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111. OZET

AFYONKARAHISAR SAGLIK BiLIMLERI UNIiVERSITESI TIP FAKULTESI
BEYIN VE SINiR CERRAHISI KLINiGINDE OPERE EDIiLEN MENINGIiOM
OLGULARININ DEGERLENDIRILMESIi: RETROSPEKTIF CALISMA

Giris: Bu calismamiz Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin
ve Sinir Cerrahisi Kliniginde 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda
meningiom tanisiyla bagvuran ve opere edilen 68 hasta degerlendirilerek yapilmistir.
Amag: Hastanemize meningiom tanisiyla bagvuran ve opere olan olgularin; retrospektif
olarak yas, cinsiyet, etyolojik Ozellikler, bagvuru sikayetleri, patolojik ve cerrahi
simiflama, postoperatif takibi igeren sonuc¢larimizi literatiirle karsilagtirmak ve
tartismaktir.

Yontem: Bu galigmaya Afyonkarahisar Saghik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniginde 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda
meningiom tanisiyla bagvuran ve opere edilen 68 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
hastaneye bagvurduklarinda c¢ekilen Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans
Goriintiileme (MRG) sonucunda her bir hasta preop ve postop durumu incelenmistir.
Caligsma istatiksel olarak degerlendirilmistir.

Tartisma: Genel olarak bening karakterli ve yavas biiyliyen tiimorlar olan
meningiomlar gliniimiizde teknolojinin de gelismesine paralel olarak hastalarda tespit
edilme oran1 artmis olup, esas tedavisi cerrahi olmakla birlikte lizerine yapilan ¢alisma
sayis1 da artmigtir. Simpson cerrahi siniflamasi giiniimiizde literatiirde en sik bagvurulan
ve kullanish cerrahi siniflamadir, biz de sonuglarimizi bu smiflama ve diger
bulgularimiz tizerinden literatiirle karsilagtirdigimizda, tiimoriin daha fazla arastirilmasi
gerektigi goriilmistiir.

Sonu¢: Meningiom konulu ¢ok sayida ¢alisma olmakla birlikte, daha uzun takip siireleri

iceren ve etyolojik parametrelerin daha detayli arastirildig calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Meningiom, MRG, Simpson Siniflamasi
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IV. ABSTRACT

EVALUATION OF MENINGIOM CASES OPERATED AT
AFYONKARAHISAR HEALTH SCIENCES UNIVERSITY, FACULTY OF
MEDICINE NEUROSURGERY CLINIC: RETROSPECTIVE STUDY
Entrance: This research was conducted by evaluating 68 patients who were admitted to
Afyonkarahisar Health Sciences University, Faculty of Medicine, Department Of
Neurosurgery between January 1, 2012 and December 31, 2020 with the diagnosis of

meningioma and operated.

Objective: Of the cases who applied to our hospital with the diagnosis of meningioma
and were operated; Our aim is to compare and discuss our results, including age,
gender, etiological features, admission complaints, pathological and surgical
classification, postoperative follow-up, with the literature, retrospectively.

Material and Method: In this study, 68 patients who were admitted to Afyonkarahisar
Health Sciences University Faculty of Medicine between 1 January 2012 and 31
December 2020 with the diagnosis of meningioma and who were operated on were
included. As a result of the Computed Tomography (CT) and Magnetic Resonance
Imaging (MRI) taken when the patients were admitted to the hospital, the preoperative
and postoperative conditions of each patient were examined. The study was evaluated
statistically.

Discussion: The detection rate of meningiomas, which are generally benign and slow
growing tumors, has increased in parallel with the development of technology, and
although the main treatment is surgery, the number of studies on it has also increased.
Simpson surgical classification is the most frequently used and useful surgical
classification in the literature, and when we compared our results with the literature on
this classification and our other findings, it was seen that the tumor should be
investigated further.

Conclusion: Although there are many studies on meningioma, studies with longer
follow-up periods and more detailed investigations of etiological parameters are needed.

Keywords: Meningioma, MRG, Simpson’s Classification
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V. SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI

BT: Bilgisayarli tomografi

MRG: Manyetik rezonans goriintiileme

NF: Norofibromatozis

DSO: Diinya saglik orgiitii

PAS: Periyodik asit Schiff

CEA: Karsinoembriyonik antijen

BOS: Beyin omurilik s1vist

BBA: Biiyiik biiyiitme alani

MRS: MRG spektroskopi

CKBT: Cok kesitli(multi-slice) bilgisayarli tomografi
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1. GIRIS VE AMAC

Meningiomlar, santral sinir sistemi tliimdrlerinden eriskinde en sik goriilen timdr olup
tiim intrakraniyal tiimdrlerin ortalama %35’ini kapsamaktadir. Bu tiimorler, beyin ve
spinal kordu déseyen meningeal hiicrelerden koken alirlar (1,2,3). Kadinlarda daha fazla
goriilen bu tlimorlerin kadin/erkek orani genellikle 2/1 ile 3/2 arasi degismektedir (4).
Genelde duramater ile iliskili, ¢evre dokuya baski yaparak biliyliyen timorlerdir.
Meningiomlarin ¢ogunlugu yavas biiyliyen benign tiimorler olmalarina karsin, bir kismi
malign davranig gosterebilmektedir. Meningiomlarda hastalarin prognozunda kritik
Onem tastyan ve tedavi tercihini belirleyen, sinirli sayida prognostik faktér bulunmustur
(5,6).

Diinya Saghk Orgiiti'niin 2007 yilinda belirledigi WHO 2007 evreleme sistemi
meningiomlar1 morfolojik, immiinhistokimyasal ve ultrastriktiirel yapilarma gore
derecelendirmektedir. Buna gore WHO Grade 1 meningiomlar siklikla benign karakter
sergilemekte, WHO Grade Il ve WHO Grade Il meningiomlar ise prognostik olarak
daha agresif seyirli kabul edilmektedir (3,2,7). Bu smiflamada atipi kriterleri olarak;
mitotik indeks, seliilarite artisi, kiigiik hiicre formasyonu, nekroz, hiicre c¢ekirdeginde
belirginlesme, serebral invazyon belirlenmistir (8).

Meningiomlarin semptomlar1 yerlesim yerine, biiyilikliigiine, tiimdriin biiyiime hizina,
peritimoral 6dem miktarina gore degisir. Meningiomlar genellikle yavas biiylime
gosterdikleri erken donemde semptom vermeyebilir ve hastaligin ortaya ¢ikmasi ile tani
konulmasi1 arasindaki zaman uzayabilmektedir. Meningiomlarin tanisi i¢in kullanilan
baslica radyolojik goriintiilemeler: direkt kafa grafileri, bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans goriintiileme ve serebral anjiyografidir (8).

Meningiomlarin tedavisinde hastanin yasi, performansi, ek hastalik durumu,
semptomlar, timor lokalizasyonu degerlendirilerek verilen cerrahi karar en etkili tedavi
yontemidir. Bulgu vermeyen, kiiciik hacimli ve kritik lokalizasyonlu olgular klinik ve
radyolojik olarak takip edilebilirken, cerrahi agidan riskli hastalarda da radyocerrahi

uygulanabilir (9). Cerrahi tedavide amag; normal anatomik yapiy1 koruyarak, cevre



dokulara ve normal parankim dokusuna zarar vermeden rekiirrensi 6nlemek i¢in tam ya
da miimkiin olan en genis rezeksiyon olmalidir (9).

