespit edilmistir (49).

Radyasyona sekonder gelismis meningiomlar genellikle geng yasta ortaya ¢ikmaktadir
ayrica atipik, kotii seyirli, multifokal ve yiliksek proliferatif aktivite gosterme egilimindedirler
(50, 51).

1.4.3.Hormon:

Meningiomlarin kadinlarda daha sik goriilmesi, gebelikte ve mens dongiisiiniin luteal
fazinda biiylimelerini gosteren caligmalar, bazi olgularda hormonal reseptorlerin varligi,

meningiomlarin etiyolojisinde hormonal faktorlerin etkisi olabilecegini diigiindiirmektedir (52).

1979 yilinda yapilan ¢alisma ile meningiomlarda dstrojen ve progesteron reseptorlerinin
varligi ilk olarak ortaya ¢ikmistir (53). Progesteron reseptor pozitifligi ile ilgili olarak yapilan
calismalarda kadinlardaki pozitifligi daha belirgin olarak gosteren seriler gogunluktaysa da bazi
serilerde ise progesteron reseptor pozitifligi icin anlamli cinsiyet ayrimi gozlenmemistir (54).
Progesteron reseptor pozitif meningiomlar, 6strogen reseptor pozitif meningiomlara gére daha

¢ok saptanmustir (55). Hem Ostrogen reseptor pozitifligi hem de progesteron reseptor pozitifligi
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olan meningiomlar ise bir seride 39% oraninda tespit edilmistir (56). Meningiomlarin
prognozunda progestreon reseptdr negatifliginin veya Ostrogen reseptor pozitifliginin kotii
prognozla iliskili oldugunu gosteren c¢aligmalar vardir. Progesteron reseptér negatif
meningiomlar, bu reseptor pozitifligi olan meningiomlara gore daha biiylik boyutlardaki
timorler olarak karsimiza c¢ikar. Ayrica atipik veya anaplastik meningiomlarda siklikla

progesteron reseptor yoklugunu gosteren galismalar vardir (57, 58).

Meningiomlarin ayrica, biiylime hormonu, somatostatin ve dopamin reseptorleri gibi
steroid olmayan hormon reseptorleri de igerdigi gosterilmistir (59). Meningiomlarda growth
hormon reseptorleri saptanmasi ile bu reseptorlerle ilgili yapilan bir ¢alismada meningiom
hiicre kiiltiirlerinde bu reseptorlerin blokaji hiicrelerin biiylimesini bloke ederken, reseptor

aktivasyonu hiicre biiytime hizini arttirmistir (60).

Endotelyal growth faktor reseptorleri dstrogen ve progesteron reseptorlerinden sonra
meningiom etiyolojisi igin en ¢ok arastirilan reseptorlerdir (61). Meningiomlarda varligi
saptanan ve iizerinde ¢alisilan diger reseptorler transferrin reseptorii, tiroid hormon reseptorleri,
androjen reseptorleri, plasminogen aktivator reseptorii, trombin reseptorleri, prolaktin
reseptorleri, muskarinik asetilkolin reseptorleri, endotelin reseptorii, glukokortikoid

reseptorleri, interleukin 4 reseptorii ve insiilin like growth faktor reseptorleridir (62).

Meningiom ve oral kontraseptif iliskisini inceleyen ¢aligmalarda iliski olmadigin1 veya
bu medikasyonun koruyucu olduguna gosteren sonuglar elde edilmistir. Bu ¢aligmalarin birinde
yalnizca spinal meningiomlarla oral kontraseptif iliskisi degerlendirilmis ve 3 yi1ldan uzun siire
oral kontraseptif kullananlarda, hic kullanmayanlara gore risk daha diisiik bulunmustur (52, 63).
Isve¢’te yapilan bir calismada oral olmayan ve sadece progesteron igeren kontraseptif

yontemlerin kullanimiyla, meningiom gelisimi i¢in artmus risk tespit edilmistir (64, 65).

Hormon replasman tedavisinin meningiom gelisimi tizerinedeki rolii halen tartismalidir
ve net bir bilgi yoktur (35). Hormon replasman tedavisinin etkilerinin incelendigi vaka-kontrol
calismalarinda anlaml iliski saptanmamus, olgu grubu olarak spinal meningiomlarla sinirlt olan
bir ¢alismada sadece Ostrojen iceren tedavilerle riskin azaldigi gosterilmis, ancak diger
calismalarda ise riski arttirdigini tespit etmistir (63, 65). 2011 yilinda yapilmis bir ¢alismada
meningiomlar ve hormonal faktoérlerle ilgili makalelerin taranmasiyla meningiom riskinin

menapoz sonrasi ve hormon replasman tedavisi ile yiikseldigini gostermislerdir (52). Ayrica
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secilen meningiomlar icin antihormonal tedavinin etkinligini hi¢bir klinik ¢aligmada

ispatlamamustir (66).

1.4.4. Viriis:

Kafa travmasi ve hormonlar gibi, meningiom etiyolojisinde viriislerin rolii belirsizdir.
1970'lerin ve 1980'lerin sonundaki ilk raporlarda bu tiimdrlerin etiyolojisinde olasi bir viral
tutulum oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak Deoksiribo Niikleik asit (DNA) hibridizasyon
teknikleriyle meningiomlarda saptanan simian viriisii 40, viral DNA’nin tiimor hiicre DNA’sina
entegre olmadig1 goriilmiistiir. Benzer sekilde, herpes virlislerinin meningiom gelisimi ile

iliskisi yoktur (35, 67).

Meningiom hiicresinde viral protein, viral DNA bulunmasi tiimér indiiksiyonunda viral
etiyolojinin roliiniin oldugunu diisiindiirebilsede simdiye kadar meningiom olusumunda

viriislerin primer roli olduguna dair yeterli kanit bulunmamaktadir (35).

1.4.5. Cep Telefonu:

Meningiom gelisimi i¢in en ilging tehdit unsurlarindan biri cep telefon kullanimidir.
Siiphesiz, insanlarin cep telefonlarini yaygin kullanmasindan sonra radyofrekans radyasyona
maruz kalmas1 6nemli 6l¢iide artmistir. Heniiz radyofrekans radyasyonundan olas1 herhangi bir
kanserojen etki agiklayabilen bir biyolojik mekanizma tanimlanmamistir. Kuskusuz,
tiimorojenik bir etkiyi saptamak icin 10 veya 20 yil gibi uzun siireleri kapsayan spesifik
caligmalar gereklidir. Simdiye kadar ¢ok sayida uzun siireli cep telefonu kullanicisini igerecek
sekilde yapilan calismalarda, meningioma ettiyolojisi ile alakali oldugunu kanitlayacak bilgi

yoktur (68-70).
1.4.6.Genetik:

Her tiimorde oldugu gibi meningiomlarla ilgili genetik ve diger etiyolojik faktorlerinin
bilinmesi hem korunma hem de tedavi bakimindan Onemli katkilar saglayabilecektir.
Meningiomlarin ailesel gecisi ve kalitsal sendromlarla olan birlikteligi bircok kez calisma
konusu olmustur. Isve¢’te yapilan bir ¢alismada meningiom gelisiminde ailesel risk
bulundugunu gostermistir (71). Bunla ilgili yapilan diger ¢caligmalarda meningiomlu hastalarin
ailelerinde benign beyin tiimorii 6ykiisiiniin daha fazla oldugu ve meningioma goriilme riskinin

birinci derece yakinlarda iki kat fazla bulunmustur (72, 73).
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Meningiomda radyasyon gibi kanitlanmis risk faktorlerinden bir tanesi de NF-2’dir.
Meningiomlarda en sik goriilen sitogenetik anormallikler monozomi 22 veya 22q parsiyel
delesyonudur. NF-2 otozomal dominant olan bilateral vestibiiler schwannomalar ve multipl
meningiomlarin gelisimi ile karakterize kalitsal bir hastaliktir. NF-2 geni 22912
kromozomunda tanimlanir ve 595 amino asitten olusan Merlin (moesezrin-radixin benzeri
protein) adi verilen bir proteini kodlar. Schwannomin olarak da bilinen Merlin proteini fazla
eksprese edildigi durumlarda insan meningiom hiicrelerinin proliferasyonunu baskiladigi
gosterilmistir. Hem NF-2 iligkili meningiomlar hem de sporadik meningiom vakalari
incelendiginde 60% oraninda NF-2 gen mutasyonu izlenmistir (6, 74). NF-2 iliskili
meningiomlar sporadik vakalara kiyasla daha kotii seyretmektedirler (75). Atipik ve anaplastik
meningiomlarda NF-2 gen mutasyonu orani1 70% iken meningotelyal meningiomlar gibi grade

I meningiomlarda bu oran genellikle 25%’in altindadir (76).

NF-2 olmadan da meningiomlarin ailesel gecisini gosterildiginden, baska genetik
faktorlerinde meningiom etiyolojisinde etkili olabilecegi distiniilmiistiir (71). Meningiomla
birlikteligi nadir de olsa gosterilmis diger genetik sendromlar Von Hippel-Lindau, Gorlin

sendromu, Cowden sendromu, Li-Fraumeni sendromu ve Turcot / Gardener sendromudur (26).

Meningiom gelisimiyle iligkili sitogenetik anomalilerin sadece 22. kromozomla sinirh
olmadigi yapilan diger ¢alismlarla 1, 6, 9, 10, 11, 13, 14, 18 ve 19. kromozomlarla da ilgili
olabilecegi tespit edilmistir. Bu kromozomlardan 6zellikle 1, 10 ve 14. kromozomlardaki
degisikliklerin ve 1p, 2p, 6p, 10q, 14q kayiplarinin malign davranisla iliskili olabilecegini
saptamiglardir (77, 78). Meningiomlarda bu delesyonlardan o&zellikle 14q delesyonunun
rekiirrenste bagimsiz prognostik faktor oldugu belirtilmistir (79). Gen polimorfizmi ile
meningiomlarin birlikteliginin arastirildigi ¢alismalarda tiimér supresér TP53 gen polimorfizmi
ile meningiomlar arasinda anlaml iligki saptanmamustir ancak GSTT1, ATM, ALAD, Ki-RAS,
ERCC2, CASP8 gen polimorfizmlerinin meningiomla iliskili oldugu tespit edilmistir (35, 80).

Telomeraz aktivitesinin yiiksek dereceli meningiomlarda daha sik goriildiigiiniin ve
benign meningiomlarda ise telomeraz aktivitesinin varliginin da kotii prognoz ile iliskili oldugu

bildirilmistir (81).
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1.4.7. Diger Cevresel Faktorler:

Meningioma tiimorogenezinde baska olasi ¢evresel faktorler de s6z konusudur. Yapilan
iki calismada sadece kadinlarda sigara igme ve meningioma geligsme riskinde artig bulunmustur.
Cin’de yapilan bir calismada fabrika iscilerinde kursun, kalay ve kadmiyuma mesleki

maruziyet, meningiom gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak ortaya ¢ikmustir (32, 55).

1.5. Patoloji

Meningeal tiimorlerin araknoid cap hiicrelerinden ortaya ¢iktigin1 1915°de Cushing ve
Weed gostermislerdir (82). 1922°de Cushing bu tiimérler i¢in “Meningioma” terimini kullanana
kadar; dural endotelioma, dural sarkom, meningeal fibroblastoma, meningoblastom,
meninkslerin mezotelyomasi, dural mantar, araknoid fibroblastoma gibi bir¢cok terim
kullanilmugtir (11).

Meningiomlar genel olarak dura iliskili, yavas biiylime paternine sahip, benign
timorlerdir. Genellikle ekstraaksiyel yerlesim gosterirler. Makroskopik olarak duraya genis bir
tabanla oturan ve genellikle ince kapsiilii olan, nodiiler, sinirlar1 belirgin, azda olsa kistik
komponenti olan, homojen, krem renkli, sert kitlelerdir. Meningiomlar genellikle nodiiler
kitleler seklinde biiylime gosterseler de 6zellikle sfenoid kanatta yerlesim gosteren tiimdrler “en
plak” tarzinda yass1 sekilde karsimiza ¢ikabilirler. Ozellikle de plak varyant: bilyiime paterni,
komsu kemigin hiperostozuyla iligkili olabilir. Cogunlukla makroskopik olarak goriiliir sekilde
duraya, daha az olmak iizere kemik dokuya ve hatta yumusak dokuya da invazyon gosterirler.
Meningiomlar nadir olmamakla birlikte invazyon gosterdikleri dura materde kalinlasmaya,
invazyon gosterdikleri kemik dokuda da hiperostozise ve tiimore komsu parankimde 6deme yol
acabilirler. Bu sebeple operasyonda elde edilecek patolojik preparatlar tiimoriin invaze oldugu
her dokuyu yani duray1 ve kemigi icerecek sekilde olmasi hastanin hem histopatolojik tanisinin

net olmasi ayrica cerrahi sonrasi prognozun belirlenmesinde 6nemlidir (83).

1.5.1 Histopatolojik alt tipler ve derecelendirme:

Meningiomlarda halen DSO’niin belirledigi kriterlere gére yapilan histopatolojik
derecelendirme en Onemli prognostik faktorlerden biri olarak kabul edilmektedir. Tiim

intrakranial tiimorlerde oldugu gibi meningiomlar iginde 2016 DSO histopatolojik
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derecelendirmesinde kriterler dikkatle se¢ilmis, genetik bulgular degerlendirmenin bir parcasi

olarak klinik prognostik ve histopatolojik parametreler belirlenmistir.

DSO tarafindan 1993 yilinda meningiomlar iki ana dereceye ayrilarak smiflandirilmistir.
Fakat bu siniflamada benign, atipik veya malign meningiom ayrimi tam tanimlanmamis oldugu
i¢in 2000 y1linda DSO bu ayrimlar i¢in daha objektif kriterler dnermistir. DSO 2007 siniflamasi
kriterleri 2000 ve 1993 siniflamalarina benzer nitelikte olsada, kantitatif degerler icermemekte,
ayrica her iki siniflamaya gore daha net ve objektif kriterler icermektedir (84). Son olarak 2016
yilinda diinya saglik orgiiti tarafindan 2007 yilinda yaymlanan menengiomlarin
siniflandirilmasi ve derecelendirilmesinde; DSO evre 11 atipik meningioma'nin tanis1 igin kriter
olarak beyin invazyonunun getirilmesi disinda diizeltme yapilmamistir (6). Histopatolojik
olarak meningiomlarin, 2016 DSO siniflamas1 2007 Siiflmasi ile ayn1 olup, yavas biiyiime
paternine ve diisiik niiks riskine sahip 9 adet Derece I, niiks agisindan daha riskli 4 adet Derece
Il ve 3 adet Derece III alt tip tanimlanmistir. DSO 2007 meningiom alt tip ve siniflandirma
kriterleri tablo 1 ile, DSO 2016 siniflamast tablo 2 ile gdsterilmistir (85).
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Tablo 1-2007 DSO Meningiom Siniflamasi ve Derecelendirme Kriterleri (6)

DSOgrade | HitoloikAlTp | stk tedler |

Meningotelyal

Fibroz (fibroblastik)
Tranzisyonel (mikst)
Psammomatoz
Angiomatoz

Mikrokistik

Sekretuvar
Lenfoplazmositten zengin
Metaplastik

Atipik

Beyin invazyonu gosteren
Kordoid
Seffaf hiicreli

Anaplastik

Papiller
Rabdoid

Grade Il ve Grade Ill kriterlerini
tasimayan meningiomlar

4-20 mitoz/10 BBA ve/veya
Asagidakilerden en az 3'tintin varligr:
+ hiperseliilarite
« kiictk hiicreler
« nekroz
+ belirgin nikleol
+ lobuler patern kaybi

Beyin invazyonu gosteren Grade | meningiom

>%50 Kordoid morfoloji
>%50 Seffaf hiicreli morfoloji

2 20 mitoz/ 10 BBA ve/veya
karsinom, sarkom veya melanoma benzer malign sitomorfoloji

>%50 Papiller morfoloji
>%50 Rabdoid morfoloji
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Tablo 2- 2016 DSO Santral Sinir Sistemi Tiimdr Siiflandirmasi (85)

Diffuse astrocytic and oligodendroglial tumours

Diffuse astrocytoma, IDH-mutant
Gemistocytic astrocytoma, IDH-mutant

Diffuse astrocytoma, IDH-wildtype

Diffuse astrocytoma, NOS

Anaplastic astrocytoma, IDH-mutant
Anaplastic astrocytoma, IDH-wildtype
Anaplastic astrocytoma, NOS

Glioblastoma, IDH-wildtype
Giant cell glioblastoma
Gliosarcoma
Epithelioid glioblastoma

Glioblastoma, IDH-mutant

Glioblastoma, NOS

Diffuse midline glioma, H3 K27M-mutant

Oligodendroglioma, IDH-mutant and
1p/19g-codeleted
Oligodendroglioma, NOS

Anaplastic oligodendroglioma, IDH-mutant
and 1p/19g-codeleted
Anaplastic oligodendroglioma, NOS

Oligoastrocytoma, NOS
Anaplastic oligoastrocytoma, NOS

Other astrocytic tumours
Pilocytic astrocytoma

Pilomyxoid astrocytoma
Subependymal giant cell astrocytoma
Pleomorphic xanthoastrocytoma
Anaplastic pleomorphic xanthoastrocytoma

Ependymal tumours
Subependymoma
Myxopapillary ependymoma
Ependymoma

Papillary ependymoma

Clear cell ependymoma

Tanycytic ependymoma
Ependymoma, RELA fusion-positive
Anaplastic ependymoma

Other gliomas

Chordoid glioma of the third ventricle
Angiocentric glioma

Astroblastoma

Choroid plexus tumours

Choroid plexus papilloma
Atypical choroid plexus papilloma
Choroid plexus carcinoma

9400/3
9411/3
9400/3
9400/3

9401/3
9401/3
9401/3

9440/3
9441/3
9442/3
9440/3
9445/3*
9440/3

9385/3*

9450/3
9450/3

9451/3
9451/3

9382/3
9382/3

94211
9425/3
9384/1
9424/3
9424/3

9383/1
9394/1
9391/3
9393/3
9391/3
9391/3
9396/3"
9392/3

9444/1
9431/1
9430/3

9390/0
9390/1
9390/3

Neuronal and mixed neuronal-glial tumours

Dysembryoplastic neuroepithelial tumour

Gangliocytoma

Ganglioglioma

Anaplastic ganglioglioma

Dysplastic cerebellar gangliocytoma
(Lhermitte-Duclos disease)

Desmoplastic infantile astrocytoma and
ganglioglioma

Papillary glioneuronal tumour

Rosette-forming glioneuronal tumour

Diffuse leptomeningeal glioneuronal tumour

Central neurocytoma

Extraventricular neurocytoma

Cerebellar liponeurocytoma

Paraganglioma

Tumours of the pineal region

Pineocytoma

Pineal parenchymal tumour of intermediate
differentiation

Pineoblastoma

Papillary tumour of the pineal region

Embryonal tumours
Medulloblastomas, genetically defined
Medulloblastoma, WNT-activated
Medulloblastoma, SHH-activated and
TP53-mutant
Medulloblastoma, SHH-activated and
TP53-wildtype
Medulloblastoma, non-WNT/non-SHH
Medulloblastoma, group 3
Medulloblastoma, group 4
Medulloblastomas, histologically defined
Medulloblastoma, classic
Medulloblastoma, desmoplastic/nodular
Medulloblastoma with extensive nodularity
Medulloblastoma, large cell / anaplastic
Medulloblastoma, NOS

Embryonal tumour with multilayered rosettes,
C19MC-altered

Embryonal tumour with multilayered
rosettes, NOS

Medulloepithelioma

CNS neuroblastoma

CNS ganglioneuroblastoma

CNS embryonal tumour, NOS

Atypical teratoid/rhabdoid tumour

CNS embryonal tumour with rhabdoid features

Tumours of the cranial and paraspinal nerves
Schwannoma

Cellular schwannoma

Plexiform schwannoma

9413/0
9492/0
9505/1
9505/3

9493/0

9412/1
9509/1
9509/1

9506/1
9506/1
9506/1
8693/1

9361/1

9362/3
9362/3
9395/3

9475/3*
9476/3*

9471/3
9477/3*

9470/3
9471/3
9471/3
9474/3
9470/3

9478/3*

9478/3
9501/3
9500/3
9490/3
9473/3
9508/3
9508/3

9560/0
9560/0
9560/0
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Tablo 2-(Devami) 2016 DSO Santral Sinir Sistemi Tiimor Smiflandirmas: (85)

Melanotic schwannoma
Neurofibroma
Atypical neurofibroma
Plexiform neurofibroma
Perineurioma
Hybrid nerve sheath tumours
Malignant peripheral nerve sheath tumour
Epithelioid MPNST
MPNST with perineurial differentiation

Meningiomas

Meningioma

Meningothelial meningioma
Fibrous meningioma

Transitional meningioma
Psammomatous meningioma
Angiomatous meningioma
Microcystic meningioma

Secretory meningioma
Lymphoplasmacyte-rich meningioma
Metaplastic meningioma

Chordoid meningioma

Clear cell meningioma

Atypical meningioma

Papillary meningioma

Rhabdoid meningioma

Anaplastic (malignant) meningioma

Mesenchymal, non-meningothelial tumours
Solitary fibrous tumour / haemangiopericytoma**
Grade 1
Grade 2
Grade 3
Haemangioblastoma
Haemangioma
Epithelioid haemangioendothelioma
Angiosarcoma
Kaposi sarcoma
Ewing sarcoma / PNET
Lipoma
Angiolipoma
Hibernoma
Liposarcoma
Desmoid-type fibromatosis
Myofibroblastoma
Inflammatory myofibroblastic tumour
Benign fibrous histiocytoma
Fibrosarcoma
Undifferentiated pleomorphic sarcoma /
malignant fibrous histiocytoma
Leiomyoma
Leiomyosarcoma
Rhabdomyoma
Rhabdomyosarcoma
Chondroma
Chondrosarcoma
Osteoma

9560/1
9540/0
9540/0
9550/0
9571/0

9540/3
9540/3
9540/3

9530/0
9531/0
9532/0
9537/0
9533/0
9534/0
9530/0
9530/0
9530/0
9530/0
9538/1
9538/1
9539/1
9538/3
9538/3
9530/3

8815/0
8815/1
8815/3
9161/1
9120/0
9133/3
9120/3
9140/3
9364/3
8850/0
8861/0
8880/0
8850/3
8821/1
8825/0
8825/1
8830/0
8810/3

8802/3
8890/0
8890/3
8900/0
8900/3
9220/0
9220/3
9180/0

Osteochondroma 9210/0
Osteosarcoma 9180/3
Melanocytic tumours

Meningeal melanocytosis 8728/0
Meningeal melanocytoma 8728/1
Meningeal melanoma 8720/3
Meningeal melanomatosis 8728/3
Lymphomas

Diffuse large B-cell lymphoma of the CNS 9680/3

Immunodeficiency-associated CNS lymphomas
AIDS-related diffuse large B-cell lymphoma
EBV-positive diffuse large B-cell lymphoma, NOS
Lymphomatoid granulomatosis 9766/1

Intravascular large B-cell lymphoma 9712/3

Low-grade B-cell lymphomas of the CNS

T-cell and NK/T-cell lymphomas of the CNS

Anaplastic large cell lymphoma, ALK-positive 9714/3

Anaplastic large cell lymphoma, ALK-negative 9702/3

MALT lymphoma of the dura 9699/3
Histiocytic tumours

Langerhans cell histiocytosis 9751/3
Erdheim-Chester disease 9750/1

Rosai-Dorfman disease
Juvenile xanthogranuloma

Histiocytic sarcoma 9755/3
Germ cell tumours
Germinoma 9064/3
Embryonal carcinoma 9070/3
Yolk sac tumour 9071/3
Choriocarcinoma 9100/3
Teratoma 9080/1
Mature teratoma 9080/0
Immature teratoma 9080/3
Teratoma with malignant transformation 9084/3
Mixed germ cell tumour 9085/3
Tumours of the sellar region
Craniopharyngioma 9350/1
Adamantinomatous craniopharyngioma 9351/1
Papillary craniopharyngioma 9352/1
Granular cell tumour of the sellar region 9582/0
Pituicytoma 9432/1
Spindle cell oncocytoma 8290/0
Metastatic tumours

The morphology codes are from the International Classification of Diseases

for Oncology (ICD-O) {742A}. Behaviour is coded /O for benign tumours;
/1 for unspecified, borderline, or uncertain behaviour; /2 for carcinoma in
situ and grade |ll intraepithelial neoplasia; and /3 for malignant tumours.
The classification is modified from the previous WHO classification, taking
into account changes in our understanding of these lesions.

*These new codes were approved by the IARC/WHO Committee for ICD-O.

Italics: Provisional tumour entities. **Grading according to the 2013
WHO Classification of Tumours of Soft Tissue and Bone.
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1.5.2. Derece | Meningiomlar

Derece I meningiomlari olusturan 9 alt tipten en sik goriilen 3 alt tip: meningotelyal tip,
fibroz tip ve transizyonel tiptir. En sik goriilen meningotelyal tip intraniikleer invajinasyonlar
seyrek kromatinli yuvarlak niikleuslar igeren poligonal sekilli meningotelyal hiicreler ve lobiiler
gelisim paterni ile karakterizedir. Bu tipte psammoma cisimleri seyrek goriilmekte ve genellikle
mitoz yoktur. kinci sik goriilen alt tip olan fibroz tipte storiform bir patern veya parelel
demetler olusturan ince, uzun niikleuslu igsi hiicreler vardir. Bu tipteki stroma kollajenden
zengindir. Bu tipte 22. kromozom anomalisi sik fakat psammoma cisimcikleri nadir goriiliir.
Tranzisyonel tip hem meningotelyal alt tip, hem fibroz alt tip 6zelliklerinin birlikte bulundugu
igsi hiicrelerin belirgin goriildiigli psammom cisimcikleri ve sinsityal hiicreleri siklikla

bulunduran alt tiptir (2, 83).

Diger derece I tiplerden psammomatoz alt tip ise siklikla spinal bolgede 6zellikle
torakalde ve kranialde de sfenoid kanatta lokalize olan, ayrica psammom cisimciklerinden
yogun bir alt tiptir. Meningiomlarda tiimdoriin yarisindan fazlasim1 damarlarin olusturdugu alt
tip ise angiomatoz tiptir. Kadinlarda daha sik goriilen miisindz matrikste belirgin pleomorfizme
sahip ¢ekirdekleri olan igsi hiicreler iceren alt tip ise “Mikrokistik™ tiptir. Sekretuar alt tip ise
genellikle sfenoid kanat ve frontal konveksite de lokalizedir. Bu tipte ayrica peritiimoral 6deme
sebep olabilen PAS pozitif olan intrasitoplazmik eozinofilik inkliizyonlar ile bez yapilar
bulunur. Kan damarlari ¢evresinde perisitler olmasi tipiktir. Psédopsammom cisimcikleri
olarak isimlendirilen PAS pozitif intrasitoplazmik eozinofilik inkluzyonlar karsinoembriyonik
antijen ile immiinreaksiyon gosterirler. Bu alt tipte karsinoembriyonik antijen basta olmak
tizere, sitokeratin, progesteron, CA 19-9 ve endomysial antikor reseptorii pouzitiftir.
Lenfoplazmositten zengin alt tip ise nadir goriilen ama ¢ocuk ve genglerde daha sik goriilen
tiptir. Lokal veya genis olarak kikirdak, kemik veya yag doku elemanlari iceren alt tiptir (83,
86).

1.5.3. Derece Il Meningiomlar

Atipik meningiomlar i¢in tablo-1’de tanisal kriterler belirtilmistir. Bu Kkriterleri
karsilayan meningiomlar ile kordoid ve seffaf hiicreli histopatolojik alt tipler de Derece 11
olarak kabul edilir. Derece I’e gore yliksek rekiirrens oranlari sebebi ile cerrahi sonrasi takipleri
daha sik yapilmalidir. Kordoid meningiom, meningiom alt tiplerinden kordoma benzeri

morfolojisi olan, miisinoz zeminde kordonlar ve trabekiiller olusturan eozinofilik hiicreler ile
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karakterize, lenfoplazmositer infiltrasyon yapan alt tip kordoid meningiomalardir. Bu tip
timorlerin kordomalardan ayriminda daha gen¢ yaslarda goriilmesi endomysial antikor
pozitifligine karsin, kreatin kinaz negatifligi ile ayrilir. Bu alt tip beyin dokusuna infiltre olabilir
ayrica ensefalit ile karistirilabilir. Atipik meningiom alt tiplerinden seffaf hiicreli tip daha ¢ok
genglerde ozellikle spinal bolge ve pontoserebellar kdsede lokalize olarak karsimiza gikar.
Seffaf hiicreli alt tipin karakteristik 6zellikleri: kollajenize stroma ve seffaf hiicrelerdir ancak

bu alt tipte kalsifikasyon nadirdir (87, 88).

1.5.4. Derece 111 Meningiomlar

Meningiom tiplerinden niiks orani yliksek ve kotii prognozlu olan gruptur. Anaplastik
tip malign meningioma olarak da adlandirilir. Bu derecedeki tiimorlerde genellikle cerrahi
sonrasinda radyoterapi ve adjuvan tedavi uygulanir. Diger derecelere gore ¢ok az goriiliirler.
Diger dereceler birlikte degerlendirildiginde 1.2-10% arasinda goriiliirler. Anaplastik
meningiomlar i¢in tanisal kriterler tablo-1 de belirtilmistir. Bu kriterleri karsilayan
meningiomlar ile rabdoid ve papiller histopatolojik alt tipler de derece 111 olarak kabul edilir.
Rabdoid alt tipte paraniikleer inkliizyon i¢eren rabdoid hiicreler vardir ayrica bu tipte mitoz ve
nekroz siktir. Ayrica Ki67 (MIB1) antijeni ve vimentin pozitiftir. Papiller alt tip ise ¢ogunlukla
genclerde saptanir, lokalizasyon olarak siklikla supratentorial ve parasagittal alana lokalize

olurlar. Derece I11’de ki iki alt tip nadir de olsa ayn1 timérde birlikte goriilebilir (83, 87).

Yapilan ¢alismalarda histopatolojik derece ile rekurrens oranlar1 arasinda anlamli ilgki
bulunmustur, buna gore derece I’e gore derece |1 ve derece I1I’de rekkiirens riski belirgin olarak
yiiksektir (87). Bu sebeple yiiksek derece tani alan olgularda hastanin ayrintili oykiisii ile
patologlarin  bilgilendirildiginden emin olunmalidir. Ciinkii cerrahi Oncesi yapilan
embolizasyonlar veya radyoterapiler 6zellikle yiiksek derecelerde izlenen atipi, yaygin nekroz
ve artmis mitotik aktivite nedeniyle gergekte benign olan bir meningiomun derece 1l ya da 11l
olarak derecelendirilebilinecegi unutulmamalidir. Bu sebeple ayrintili bir klinik 6ykii ve nekroz
alan1 harcinde ki tiimor alanlarinin dikkatle incelenmesi, varsa embolizasyon maddesinin ayirt

edilmesi yanlis derecelendirmelerden bizleri uzaklastirir.
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1.6. Klinik ve Semptomlar:

Meningiomlarin semptomlar1 ve klinik bulgular1 yerlesim yerine, biiytikliigiine, timoriin
biiyiime hizina, peritiiméral 6dem voliimiine gore degisir. Meningiomlar genellikle yavas
bliyiime gosterdikleri igin ve biiyiik hacimlere ulasincaya kadar semptom vermeyebilir bu
sebeple hastalagin ortaya ¢ikmasi ile tani konulmasi arasinda ki zaman uzayabilir. Malign

meningiomlar daha hizli seyrettikleri i¢in baglangi¢ ve tani arasindaki siire oldukga kisadir (87).

Meningiomlarda ortaya ¢ikan klinikten genellikle kafa i¢i basing artigt sorumludur.
Meningiomlar genellikle her kranial kitlede ortaya ¢ikabilen bas agrisi, ndbet, bulanti, kusma,
biling kaybi, papil 6dem gibi genel kafa i¢i basing artisina bagli bulgularla ortaya ¢ikabildigi
gibi lokalizasyona bagli fokal norolojik bulgularla da karsimiza c¢ikabilir. Motor sahanin
parasaggital bolgedeki temsilinden dolay1 parasaggital meningiomlar {iriner inkontinans veya
alt ekstremite giicsilizliigii gosterebilirken, parasellar, orbital meningiomlar ekzoftalmus ve
gorme kaybina, pontoserebellar ve tentorial meningiomlar ise isitme kaybi, dengesizlik yiiz
kaslarinda kuvvetsizlik ve yutma gii¢liigiine, olfaktor oluk meningiomlar1 ise gérme ve koku

duyusu kaybina neden olabilirler (10).