Meningiomlarda cerrahi rezeksiyon, histopatoloji ve tiimoriin derecesi prognozu
etkileyen ana faktorlerdir. Benign meningiomlarda 5 yillik sag kalim 70,1% iken bu
oran malign meningiomlarda 29-52% ve anaplastik meningiomlarda 50-94%’tiir (3).
Calismamizda 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2020 tarihleri arasinda klinigimizde
meningiom 6n tanisiyla opere edilen ve patoloji sonucu meningiom olarak raporlanan
68 olgunun yasi, cinsiyeti, travma Oykiisii, sigara kullanimi, daha onceden alinmig
radyoterapi oykiisii, bagvuru semptomu, radyolojik bulgulari, histopatolojik derece ve
alt tip smiflamasi, Simpson cerrahi rezeksiyon derecesi, rekiirrensi, postoperatif
radyoterapi Oykiisii, postoperatif komplikasyonlari, hastanede yatis siiresi, takip siiresi,
0liim durumu ve bu incelenen parametrelerin arasinda istatistiksel anlamli bir fark olup

olmadig1 ortaya konmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Tarihte ilk kez meningiom tanimimi 1614 yilinda Felix Plater yapmustir (10).
Meningiom ile ilgili ilk seri 1774 yilina gelindiginde Antoine Louis tarafindan
yayimmlanmis ve “funga dura matris” tanimini belirtmistir (11). Martin Schmidt
meningial tiimdrlerin araknoid cap hiicrelerden koken aldigini belirtmistir. Cushing ile
birlikte 1915 yilinda yaptigi c¢alismada bu goriisiinii  destekleyici makale
yayinlamiglardir (12).

Harvey Cushing, parasagittal meningiom vakasini 1910 yilinda opere etmistir. Cushing,
meningiom terimini ilk kez 1922 yilinda belirtmis, benign karakterde oldugunu
savunmus, meninkslerden kéken aldigini ileri siirmiistiir. Daha sonra meningiomlarin

araknoidal ‘cap’ hiicrelerinden koken aldig1 kabul gérmiistiir (13).

2.2. Meninks Anatomi ve Histolojisi

Santral sinir sistemi temel olarak en dista kranial kemikler ve vertebra, i¢te ise meninks
tarafindan cevrelenir. Meninks yapisina bakildiginda distan ice; dura mater, araknoid

mater ve pia mater tabakalarindan olusur (14).

2.2.1. Dura Mater

Birbirine paralel yerlesmis bol miktarda kollojen fibril, az miktarda elastik fibril ve
fibroblastlar iceren kompakt bag dokusu olarak tanimlanir. Az miktarda kan damar1 ve
duyu siniri igerir. On ve orta kranial duramater, trigeminal sinirden koken alan duyu
dallar tarafindan innerve edilir. Posterior kranial duramater ise C1-C3 servikal sinirleri
tarafindan innerve edilir (15). Bu tabaka erigkinde iki tabakadan olusur. Dis tabakada
yer alan periosteal duramater olarak isimlendirilir; osteoprogenitor hiicreler,
fibroblastlar ve kollajen lif demetlerinden olusur. Periosteal dura mater esasen

kafatasmin i¢ yiizeyinin periosteumudur. I¢ tabaka ise meningeal dura mater olarak
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adlandirilir ve bu tabakada fibroblastlar, tabaka halinde ince kollajen fibriller, kii¢iik
kan damarlar1 bulunur (16). Periost ile dura mater arasina epidural aralik adi verilir ve

buras1 yag dokusu, gevsek bag dokusu ve pleksus venozus vertebralisi igerir (14).

2.2.2 Araknoid mater

Az miktarda miyelinsiz sinir lifleri igerir. Kraniyal ve spinal olmak tizere iki boliimden
olusur. Ikinci sakral vertebra seviyesinde son bulur. Dura mater ile arasinda seréz bir
stv1 vardir ve subdural araligi olusturur (17). Araknoid mater’in, dura mater’in sagital
siniis komsulugundaki bdlgelerde internal laminasini delerek yaptigi uzantilara
“Granulationes arachnoidea” ismi verilir. Bu uzantilarda ¢ok sayida villus mevcuttur ve
beyin omurilik sivisinin subaraknoid araliktan emilerek yeniden vendz sisteme
katilmasini saglar (16). ileri yaslarda kollajen liflerin yogunlasmas1 sonrasi kalinlasan
araknoid membranlar girdaps: patern (psammom cisimcikleri) yapabilirler ve bu

durumda ile meningiomlara benzerler (15).

2.2.3 Pia mater

Pia mater, beyin dokusunun hemen dis kismindadir. Menikslerin ise en i¢ tabakasidir.
Beyin dokusu ile subaraknoid alani kesintisiz bir sekilde ayirir. Pia mater lamina
eksterna ve lamina interna olarak 2 tabakadan olusur (13). Lamina eksterna
“ligamentum dentikulatum”lart olusturur, araknoid mater ile dura matere yapisir. Spinal

kanalda medulla spinalisin korunmasini saglar (14).

2.3. Meninks Embriyolojisi

Embriyolojik donemin erken sathasinda mezenkimal tabaka ndral tiipii sararak primer
meninksi olusturur. Mezenkimal ve noral krest kokenli hiicrelerden gelisir. Igerigini
pachymeninks ve leptomeninks olusturur (18). Spinal kordun meningeal yapilari
paraaksiyel mezenkimden, beyin meninksleri mezenkimal ve noral krest hiicrelerinden
koken alir (18). Spinal meninks postobulatuar 26-37. glinler arasinda, beyin meninks

olusumu ise postovulatuar 24-33. giinler arasinda meydana gelir. Postovulatuar 32.



giinde beyinde subaraknoid aralik olusur. Spinal kordda ise 49. giinde meydana gelir

(18,19). Araknoid villuslar dogumdan sonra olusur ve zamanla sayis1 artar (20).

2.4. Epidemiyoloji

Meningiomlar primer beyin tiimoérlerinin eriskinde %13-20’unu olusturur. Tim
intraspinal tiimérlerin %25’ini tiim santral sinir sistemi tiimorlerinin %28’ini kapsar (21,
22). Ekstraaksiyel yerlesimli kalvaryal kavite igerisinde goriilen en sik beyin
timorleridir (13). BT ve MR’in yaygin olarak kullanilmasi ile birlikte meningiom

insidansinin 3 ila 3,9 kat arttig1 gortildi (23).

Meningiomlarin goriilme sikligi toplumda 100.000 de 4,32’dir. Cinsiyet dagilim
degerlendirildiginde erkek:kadin orani 1:2°dir. Ozellikle yas ilerledikge goriilme siklig
artar ve 7. ve 8. dekatlarda pik yapar (24). Cocukluk ¢aginda ¢ok nadir goriilmekte olup
tim meningiomlarin %2 °si ¢ocukluk ¢aginda goriiliir (25). Cocukluk ¢aginda rastlanan
meningiomlarin erigkinlere gore siklikla atipik lokalizasyonda oldugu goriilmektedir.

Daha yiiksek dereceli histolojiye ve kotii prognoza sahiptir (2,3,26).

Meningiomlarin yaklasik %901 intrakranial, intrakraniyal meningiomlarin ise yaklagik
%90°1 ise supratentorial yerlesimli olarak gorilir. En sik yerlesim yerleri ise

parasagittal/falks, konveksite ve sfenoid kemik bolgesi olarak belirlenmistir (27,28).

2.5. Etyoloji

Meningiom etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Kafa travmasi, iyonize radyasyon,

hormon diizeyi ve genetik faktorlerin rol oynadigr ileri siiriilmektedir (29).

Kafa travmasinin etyolojide oynadigi rol agisindan 2002 yilinda yapilan bir ¢calismada
travmadan 10-19 yil sonra ortaya ¢ikan meningiomlarin, populasyona gore goriilme
olasiliginin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (30,31). Farkl1 bir calismada 29,859 hasta
dahil edilmig, kafa travmasi sonrasi meningiom insidansinda herhangi bir artis
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goriilmemistir (32,33). Sonuglar netlik gostermese de meningiom etyolojisinde kafa
travmasmin roli oldugunu dislinen ¢alismalarin  6ngordiigii  patofizyolojik
mekanizmalar; kan beyin bariyerini bozacak endojen molekiillerin varligi ve buna bagh

hiicre proliferasyonu artisi diisiiniillmektedir (34).

Incelenen bazi vakalarda iyonize radyasyon maruziyeti olmasi ile iliski saptanmistir.
Tinea capitis hastalarina diisiik doz X 1s1m1 uygulanmasi sonrast ve malignitelerde
uygulanan radyoterapi uygulamalar1 sonrasi meningiom gelistigi belirlenmistir (35). Bir
calismaya gore radyasyon nedeniyle gelistigi diisiiniilen meningiomlar siklikla atipik,

agresif, multifokal ve yiliksek proliferatif aktivite gostermektedir (2,36).

Hormonlarinin rolii meningiom olusumunda ¢ok acik olmamakla birlikte kadin
baskinligmin olmasi, ¢ocuklarda cinsiyet farkinin olmamasi, bazi tiimdrlerde hormon
ekspresyonun olmasi, nedeni agiklanamasa da meme kanseri olgularinda daha sik
goriilmesi, gebelikte, menstrual siklusta ve menopoz doneminde tiimoriin boyutunun
degismesi etyolojide hormonlarin rol oynadiklarini diisiindiirmektedir (37). Oral
kontreseptif kullanimi ve hormon replasman tedavisinin de meningiom goriilme
sikligint  bir miktar arttirdigi  gosterilmistir  (4,38). Atipik veya anaplastik
meningiomlarda progesteron reseptdr yoklugunun daha sik goriildiigiinii gosteren

calismalar mevcuttur (39,40).

Yapilan arastirmalarda meningiom olusumunda viriislerin primer rolii olduguna dair
yeterli kanit bulunmamaktadir (41). Meningiomlarda yapilan immuhistokimyasal
incelemelerde papovaviriis, polyoma ve adenoviriis antijenleri bulunmus fakat viriisler

ile meningiomlar arasindaki iliski kesin olarak ortaya konulamamistir (42).

2.6. Genetik

Meningiomlarda en stk monozomi 22 veya 22q parsiyel delesyonu izlenir (2). Yiiksek

dereceli meningiomlarda ise kromozom 1p kaybi sik goriiliir. Ayn1 zamanda kromozom



6, 10, 14 ve 18 kayiplari da izlenebilir (2). Atipik meningiomlarda kromozom 1p, 6q,
9q, 10q, 14q, 17p ve 18q; anaplastik meningiomlarda ise kromozom 6q, 9q, 10q ve 14q
allelik kayiplar1 izlenir (3). Anaplastik meningiomlarda kromozom 9p21 deki CDKN2A
/ pl6 bolge kayb1 %60-80 goriiliir (43,44). Meningiomlar NF2 (norofibromatozis) ile
yakin iligkilidir. NF2 hastalarinin yasaminda %50-75’inde meningiom gelistigi
saptanmistir. Sporadik meningiom vakalarinin %40-60’1nda NF2 mutasyonu ve/veya
delesyonu gosterilmistir (26). Meningiomlarin %60-70’inde NF2 gen {irlinii olan 4.1B
protein ekspresyon kaybi ya da gen delesyonu belirlenmis, malignite derecesinin artisi

ve kot sagkalim ile iliskili bulunmustur (45).

2.7. Patoloji

2.7.1. Meningiomlarin Makroskopisi

Makroskopik olarak ¢ogunlukla sert kivamli, lobiile konturlu, keskin smirl, kiiresel
sekilli, duraya yapisik veya dural uzanim gosteren, nadiren dural baglantis1 olmayan
kitlelerdir (46). Distan ince kapsiil bulunur. Kesit yiizleri gri- beyaz renkli ve
yumusaktir, alt tiirlerine goére kirmizi trabekiiler veya leiomyom benzeri sekilde
olabilmektedir. Lipit igeriyorsa sar1 renkli olabilir (47). Atipik ve anaplastik
meningiomlarin makroskopisi biiylik ve yumusak kivamda, kesit yiizleri ise yaygin
nekrotik goriiniimdedir (2). Makroskopik olarak beyin invazyonu, dura mater ve kemik

invazyonu, vendz siniis, deri, orbita, yumusak doku infiltrasyonu goriilebilir (2,3,7).

2.7.2. Meningiomlarm Mikroskopisi

Meningiomlar orta biiyiikliikte, eozinofilik sitoplazmali, ince kromatine sahip oval
niikleuslar igeren hiicreler igerirler (48). Meningotelyal hiicreler interselliiler kollajen
depolayarak konsantre laminali “hyalinize girdap”lar olusturabilirler. Minerilizasyon ve
kalsifikasyonla birlikte “psammom cisimcikleri” meydana gelir. Sitolojik olarak
niikleuslar oval sekilde, ince kromatin paternlere sahip; niikleoller ise belirsizdir.
Niikleuslarda seffaf vakuol ve “pseudoinkluzyon” formasyonu izlenir (2,3,7).

Sitoplazmik ve stromal 6zellikleri, vaskiiler degisiklikler, yapisal biiylime paterni, beyin
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ve ¢evre dokuya yayilimi, kollajenizasyon derecesi meningiomun histolojik alt tipleri

arasinda degiskenlik gostermektedir (48).

2.7.3. Meningiomlarin Derecelendirilmesi

Histopatolojik goriiniimlerine gére meningiomlar, 2016 DSO (Diinya Saglik Orgiitii)

siiflamasinda ti¢ ayr1 kategoriye ayrilmistir (3).

Tablo 1. Histopatolojik meningiom siniflamasi (3).

DSO derece I | Yavas biiyiiyen ve diisiik niiks riskine sahip tiimérler

DSO derece I | Lokal niiks riski oransal olarak daha yiiksek olan

tumorler

DSO derece 111 | Anaplastik 6zellikte ve oliimciil bir seyri olabilen

timorler

DSO 1993 yilinda meningiomlar1 iKi ana smifa ayirmistir. Fakat bu siniflamada benign,
atipik veya malign meningiom ayrimi tam yapilamamistir. 2000 yilina gelindiginde
yenilenen siniflama yéntemi 2007 yilinda yine DSO tarafindan revize edilmistir. DSO
2007 siniflamast 2000 ve 1993 siniflamalarina benzemekle birlikte kantitatif degerler
icermemekte fakat her iki siniflamaya gore daha net kriterler icermektedir (49). Son
olarak 2016 yilinda DSO tarafindan yayinlanan meningiomlarin siniflandirilmasi ve
derecelendirilmesinde DSO evre II atipik meningioma'nin tanisi i¢in kriter olarak beyin
invazyonunun getirilmesi sart kosulmustur (3). DSO 2016 smiflamasi tablo 2 ile

gosterilmistir (50).



Tablo 2. DSO 2016 Meningiomlarda morfolojik alt tiplere gore derecelendirme (50)

Derece |

Meningotelyal

Fibroz (fibroblastik)

Mikrokistik

Transizyonel (Mikst)

Psammomatoz

Anjiomat6z (Hemanjioblastik, anjioblastik)

Sekretuar

Metaplastik

Lenfoplazmositten zengin

Derece I

Seffaf hiicreli

Kordoid

Belirlenmis morfolojik kriterlere gore (Atipik) Meningiom tanist

almis

Derece 111

Rabdoid

Papiller

Belirlenmis morfolojik kriterlere gore derece III (Anaplastik)

Meningiom tanisi almig




Tablo 3. DSO 2016 smiflamasinda derecelendirme icin kullanilan histolojik kriterler(50)

DSO derece II meningiom tamsi icin

gerekli kriterler

4 - 19 mitotik figiir/10 BBA

Beyin invazyonu

Yanda siralanmis histolojik 6zelliklerden

en az 3’u:

Artmis seliilarite

Artmis niikleus/sitoplazma orani ve kiigiik

hiicre degisikligi

Biiyiik ve belirgin niikleol

Paternsiz veya tabaka seklinde biiylime

paterni

Spontan veya cografik nekroz odagi

DSO  derece III  (Anaplastik)

meningiom tamsi i¢cin gerekli kriterler

20 veya daha fazla mitoz/10 BBA*

Belirgin sarkomat6z veya karsinomatdz

morfoloji

2.7.3.1. Derece | Meningiomlar

Not: Dura mater, kemik veya yumusak doku
invazyonu dereceyi etkilemez

Pleomorfik veya atipik niikleus dereceyi etkilemez.
Ki67 proliferasyon indeksi dereceyi direkt olarak
etkilememekle birlikte genellikle tiimor derecesi ile
pozitif korelasyon gosterir.