Meningiomalarda goriilen semptomlar siklik sirasina gore basagrisi, bulanti-kusma,
nobet, motor defisit, gérme bozukluklar1 seklindedir. Epilepsi, hastalarin biiyiik bir
cogunlugunda goriilen 6nemli bir semptom olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Yerlesim yerine gore
fokal ndbetler genellikle parasagittal alanda lokalize tiimorlerde ortaya cikarken, generalize
nobetlerde genellikle frontal ve oksipital alan tiimorlerinde karsimiza ¢ikmaktadir.
Meningiomlarda nadir goriilen hematomda da lokalizasyon olarak 6zellikle konveksite ve

parasagittal alandaki malign dereceli timérlerde goriiliir (10, 87, 89).

Meningiomlar intrakranial olarak bir¢ok farkli lokalizyonda olabilirler ve genelde
bulunduklar1 lokalizasyona gore adlandirilirlar. Yasargil ve arkadaslart meningiomlari
lokalizasyonuna gore alt1 ana grupta siiflamiglardir (90). Yasargil siiflamasi tablo 3 ile

gosterilmistir.
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Tablo 3- Yasargil Meningiom Siniflmasi (90)

Yasargil Simiflamasa:

1-Bazal meningiomalar

a. Median b. Paramedian
Olfaktor oluk Orbital tavan
Taberkalim sella I¢ sfenoid kanat
Dorsum sella Intrakavernoz
Klivus Kavum mekkel
Foramen magnum Serebellopontin

2- Fissural meningiomalar

1. Falsin

2. Tentorial

3. Falkotentorial
4. Silvian

3- Dorsal meningiomalar
1. Supratentorial
a. Parasagittal b. Paramedian

Frontal Frontal
Santral Santral

Parietal Parietal
Oksipital Oksipital
Temporal

2. infratentorial
Median
Paramedian
Lateral

4. Intraventrikiiler meningiomalar
Lateral ventrikiller
3. ventrikul
4. ventrikul

5. Orbital meningiomalar
Foraminal
Kanalikiler
Infraorbital

6. Kalvarial meningiomalar

c.Lateral

Dis sfenoid kanat
Sfenoorbital
Sfenotemporal

Sfenofrontal
Sfenosilvian
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Meningiom lokalizasyonlari sekil 1 de gosterilmistir.

(€) 2010 Johns Hopkins Neurosurgery

Sekil 1 - Meningiom Lokalizasyonlar: (91)

;. Foramen

magnum
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1.6.1. Olfaktor Oluk Meningiomlar::

Bu lokalizasyondaki tiimorlerin kribriform plate, frontoetmoidal ve sfenoetmoidal siitiir
tizerinde yer alan araknoid cap hiicrelerinden koken alirlar (92). Orta hattan kaynaklanan bu
timorler buna ragmen dominant olarak bir tarafa dogru biiylime gosterselerde genellikle
bilateral tarafli olurlar. Kemigi invaze ederek etmoidal ve sfenoid siniis igine uzanim
gosterebilen olfaktor oluk meningiomlar biiyiikliigiine gore kiiciik, orta ve biiylik olmak iizere
ti¢ gruba ayrilirlar. Kiigiik timorler 3 santimetreden(cm) daha kiigiik tiimorleri, orta timdrler 3

ile 6 cm arasinda olan tiimorleri, biiyiik olan tiimorler ise 6 cm biiyiik olan tiimorleri igerir (93).

Olfaktor oluk meningiomlar1 subfrontal alana yerlesmeleri nedeni ile biiyiik boyutlara
ulasinca semptom verdikleri i¢in hastalara erken tan1 konamayabilir. Bu lokalizasyonda goriilen
meningiomlarin en erken bulgusu tek tarafli koku duyusu kaybi iken anterior serebral arter ve
frontal lob basilar1 sebebiyle kisilik degisikleri goriilebilir. Ayrica bu lokalizasyonda nadir
olmamakla birlikte, optik sinir basis1 sonucu gérme alan1 defektleri ortaya cikabilir. Foster-
Kennedy sendromu bu lokalizasyondaki tiimorlerde az olsada karsimiza ¢ikmaktadir, bu
sendromun komponentleri: tiimor ile ayni tarafta optik atrofi, tiimoriin karsi tarafinda
papilédem ve kafa i¢i basing artig bulgularidir. Bu hastalarda yukaridaki sikayetlere ek olarak
mental bozukluk, epileptik nobet, tremor, idrar inkontinansi da goriilebilirken bas agris1 da sik

olarak goriilmektedir (93, 94).

Olfaktor oluk cerrahisinde frontal lob ekartasyonu ile ven6z drenajin hasar gorebilecegi
unutulmamalidir ayrica tiimoriin total ¢ikartilmasi kadar frontobazal alanda ortaya g¢ikan
defektlerinde uygun sekilde kapatilmasi gereklidir. En sik goriilen postoperatif komplikasyon
anosmidir ayrica nobet, enfeksiyon ve BOS fistiilii de diger komplikasyonlardir. (92, 95)

1.6.2 Planum Sfenoidale ve Tiiberkiiliim Sella Meningiomlari:

Tiiberkiiliim sella meningiomlar1 kiazmatik sulcusla diafragma sella arasinda kalan dar
alandan kaynaklanirken, planum sfenoidale meningiomlar1 ise kiazmatik sulcusun Oniinde
olfaktor oluga daha yakin bolgeden kaynaklanirlar (96, 97). Bu lokalizasyodaki tiimérlere sella
kokenli meningiomlar1 da dahil eden yazarlar vardir (98). Olgularin 77%’sinde optik kanal

icerisine dogru tiimor bitylimesi saptanmistir (99).
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Planum sfenoidale lokalizasyonlu meningiomlar, tiiberkiiliim sellaya yakin olduklar1
icin bazen bu alana yayilsalarda, siniflandirmada biiyiik ¢ogunlukla 6n ¢ukur meningiomlari
icinde yer alirlar. Planum sfenoidale yerlesimli meningiomlarin boyutlari arttik¢ca 6nde olfaktor
oluga, arkada da tiiberkulum sellaya yayilim goriilebilir. Bu nedenle gercek planum sfenoidale
meningiomlari, net sekilde kiigiik boyutlardayken tanimlanirlar. Ayrica bu lokalizasyonda ki

tiimorler cogunlukla orta hatta yerlesir ve bilateral biiyiime paterni gosterirler (96).

Tiiberkulum sella yerlesimli meningiomlarda “gérme kaybi” sik goriiliir, ayrica en erken
goriilen bulgudur (99). Gorme kayb1 tiimor kokeni lateralizasyon gosterdigi igin asimetriktir
(96). Bas agris1 diger meningiom lokalizasyonlarinda oldugu gibi sik rastlanilan bir bulgudur.
Tiberkiilim sella meningiomlarinda “endokrinopati” bu tiimorler hipofiz bezi ve stalka dogru
bu yapilar1 deplase edecek kadar biiyltime gosterseler bile nadir goriiliir. Endokrinopatilerden
en sik goriilen ise hiperprolaktinemidir (100). Tiberkiilim sella meningiomlarinin ayirict

tanisinda ilk diistiniilmesi gereken hipofiz makroadenomlaridir.

Planum sfenoidale meningiomlarinda klinik genelde biiyiik boyutlara ulasana kadar
ortaya ¢ikmaz. Bu lokalizasyondaki tiimorlerde sik goriilen bulgular bas agrisi, ndbet, kisilik
degisiklikleri ve kognitif fonksiyonlarda bozukluktur. Planum sfenoidale meningiomlarinda
nadirde olsa posteriora dogru biiylimesi ile gorme kaybi, anteriora dogru biiytimesi ile anosmi

ortaya ¢ikabilir (96).

1.6.3 Petroklival Meningiomlar:

Petroklival meningiomlar nadir goriilen tiimoérlerdir tiim meningiomlarin 2%’sini
olusturmaktadir. Lokalizasyon olarak klivusun 2/3 6n kismi ve dorsum sella arasindan kdken
alan, ¢ogunlukla tek tarafli olan bu meningiomlar nadiren de orta hat yerlesimi gosterirler. Fakat
halen petroklival meningiomlarin sinirlar1 hakkinda bir kesinlik yoktur. Yapilan bir caligmada
bu tiimdrlerin sinirlarini 5. kranial sinirden 9. kranial sinire kadar olan kranial sinirlerin kafa
tabanindaki foramenlerinin medialinde veya iizerinde yer alan meningiomlar olarak
tamimlamustir. Yapilan baska bir ¢alisma da ise trigeminal sinirin medialinden kéken alan bu
grupta degerlendirilirken, lateralinden kdken alanlari serebellopontin kdse meningiomlari

olarak degerlendirmislerdir (97, 101).
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Bu meningiomlarin koken aldigi yer sfenooksipital sinkondrozis bolgesidir.
Meningiomlar bu bolgenin en sik goriilen malignitesidir. Tiim posterior fossada yer alan
meningiomlarinin 3-10%’unu olustururlar. Bu lokalizasyondaki meningiomlarda sik goriilen
semptomlar: bas agrisi, fasial paralizi, bas donmesi, ataksik yiiriiylis ve isitme kaybidir. Ayrica
bunlara ek olarak papil 6dem, yutma gii¢liigii, ¢ift gérme, mental durumda bozukluklar da
goriilmektedir (101).

Petroklival meningiomlar1 beyin sapini iterek, kranial sinirleri ve ana posterior
sirkiilasyon arter ve perforanlara invaze olabildikleri i¢in cerrahisi diger lokalizasyonlara gore
daha zor olabilmektedir. Bu lokalizasyondaki tiimdrlerin cerrahisinde ortaya c¢ikan
komplikasyonlar arasinda kranial sinir felcleri, parezi, BOS fistiilii ve siniis trombozlar1 vardir.
Petroklival meningiomlarin lokalizasyonlarindan dolay1 ayrici tanida oOncelikle kordoma,
kondrosarkom, ndrinom ayrica epidermoid tiimorler, paraganglioma ve vaskiiler patolojiler

diisiiniilmelidir (101, 102).

1.6.4 Foremen Magnum Meningiomlar::

Intrakranial meningiomlarm ¢ok az bir kismu foramen magnumda yerlesir, bu
lokalizasyondaki meningiomlar yavas biiyiiyen, kranioservikal bileskede yerlesen tiimorlerdir
(103). Bu tiimorler igin lokalizasyon sinirlari 6nde aksisin st kenart ile klivusun 1/3 alt kism1
arasi, yan taraflarda juguler tiiberkiilden C2 laminasinin yan sinirinin iistiine kadar olan alan,
arkada oksipital kemikteki skuamoz parganin 6n tarafindan C2 spin6z ¢ikintiya kadar olan alani
igerir (103, 104). Bu boélgenin en sik goriilen tiimorii 70% orani ile foramen magnumun
meningiomlaridir  (105). Genellikle intradural yerlesim gdsteren foremen magnum

meningiomlarinin 10%’unda ekstradural uzanim s6z konusudur (104).

Bu bolgeye yerlesim gosteren tiimorlerin cerrahisinde korunmasi gereken vaskiiler ve
noroanatomik yapilarin basinda: 9 - 12. kafa ciftlerinden olusan alt kranyal sinirler, posterior
inferior serebellar arter, anterior spinal arter, vertebral arter, serebellar tonsiller, dordiincii
ventrikiil, inferior vermis, C1-C2 kokleri, bulbusun kaudal ve omuriligin rostral kismidir (106,
107).

Hastalarda ilk sikayet 6zellikle valsalva ve boyun fleksiyonu ile artan oksipitoservikal
alandaki agr1 olabilir. Tiimdr boyutlar arttik¢a hastalarda yutma giigliigii, bas donmesi, spastik

pareziler, alt kranyal sinir lezyonlari, duyu kayiplari, sfinkter bozukluklar1 goriilebilir.
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Hastadaki nérolojik bulgulardan genellikle medulla oblangata ve servikal kord basi sorumludur.
Bu lokalizasyondaki tiimorlerin ayirict tanisinda norinom, epidermoid, dermoid tiimorleri,

teratom ve dev tromboze anevrizmalar distiniilmelidir. (97)

1.6.5. Sfeno-orbital Meningiomlar:

Orbita i¢i tiimorlerin  10%’unu meningiomlar olusturlar. Orbital meningiomlar
kaynaklandig1 yere gore smiflandirilirlar, primer tiimorler optik sinir kilifindan veya orbita
icindeki ektopik araknoidlerden kaynaklanir ve optik kanal yoluyla orbita i¢inden kranium igine
girerler (108). Daha sik goriilen sekonder tiimorler ise orbita etrafindaki dural yapilardan yine
orbita i¢ine dogru biiyiime gosterirler bunlar genellikle sfenoid kanat meningiomlarindan
kaynaklanir (109).

Sfenoid kanat meningiomlarinin 40%’dan fazlas1 orbitaya uzanan ve hiperoteozise
neden olan “en plak” meningiomlar olarak ortaya ¢ikarlar. Bu lokalizasyonda eger tiimor orbita
icinde ise hasta tek gozde gorme kaybr ile gelir eger sfenoorbital meningiomlardaki bir
yerlesime sahipse ilk belirti proptozis olur ayrica buna ilerleyici gérme kaybi1 ve gdrme
kaslarinda paralizide eklenebilir (110). Hastalarda ayrica periorbital, retroorbital agri, géz
kapaginda sisme, diplopi ve temporal lob epilepsisi de ortaya ¢ikabilir. Bu tiimoérlerde en sik
karsilagilan postoperatif komplikasyon 3. kranial sinirin hasarina bagli gelisen diplopi ve
pitozistir. Ayirici tanida: glioma, schwannom, dermoid tiimér, kavernoz hemanjioma
diistiniilmelidir. Orbita tavanindan kaynaklanan meningiomlar orbitay1 Orten anterior fossa
durasindan kaynaklanarak fronto-orbital girusa dogru biiyiirler ve ¢ogunlukla tek taraflidirlar.
Bu tiimorler orbita i¢ine girmeden sadece korteksi yukari dogru ittikleri i¢in optik sinir, kiazma

ve olfaktor siniri etkilemezler (109).

1.6.6. Sfenoid Kanat Meningiomlari:

Intrakranial meningiomlarm 20%’sini sfenoid kanat meningiomlar1 olusturur. Sfenoid
kanat meningiomlarinda farkli siiflandirilmalar yapilmasinin sebebi anatomisi, Onemli

vaskiiler ve noronal yapilara komsulugudur (111, 112).

Sfenoid kanat meningiomlarint ilk olarak 1938’de Cushing ve Eisenhardt
simiflandirmistir.  Bu smiflama da medial, orta ve lateral (pterional) olmak {izere ii¢ gruba
ayrilmistir. Ayrica “en plak” meningiomlarda sfenoid kemige yassi ve diiz sekilde yerlesmis

olan meningiomlardir (113). Yasargil ise bu lokalizasyondaki meningiomlar1 medial ve lateral
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olmak tiizere iki grupta toplamistir. Yasargil medial grup meningiomlarin kaverndz siniisten
veya sfenoid kemigin medial tarafindan koken alabildigini belirtmistir. Yasargil medial sfenoid
kanat meningiomlarini sfenoorbital, sfenokaverndz, klinoid, sfenopetroklival ve sfenopetrozal
meningiomlar olarak ayirmistir. Lateral sfenoid kanat meningiomlarinin ise temporal kemikten,
pterigopalatin bolgeye kadar genis bir yayilma potansiyeli oldugu i¢in ise bu gruptaki
meningiomlar1 temporosfenoorbital ad1 altinda toplamistir (90, 113). Yapilan diger bir ¢alisma
da ise lateral, orta, klinoid ve en plak meningiomlar olmak iizere sfenoid kanat meningiomlarini

dort grupta toplamistir (114).

Sfenoid kanat meningiomlarinda ne kadar farkli smiflandirma yapilsa da biitiin
siiflandirmalar i¢in ortak olan kaverndz sinliz uzanimi, vaskiiler invazyon ve optik sinir
invazyon sebebiyle medial sfenoid kanat meningiomlarinda total rezeksiyon orami diger
siiflandirmalara gore daha az oldugudur. En plak meningiomlarda ise sfenoid kemigin
invazyonu goriiliir ve genellikle optik kanal ile siliperior orbital fissiir basi altinda kalmustir.
Sfenoid kanat meningiomlarinda da kafa i¢i basing artisina bagli klinik bulgular ortaya ¢ikabilir
fakat bu lokalizasyon i¢in optik sinir basisina bagl olarak gérme kaybi da diger meningiomlara
gore sik goriliir (111, 112).

1.6.7. Kavernoz Siniis Meniingiomlari:

Bu lokalizasyondaki meningiomlar primer olarak kaverndz siniis durasindan kdken
alabildigi gibi kaverndz siniisii disaridan gelip invaze edebilirler. Kaverndz siniis
meningiomlar1 genellikle tek tarafli olmalarina ragmen dura ve vendz siniis yolu ile bilateral de
olabilirler. Kavernoz siniis meningiomlarinda, kranial sinirlerden 3., 4., 6. kranial sinirlerin ve
5. sinirin 1. ile 2. dallarinin etkilenmesi sebebiyle klinik bulgular ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarda

genellikle gérme sikayetleri 6n plandadir (115).

1.6.8. Serebellopontin Kose Meningiomlari:

Meningiomlar bu lokalizasyonda en sik goriilen ikinci tiimor tipi olup, goriilme orani10-
15%’ dir (14). Serebellopontin kdse meningiomlart dorsal petroz kemigin iizerini Orten
meninkslerden veya petrozal vendz siniislerin durasindan koken alir, internal akustik meatus,

juguler ve hipoglossal foremenlerle iligkili olarak biiytirler.
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Hastalar kitle etkisine bagl ortaya ¢ikan semptomlara ek olarak 5., 7., 8. kranial sinir
tutulumlar1 ve obstriiktif hidrosefaliye bagli bulgular ortaya ¢ikabilir. Bu hatalarda genellikle
isitme kaybi, dengesizlik, tinnitus, fasiyal giicsiizliik ve daha az siklikla da olsa trigeminal
nevralji, diplopi, mide bulantisi, kulak agris1 ve tat kaybi ile gelir. Ayrict taninin tedaviyi
etkileyebilen lokalizasyonlardan biri olan serebellopontin kosede baslica akustik nérinomlar ve
meningiomlar diistiniilsede, epidermoid tiimor, diger kranial sinirlerin schwannomasi ve
norofibromlari, araknoid kist, lipom, metastatik tiimorlerinde goriilebilecegi akildan

¢ikarilmamalidir (116).

1.6.9. Parasagittal ve Falks Meningiomlari:

Intrakranial meningiomlarm 21-31%’ini parasagital meningiomlar 6.4%-11.9%’unu ise
falks meningiomlar1 olusturur (117, 118). Parasagittal meningiomlara bu ismi ilk kez 1922 de
stiperior sagital siniis komsulugunda olmasindan dolay1 Cushing vermistir (11). Bu tiimérler
konveksitenin en {ist noktasindaki dura ve sagital sinilisiin duvar1 veya liimeninden
kaynaklanirlar ve parasagital agiy1 doldurur. Genellikle sagital sinus invazyonu yapar. Falks
meningiomlari falks serebriden kdken alan, genellikle bilateral olan ve sagital siniis tutulumu

yapmayan tiimorlerdir (119).

Parasagittal meningiomlar icin giiniimiizde genellikle kullanilan siniflama Olivecrona
tarafindan tiimoriin anatomik lokalizasyona gore yapilan simiflamadir. Superior sagital siniis
krista galliden koroner siitiire kadar olan kisim 1/3 6n, koroner siitiir ile lambdoid siitiir arasinda
olan kisim 1/3 orta ve lambdoid siitiir ile torkuler herofili arasinda olan kisim 1/3 arka olarak
siiflandirilir. Literatiirdeki yayinlara baktigimizda parasagital meningiomlarin en ¢ok orta

alandan kaynaklandiklarini gériiyoruz (118, 120).

Parasagital ve falks meningiomlarmin klinik prezentasyonlari birbirlerine benzerdir. On
1/3 meningiomlarda klinik yavas ortaya ¢iktig1 i¢in tiimor biiyiik boyutlara ulagtiktan sonra tant
konur. En sik semptom bas agrisi olup, bulanti, kusma, papil 6dem, optik atrofi gibi kafa igi
basing artig bulgularida goriilebilir ayrica demans, kisilik degisikleri, ataksi, tremor ve idrar
inkontinansi da gelis sikayetleri arasinda bulunabilir. Bu lokalizasyondaki tiimorlerin 25%’inde
generalize nobet goriiliir. Orta 1/3 yerlesimli meningiomlar parasantral alana yakin olmalar1
sebebiyle diger lokalizasyonlara goére hem erken belirti verirler ve hem daha kii¢iik boyutta
saptanirlar. Bu lokalizasyondaki meningiomlarda hastalarda alt ekstremiteden baslayan fokal

Jaksonian tipi nobet sik goriiliir ayrica karsi taraf alt ekstremite parezisi tipiktir (121).
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Arka 1/3 yerlesimli meningiom hastalar1 da 6n 1/3 meningiom hastalar1 gibi en ¢ok bas
agrisi ile karsimiza ¢ikarlar. Bu lokalizasyon igin ise tipik olan: hemianopsidir. Bu hastalarda
gorme alan defekti yavas gelisir ancak tiimor biiyiik oldugunda total homonim hemianopsi
goriiliir. Bu lokalizasyonda ayrica gérme kaybi ve gorsel halisinasyonlar olabilirken, nobet
nadirdir. Sagittal siniis tutulumu olan olgularda invaziv timdér dokusunun birakilmasi yiiksek
rekurrens oranmna neden olsada, siniise invaze parganin ¢ikarilmasi ic¢in yapilan agresif

cerrahilerin ciddi morbidite ve mortalite nedeni olabilecegi goriilmiistiir (122, 123).

1.6.10. Konveksite Meningiomlari:

Konveksite meningiomlar1 dural siniisleri invaze etmemesi ile karakterizedir. Siklikla
insidental olarak saptanan bu tiimérlerin lokalizasyonlar1 koronal siitiire yakin alanlar, anterior
sylvian bolgesi ve parasagittal kortekstir. Bu yerlesim alanlarindan en sik koronal siitiire yakin
alanlara yerlesim gosterirler. Nobet ile ortaya ¢ikabilirler. Hastalar intrakranial basing artisina
bagli semptomlar ve tiimoriin lokalizasyonuna bagli olarak kolu, yiizii tutan kuvvet kayiplari,
kisilik degisiklikleri, nobetlerle gelebilir. Bu tip meningiomlarin rezeksiyonu igin Al-Mefty

ilave 2 cm dural rezeksiyon 6nermistir bu rezeksiyon derece sifir olarak bilinmektedir (10, 124).

1.6.11. Interventrikiiler Meningiomlar:

Intrakranial meningiomlarin nadir goriilen lokalizasyonlarindan olan interventikiiler
meningiomlar bu tiimorlerin 2%’sini olusturur. Bu lokalizasyondaki meningiomlar tela
koroideadan veya araknoid cap hiicrelerinden gelisirler. Bu tlimoérlerin 80%’1 lateral, 15%’1 3.
ve 5%’1 de 4. ventrikiil i¢inde lokalizedir. Eriskin yas grubuna gore pediatrik yas grubunda daha
sik goriilirler. (125)

Lateral ventrikiilde olanlar genellikle sol tarafata ve trigon bolgesinde, 3. ventrikiil
icinde yer alan meningiomlar ise posteriorda 6zellikle pineal bolge yakininda daha sik yerlesim
gosterirler. 3. ventrikiil yerlesimli olan meningiomlar diger meningiom lokalizasyonlariin
aksine erkeklerde daha fazla goriilmektedir ayrica Von Recklinghausen Hastaligi ile 5nemli bir

birliktelikleri vardir (126).

Interventrikiiller timérlerde yerlesim yerine gore klinik de degisebilmektedir. Atrium
yerlesimli tiimorlerde daha ¢ok kafa igi basing artisina bagl bulgular goriiliirken, trigon veya

oksipital yerlesimli olanlarda gérme alan1 bozukluklari 6n plandadir. 3. ventrikiil anterior
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parcasindan kaynaklanlarda foramen monro obstriiksiyonuna bagli olarak kafa ici basing
artisgina ve hidrosefaliye bagli semptomlar ortaya cikabilirken, posterior yerlesimli velum
interpositum kaynakli tiimorlerde ise pineal tiimor benzeri klinik semptomlarla karsimiza
c¢ikabilir. Dordiincii ventrikiilde yer alan meningiomlarda ise BOS akiminin saglanamamasi
durumunda hidrosefali ve kafa i¢i basing artisina bagli bulgular ortaya ¢ikar. Bu tiimdrlerde
ayrica gdrme sikayetleri, bas agrisi, bas donmesi, nobet, ataksik yiiriiylis, dengesizlik, kranial

sinir tutulumlari, hemiparezi ve afazi saptanabilir (126, 127).
1.7. Radyoloji

Meningiomlarin tanist i¢in kullanilan baglica radyolojik goriintiilemeler; direkt kafa

grafileri, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme ve serebral anjiyografidir.
1.7.1. Direkt Kafa Grafisi:

Meningiomlarda direkt kafa grafilerinde en sik karsilagilan bulgu hiperosteozistir bunu
kemik destriiksiyonlari, kalsifikasyonlar ve artmig damarlanmanin goriilmesi izler. Artmig
damarlanma goriintiisiiniin nedeni tiimoral doku ¢evresinde damarlanma artisi, timor drenajini
saglayan damarlara ait oluklarin geniglemesi veya yeni damarlanma sebebiyle olur ve bu kemik

invazyonunu gosterir (128).
1.7.2. Bilgisayarh Tomografi:

Intrakranial kitlelerin tanisinda her ne kadar tercih edilen goriintiileme yontemi MRG
olsa da hizli goriintilleme yontemi olmasi, hem MRG ¢ekilemeyen durumlarda kullanilmast,
ozellikle atipik ve malign menengiomda kemik destriiksiyonun tespitinde, benign
menengiomda komsu kemikteki hiperostozisin saptanmasinda, tiimor i¢i kalsifikasyonun
gosterilmesinde diger goriintiileme sekillerine iistiin olmas1 sebebiyle meningiomlara daha ¢ok
beyin BT ile tan1 konulur. Beyin BT ile ayrica meningiomlarda peritiimoral 6dem de timorii
saran diislik dansite alan1 olarak goriilebilir. Meningiomlar beyin parankimine gore genellikle
hiperdensdir ayrica homojendir, beyin parankimi ile arasinda keskin sinir vardir ve kontrast
sonrasi homojen kontrastlanma gosterir (129). Tiimor igi su miktar1 azalarak yogunlugunun
artmasi, damarlanma artist ve mikroskopik kalsifikasyonlara bagli olarak hiperdens olan
tiimorler kistik dejenerasyon, lipid birikimi, kanama veya nekroza bagl olarak da hipodens

olarak goriilebilir. Meningiomlara spesifik olan bir goriintiide pndmosinus dilatanstir, bu kafa
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tabaninda lokalize meningiomlardan o6zellikle tiiberkiilim sella ve planum sfenoidalede
etmoidal siniislerin dilate olarak kafa i¢ine dogru bombolesmesi ve havalanma artiginin

goriintisidiir (130).

Hiperostozisin komsu kemikte olmasi genellikle benign meningiomu akla getirir, bu
kemigin meningiom tarafindan infiltrasyonuna ve periostta ki reaktif hipervaskiilariteye

baglidir. Timor boyutu ile orantili degildir ve en sik i¢ tabula tutulmaktadir (131, 132).
1.7.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Meningiomlarda invaziv olmamasi, yumusak dokuyu daha iyi gostermesi, kemik
artefaktlarinin olmamasi, tiimor i¢i vaskiiler yapilarin ve dural sinlis komsuluklarinin
gosterilebilmesi agisindan kullanilan yontemdir. Meningiomlar T1 agirlikli sekanslarda gri
cevhere gore daha izointens goriiliirken T2 agirlikli sekanslarda izointens veya hiperintens
olarak karsimiza ¢ikar. T1 agirlikli goriintiilerde kitlenin lokalizasyonu ve ak maddeye basisi
daha net goriiliirken, T2 agirlikli goriintiilerde ise 6dem, dural siniis invazyonu ve vaskiiler

degisimler daha net goriiliir. BT de oldugu gibi yogun kontrast tutulumu goriiliir (133).

Dural tail MRG’de meningiomlar igin karakteristik olarak goriilen bu bulgu baska
intrakranial timorlerde de goriilebilmektedir ( 8,10). Bu karakteristik goriintii lezyondan uzaga
dogru kontrastlanan dura tarafindan olusturulur bunun da sebebi neoplastik dural infiltrasyon
veya reaktif vaskiilaritedir (129, 132). Dural tail, meningiomu o&zellikle parasellar veya
serebellopontin  kosede yerlesen schwannomlardan ayirt etmede Onemlidir ¢iinki

schwannomlarda dural tail isareti genellikle izlenmez (132).

Meningiomlar her ne kadar ekstraksiyel kitleler de olsa da beyin 6demi goriilebilir.
Odem MRG’da T1’de hipointens, T2’de hiperintens olarak goriilir. Odemin yapilan
caligsmalarda vazojenik oldugunun tespit edilmesiyle 6demin kaynaginin beyin dokusundan ¢ok
meningiom dokusundan kaynaklandigi disiiniilmektedir (134). Ciinkii 6dem olusumunda
tiimorden salgilanan vaskiiler endotelyal growth faktoriin 6nemli rol oynadigi gosterilmistir
(135). Timor vaskiilaritesi ile 6dem boyutu orantilidir (136). Meningiomlarda peritiimoral

6demin varlig1, meningiomlarda mortalite ve morbiditeyi arttirdigi goriilmistii (137).

Preoperatif meningiomlarin bening, atipik ve malign ayriminin yapilmasinda difiizyon

agirhikli goriintiilemer kullanilir. Yiiksek dereceli meningiomlarda artmis mitotik aktivite,
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nekroz, yiiksek niiklelis sitoplazma orani vardir ve bunlar diisiik “gdriintisteki diffiizyon
katsayis1” degerleri ile sonuglanir. Perfiizyon agirlikli MRG bulgular ise lezyonun vaskiilarite
derecesi ile ilgilidir. Yiiksek dereceli tiimorlerde artmis vaskiilarite oldugu igin malign
meningiomlarin peritimoral 6demindeki serebral kan hacimleri degerleri benign

meningiomlardakine gore daha yiiksek bulunmustur (138, 139).
1.7.4. Anjiografi:

Anjiografi meningiomlar gibi vaskiilaritesi yiiksek olan timdrlerde preoperatif
yapilarak besleyici damarlarin lokalizasyonunu, biiyiikligiini ve vendz siniislere
infiltrasyonunu gostermesi ile preoperatif degerlendirme agisindan énemlidir. MRG anjiografi
ve MRG venografi incelemelerinin konvansiyonel anjiografi ile karsilastirldiginda noninvazif
bir yontem olmasi ayrica hasta bu islem ile ek radyasyon almamasi sebebiyle daha cok
kullanilir. Bu goriintiilemlerde dural vendz siniislere tiimdr invazyonu ve buna bagl degisik
derecelerde okliizyon goriilebilir. Bu sebeple daha ¢ok parasagital meningiomlarda olmak iizere
cerrahi yaklasimi etkileyebileceginden goriintiiler siniis invazyonu agisindan da dikkatle
incelenmelidir. Ven6z invazyonda girisimsel olmayan MRG venografi de ek olarak yapilabilir.
Konvansiyonel anjiografi gibi invaziv bir isleme embolizasyon yapilmayacaksa genellikle
gerek duyulmaz. Meningiomlarin beslenmesi pial ve dural damarlardan olabildigi i¢in tanisal
anjiografi ayrica timore komsu dural siniisteki okliizyon ve olusan kollateral vendz drenaj
yapisini gosterir. Bilylik ve hipervaskiiler meningiomlarda konvansiyonel anjiografi preoperatif
embolizasyon amaciyla kullanilabilinir ancak embolizasyon uygulanan hastalar en ge¢ 24 saat

igerisinde ameliyata alinmalidir (140, 141).
1.7.5. Spektroskopi:

Meningiomlarda MRG spektroskopisi radyolojik olarak atipik olanlarin tanisinda ve
malign potansiyelinin degerlendirilmesinde yardimei olur. Meningiomlarda Alanin piki MRG
spektroskopisi i¢in spesifiktir, alanin artist yaninda glutamat/glutamin ve kolin artist da
izlenmistir, buna karsilik kreatinin ve N-asetil tasiyan bilesiklerde ve lipidlerde diistikliik tespit
edilmistir. Alanin piki ile ilgili olarak kreatin pikinden yiiksek oldugunda meningiom tanisi
diistiniilmelidir ancak Alanin piki belirsizse glutamin/glutamat piki de meningiom tanisini
destekleyici bir metabolit olarak kullanilabilinir (142, 143).
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1.8. Tedavi:

Meningiomlarin tedavisinde en etkili tedavi sekli cerrahi rezeksiyondur ancak hastanin
yasi, performansi, medikal komorbiditesi, semptomlar, tiimor lokalizasyonu degerlendirilerek
semptom vermeyen, kiiclik hacimli ve kritik lokalizasyonlu olgular klinik ve radyolojik olarak
takip edilebilirken, cerrahi agidan riskli hastalarda da radyocerrahi uygulanabilir (7). Cerrahi
tedavide amag: normal anatomik yapiy1 koruyarak, ¢evre dokulara ve normal parankim
dokusuna zarar vermeden rekkiirrensi 6nlemek i¢in tam ya da miimkiin olan en genis rezeksiyon
olmalidir. Ayrica cerrahide tiimdr dokusunun infiltre oldugu dura ve kemigin tamamen
c¢ikarilmas1 hedeflenmelidir ¢iinkii cerrahi tedavinin yeterliligi rekiirrensi belirleyen en 6nemli

faktorlerdendir (144, 145).