*BBA: bilyiik biiylitme alani

Derece | meningiomlar en sik goriilir ve en 1yi prognoza sahiptir. Derece |

meningiomlarda 5 yillik niiks oran1 %12°dir. Derece I meningiomlar1 olusturan 9 alt

tipten en sik goriilen 3 alt tip: meningotelyal tip, fibroz tip ve transizyonel tiptir (3).

Meningotelyal meningiomlar: Icerdigi hiicreler lobiiler biiyiime paterni gosteren kiigiik

tabakalar ve girdaplar halinde diizenlenmis ince graniiler kromatine sahip oval
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niikleuslu, eozinofilik sitoplazmali, poligonal yapidadir. Bazen ¢ekirdeklerde

psodoinkliizyon veya sitoplazmik invajinasyonlar belirtilmistir (3).

Fibréz (fibroblastik) Meningiomlar: Igerdigi hiicreler kollajendz matriks iginde
birbirine paralel karisik, storiform patern yapan igsi yapidadir. Niikleuslarin oval veya
uzamis goriinimde olmasi klasik meningotelyal meningiom o6zelliklerini gdsterir.
Girdaplar ve psammom cisimcikleri sik olarak goriilmez, ancak schwannom ile ayirici

tanisin1 yapmaya yeterlidir (2).

Transizyonel (mikst) Meningiomlar: Icerdigi hiicreler sinsityal ve fibroz paterndedirler.
Bulundugu bolgede sinsityal hiicreler ile ince igsi fibr6z tip meningiom hiicreleri

birlikte goriiliir. Hiicrelerin halkasal dizilimi ve psammoma cisimleri de goriilebilir (51).

Psammomatoz Meningiomlar: Daha ¢ok spinal kordda; spinal kordda da en sik torasik
seviyede ve ileri yasta Ozellikle kadinlarda daha sik rastlanir. Prognozunda yavas
biiyliyen ve radyolojik olarak belirgin kalsifikasyon goriilen kitlelerdir. Psammomat6z
cisimcikler yaklasik olarak kitle dokusunun %50 sinden fazlasin1 olusturur. Sik olarak

beraberinde ossedz metaplazi belirlenmistir (2).

Anjiomatdoz Meningiomlar: 1ki paterni tammlanmistir. Bunlar mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler olmak tlizere tanimlanir. Mikrovaskiiler paternde mikrokistik degisiklik
gosteren zeéminde ince duvarh kii¢iik kan damarlar1 belirlenmistir. Tiimor dokusunun

%350 veya daha fazlasini kan damarlarini olusturur (3).

Mikrokistik Meningiomlar: Icerdigi hiicreler 6riimcek ag1 benzeri iplikgikler ile ayrilmus
hiperkromatik ¢ekirdekli degisen boyutlarda vakiioller i¢eren seffaf sitoplazmali olup bu
sekliyle klasik meningiomlardan ayrilir. Girdaplar ve psammom cisimcikleri sik

goriilmez (3).
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Sekretuar Meningiomlar: Transizyonel ve meningial meningiomlarin epitelyal
farklilasmasi ile olusurlar. Sik olarak eozinofilik hyalin graniilleri igerir, PAS+(
Periyodik asit Schiff) boyanirlar. interseliiller inkliizyon cisimcikleri goriiliir. Genelde
kalsifikasyon gériilmez. Inkliizyon cisimleri tiiméral hiicrelerin sekretuar fonsiyonunu
saglar. Bu timorlerin rezeksiyonundan sonra serum CEA( karsinoembriyonik antijen)

diizeyi yiikselir. CEA diizeyi ile rekiirrens arasinda korelasyon mevcuttur (52).

Lenfoplazmositten Zengin Meningiomlar: Lenfoplazmositer infiltrasyon timor
hacminin %50’sinden fazlasini ihtiva eder. Hematolojik hastaliklarla ve demir eksikligi

anemisi olan hastalarda daha siktir (2).

Metaplastik Meningiomlar: icerdigi hiicreler meningotelyal, fibroz ve transizyonel tip
meningiomlar ile benzerdir. Miksoid tip, ksantomatdz tip, osseoz tip, lipomatdz tip,

grantiler tip, kartilogenez tip, melanotik tip olmak tizere baslica 7 tipi mevcuttur (53).

2.7.3.2. Derece 11 Meningiomlar

Tim meningiomlar i¢cinde %35-15’in1 olusturur. Bu tiimoérlerde derece I meningiomlara
gore niiks ve mortalite oraninin daha yiiksek oldugu goriiliir. Derece I’e gore cerrahi
sonrast takipleri daha sik yapilmalidir. Bir meningiomun derece |1l olarak
degerlendirilmesi icin DSO 2016 meningiom derecelendirmesine gore; 10 BBA’da 4-19
mitoz olmasi, beyin invazyonu olmasi, sellillarite artigi, niikleol belirginligi,
santral/cografik nekroz, niikleus/sitoplazma orani artmis kiigiik hiicreler, tabaka benzeri
ve/veya paternsiz patern gibi histolojik parametrelerden 3 veya daha fazlasinin olmasi

ile seffaf hiicreli veya kordoid patern mevcut olmasi gerekir (50).

Seffaf Hiicreli Meningiomlar: Cocuk ve genclerde spinal kord ve kauda equinada,
pontoserebellar bdlge ve posterior fossada daha sik goriiliir. Icerdigi hiicreler
glikojenden zengin seffaf hiicrelerden olusur ve belirgin perivaskiiler kollajen birikimi

goriiliir. Girdap yapilar1t sik degildir; psammoma cisimcikleri genelde goriilmez.
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Histokimyasal olarak PAS ile boyanir. Sik niiks gosterir ve BOS (beyin omurilik s1visi)
ile yayilabilir (3).

Kordoid Meningiomlar: Supratentorial yerlesim gosterir. Igerdigi hiicreler trabekiiller
yaparak kordoma benzeri gorintii alir, eozinofilik vakuollii sitoplazmaya sahiptir.
Kronik inflamatuvar infiltrasyon gozlenir (54). Cerrahisinde subtotal rezeksiyon sonrasi

rekiirrens goriilme ihtimali yiiksektir (2). BOS yolu ile yayilim nadir goriiliir (55).

Atipik Meningiomlar: Atipik meningiomlar, agresif ilerler, diisiik oranda metastaz
yaparken yiiksek oranda niiks goriiliir. Icerdigi hiicrelerde seliilarite artisi, niikleer atipi,
niikleus/sitoplazma oran artisi, kismi nekroz alanlar1 goriiliir. Mitotik aktivite de siklikla
artmistir. On biyiik biiylitme alaninda 4 veya daha fazla mitoz goriiliir. Hiicre
cekirdekleri belirginlesir. Bilhassa adaciklar halinde olan nekroz alanlar1 atipik

meningiomlar i¢in oldukga spesifiktir (5,51,56,57).

2.7.3.3. Derece 111 Meningiomlar

Meningiom tiplerinden niiks orani yiiksek ve kotii prognozlu olan gruptur (5).