Meningiomlarda uygulanan cerrahi rezeksiyon derecesi i¢in Simpson derecelendirme
sistemi kullanilmaktadir. Simpson derecelendirme sistemi tablo 4 ile gosterilmistir. Bu
derecelendirme sistemi kullanilarak meningiomlarda rezeksiyon derecesine gore rekiirrens
arasinda tahmini bir korelasyon saglanir. Simpson siniflandirmasin1 Kobayashi mikroskobik
rezeksiyonu baz alarak bu derecelendirme sistemini revize etmistir. Bu derecelendirme ise
tablo 5 ile gosterilmistir. Bu siniflamalar lokalizasyon bazinda giivenilirligi degisebilir ¢linkii
total rezeksiyonu ile birlikte invaze olan dura ve kemik dokunun da ¢ikarilmasi esastir ancak
timorun lokalizasyonu itibari ile bu durum her zaman miimkiin olamayabilir veya miimkiin
olsa bile meydana gelen kemik veya dura defektinin dikkatlice rekonstriiksiyonun yapilmasi
gerektirmektedir. Ornegin konveksite meningiomlar1 i¢in uygun olan bu siniflamalar kaide

meningiomlari icin tam anlamiyla dogru sonuglar vermeyebilir (97).

Tiimdr embolizasyonu 6zellikle biiyiik ve ¢ok vaskiiler olan tiimorlerin hem cerrahiye
hazirliginda hem de tiimor vaskiilarizasyonunu bozarak tiimorii nekroza ugratmak amaci ile
uygulanabilecek bir yardimci yontemdir. Embolizasyon ile peroperatif olabilecek masif
kanamalarinda 6niine gecilmeye calisilir. Eger hastaya embolizasyon uygulanacaksa cerrahiden

bir giin 6ncesi en ideal zamandir (146).
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Tablo 4- Simpson Cerrahi Rezeksiyon Derecesi

Derece SIMPSON Cerrahi Rezeksiyonun Derecesi 5 YILLIK REKURRENS
1 Timorin makroskopik olarak dura ve anormal | %9
kemik ile total cikarilmasi
2 Timor makroskopik olarak total gikarilir ve %19
dural tutulum yeri koagtle edilir
3 Timor makroskopik olarak total gikarilir, dura | %29
ve kemik tutulumunun koagiile edilememesi
4 Tumor parsiyel olarak gikarilir %44
5 TiUmorin basit dekompresyonu veya biopsi

Tablo 5- Kobayashi Cerrahi Rezeksiyon Derecesi

Derece KOBAYASHI Cerrahi Rezeksiyonun Derecesi

1 Dural tutulum ve anormal kemikle birlikte tiimdriin makroskopik total
cikartilmasi

2 Timériin mikroskopik total ¢ikartilmasi ve dura tutulumunun koagiile
edilmesi

3a Timériin mikroskopik total ¢ikartilmasi fakat dural tutulumun rezeke
veva koagiile edilmemesi

3b Timériin intradural mikroskopik total ¢ikartilmas: fakat ekstradural
uzanfilarin ve dural tutulumun koagiile veva rezeke edilmemesi

4a Tiimdériin 6nemli ndral ve vaskiiler yapilar1 korumak amaciyla subtotal
cikarilmasi ve dural tutulumun rezeksivonu

4b Timériin % 10°dan az1 kalicak sekilde subtotal cikartilmasi

5 Timériin dekompresyonu veya biopsi

Radyoterapi meningiomlarda ilk tedavi secenegi veya cerrahiye ek olarak
kullanilmaktadir. Radyoterapinin meningiomlarda ne zaman kullanilmas1 gerektigi ile ilgili
halen tam bir fikir birligi olmasa da endikasyonlar1 genel olarak: kafa kaidesi yerlesimli olan,
opere edilemeyen, vendz siniis infiltrasyonu gosteren, ¢ok vaskiiler olan, multipl, malignite
gosteren, rekiirrens ve rezidii tiimorlerde kullanilmaktadir (147). Gamma knife ve lineer
hizlandiric1 (LINAC) radyocerrahisi tiimér biiyiime kontrolii saglamasi ve diisiik komplikasyon
oranlar1 ile yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir (148). Gamma knife genellikle 3
santimetreden kiiciik tiimorler i¢in uygundur fakat daha biiyiik boyutlu tiimoérler i¢in de tiimor

boyutlarinda kiiciiltme yaparak daha sonra uygulanacak cerrahi girisimi kolaylastirmak icin
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kullanilabilinir (149). Ozellikle kaide yerlesimli biiyiik tiimdrlerde radyocerrahi cerrahi
yaklagimi kolaylagtirmak icin tedavinin bir parcasi olmalidir. Ayrica yapilan ¢calismalarda kismi
rezeksiyon uygulanan ve yiiksek dereceli meningiomu olan hastalarda cerrahiye ek olarak
uygulanan radyoterapinin rekiirrens hizin1 azalttigimi bildirilmektedir. Radyoterapide timor
bliylime oranlarina etki eden faktorler: atipik veya malign patolojide olmak, ayni lezyon i¢in

onceden cerrahi gegirmis olmak ve uygulanan doz olarak karsimiza ¢ikmaktadir (150).

Radyoterapide tiimor lokalizasyonu komplikasyon gelisimi i¢in 6nemli faktorlerdendir.
Tiimoriin kranial sinirlere yakin oldugu olgularda sinirlere zarar vermemek icin miimkiin olan
en az dozda islem yapmak gerekir. Radyoterapide 6zellikle lokalizasyon olarak biiyiik venoz
siniislere yakin ve bu siniisleri infiltre etmis olan vaklarda islem sonrasi 6dem ortaya ¢ikmasi
olasilig1 yiiksektir. Odem sebebinin venoz konjesyon oldugu diisiiniilmektedir. Islem dncesi var
olan peritiméral 6dem, radyocerrahi sonrasi 6dem goriilme olasiligini arttirmaktadir. Bu
sebeple meningiom etrafinda belirgin 6dem varsa tiimor boyutlar1 kii¢iik olsa bile cerrahi
girisim daha uygun olarak diigliniiliir fakat bu tlimorler i¢in uygulanacak cerrahinin
komplikasyon orani yiiksekse radyoterapi secilmesi daha uygun olacaktir. Radyoterapi de
komplikasyon oranini artiran faktorler ise timor boyutlari, lokalizasyonu ve peritiimoral 6dem
varhigidir. Radyoterapinin baglica komplikasyonlar1 ise serebral nekroz, retinit, retinal

hemoraji, optik atrofi ve hipogonadotropik hipogonadizimdir (151, 152).

Meningiomlar da standart bir kemoterapi yoktur. Kemoterdpatik olarak en sik kullanilan
ajan hidroksiiiredir.  Genellikle cerrahi ve diger tedavi yontemlerinin basarili olamadigi
rekiirren, yiliksek dereceli ve malign meningiom olgularinda interferon-alfa, adriamycine,
dacarbazine, ifosfamide, siklofosfamid, vinkristin ve mesna kombinasyonlarinin yararli
olabilecegi bildirlmistir (153). Ayrica meningiomlarda Gstrojen ve progesteron reseptorlerinin
varlig1 sebebiyle tedavide mifeperistone, bromokriptin ve tamkosifen gibi ilaglar denenmistir
ancak hormonal tedavinin etkinligi halen net olarak ortaya koyulamamaistir. Yapilan ¢aligsmalar
meningioma tedavisinde ilk tedavinin cerrahi oldugunun ancak tam c¢ikarilamayan veya
rekkiirrens gelisen tiimorlerde radyoterapinin uygulanabilecegi fakat bu tedavilere yanit
vermeyen Ozellikle yiiksek dereceli tiimorlerde ek tedavi olarak kemoterapinin ve

immiinoterapinin yararli olabilecegini bildirmislerdir.(154)
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1.8.1. Rekiirrens

Meningiomlarda cerrahi sonrasi kalan tiimor hiicreleri biiyiiyerek yeni bir lezyon gibi
ya da tamamen yeni lezyonlar ortaya ¢ikabilir. Meningiomlarda aslinda gergek rekiirrensler
azdir ancak cerrahi sonrasi kalan tiimor hiicrelerinden biiyiimesi ile gergek rekkiirensin tam bir
ayrimi yapilamayabilinir aslinda karsilasilan ¢ogu rekiirrens olgusu timér artiklarmin
bliylimesiyle olusur. Tedavide bunu ayirt etmenin biiylik bir 6nemi de yoktur. Rekiirrens
olgularinin tedavisinde de uygulanacaklar normal olgularla benzerdir 6ncelikle hastanin klinik
ve radyolojik takibi yapilir gerekli hallerde tekrar operasyon, radyoterapi veya kemoterapi
uygulana bilinir. Rekkiirensi etkileyen faktorler arasinda tiimoriin rezeksiyon genisligi, yas,
kalan tiimdr boyutu, patolojisi ve histolojik yapis1 vardir. DSO siniflamasina gore derece I
meningiomlarda tam ¢ikarilmalarindan sonra 5 yil icinde rekiirrens oran1 5% olarak karsimiza
cikarken bu oran derece II tiimorlerde 40%, derece III tiimorlerde ise 50-80%’dir.
Lokalizasyonun rekkiirense etkisi olarak da tiiberkiilum sella ve posterior fossa gibi cerrahi
acidan ulasilmasi zor olan lokalizasyonlardaki meningiomlarin tekrarlama olasiligi, olfaktor
oluk ve konveksite meningiomlar1 gibi daha kolay ulasilabilen lokalizasyondaki tiimorlerden
daha fazladir. Parasagittal yerlesimli timdrlerde ise siniis invazyonu varsa tam ya da tama yakin

timoriin ¢ikarilmasina ragmen bile tekrarlama olasilig: yiiksektir (6, 155, 156).
1.8.2. Prognoz

Meningiomlarda cerrahi rezeksiyon, histopatoloji ve derecesi prognozu etkileyen ana
faktorlerdir. Sag kalim oranlarma bakildiginda 6zellikle tiimoriin derecesinden etkilendigi
goriilmektedir benign meningiomlarda 5 yillik sag kalim 70,1% iken bu oran malign

meningiomlarda 29-52% ve anaplastik meningiomlarda 50-94%’tiir (6).
1.8.3. Tedavi Edilmemis Olgularin Dogal Seyri

Meningiomlarin tani ve tedavisinde ne kadar klinik tecriibe 6nemliyse de, bu tiimorlerde
cerrahi yapilmadan takip karar1 vermekte de klinik tecriibe dnemlidir. Ciinkii bir meningiom
asemptomatikse, belirgin bir kitle etkisi yapmiyorsa, radyolojik takiplerde de boyutlarinda artig
yoksa, hayat boyu tedavi gerektirmeyebilir (157).

Yapilan ¢aligmalarda cap1 2.5 cm ve daha kiigiik olan olgularinin 51%’inde 4.6 yillik
ortalama takiplerde boyut artig1 goriilmemis, 26% sinda ise yi1lda hacmin 10% undan fazla boyut
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artist tespit edilmistir. Cap1 2 santimetreden kiigiik olan meningiomlarin ise sadece 2% sinde

timor biiytimesinin hizli oldugu ve semptomlarin kétiilestigi saptanmigtir (129).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Olgularin Secimi, Verilerin Toplanmasi ve Klinik Parametreler:

Yagtigimiz calismada 2008-2016 yillar1 arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’'nde intrakranial kitle nedeniyle opere
edilen patoloji sonucu “meningiom” olarak gelen toplam 206 olgudan arsiv kayitlarindan
gerekli dosyalarina, radyolojik tetkiklerine ve ayrmtili patoloji sonuglarina ulasilabilen hastalar

144 hasta calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilecek hastalarin arsivden dosyalarina, hastane pacs sisteminden de
radyoloji tetkiklerine, patoloji sonuglarina ve takip verilerine ulasildi. Arastirilan bilgilerden
dosyalarda eksik olan bilgiller hasta veya yakinlarina telefon ile ulasilarak gerekli bilgiler

alindi.

Hastalarin segiminde cinsiyet ayrimi gozetmeksizin, erigkin hasta grubu arastirildigi i¢in
18 yas lizeri intrakranial kitle patolojisi “meningiom” olarak gelen hastalarin hastaliklari ile
ilgili dykiileri alind1, tam olarak fizik ve ndrolojik muayeneleri yapildi. Hastalarin dykiilerinde
ozellikle sigara, travma, hastalik oncesi radyasyon maruziyeti sorgulanirken, muayenelerinde
ise Ozellikle bas agrisi, gdrme, isitme, koku bozukluklar ile ilgili bulgu ve semptomlarin olup

olmadig1 degerlendirildi.

Tiim hastalarin preoperatif BT goriintiileri ve MRG, postoperatif BT goriintiileri
degerlendirildi. Tiimor lokalizasyonlari, boyutlari, 6dem, dural tail, kemik degisiklik ve
kalsifikasyonlar belirlendi. Hastalarin operasyon esnasinda elde edilen doku 6rneklerinden
yapilan standart histopatolojik ve immiinohistokimyasal incelemelerin sonuglar1 patoloji

anabilim dalindan sonug olarak alindi.

Hastalara uygulanan cerrahi tedaviler Simpson derecelendirme sistemine gore
degerlendirilirken ayrica hastalar preoperatif ve postoperatif olarak Karnofsky performans

skalasina gore degerlendirildi.

Hasta kayitlar1 son tarih olan 31.12.2016 tarihine kadar, takip bilgileri ise 31.08.2017

tarihine kadar incelenmistir. Bu tarihlerden sonraki takip kayitlar1 calismaya dahil edilmemistir.
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2.2. Meningiom Olgu Veri Toplama ve Takip Formu:

Calismamiza dahil ettigimiz olgularin hepsine ‘’Meningiom Olgu Veri Toplama ve

Takip Formu’’ doldurularak retrospektif olarak ¢aligmaya alindi.