Anaplastik Meningiomlar: Anaplastik tip malign meningiom olarak da adlandirilir. Bu
derecedeki tiimorlerde genellikle cerrahi sonrasinda radyoterapi ve adjuvan tedavi
uygulanir. Diger derecelere gore cok az goriliirler. Diger dereceler birlikte
degerlendirildiginde ~ %1,2-10  arasinda  goriiliirler  (58,59). DSO 2016
derecelendirmesine gore anaplastik meningiomlar i¢cin 10 BBA’da >20 mitoz ve/veya
malign sitomorfolojinin goriilmesi tanmi igin Yeterli goriiliir. Rabdoid ve papiller
histolojik alt tipler de derece III olarak degerlendirilir (3). Ortalama sag kalim 2 yildan
azdir (3).
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Papiller Meningiomlar: Papiller meningiom c¢ocukluk caginda daha sik goriliir.
Histolojik olarak perivaskiiler pseudopapiller patern almasi ile tipiktir. Bu patern,
epiteloid tiimor hiicrelerinin epandimom benzeri perivaskiiler yerlesmesinden ve
birbirinden ayri tiimdral hiicrelerin olusturdugu pseudopapiller yapilanmadan meydana
gelir (2,3). Bu meningiomlar c¢ok agresif seyreder. Papiller meningiomlarda %75
oraninda beyin invazyonu, %55 oraninda rekiirrens, %20 oraninda metastaz ve %50

oraninda mortalite goriiliir (2,3,60).

Rabdoid Meningiomlar: Rabdoid meningiomlarin icerdigi hiicreler belirgin niikleollu
eksantrik yerlesimli niikleusa sahiptir. Bu hiicreler paraniikleer globuler inkliizyon
iceren eozinofilik sitoplazmalidir. Mitoz ve nekroz sik goriiliir (61). Rekiirrens ve

metastaz yiiksektir (62).

Diger Morfolojik Varyantlar: Onkositik, miisindz, sklerozan, girdapsi sklerozan, Glial
Fibriler Asidik Protein (GFAP) eksprese eden ve graniilofilament6z inkliizyon igeren

meningiom’lar seklinde siralanabilir (2).

2.8. Meningiomlarin Klinigi

Meningiomlar temel olarak lokalizasyonlarina gore ¢esitli semptomlar gosterir. Bunun
nedeni c¢evre dokuya basiya bagl gelisen 6dem olup; bas agrisi, nobet, kisilik
degisiklikleri ve duyusal kayiplar goriilebilir (3). Meningiomlarda goriilen semptomlar
siklik sirasina gore basagrisi, bulanti-kusma, ndbet, motor defisit, gorme bozukluklari
seklindedir. Epilepsi, hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda goriilen 6nemli bir semptom
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (63). Meningiomlar birgok farkli lokalizyonda olabilirler
ve genelde bulunduklar1 lokalizasyona gore adlandirilir ve semptom verirler. Yasargil

ve arkadaslart meningiomlari lokalizasyonuna gore alt1 ana grupta siniflamiglardir (64).
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Tablo 4. intrakranial meningiomlarin siniflandiriimasi (64).

1- BASAL MENINGIOMLAR

A- Orta hat B- Paramedian C- Lateral
Olfaktor Orbital tavan Dis sfenoid kanat
Tuberkulum sella I¢ sfenoid kanat Sfeno-orbital
Dorsum sella Intrakaverndz Sfenofrontal
Sfenotemporal Kavum mekkel Sfenosilvian
Klival Serebellopontin kose Sfenoosseoz
Foramen magnum

2- FISSURAL MENINGIOMLAR

A- Falsiyan B- Tentoryal C- Falkotentoryal D- Silvian

3- DORSAL MENINGIOMLAR

Supratentoryal Infratentoryal
A- Parasaggital B- Paramedian a. Median
Frontal Frontal b. Paramedian
Santral Santral c. Lateral
Parietal Parietal
Oksipital Oksipital

Temporal

4- INTRAVENTRIKULER MENINGIOMLAR

3. ventrikiil Lateral ventrikiil 4. ventrikiil
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5- ORBITAL MENINGIOMLAR

Foraminal

Kanalikuler Intraorbital

6-KALVARIAL MENINGIOMLAR

Tablo 5. Lokalizasyonuna gére meningiomlarin klinik bulgulari (65)

LOKALIZASYON KLINIK BULGULAR
Konveksite KIBAS, hemiparezi, hemipleji, viziiel defisitler
Parasagittal Bolge Bas agrisi, mental durum degisiklikleri, gorme
problemleri,
hemiparezi, hemipleji
Falks Bas agrisi, parapareziler, gorsel haliisinasyonlar,

homonium
hemianopsiler

Olfaktor Oluk ve
Planum Sfenoidale

Kognitif ve kisilik degisiklikleri, bas agrisi, tek tarafli
viziiel
bozukluklar, Foster-Kennedy sendromu, anosmi

Tuberculum Sella

Tlerleyici asimetrik gorme kayb, optik atrofi, bitemporal
hemianopsi, bas agrisi, endokrinolojik bozukluklar,
anosmi,

motor paraliziler

Anterior Klinoid

Tek tarafli gérme kaybi, 3. kranial sinir bulgulari

Posterior Klinoid

Diplopi, viziiel defisitler

Optik Sinir Kilift

Tek tarafli yavas gelisen vizyon kaybi, papil 6dem, optik
atrofi

Sfenoid Kanat

Optik atrofi, gérme kaybi, papil 6demi, diplopi,
oftalmoplejiler, Foster-Kennedy sendromu,
epileptik nobetler, motor defisitler, 3. kranial
sinir bulgulari,

periorbital agr

Temporal Kemik

Isitme kaybu, fasial parezi, vertigo, hemifasial spazm

Petroklival

Kranial sinir bulgulari, hidrosefali bulgulari, 5. ve 8.
kranial
sinir tutulumlari, serebellar bulgular

Serebellopontin Kose

5. ve 8. kranial sinir tutulumlari, igitme kayba,
serebellar bulgular, trigeminal néropati, fasial sinir
paralizisi,

hidrosefali bulgulari

Foramen Magnum

Yavas gelisen spastik quadriparezi, 7. kranial sinir
tutulumu,
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bas agrisi, oksipital radikiiler agri, uzun tarktus bulgulari

Serebellar Konveksite

Bag agrisi, serebellar bulgular, kranial sinir tutulumlari,
diplopi, KIBAS

Tentorial

Bas agrisi, ataksi, serebellar bulgular

Falkotentorial ve Pineal

Bas agrisi, kisilik degisiklikleri, idrar inkontinansi, gérme
kaybi, diplopi, papil 6demi, kranial sinir paralizileri,
Parinaud sendrom

Intraventrikiiler

Hidrosefali bulgulari, epileptik ndbet, konusma bozuklugu,
motor pareziler, gorme kaybi, iiriner inkontinans,
serebellar

bulgular, hipotalamik disfonksiyon, Parinaud sendrom,
uzun traktus bulgulari

Foramen Jugulare

Kranial sinir néropatileri, isitme kayb1, pulsatil tinnitus
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ptic sheath

(€)2010 Johns Hopkins Neurosurgery

Sekil 1. Meningiom Lokalizasyonlari (65)
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2.9. Meningiomlarin Radyolojisi

Radyolojik degerlendirme, hem tanisal olarak hem de operasyon Oncesi cerrahi
planlamada onemlidir. Meningiomlarin direkt grafi tetkiklerinde hiperostozis,
genislemis vaskiiler kanallar ve kalsifikasyon Karakteristik bulgulardir (66,67).
Hiperostozis durumunda kemikte baslangigta i¢ tabuladan baglayan ve daha sonra
diploik mesafeye ve dis tabulaya yayilan, kalinlagsma ve artmis dansite goriiliir. Yaklasik
% 38-61 oraninda hiperostozis saptanir (66). Kemik yapinin tutulumu bu duruma neden
olabilir ya da direkt timor yayilimmin olmadigi kemik yapilarda da hiperostoz
goriilebilir. Hiperostozisin kesin nedeni bilinmemektedir (68). Meningiomlar vaskiiler
yapidan zengin tiimorler oldugu igin ve vaskiiler beslenmelerini dural arterial dallardan
da aldig1 i¢in, bu vaskiiler yapilarin genislemesi, vaskiiler oluklarin olusmasina neden
olur. Ayrica tiimoral dokunun paranazal siniislere yayilimi paranazal siniislerde

genislemeye neden olabilir (69).