Meningiom Olgu Veri Toplama ve Takip Formu:

Hasta adi sovadi:

Protokol:

Telefon:

1-Cinsiyet:

2-Yas:

3-Tam yas1:

4-Operasyona kadar takip siiresi

5-Daha Once Aym1 Meningiomdan opere:
6-Daha Once Farkli Meningiomdan opere:
7-Sigara kullanimi:

8-Travma oykiisii:

9-Preoperatif cekilen BT sayisi
10-Preoperatif RT oyKkiisii:

11-Kronik hastahk:

12-Ek kanser hastahgi:

13-Meningiom hari¢ operasyon oyKiisii:
14-Preop klinik semptomlar:

15-Isitme bozuklugu:

16-Gorme bozuklugu:

17-Koku bozuklugu:

18-Postoperatif Klinik Semptomlar: 1-aym kald: 2-iyilesti 3-kdtiilesti

19-Preoperatif Karnofsky Skalasi:
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20-Postoperatif Karnofsky Skalasi:
21-Yerlesim yeri : 1-Kafatabam 2-Kafatabam degil

22-Kafatabani lokalizasyonu : 1-Anterior 2-Media 3-Posterior
23-Spesifk Lokalizasyonu :

24-Multipl Menengiom :

28-Radyoloji (en plak) :

26-Boyut (mmxmmxmm) :

27-BT’de Kalsifikasyon varhg:

28-Bt’de Kemik degisiklik: 1-Litik 2-Hipertrofik 3-Yok

29-MRI (T1 gri cevhere gore): 1-Hipointens 2-Izointens 3-Hiperintens
30-MRI (T2 gri cevhere gore): 1-Hipointens 2-izointens 3-Hiperintens
31-MRI (Dural tail):

32-MRI (Odem):

33-Preoperatif Embolizasyon: 1-Uygulanmis 2-Uygulanmamis
34-Niiks: 1-Var 2-Yok

35-Niiks varsa tiimoriin yeni boyutlari:

36-Niiks varsa yeni patolojik grade:

37-Niiks varsa niikse kadar gecen siire (giin) :

38-Postoperatif niiks veya rezidii kitleye bagh RT:

39-Operasyon Sayisi:

40-Simpson Grade:

41-Patoloji Grade:
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42-Patoloji Histopatolojik tip:
43-K1 indeksi:

44-Hastane Yatis siiresi (giin) :
45-Takip Siiresi (ay) :
46-Postoperatif Komplikasyon :

47-EX:

2.3. Etik Kurul Onay1 ve Arsiv Materyallerinin Kullanim Izni:

Calismamiz i¢in; liniversitemizin Girisimsel Olmayan Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan
etik kurul onay1, hastanemizin Bashekimligi’nden arsiv materyallerinin kullanim izni

alimmustir.
2.4. istatistiksel Yontem:

Verilerin analizi “IBM SPSS Statistics 24” programinda yapildi. Calismamizdaki
niteliksel degiskenler, frekans ve yiizde dagilimi ile gosterilirken, niceliksel degiskenler ise
ortalama +/- standart sapma ve minimum-maksimum degerler ile gosterilmistir. Istatistiksel
karsilastirma Ki-Kkare testi ile degerlendirilirken, belirli gruplar arasindaki nominal degiskenler
Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi, bagimsiz 2 6rneklem t-testi ve Pearson Ki-Kare testiyle
tek yonlii varyans analizinde ise One Way Anova testi kullanilmigtir. Calismamizda p<0,05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 144 olgudan 102(70,8%) olgu kadin, 42(29,2%) olgu erkek

olarak saptanmistir. Cinsiyete dagilim sekil 2 ile gosterilmistir.

CiNSIYET DAGILIMI

Sekil 2 - Cinsiyet Dagilimi

18 yas lizeri ¢alismaya alinan olgularin tarafimiza basvurduklarinda ki yas ortalamasi
54,95 + 12,66 (yas aralig1 27-78) olarak, tan1 konulan yas ortalamasi ise 54,45+ 12,64 (yas
aralig1 27-78) olarak hesaplanmaistir.

Takip edilen meningiom olgularinin operasyona kadar gecen ortalama siiresi 5,38+
25,43 ay olarak hesaplanmistir.

Calismamizdaki 5 (3,5%) olgu daha dnce ayni lokalizasyonda ki meningiom sebebiyle
opere edilen olgulardir.

Etiyolojik faktorler ile ilgili olarak anamnezlerden ve hastalardan alinan bilgilere gore
yapilan arastirmamizda 61 (42,4%) olguda kronik bir hastalik oldugu, 44 (30,6%) olguda sigara
kullanimi, 40 (27,8%) olguda meningiom disinda ameliyat oykiisii, 18 (12,5%) olguda ek
kanser hastaligi, 4 (2,8%) olguda preoperatif donemde meningiom dis1 bir sebeple radyoterapi
oykiist, 4 (2,8%) olguda kafa travmasi Oykiisti oldugu goriildii. Etiyolojik faktorlerle ilgili
grafik sekil 3 ile gosterilmistir.
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Etiyolojik Faktorler

Etiyolojik Faktorler

45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

H Kr. Hastalik H Sigara M Ameliyat H Kanser M Radyoterapi M Kafa travmasi

Sekil 3 - Etiyolojik Faktorler

Kronik hastaliklar ayrintili olarak incelendiginde olgularin 48,75% nin hipertansiyon,
30%’unun diabet, 5%’inin tiroid, 3,75%’inin hiperlipidemi, 3,75%’inin astim, 2,5% nin kronik
bobrek yetmezligi, 1,25%’inin koroner arter hastaligi, 1,25%’inin parkinson, 1,25%’nin
hepatit, 1,25%’nin lenfoma, 1,25%’nin derin ven tormbozuna bagli hastaliklar oldugu

gorilmiistiir. Kronik hastaliklarin dagilimi tablo 6 ile gosterilmistir.
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Tablo 6- Kronik Hastaliklarin Dagilimi

1-Hipertansiyon 48,75
2-Diabet 30
3-Tiroid ile ilgili hastaliklar 5
4-Hiperlipidemi 3,75
5-Astim 3,75
6-Kronik Bobrek Yetmezligi 2,5
7-Koroner arter hastaligi 1,25
8-Hepatit 1,25
9-Lenfoma 1,25
10-Parkinson 1,25
11-Derin Ven Trombozu 1,25

Meningioma harici kanser oykiisii, ¢alismamizdaki 18 (12,5%) olguda tespit edildi.
Bunlar ayrintili incelendiginde 6 (33,3%) olgunun jinekolojik kanser, 4 (22,2%) olgunun
prostat kanseri, 3 (16,7%) olgunun meme kanseri, 3 (16,7%) olgunun tiroid kanseri, 2 (11,1%)
olgununda lenfoma oldugu goriildii.

Calismamiza dahil edilen 144 olgu incelendiginde meningiom hari¢ operasyon oykiisii

olan 40 (27,8%) olgu tespit edilmistir. Bu operasyon tiplerinin dagilimi tablo 7 ile gosterilmistir.

Calismamizdaki olgularin histopatolojik incelemesi 2007 DSO’niin siiflamasina gore
yapilmustir. Bu siniflamaya gore 107 (74,3%) olgu derece | tipik meningiom, 35 (24,3%) olgu
derece Il atipik meningiom, 2 (1,4%) olgu derece Ill anaplastik-malign meningiom olarak

bulunmustur. Derecelendirme ile ilgili dagilim sekil 4 ile gosterilmistir.
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Tablo 7- Operasyon Tipleri

1- Apendektomi 16,2
2- Jinekolojik Operasyonlar 13,9
3- Sezeryan 11,6
4- Prostat 7
5- Tiroid 7
6- Kolesistektomi 7
7- Meme ca 7
8- Lomber Dar Kanal 7
9- Katarakt 7
10- Bypass 4,7
11- Tonsilektomi 4,7
12- inguinal Herni 2,3
13- Total Diz Protezi 2,3
14- Bazal Hiicreli Kanser 2,3

PATOLOJiK DERECELENDIRME DAGILIMI

Derece lll; 1,4

Derece Il; 24,3

Derece |; 74,3

Sekil 4 - Patolojik Derecelendirme Dagilimi

144 olgunun histopatolojik alt tiplerinin dagilimi ise 50 (34,7%) olgu meningotelyal, 20
(13,9%) olgu fibroz (fibroblastik), 20 (13,9%) olgu transisyonel (mikst), 6 (%4,2) olgu
psammomatoz, 3 (%2,1) olgu mikrokistik, 3 (%2,1) olgu sekretuvar, 5 (3,5%) olgu angiomatoz,
1 (%0,7) olgu kordoid, 34 (%23,6) olgu atipik, 2 (1,4%) olgu anaplastik olarak bulunmustur.
Histolojik alt tiple ilgili dagilim sekil 5 ile verilmistir. 144 olgudan 137 olgunun ki indeksine
ulagilabilmistir, ortalama 9,29 + 8,37 olarak hesaplanmustir.
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Histopatolojik Tiplendirme Dagilimi

Anaplastik __| 1,40%
tpik - '
Kordoid [~ 0,70%
Angiomatéz |l 3,50%
Sekretuar |- 2,10%
Mikrokistik [l 2,10%
Transisyonel —— 13,90%
Psammomatoz | 4,20%
Fibroz |- 13,90%
Mening oty al - | 57 0%

0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,000  30,00%  35,00%  40,00%

Sekil 5 - Histopatolojik Tiplendirme Dagilimi

Calismamiza dahil edilen olgularda en sik bagvuru semptomu 61,1% goriilen bas

agristydi. Olgularin bagvuru semptomlari tablo 8 ile gosterilmistir.

Tablo 8 — Bagvuru Semptomlarinin Dagilimi

1-Bas agris1 64,1
2-Nobet 23,6
3-Gorme Sikayeti 19,4
4-Hemiparezi 14,6
5-Bas donmesi 11,8
6-Unutkanhk 9

7-Denge Bozuklugu 9

8-Bilin¢ Kayb 8,3
9-Isitme Bozuklugu 7,6
10-Tek Ekstremite Giicsiizliigii 7,6
11-Kusma-Bulanti 6,3
12-Konusma Bozuklugu 5,6
13-Koku Kaybi 4.9
14-idrar inkontinansi 3,5

15-Kisilik Degisikligi 14



Calismamizdaki olgular lokalizasyonlar1 agisindan degerlendirildiginde: 63 (43,8%)
olgunun kafatabani yerlesimli oldugu goriildii. Kafatabani yerlesimleri kendi iglerinde
degerlendirildiginde 22 (34,9%) olgunun anterior, 20 (31,7%) olgunun media, 13 (20,6%)
olgunun posterior, 8 (12,6%) olgunun anteromedial ¢ukura yerlestigi goriilmiistiir. Olgularin
lokalizasyon dagilimlar1 49 (34%) olgu konveksite, 22 (15,3%) olgu falks, 20 (13,7%) olgu
parasagittal, 14 (9,7%) olgu sfenoid kanat, 7 (4,9%) olgu olfaktor oluk, 7 (4,9%) olgu
sfenoorbital, 6 (4,2%) olgu cerebellum, , 6 (4,2%) olgu sellar/paraellar, 5 (3,5%) olgu
serebellopontin kose, 5 (3,5%) olgu tentorial, 3 (2,1%) olgu intraorbital olarak bulunmustur.

Lokalizasyon dagilimlar1 Sekil-6 ile gosterilmistir.

Konveksite Parasagittal Falks Sfenoid kanat
Olfaktor Oluk Orbital B Sfenoorbital B Cerebellum
ESPK E Sellar/Parasellar E Tentorial

40%
30%
20%
10%
0%

Lokalzasyon

Sekil 6 - Lokalizasyonlarin Dagilimi

Calismamizdaki radyolojik veriler agisindan olgularimiz kalsifikasyon, kemik
degisikligi, 6dem, dural tail, multipl meningiom, en plak, MRG T1 ve T2 sekanslarinda gri
cevhere gore dansite dagilimlar1 degerlendirilmistir. 45 (31,3%) olguda kalsifikasyon, 85 (59%)
olguda 6dem, 36 (25%) olguda dural tail, 5 (3,5%) olguda multipl meningiom, 4 (2,8%) olguda
en plak saptanmistir. Radyolojik Bulgularin dagilimi sekil 7 ile gosterilmistir. Kemik degisiklik
olan 50 (34,7%) olgudan, 47 (32,6%) olguda kemikte hipertrofik degisiklikler, 3 (2,1%) olguda
litik kemik degisiklikler goriilmiistiir. MRG sekanslarinin gri cevhere gore dagiliminda ise: T1
sekansinda 49 (34%) olguda hipointensite, 79 (54,9%) olguda izointensite, 16 (11,1%) olguda
hiperintensitite T2 seckansinda 32 (22,2%) olguda hipointensitite, 43 (29,9%) olguda
izointensitite, 69 (47,9%) olguda hiperintensitite saptanmistir ve bu bulgular sekil 8 ile

gosterilmistir.
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Radyolojik Bulgular

32,60%

i 2,10%
i 2,80%

Radyolojik Bulgular i 3,50%
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H Kalsifikasyon

Sekil 7 - Radyolojik Bulgularin Dagilimi

MRG T1 ve T2 Sekans Bulgulari

47,9
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Sekil 8 - MRG T1 ve T2 Sekans Bulgulart
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144 olguluk serimizde sadece 2 (1,4%) olguya preoperatif embolizasyon uygulanmustir.

Olgularin klinik semptom ve sikayetlerinin postoperatif ayni kalmasi, iyilesmesi veya
kotiilesmesine gore degerlendirilmesinde 49 (34%) olguda sikayetlerinin ayni kaldigi, 79
(54,9%) olguda sikayetlerin iyilestigi, 16 (11,1%) olguda sikayetlerin kotiilestigi goriilmiistiir.

Posoperatif klink semptom ve sikayetlerin degerlendirlmesi Sekil-9 ile gosterilmistir.

POSTOPERATIF DEGERLENDIRME

Kotulesti; 11,1

Degisiklik Yok; 34

lyilesti; 54,9

Sekil 9 - Postoperatif Degerlendirme

Meningiomlarin eksizyon oranlar1 Simpson cerrehi rezeksiyon derecelerine gore
incelendiginde: 47 (32,6%) olgunun Simpson derece 1, 65 (45,1%) olgunun Simpson derece 2,
20 (13,9%) olgunun Simpson derece 3 oldugu, 12(8,4%) olgunun Simpson derece 4 oldugu
gortilmiistir. Cerrahinin Simpson evreleme sistemine gore degerlendirlmesi sekil 10 ile

verilmigtir.

SiMPSON DERECESINE GORE OLGULARIN DAGILIMI

Evre 4; 8,4

Evre 3; 13,9 Evre 1; 32,6

Evre 2; 45,1
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Sekil 10 - Simpson Cerrahi Rezeksiyon Derecesine Gore Olgularin Dagilimi

Caligmamizda ki olgularin Karnofsky evresine gore yapilan analizde preoperatif en
diisiik deger 40, en yiiksek deger 100, postoperatif en diisiik deger 0 en yiiksek deger 100 olarak
saptanmigtir. Hastalarin postoperaitif Karnofsky (84,09) ortalamalarinin preoperatif ortalama
deger (81,73) ile karsilastirldiginda postoperatif ortalamanin yiikseldigi goriilmektedir.
Preoperatif ve postoperatif Karnofsky performasn degerleri sekil 11 ve 12 ile gosterilmistir.

Preoperatif Karnofsky

H40 H 50 M 60 H70 80 190 H100

Sekil 11 - Preoperatif Karnofsky degerleri

Postoperatif Karnofsky

|0 40 50 H 60 H70 80 490 100

Sekil 12 - Postoperatif Karnofsky degerleri
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Postoperatif takiplerde 5 (3,5%) olguda rekiirrens tespit edilmistir. Rekkiirrens tespit
edilen olgular tekrar opere edilmistir. 5 olgunun da ikinci operasyonlarinda tespit edilen
patolojik derecesi ile ilk ameliyattaki patolojik derecesinin sonucu ayniydi. Cerrahiye alinan
olgulardan 1 (0,7%) olguya ikinci cerrahi sonrasinda sadece radyoterapi uygulanirken, 1 (0,7%)

olguyada ikinci cerrahisi sonrasinda radyoterapi ve radyocerrahi uygulanmistir.
Postoperatif takiplerde toplam 16 (11,2%) olguya radyoterapi uygulanmuistir.

Olgular postoperatif komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde, 7 (4,9%) olguda
yara yeri, 1 (0,7%) olguda menenjit, 4 (2,8%) olguda bos kagagi, 2 (1,4%) olguda epidural
hematom, 3 (2,1%) olguda intraserebellar hematom, 3 (2,1%) olguda abse, 1 (0,7%) olguda
hidrosefali ve 2 (1,4%) olgununda postoperatif hastanedeki takiplerinde ex oldugu tespit

edilmistir.

Olgularin hastanede yatis siireleri degerlendirildiginde, ortalama yatis siiresi 12,31+

34,17 giin olarak tespit edilmistir.

Olgular takip siireleri agisindan degerlendirildiginde takip siiresi ortalama 26,17+ 27,52

ay olarak tespit edilmistir.