Beyin BT meningiomda komsu kemikteki hiperostozisin belirlenmesinde, timor igi
kalsifikasyonun goriillmesinde diger goriintiileme sekillerine tstiindiir. Meningiomlar
beyin parankimine gore daha hiperdens goriiliir. Beyin parankimi ile arasinda keskin
siir ayirt edilir. Kontrast verildikten sonra homojen kontrastlanma gosterir (70). Fakat
tiimor i¢i kanama durumunda, nekroz alanlar1 olmas1 durumunda, yag depozitleri iceren
lezyonlarda heterojen kontrastlanma goriilebilir (71). Kafa tabanina yerlesen
meningiomlarda tiiberkiilim sella ve planum sfenoidalenin etmoidal siniisleri dilate
ederek kafa i¢ine dogru bombolesmesi sonucu olusan goriintiiye “pndmosinus dilatans”
denir (72). Tiim meningiomlarda, %75 oraninda tiimor ¢evresinde beyaz cevherde 6dem

saptanir. Sekretuar meningiomlar, genelde yogun peritiimoral 6dem olustururlar (73).

MRG’de meningiomlar T1 agirlikli sekanslarda gri cevhere gore daha izointens
goriiliirken T2 agirlikli sekanslarda izointens veya hiperintens goriiliir. T1 agirlikli
goriintiilerde kitlenin lokalizasyonu ve beyin parankimine basiS1 daha net goriiliirken,

19



T2 agirhikli goriintiilerde ise 6dem, dural siniis invazyonu ve vaskiiler degisimler daha
net gorilir. Aym1 BT’de oldugu gibi yogun kontrast tutulumu belirgindir (74).
Meningiomlarda kontrasth MRG’de lezyon kenarindan etrafa dogru uzanan dural
kalinlasmaya dural kuyruk adi verilir, %72 oraninda goriiliir (72). Meningiomlar
MRG’de tipik olarak; genis tabanli dural tutulum, kitleyi korteksden ayiran ince signal
void hatti, iyi goriintiilenmis ¢evresel 6dem, orta derecede intens homojen kontrast
tutulumu, T1 agirlikli imajlarda izointens ve gri maddeye gore hafifce hipointens
goriinlim, T2 agirlikli imajlarda izointens ve gri maddeye gore hafif¢e hiperintens

goriiniim fark edilir (72).

Anjiografi, meningiomlarin vaskiilaritesi yiiksek oldugu igin besleyici damarlarin
lokalizasyonunu, biiyiikliiglinli ve venoz siniislere infiltrasyonunu gdstermesi agisindan
preoperatif degerlendirmede ¢ok Onemlidir. MRG anjiografi ve MRG venografi
konvansiyonel anjiografi ile karsilastirldiginda noninvazif bir yontem olmasi ayrica
hasta bu islem ile ek radyasyon almamasi sebebiyle daha kullanishidir. Meningiomlarin
beslenmesini saglayan pial ve dural damarlar, tiimore komsu dural siniisteki okliizyon
ve olusan kollateral vendz drenaj yapilar goriilir. Biiylik ve hipervaskiiler
meningiomlarda konvansiyonel anjiografi preoperatif embolizasyon i¢in kullanilabilir
(75). Selektif eksternal karotis anjiogrami ile tiimoriin besleyicilerinin ve timoriin

kendisinin goriilmesi miimkiindiir (76).

MRG Spektroskopi (MRS) tiimoérlerin metabolizmalar1 hakkinda bilgi edinmek igin
kullanilir (77). Meningiomlarda Alanin piki MRS igin spesifiktir, alanin artis1 yaninda
glutamat/glutamin ve kolin artis1 da izlenmistir, buna karsilik kreatinin ve N-asetil

tasiyan bilesiklerde ve lipidlerde diistikliik tespit edilmistir (78).
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2.10. Meningiomlarin Tedavisi

Meningiomlarin tedavisinde en etkili tedavi sekli cerrahi rezeksiyondur. Tiimdriin total
eksizyonu prognoz ile direkt iliskisi olan en onemli faktordiir. Ancak olgularin bir
kisminda tiimoriin lokalizasyonu nedeni ile total eksizyon miimkiin olmamaktadir (9).
Cerrahide tiimoér dokusunun infiltre oldugu dura ve kemigin tamamen c¢ikarilmasi
hedeflenmelidir. Subtotal rezeksiyon yapilan ve yiiksek dereceli meningiomu mevcutsa

adjuvan radyoterapinin rekiirrens hizini azalttig1 bildirilmektedir (79).

Meningiomlarda uygulanan cerrahi rezeksiyon derecesi i¢in Simpson derecelendirme
sistemi  kullanilmaktadir. Simpson smiflandirmasini  Kobayashi  mikroskobik
rezeksiyonu baz alarak bu derecelendirme sistemini revize etmistir. Bu smiflamalar
lokalizasyona gore yetersiz olabilir. Total rezeksiyonu ile birlikte kemik dokunun ve
duranin ¢ikarilmasi gerekebilir fakat tiimorun lokalizasyonu itibart ile bu mimkiin

olamayabilir (80).

Tablo 6. Meningiom cerrahisinde Simpson siniflamasi (80)

EVRE Cikarimin derecesi 5 yillik  rekiirrens

orani (%)

EVRE | Tiimoriin, dural baglantistnin  ve anormal 9

kemigin tam olarak rezeke edilmesi

EVRE Il Timorin tam olarak rezeke edilmesi, dural 19

baglantilarinin koagiile edilmesi

EVRE Il | Sadece tiimoriin tam olarak rezeke edilmesi, 29

dural koagiilasyon yapilmadan

EVRE IV | Tumorin kismen rezeke edilmesi 44

EVREV | Basit dekompresyon yapilmasi --

21



Tablo 7. Meningiomlarda Kobayashi Cerrahi Siniflamasi (80)

EVRE | Tiimdriin, dural baglantilarinin ve anormal kemigin mikroskobik
olarak tam rezeke edilmesi

EVRE I Dural baglantinin koagiilasyonu ile, tlimoriin mikroskobik olarak tam
rezeksiyonu

EVRE Il A Dural baglantinin koagiilasyonu ve rezeksiyonu olmadan, timdriin

intradural ve ekstradural kisminin mikroskobik olarak tam
rezeksiyonu

EVRE 111 B Dural baglantinin, ekstradural kismin rezeksiyonu veya
koagiilasyonu yapilmadan, intradural tiimoriin mikroskobik tam
olarak rezeksiyonu

EVRE IV A Kranyal sinirlerin ve vaskiiler yapilarin korunmasi amaciyla subtotal
rezeksiyon

EVRE IV B Parsiyel rezeksiyon, %10’dan az miktarda tiimdral doku birakilmasi

EVRE V Parsiyel rezeksiyon, %10’dan daha fazla tiimoral doku birakilmasi
veya dekompresyon yapilmast

Cerrahi Oncesi tlimoriin vaskiilaritesi, bllylik damarlarin tutulmas: ve dural vendz
siniislerin ag¢ik olup olmadiginin belirlenmesi agisindan anjiografi tetkiki yapilmalidir.
Bu sayede yapilacak embolizasyon ile kanamalarin da oniline gegilmeye calisilir. Eger

hastaya embolizasyon uygulanacaksa cerrahiden bir giin 6ncesi idealdir (81).

Kafa kaidesi yerlesimli, vendz siniis infiltrasyonu gdsteren, opere edilemeyen, vaskiiler
acidan zengin, yiiksek malignite gosteren, rekiirrens ve rezidii tiimorlerde radyoterapi
uygulanabilir. Gamma knife ve lineer hizlandirici (LINAC) radyocerrahisi timor
bliylime kontrolii saglayabilir (82). Ayrica yapilan calismalarda kismi rezeksiyon
uygulanan ve yiiksek dereceli meningiomu olan hastalarda cerrahiye ek olarak
uygulanan radyoterapinin rekiirrens hizini azalttigini bildirilmektedir (83). Radyoterapi
de komplikasyon oranini artiran faktorlere bakildiginda tiimor boyutlari, lokalizasyonu
ve peritimoral o6dem varligt olarak dikkat c¢ekmektedir. Radyoterapinin

komplikasyonlari ise serebral nekroz, retinal hemoraji, optik atrofi, retinittir (84).