Olgularin 31.08.2017 tarihinde 6liim bilgilendirme sisteminden yapilan kontroliinde
144 olgudan 10 olgunun ex oldugu tespit edilmistir. 10 olgudan 2 olgu postoperatif takiplerinde

hastanede ilk 1 ay i¢inde ex olmustur.
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4.1. Ornek Olgular

144, Olgu: Preoperatif goriintiilemelerinde orta hatta 5x5x3,5cm boyutunda, T1A goriintiilerde
izointens, T2A goriintiilerde hiperintens, sag frontalde daha belirgin olmak iizere ¢evresel

vazojenik 6demi izlenen, falks anteriorunda planum sfenoidale diizeyinde meningiom ile
uyumlu ekstraaksial kitlesel lezyon goriilmektedir.

Sekil 13 - 144. Olgu - Preoperatif goriintiilemeleri

144. Olgu: Postoperatif ilk 24 saat beyin BT’si goriilen hastada postoperatif degisiklikler
izlenmektedir. 6. ay kontrol beyin MRG goriilen hastanin tetkiklerinde niiks ya da rezidii ile
uyumlu kitle saptanmamustir.

Sekil 14 - 144. Olgu: Postoperatif Goriintiilemeleri
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140. Olgu: Preoperatif goriintiilemelerinde: On fossada olfaktor oluk diizeyinde ekstraaksial
yerlesimli, 7x7,5x6,8 cm boyutunda, T1A sekanslarda hipointens, T2A sekanslarda hiperintens
post kontrast belirgin kontrastlanma gosteren kitlesel lezyon ve bu alanda ethmoid kemik
yapida sklerotik degisiklikler mevcuttur. Kilte olfaktdr girus ve orbital gyrusu superiora dogru
itmektedir.

Sekil 15 - 140. Olgu: Preoperatif Goriintiilemeleri

140. Olgu: Postoperatif ilk 24 saat beyin BT si goriilen hastada postoperatif degisiklikler
mevcuttur.

Sekil 16 - 140. Olgu: Postoperatif Goriintiilemeleri

66



134. Olgu: Preoperatif goriintiilemelerde solda sfenoid kemik biiyiik kanat komsulugunda
orbita apeksi diizeyinden intraorbital yayilimi da olan, komsu kemikte hiperosteoza ve sol optik
sinirde yaylanmaya sebep olmus, postkontrast serilerde kontrastlanan en plak meningiom ile
uyumlu kitlesel lezyon izlenmektedir.

Sekil 17 - 134. Olgu: Preoperatif Goriintiilemeleri

134. Olgu: Postoperatif ilk 24 saat beyin BT’si goriilen hastada postoperatif degisiklikler
izlenmektedir. 12. ay kontrol beyin MRG goriilen hastanin kaverndz sinlis komsulugunda,
orbital apeks diizeyinde rezidii meningioma ait kontrastlanan gériinim mevcuttur.

Sekil 18 - 134. Olgu: Postoperatif Goriintiilemeleri
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114. Olgu: Preoperatif goriintiilemelerinde sag frontotemporal diizeyde dura tabanli etrafinda
vazojenik O6demi bulunan, 5x5x3,5cm boyutunda, TI1A goriintilerde izointens, T2A
goriintiilerde hiperintens, sag lateral ventrikiile basi olusturan, post kontrast serilerde
kontrastlanan, komsulugundaki sulkuslarda silinmeye ve kemikte hiperosteoza yol agan
kitlesel lezyon goriilmektedir.

Sekil 19 - 114. Olgu: Preoperatif Goriintiilemeleri

114. Olgu: Postoperatif ilk 24 saat beyin BT’si goriilen hastada postoperatif degisiklikler
izlenmektedir. 12. ay kontrol beyin MRG goriilen hastanin tetkiklerinde niiks ya da rezidii ile
uyumlu kitle saptanmamustir.

Sekil 20 - 114. Olgu: Postoperatif Gortintiilemeleri
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4.1. Bulgularin Korelasyonlar1 ve Grup Karsilastirmalari:

Cinsiyet ile patoloji derecesi arasinda (Meningiom DSO 2007 Derecelendirmesi) Ki-
Kare analizi kullanilarak yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,048). Bu
sonuca gore erkek cinsiyet patolojik dereceleri, kadin cinsiyet ile karsilastirildiginda ytiksek

bulunmustur.

Yas ve bagvuru sikayetleri One-way Anova testi ile karsilastirildiginda hemiparezi
sikayeti ile yas(p= 0,025) ve denge bozukugu (p=0,026) ile yas arasinda yapilan analiz
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu sonuca gore yas: yiliksek olgular, yasi kiiciik olan

olgulara gore daha ¢ok hemiparezi veya denge bozuklugu sikayeti ile bagvurmuslardir.

Yas ve rekiirrens arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,014). Bu sonuca gore ileri yasta opere edilen olgularda, rekiirrens daha geng yasta opere
edilen olgular ile karsilastirildiginda cerrahi uygulanan hastalarda rekiirrens, daha geng yasta

opere olan olgulara oranla fazla goriilmektedir.

Yas ile patolojik derece, simpson derece ve postoperatif radyoterapi uygulanmasi
arasinda ayr1 ayri yapilan analizlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p >
0,050).

Sigara ve tiimor hacmi arasindaki analiz One-way Anova testi kullanilarak yapilmistir
ve bu analiz istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p=0,043). Bu sonuca gore sigara
kullanan olgularda tiimor hacimleri, kullanmayan olgular ile karsilastirldiginda daha biiyiik

olarak tespit edilmistir.

Calismamizda ndbet ile cinsiyet, 6dem ve sigara arasinda ayr1 ayr1 yapilan analizlerde

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,050).

Bagvuru sikayetlerinde nobet olan olgular ile tiimor lokalizasyonlariin kafa tabaninda
yer almasi ya da kafa tabaninda yer almamasi ile yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.(p=0,033) Bu sonuca goére ndbet ile bagvuran olgularin timor lokalizasyonlarinin,

nobet ile bagvurmayan olgulara gore daha ¢ok kafa tabani yerlesimi gésteremedigi saptanmustir.

Olgularin tiimor hacimleri 6dem, rekiirrens, patolojik derece, cinsiyet, basvuru klinik

semptomlari, postoperatif klink semptomlarinin sonuglariyla karsilastirilmistir.
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Timor hacimleri ve cinsiyet arasinda yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir (p=0,015). Bu sonuca gore erkek olgularin tiimor hacimleri kadin olgularin timor

hacimlerine gore daha yiiksektir.

Tiimor hacimleri ve 6dem arasinda yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir (p<0,05). Buna gore tlimor hacimleri yiiksek olan olgularda tiimor hacimleri diisiik

olan olgulara gore peritiimoral 6dem daha fazla gérilmiistiir.

Timor hacimleri ile postoperatif radyoterapi alan olgular arasinda yapilan analiz
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p=0,042). Bu sonuca gore tiimor hacmi yiiksek olan

olgularda diisiik tiimor hacimli olgulara gore postoperatif daha fazla radyoterapi uygulanmaistir.

Tiimdr hacimleri ve patolojik derece arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlaml
kabul edilmistir (p<0,050). Bu sonuca gore tiimdr hacmi biiyliik olan olgularin patolojik

dereceleri tiimor hacmi diisiik olan olgulara gore daha ytiksek bulunmustur.

Tiimor hacimleri ile postoperatif klinik semptomlarin sonuglari ile yapilan analiz
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p <0,050). Bu sonuca gore tiimor hacimleri yiiksek

olan olgularda iyilesmenin tiim&r hacmi kiigiik olan olgulara gére daha az oldugu bulunmustur.

Timor hacimleri ile rekiirrens, postoperatif radyoterapi arasinda yapilan analizlerde

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,050).

Radyolojik goriintiilemelerde 6dem olan hastalar ile basgvuru sikayeti biling kayb1 olan
hastalar arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p=0,036). Bu
sonuca gore biling kaybi ile bagvuran olgularda radyolojik goriintiilemede 6dem, bu sikayet ile

basvurmayan olgulara gore daha fazla goriilmektedir.

Odem ve patolojik derece arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir (p=0,010). Bu sonuca gore 6dem olan olgularin patolojik gradeleri, 6dem olmayan

olgulara gore daha yiiksek bulunmustur.

Odem ile rekiirrens arasinda yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0,050).
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Radyolojik dural tail bulgusu ile patolojik derece arasinda yapilan analiz istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir (p=0,021). Bu sonuca gore dural tail olan olgularda patolojik

derece, dural tail olmayan olgular ile karsilagtirildiginda daha yiiksek bulunmustur.

Dural tail ve postoperatif radyoterapi arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir (p=0,006). Bu sonuca gore dural tail olan olgularda postoperatif radyoterapi,

dural tail olmayan olgulara gore daha fazla uygulanmistir.

Dural tail ile bagvuru sikayetleri, rekiirrens ve Simpson derecesi arasinda ayri ayri

yapilan analizlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,050).

Patolojik derece ile postoperatif radyoterapi arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir (p<0,05). Bu sonuca gore patolojik derecesi yiiksek olan olgularda
postoperatif radyoterapi patolojik derecesi diisiik olan olgular ile karsilastirildiginda daha fazla

uygulandig1 bulunmustur.

Patolojik sonuglarindaki Ki indeks degerleri ile patolojik derece arasinda One-way
Anova testi ile yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p<0,05). Bu sonuca
gore Ki indeksi yiiksek olan olgularin patolojik dereceleri, KI indeksi diisiik olan olgulara gére

daha yiiksektir.

Ki indeks degerleri ile postoperatif radyoterapi arasinda One-way Anova testi ile ile
yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p= 0,038). Bu sonuca gore Ki indeks
degeri yliksek olan olgulara Ki indeks degeri diisiik olan olgulara gore daha fazla postoperatif

radyoterapi uygulanmistir.

Niiks ve patolojik derece arasinda yapilan Ki-kare analizi istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir (p=0,021). Bu sonuca gore patolojik derecesi yiiksek olan olgularda niiks,

patolojik derecesi diisiik olan olgulara gore daha fazla goriilmiistiir.

Niiks ile sigara, cinsiyet ve tiimor lokalizasyonu ayri ayri analiz edilmistir fakat

aralarinda anlamli bir iliski bulunamamistir (p>0,050)..

Calismamizdaki olgulara uygulanan cerrahi rezeksiyon dereceleri simpson
derecelendirme sistemine gore degerlendirilmistir. Simspon derecelendirme sistemi ile

patolojik derece arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir (p=0,012).
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Bu sonuca gore patoljik derecesi yiiksek olan olgularda Simpson derecesi patolojik derecesi

diisiik olan olgulara gore daha yiiksek bulunmustur.

Simpson derecesi ile niiks arasinda yapilan analiz istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir (p=0,037). Bu sonuca gore Simpson derecesi yiiksek olan olgularda niikks Simpson

derecesi diisiik olan olgulara gore daha ¢ok goriilmektedir.

Calismamizda elde edilen verilerin derece 1 ve derece 2-3 tlimorlere gore demografik,
etiyolojik, bagvuru semptomplart ile ilgili bilgiler (Tablo 9), lokalizasyon (Tablo 10), radyolojik
bulgular (Tablo 11), ki indeksi postoperatif takip ve komplikasyonlarin dagilimlar1 (Tablo
12)’de gosterilmistir.
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TABLO - 9 Demografik-Etiyolojik-Bagvuru Semptomplari Ile Tlgili Bilgiler
.~ DERECE1TUMORLER ~~  DERECE2-3TUMOGRLER

DEGISKEN Olgu Sayisi  Olgu %  Patoloji Olgu Olgu Patoloji
Icindeki Sayisi % Icindeki

Oran Oran

OLGU SAYISI 107 74,3 37 25,7

KADIN 81 56,2 21 14,6

ERKEK 26 18,1 16 11,1

CINSIYET-YAS ORTALAMASI
KADIN 53,04 (SD:12,01) 55,52 (SD: 14,96)
ERKEK 57,42 (SD: 12,57) 55,31 (SD: 12,76)
_ ETiYOLOJi

SIGARA 32 22,2 29,9 10 6,9 27

KRONiK HASTALIK 46 31,9 43 15 10,4 40,5

EK KANSER 14 9,7 13,1 4 2,8 10,8

HASTALIGI

EK OPERASYON 27 18,8 25,2 13 9 35,1

PREOPERATIF 3 2,1 2,8 1 0,7 2,7

RADYOTERAPI

} BASVURU SEMPTOMPLARI

BAS AGRISI 68 47,2 63,6 20 13,2 54,1

BAS DONMESI 10 6,9 9,3 7 4,9 18,9

BILING KAYBI 5 3,5 4,7 7 4,9 18,9

NOBET 26 18,1 24,3 8 5,6 21,6

BULANTI KUSMA 5 3,5 4,7 4 2,8 10,8

UNUTKANLIK 10 6,9 9,3 3 2,1 8,1

HEMIPAREZI 16 11,1 15 5 3,5 13,5

GORME 26 18,1 24,3 2 1,4 5,4

BOZUKLUGU

ISITME 7 4,9 6,5 4 2,8 10,8

BOZUKLUGU

KOKU KAYBI 3 2,1 2,8 4 2,8 10,8

IDRAR 3 2,1 2,8 2 1,4 5,4

INKONTINASI

KONUSMA 6 4,2 5,6 2 1,4 5,4

BOZUKLUGU

DENGE 10 6,9 9,3 3 2,1 8,1

BOZUKLUGU

EKSTREMITE 10 6,9 9,3 1 0,7 2,7

GUCsUzLUGU
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TABLO - 10 Lokalizasyon ve Tiimor Derecesi

Degisken Olgu Olgu% Patoloji Olgu Olgu %  Patoloji
Icindeki Icindeki Oran
Oran
YERLESIM
KAFA TABANI 50 34,7 46,7 13 9 35,1
KAFA TABANI 57 39,3 53,3 24 16,7 64,9
DEGIL
KAFA TABANI
ANTERIOR 15 23,8 30 7 11,1 53,8
MEDIA 17 27 34 3 4,8 23,1
POSTERIOR 11 17,5 22 2 3,2 15,4
ANTEROMEDIA 7 11,1 14 1 1,6 7,7
LOKALIZASYON
KONVEKSITE 35 24,3 32,7 14 9,7 37,8
PARASAGITTAL 14 9,7 13,1 6 4,2 16,2
FALKS 17 11,8 15,9 5 3,5 13,5
OLFAKTOR OLUK 3 2,1 2,8 4 2,8 10,8
ORBITAL 3 2,1 2,8 0 0 0
SFENOORBITAL 6 4,2 5,6 1 0,7 2,7
SEREBELLUM 4 2,8 3,7 2 1,4 5,4
SEREBELLOPONTIN 5 3,5 4,7 0 0 0
KOSE
SELLAR/PARASELLAR 6 4,2 5,6 0 0 0
TENTORIAL 3 2,1 2,8 2 1,4 5,4
SFENOID KANAT 11 7,6 10,3 3 2,1 8,1
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TABLO - 11 Radyolojik Bulgular ve Tiimor Derecesi

Degisken

EN PLAK
MULTIPL
MENINGIOM
KALSIFIKASYON
LITIK KEMIK
DEGISIKLiGi
HIPERTROFIK
KEMIK
DEGISIKLiGi
DURAL TAIL
ODEM

MRG T1 BULGULARI
HIPOINTESITE

IZOINTENSITE

HIPERINTENSITE

0 —100cm?3
100 — 200 cm3
+ 200 cm3
HIPOINTESITE
1ZOINTENSITE

HIPERINTENSITE

Olgu

Sayisi

4

33

35

21

56

38

58

11

86
17

24

32

51

Olgu Patoloji Olgu
% Icindeki Sayisi
Oran

RADYOLOJIK BULGULAR
218 3[7 0
2,8 3,7 1
22,9 30,8 12
1,4 1,9 1
24,3 32,7 12
14,6 19,6 15
38,9 52,3 29
26,4 35,5 11
40,3 54,2 21
7,6 10,3 5

TUMOR HACMI DAGILIMI
60,1 80,38 21
11,8 15,88 9
2,7 3,74 7
MRG T2 BULGULARI
16,7 22,4 8
22,2 29,2 11
35,4 47,7 18

Olgu

%

0,7
8,3
0,7

8,3

10,4

20,1

7,6
14,6

3,5

14,5
6,2
4,7
5,6
7,6

12,5

Patoloji
Icindeki
Oran

2,7
32,4
2,7

32,4

40,5

78,4

29,7
56,8

13,5

56,75
24,33
18,92
21,6
29,7

48,6
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TABLO - 12 KI Indeksi Postoperatif Takip ve Komplikasyonlar

Degisken Olgu Olgu Patoloji Olgu Olgu Patoloji

Sayisi % Icindeki Sayisi % Icindeki

M Oran ) Oran
KI INDEKSI
Ortalama 6,80 (SD:6,12) 16,27 (SD:9,87)
) POSTOPERATIF TAKIPLER
REKKURENS 1 0,7 0,9 4 2,8 10,8
RADYOTERAPI 2 1,4 1,9 14 9,7 37,8
SEMPTOMLAR 37 25,7 34,6 12 8,3 32,4
AYNI KALDI
SEMPTOMLAR 59 41 55,1 20 13,9 54,1
IYILESTI
SEMPTOMLAR 11 7,6 10,3 5 3,5 13,5
KOTULESTI
_ KOMPLIKASYONLAR

YARA YERI 3 2,1 2,8 4 2,8 10,8
MENEJIT 1 0,7 0,9 0 0 0
BOS KACAGI 3 2,1 2,8 1 0,7 2,7
EPIDURAL HEMATOM 2 1,4 1,9 0 0 0
INTRASEREBELLAR 3 2,1 2,8 0 0 0
HEMATOM
ABSE 3 2,1 2,8 0 0 0
HIDROSEFALI 1 0,7 0,9 0 0 0
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3. TARTISMA

Meningiomlar, santral sinir timorlerinin yaklagik {icte birini olusturan, en sik goriilen
benign intrakranyal tiimorlerdir (35). Erigkindeki primer beyin tiimoérlerinin 30%’nu
olusturmaktadir (4). Meningiomlar ile iliskili olabilecek potansiyel ve gevresel faktorler igin
yapilan aragtirmalarda one ¢ikan faktorler; kafa travmasi, radyasyon, cep telefonu kullanima,
virlisler, hormonal ve genetik faktorlerdir. Bu tiimorlerde prognozu belirleyen faktorler ise

cerrahi rezeksiyon derecesi ve DSO histopatolojik evresidir (6, 85).