Yapilan c¢aligmalar meningiomda Oncelikli tedavinin cerrahi oldugunu, tam

cikarilamayan veya rekkiirrens gelisen tiimorlerde radyoterapinin uygulanabilecegi
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fakat bu tedavilere yanit vermeyen 6zellikle yiiksek dereceli tiimorlerde ek tedavi olarak

kemoterapinin ve immiinoterapinin kullanilabilecegini géstermistir (85).

2.10.1. Rekiirrens

Meningiom rekiirrensinde en onemli faktér postoperatif tiimor rezidiistidiir. Diger
faktorler ise lokalizasyon, meningial tutulum, malignensi ve ilk operasyonundan
digerine gegen siire olarak belirtilmistir. Rekiirrenste 6nemli olmayan faktorler ise yas,
cins, benign meningiomun histolojik tipidir (86). DSO siiflamasina gére derece I
meningiomlarda total rezeksiyon sonrasi 5 yil i¢inde rekiirrens orani %35 olarak
karsimiza ¢ikarken bu oran derece Il tiimorlerde %40, derece III tiimdrlerde ise %50-80

olarak belirlenmistir (87).

2.10.2. Prognoz

Sag kalim oranlari; 5 yillik bakildiginda derece I meningiomlarda olduk¢a iyi olup
derece 1l meningiomlarda mortalite %20 ve derece 11l meningiomlarda mortalite %70

olarak tespit edilmistir (5).
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3. MATERYAL METOD

Bu calismaya Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir
Cerrahisi Klinigi’'ne 1 Ocak 2012-31 Aralik 2020 tarihleri arasinda bagvuran ve
meningiom nedeniyle opere edilen 68 hasta dahil edildi. Hastalarin Klinik, radyolojik,
histopatolojik 6zellikleri, ameliyat yontemleri ve sonuglar1 dosya bilgileri incelenerek
retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularin histopatolojileri WHO’nun 2000 yilinda

yayinladig1 siniflamaya uygun olarak degerlendirildi.

Hastalarin hastaneye basvurduklarinda ¢ekilen Bilgisayarli Tomografi (Radyoloji
Anabilim Dal1 bilgisayarli tomografi initesinde (Toshiba Aquilion Prime (80x2)
(Toshiba Medical System, Japonya) CKBT cihaz1 ile BT incelemeleri kullanildi.) ve
Magnetik Rezonans Gériintiileme (Universitemiz Radyoloji Anabilim Dalindan 1.5
Tesla giiciinde MRG cihazi(Philips Intera, Philips Medical Systems, Best, Netherlands)
ile MRG incelemeleri kullanildi) sonucunda uygulanan cerrahi tedaviye gére Simpson

siniflamasi kullanarak degerlendirildi.

Veriler EXCEL dosyasina girildi ve IBM SPSS 23 programina aktarilarak uygun
istatistiksel yontemlerle degerlendirildi. Analizlere gegmeden once veri giris hatasinin
olmamas:t i¢in veri kontrolleri yapildi. Siirekli degiskenlerin normallik varsayimi
incelenmis ve analizler normallik varsayiminin karsilanma durumuna gore secildi.
Kategorik degiskenler frekans ve ylizde olarak, siirekli degiskenler ise ortalama,
standart sapma ve minimum - maksimum olarak 6zetlendi. Normal dagilim gosteren
sirekli degiskenlerin iki diizeyli degiskenlerle karsilastirilmasinda Bagimsiz
Orneklemlerde t testi (Independent-samplesttest), normal dagilim gdstermeyen siirekli
degiskenlerin iki diizeyli degiskenlerle karsilastirilmasinda ise Mann—Whitney U testi
kullanild1. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki kare analizi/Fisher’sexact test

ile incelendi. Biitlin analizlerde anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Cinsiyet Ve Yas Ozellikleri

Meningiom tanisi ile klinigimizde opere edilip ¢alismaya dahil edilen hastalarin 20’si
erkek (%29,4), 48’i kadindir(%70,5).

Calismaya katilan olgularin yaglar1 24 ve 92 yas araliginda degismekle birlikte,
ortalamasi 60,08°dir. Yas ve cinsiyete gore dagilim Sekil 2 ve Sekil 3’de gosterilmistir.

CINSIYET
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20
) .
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ERKEK KADIN TOPLAM

Sekil 2. Hastalarda cinsiyet 6zellikleri
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Sekil 3. Hastalarda yasa gore dagilim

4.2. Etyolojik Ozellikler

Hastalarin anamnezlerinden alinan bilgilere gore yaptigimiz arastirmada kafa travmasi
Oykiisii, sigara kullanimi, radyoterapi tedavisi ge¢misi sorgulanmistir. Kafa travmasi
Oykiisii olan hasta sayist 12 (%17,64), sigara kullanim Oykiisii olan hasta sayisi
23(%33,82), preoperatif donemde menengiom dis1 nedenlerle radyoterapi alim Oykiisii
olan hasta sayis1 5(%7,35) oldugu gorilmistiir. Etyolojiye gore dagilim Sekil 4’de

gosterilmistir.
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ETYOLOJi
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Sekil 4. Etyolojik etkenlere gore dagilim

4.3 Preoperatif Sikayetler

Olgularin preop yakinmalar1 incelendiginde bas agris1t 45 hasta (%66,1) ile en sik
sikayet olarak goriilmektedir. 22 hastada (%32,3) epileptik nobet, 20 hastada (%29,4)
kuvvetsizlik, 7 hastada (%10) bulanti-kusma sikayeti, 13 hastada (%19,1) goérme
problemleri goriilmiistiir. Klinik bulgularla ilgili grafik Sekil 5°de gosterilmistir.
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Sekil 5. Preoperatif Sikayetler

4.4. Histopatolojik Siniflandirma

Caligmamiza dahil edilen meningiom olgularimizin histopatolojik incelemesinde 2016
DSO smiflamasi kullanilmistir. Smiflamaya gore 42 hasta (%61,7) tip 1 meningiom, 23
hasta (%33,8) tip 2 meningiom, 3 hastada da (%4,4) tip 3 meningiom saptanmistir.
Histopatolojik alt tiplerin dagilimina baktigimizda ise 15 olgu (%22) fibroz
(fibroblastik), 16 olgu (%23,5) transizyonel (mikst), 9 olgu (%13,2) meningotelyal, 2
olgu (%2,9) psammomatéz, 16 olgu (%23,5) atipik meningioma, 7 olgu (%10,2)
kordoid, 3 olguda da (%4,4) anaplastik meningioma tespit edilmistir. Histopatolojik
simiflama Sekil 6 ve Sekil 7°de gosterilmistir.
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Sekil 7. Histopatolojik alt tipleme
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4.5. Lokalizasyonlarina Gore Dagilim

Hastalarimiz lokalizasyonlarina goére retrospektif olarak degerlendirildiginde 19
(%27,9)’u parasagital, 9 (%13,2)’u posterior fossa, 25 (%36,7)’1 konveksite, 5(%7,35)’i
sfenoid kanat, 6 (%8,8)’s1 olfaktor oluk, 3 (%4,4)’i suprasellar, 1 (%1,4)’i
interventrikiiler yerlesimli oldugu goriildii. Lokalizasyonlarin dagilimi Sekil 8’de

gosterilmistir.