Claus ve arkadaslarinin yaptigi derlemede kadin/erkek oranin 2/1 ile 3/2 oraninda
degistigi goriilmiistiir (4). ABDMBTK verilerine gore yapilan ¢alismada ise meningiomlarda
yeni tan1 alan olgularda kadin/erkek orani1 6.01/2.75’dir (20). Dolecek ve arkadaslari tarafindan
yapilan ¢alismada ise kadin erkek orami yaklasik 2/1 olarak bildirilmistir (158). Bizim
calismamizda ise 102 (70,8%) olgu kadin, 42(29,2%) olgu erkek ve kadin/erkek orani 2,42/1

olarak tespit edilmistir, bu bilgilerin literatiir ile benzer oldugu goriilmektedir.

ABDMBTK verileriyle yapilan ¢alismada yas ortalamas1 64, Wang ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada yas ortalamasi 51,4 olarak bulunmustur (20, 159) Bizim ¢alismamizdaki yas
verileri degerlendirildiginde tan1 konulan yas ortalamasi 54,45+ 12,64 (yas aralig1 27-78) olarak
bulunmustur. Calismamizda 18 yas ve {stli olgularin verilerinin kullanilmasina ragmen yas

ortalamasinin literatiirle benzer oldugu goriilmektedir.

Sigara i¢imi ile meningioma arasindaki iliskiyi cinsiyete gore arastiran ¢alismalar farkl
sonuglar vermistir. Lee ve ark.'min yalmizca kadinlar1 kapsayan ¢alismasi, risk
azalmasi gosterirken (63), 2008 yilinda 1.3 milyon orta yash kadin iceren baska bir biiyiik
prospektif kohort ¢alismasinda, sigaranin meningiom riski ile iliskili olmadig1 gosterilmistir
(160). Her iki cinsiyet de dahil olmak {izere yapilan baska ¢aligmalarda ise sigara kullanan
erkeklerde meningiom riskinde artis oldugu bildirmistir (161, 162). Calismamizda
degerlendirilen parametreler ile sigara kullaniminin ayr1 ayr1 yapilan analizlerinde erkeklerde
sigara i¢iminin daha fazla oldugu ve sigara kullanan olgularin tiimdr hacimlerinin kullanmayan
grup ile karsilastirildiginda daha biiyiik oldugu goriilmiistiir. Fakat son bir vaka kontrol
caligmasinda, sigara kullanan kadinlarda meningioma gelisme riskinin, sigara kullanan

erkeklere gore daha az oldugunu ortaya koymustur (163). Sigaranin, erkek ve kadinlar
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arasindaki meningiom riskinde farkli bir etkisi olup olmadigi halen tartismalidir ve altta yatan

mekanizmanin tam olarak aciklanmasi i¢in ek arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Claus ve arkadaslar1 tarafindan 1124 meningiom olgusunda yapilan bir arastirmada
kadin niifusun 5%’inde meme kanseri, 2,1%’inde jinekolojik kanser, erkek niifusun 4,4%’linde
prostat kanseri, tim olgularin da 1,1%’in de tiroid kanseri tespit edilmistir (164). Bizim
calismamizda kadin niifusun 5,88%’inde jinekolojik kanser, 2,94%’inde meme kanseri, erkek

niifusun 9,52%’inde prostat kanseri, tim olgularin 2,1%’inde tiroid kanseri tespit edilmistir.

Altindrs ve arkadaslarinin Tiirkiye’de yaptig1 bir calismada olgularindaki bagvuru
semptomlarinin dagilimi: basagris1 (84,8%), bulanti-kusma (42,15%), ndbet (27,61%), motor
defisit (18,60%), gérme bozukluklar1 (16,86%) olarak tespit edilmistir (165). Hastiirk ve
arkadaslarinin {ilkemizde yaptig1 baska bir calismada en ¢ok goriilen semptomlar bas agrisi,
ndbet ve motor defisit olarak bulunmustur (166). Bizim ¢alismamizda bas agrist 64,1%, nobet
23,6%, gorme sikayeti 19,4%, hemiparezi 14,6% en ¢ok goriilen basvuru sikayetleri olup

calismamizdaki bu bilgiler literatiirle benzer olarak bulunmustur.

Shepard ve arkadaglarinin meningiom olgularinda yaptig1 ¢alismada erkek olgularin
basvuru sikayetlerinde kadin olgulara oranla nébetin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bizim
calismamizda nobet sikayeti icin yapilan istatistiksel analizde cinsiyetler arasi fark
saptanmamustir. Yapilan ayni ¢alismada tiimor yerlesimi ile ilgili olarak, parasagital veya
konveksite yerlesimli meningiomlar gibi kafataban1 dis1 lokalizasyonlarda bagvuru
sikayetlerinde nobetlerin daha fazla goriildiigi tespit edilmistir (89). Bu bulgular bizim
calismamizla benzerdir. Nobet ve kafa tabani iligkisi arasinda yapilan istatistiksel analize gore
nobet ile bagvuran olgularin timor lokalizasyonlarinin daha ¢ok kafatabani olmayan
lokalizasyonlar oldugu goriilmiistiir. Calismamizda bu olgularin kendi aralarinda spesifik
lokalizasyonlar1 incelendiginde nobet gegiren olgularin tiimor lokalizasyonlarinin daha ¢ok

konveksitede ve parasagittal alanda oldugu goriilmektedir.

Meningiomlarin radyolojik lokalizasyonlar: ile ilgili Watts ve arkadaslarinin yaptigi
calismada meningiomlarin daha c¢ok kafa tabani ve anterior kraniyal fossada yer aldigi
goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise Watts ve arkadaslarindan farkli olarak kafa tabam

olmayan yerlesim (56,2%) daha ¢ok bulunmustur. Calismamizda kafatabani yerlesimleri kendi
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iclerinde degerlendirildiginde Watts ve arkadaslarinin calismasina benzer olarak

meningiomlarin en ¢ok anterior fossada (34,9%) lokalize oldugu gértilmiistiir (132).

Meningiomlarin radyolojik lokalizasyonlar: ile ilgili Watts ve arkadaslarinin yaptigi
calismada meningiomlarin daha c¢ok kafa tabani ve anterior kraniyal fossada yer aldig:
goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda ise Watts ve arkadaslarindan farkli olarak kafa tabani
olmayan yerlesim (56,2%) daha ¢ok bulunmustur. Kafatabani yerlesimleri kendi iglerinde
degerlendirildiginde Watts ve arkadaslarinin ¢calismasina benzer olarak meningiomlarin en ¢ok

anterior fossada (34,9%) lokalize oldugu gorilmiistiir.

Hastiirk ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada olgularin 50%’si konveksitede, 28,5%’1
parasagital, 7,1% olgunun da tentorial alanda yerlestigi goriilmistir (166). Wang ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise meningiomlarin 38,33% konveksitede, 8,37% sellar/parasellar
bolgede, 7,27% sfenoid kanatta, 5,77% tentoriumda, 5,76% falksda ve 5% ise parasaggital
alanda lokalize oldugu raporlanmistir (159). Bizim ¢alismamizda ise 49 (34%) olgu konveksite,
22 (15,3%) olgu falks, 20 (13,7%) olgu parasagittal, 14 (9,7%) olgu sfenoid kanat, 7 (4,9%)
olgu olfaktor oluk, 7 (4,9%) olgu sfenoorbital, 6 (4,2%) olgu cerebellum, 6 (4,2%) olgu
sellar/parasellar, 5 (3,5%) olgu serebellopontin kose, 5 (3,5%) olgu tentorial, 3 (2,1%) olgu
intraorbital olarak bulunmustur. Calismamiz meningiomun en sik lokalize oldugu alan

konveksite olmasiyla literatiirle benzerdir.

Kane ve arkadaslarinin yaptigi caligmada kafa tabani yerlesimli meningiomlarin
patolojisinin yiiksek dereceli olma riski ile iligkili oldugunu bildirmistir ancak ¢aligmamizda
kafatabani yerlesim yeri ile patolojik derece arasinda yapilan istatistiksel analizde anlamli bir
iliski bulunamamustir. Kane ve arkadaslarinin yaptig1 ayni ¢alismada erkek cinsiyetin yiiksek
patolojik dereceli tiimérlerle iliskili oldugu bulunmustur (87). Yaptigimiz ¢alismada ki erkek

olgularin kadin olgularina gore patolojik dereceleri daha yiiksek olmast literatiirle benzerdir.

O’Leary ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada dural tail bulgusu olgularin 72%’sinde

tespit edilirken bizim ¢alismamizda olgularin 25%’inde dural tail bulgusuna rastlanmistir (167).

Meningiomlarm DSO 2007 patolojik derecelendirmesinde, dagilimu ile ilgili olarak
7048 hastani incelendigi Wang ve arkadaslarinin ¢aligmasi dikkate alindiginda DSO derece I
91,8%, derece Il 5,2% ve derece Il 2,9% oraninda tespit edilmistir (159). Celtik¢i ve
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arkadaglariin Tirkiye’de yaptigi calismada ise 74.8% derece 1, 22.3% derece 11, 2.7% derece
III olarak tespit edilmistir (168). Bizim calismamizdaki olgularin DSO 2007 derecelendirme
sistemine gore dagilimina bakildiginda 74,3% derece 1, 24,3% derece 11, 1,4% derece III oldugu

goriilmiistlir. Bu oranlar literatiirdeki calismalara benzerlik gostermektedir.

Meningiomlar i¢in halen DSO kriterlerinde olmasa da Ki-67 veya MIB-1 indeksi 6nemli
bir prognostik faktdr oldugu gosterilmistir. Abry ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada Ki-67
indeksinin yiiksekligi ile rekkiirrens arasinda anlamli bir iliski oldugunun ve rekkiirrens
belirliyecisi olarak bunun patolojik derecesi ile birlikte kullanilmas1 gerektigi vurgulanmistir
(169). Kim ve arkadaslarinin atipik ve anaplastik meningiomlarda yaptig1 bir ¢alismada da
benzer sonuglar elde edilmistir (170). Bizim ¢alismamizda da Ki indeksi yiiksek olan olgularda
patolojik derece ki indeksi diisiik olan olgulara gore daha yiiksek bulunmustur. Ayrica
calismamizda ki indeksi yiiksek olan olgularda diisiik olan olgulara gore takiplerinde daha fazla

radyoterapi uygulanmistir.

Meningiomlarin radyolojik bulgulariyla ilgili olarak Bon-Jour ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada meningiomlarin MRG’de T1 sekansta en ¢ok izointens daha sonra hipointens T2
sekansta en ¢ok hiperintes daha sonra izointes oldugu goriilmiistiir. Ayni1 ¢alismada 66,6%
6dem goriilmiistiir (171). Bizim ¢alismamizda MRG sekanslariin gri cevhere gore dagiliminda
T1 sekansinda 34% hipointensite, 54,9% izointensite, 11,1% olguda hiperintensite, T2
sekansinda 22,2% hipointensite, 29,9% izointensite, 47,9% hiperintensite saptanmistir. Ayrica
olgularin 59%’unda 6dem tespit edilmistir. Calismamizin radyolojik bulgular1 literatiirle

benzerlik gostermektedir.

Osawa ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, meningiom olgularinda, 6dem ile timor
boyutu veya patolojik alt tip arasinda tutarli bir iliski saptanmamistir (172). Bizim
calismamizda ise tiimor hacimleri ve 6dem arasinda yapilan istatistiksel analizde anlamli bir
iliski bulunmus ve Odem bulgusu olan olgular, 6dem bulgusu olmayan olgular ile
karsilastirildiginda tiimor hacimlerinin daha biiyiik oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢aligmamizda
da 6dem ile patolojik alt tipler arasinda anlamli bir iligki bulunmasada 6dem ile patolojik derece
arasinda yapilan istatistiksel analizde anlamli bir iliski bulunarak 6dem bulgusu olan olgularin

patolojik dereceleri 6dem olmayan olgulara gére daha yiiksek bulunmustur.
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Meningiomlarin cerrahi rezeksiyon derecesi, prognoz ve rekiirrensin belirlenmesinde
cok oOnemlidir. Meningiom cerrahi rezeksiyon derecesi i¢in en sik kullanilan Simpson
Derecelendirme sistemidir. Splavski ve arkadaglarinin yaptigi calismada 85,6% simpson derece
I ve II, 14,4% simpson derece I1I ve IV olarak tespit edilmistir (173). Celtik¢i ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada ise 16% Simpson derece 1, 61.6% Simpson derece 2, 22.2% Simpson derece
3 ve 4 olarak tespit edilmistir (168). Bizim ¢alismamizdaki olgularin 32,6% Simpson derece 1,
45,1% Simpson derece 2, 13,9% Simpson derece 3, 8,4% Simpson derece 4 olarak tespit

edilmistir.
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4. SONU

Intrakranial kitleler icinde meningiomlar histopatolojik olarak benign olmasi, en invazif
olanlarinin bile cerrahi ve radyoterapi ile kontrol altina alinabilmesi, diisiik rekkiirrens oranlari

ve yiiksek yasam siireleri ile diger intrakranial kitlelerden ayrilmaktadir.

Meningiomlarda halen altin standart tedavi cerrahidir. Radyoterapi ve medikal tedavinin
zamani, endikasyonlari i¢in net bir goriis yoktur. Radyolojik olarak BT ve 6zellikle de MRG
cerrahi planlama ve postoperatif cerrahi rezeksiyon derecesine gore rekkiirens oranin
belirlenmesinde onemlidirler. Ayni sekilde olgularin histopatolojik degerlendirilme sonucu,
hastalarin prognozunu ve takip stirelerini belirlemektedir. Tedavi edilmis meningiom olgulari

radyolojik veya klinik bulgu olmasa bile uzun siireli takip edilmelidir.

Calismamiz olgularda diger calismalara gore daha fazla degiskenin incelendigi ve bu
sayede daha fazla degisken arasindaki iligkinin istatistiki olarak arastirildig1 bir ¢alisma olarak
On plana ¢ikmaktadir. Fakat daha genis hasta gruplariyla, daha uzun takip siireleriyle, etiyolojik
faktorlerin daha iyi arastirildigi, molekiiler ve genetik aragtirma parametrelerin 6n planda

oldugu daha ayrintili incelemelere ihtiyag¢ vardir.
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