Lokalizasyon

interventrikdler
suprasellar
olfaktor oluk
sfenoid kanat

parasagital

posterior fossa

konveksite |

0 5 10 15 20 25 30

Sekil 8. Lokalizasyonlara gore dagilim

4.6.Simpson Cerrahi Simiflamasi

Klinigimizdeki opere edilen olgularimiz Simpson Cerrahi Eksizyon Siiflamasina gore
degerlendirildiginde hastalarin 15 (%22)’i Simpson grade 1, 19 (%28)’u grade 2, 28
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(%41)’1 grade 3, 5 (%7)’1 grade 4, 1 (%2)’i grade 5 oldugu belirlendi. Simpson

siniflamasina gore dagilim Sekil 9°da gdsterilmistir.

simpson siniflamasi

M simpson 1
M simpson 2
M simpson 3

simpson 4

B simpson 5

Sekil 9. Sipmson siniflamsinda gore hastalarin dagilimi

4.7.Yatis siiresi ve postoperatif takip siireci

Hastalarin klinigimizde yatis siiresi degerlendirildiginde, ortalama yatis siiresinin 14,29
giin oldugu gozlenmistir.

Postoperatif siirecte 36 (%52,94) hastaya radyoterapi tedavisi uygulanmstir.

Calismaya dahil ettgimiz tiim hastalarimizin 8 (%11,7)’i postop dénemde ex olmustur.
Takipleri sirasinda 3 hastamizda rekiirrens saptanmis olup, tekrar cerrahi uygulanmasina

ve radyoterapi tedavisine ragmen bu hastalardan 2’si ex olmustur.
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4. TARTISMA

Meningiomlar bening, total eksizyonu sonrasi rekiirrens orani son derece diisiik, yavas
biiyilyen ve santral sinir sisteminin en sik goriilen tiimérleridir. Intrakranial primer
beyin tiimorlerinin %30-35’ini olustururlar (4). Postop donemdeki uzun surveyleri,
diisiik morbidite ve mortalite oranlar1 énemlidir. Prognozdaki en 6nemli etkenler ise

histopatolojik siniflamasi ve cerrahi rezeksiyon derecesidir (3,65).

En sik orta ve ileri yas erigkinlerde izlenmekte olan meningiomlar, kadin/erkek
poplilasyonu agisindan degerlendirildiginde ise kadinlarda sik goriildiigii belirtilmistir
(89,90,91). Cocukluk c¢aginda meningiomlar nadir goriiliirler, tiim meningiomlarin
yaklagik %1,5’1 ¢ocukluk ¢agi ve addlesan donemde goriiliir. Bu yas grubunda cinsiyet
ayrimi da gostermezler (89,91). Calismamiza 1 ve 2. dekat yas grubu dahil

edilmemistir.

Literatiire bakildiginda kadinlarda erkeklere oranla 2-3 kat daha fazla goriildiigi
gozlenmis olup, bizim ¢alismamizda da kadnlarin %70,5, erkeklerin %29,4 oldugu

gorilmustiir (3,7,88,92). Sonuglar literatiirle uyumludur.

Hastalar yaslar1 agisindan degerlendirildiginde ise; Wang ve ark. yaptigi 7084 hastalik
calismada, olgularin yas ortalamasi 51,4 (11 ay-86 yas aralig1); Kane ve ark. yaptigi
caligmada ise yas ortalamasi 54 (15-90 yas araligi) olarak belirtilmistir (59,93).
Literatiirle uyumlu olarak bizim ¢alismamizda hastalarin yas ortalamasi: 60,08 olarak
belirlenmis olup, bizim ¢alismamizin bahse konu ¢aligmalardan farkli olarak hasta yas
araligi minimum 24 ile maksimum 92 arasinda oldugu goriilmiistiir. Calismamiza 18
yas alt1 pediatrik hastalar dahil olmamasina ragmen calismamizin sonucu literatiirle
uyumlu oldugu soylenebilir. Bu da meningiomlarin orta ve ileri yasta goriildiigiine
dikkat ¢ekmektedir. Hastalarimizin yas araliklarina baktigimizda da 6. dekat %23,5,
7.dekat %25 oldugu, en sik 6. ve 7. dekat araliklarinda goriildigii saptanmistir.
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Literatiirde de en sik 6. ve 7. dekatlarda goriildiigii saptanmis olup, sonucumuz

literatiirle uyumludur (2,5,88).

Etyolojik ag¢idan meningiomlart degerlendirdigimizde, sigara kullanimi ile meningiom
arasindaki iligki birgok caligma ile ortaya konulmaya g¢alisilmis ancak farkli sonuglara
ulasilmistir. Ornegin Lee ve ark. nin sadece kadinlar1 kapsayan calismasi riskte azalma
gosterirken, 2008 yilinda kadin hastalar1 iceren bagka bir ¢alisma ise meningiom ile
sigara kullanimi1 arasinda anlamli bir iliski saptayamamistir (94,95). Her iki cinsiyeti de
iceren baska bir calismada da erkeklerde meningiom riskinin sigara kullanimina baglh
artig gosterdigi saptanmistir (96,97). Bizim ¢alismamizdaki tiim hastalar igindeki sigara
kullanim orami1 %33,8 olup, sadece kadin hastalar i¢inde kullanim oran1 %125, erkek
hastalarda %85 oldugu saptanmustir. Literatlirde meningiom vakalarinin cinsiyetlere
oraninda kadinlardaki 2-3 kat baskin oran, tiim diinyada erkek popiilasyondaki sigara
kullanimindaki yiiksek oranlar g6z Oniinde bulunduruldugunda altta yatan

mekanizmanin tam olarak agiklanmasi igin ek arastirmalara ihtiyac¢ oldugu asikardr.

Kraniuma radyoterapi uygulanan hastalarda meningiom ve diger beyin tiimdrlerinin
gelisme riski artmaktadir. Ozellikle 16semi ve diger kanser tanilar1 nedeniyle yiiksek doz
radyoterapi goren 2. dekat hastalarda meningiom gelisme riski yiiksek bulunmaktadir
(98,99,100,101). Yapilan galigmalar riskin doz bagimli yiikseldigini, hem de meningiom
geligsmesi i¢in uzun bir latans donemi gerektigini gostermektedir. Bagka ¢aligmada ise
meningiom gelisme riski herhangi bir radyoterapi alan hasta 3,7 kat, malignite
nedeniyle radyoterapi alan hastalarda ise 11,8 kat arttigi bulunmustur (102). Bizim
calismamizda 5 hasta da preoperatif radyoterapi Oykiisii mevcut olup, bu hastalarin
histopatolojik incelemesinde; 2 hastada tipik meningiom, 2 hastada atipik meningiom, 1
hastada da anaplastik meningiom saptanmistir. Preoperatif radyoterapi tedavisi oykiisii
ile meningiomlarin histopatolojik siniflamasi arasindaki iliski i¢in daha fazla ¢aligmaya

ihtiyag vardir.
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Kafa travmasi ve meningiom arasindaki risk iliskisi daha meningiomlarin tanimlandigi
zamanlardan beri bahsedilmektedir. Meningiomun gelisiminde kafa travmasinin roliiyle
ilgili ileri siiriilen patofizyolojik mekanizma ise travma sonrasi olusan serbest oksijen
radikalleri, kan-beyin bariyerini bozacak endojen molekiillerin agiga ¢ikmasi, artmis
hiicre proliferasyonu ve beynin zararli maddelere agik hale gelmesi olarak sdylenebilir
(34). 230.000 olguyu kapsayan ve hastalarin 8 yil takip edildigi bir ¢alismada, hastalar
travmadan 1 yi1l sonra degerlendirildiginde normal niifusa kiyasla meningiom
oranlarinda artis saptanmistir (33). Kafa travmasinin tiimériin etyolojisinde roliiniin
olmadigimi1 savunanlar, kafa travmasi Oykisiiniin erkek sikligi olmasmin ancak
meningiomun cinsiyet oranlart g6z 6niinde bulunduruldugunda ise kadinlarda daha fazla
goriilmesinin hipotezi zayiflattigini ileri siirmektedirler (111). Bizim ¢alismamizda 20
erkek hastadan 12 (%60)’sinde kafa travmasi ykiisii mevcuttur. Meningiomdan opere
edilen erkek hastalarin kafa travmasi dykiisiine sahip olanlarin oranlarinin yiiksekligi
diisiiniildiiglinde tiimoriin etyolojisinde belirgin yeri oldugu diisiiniilmektedir. Ancak

meningiom kafa travmasi iligkisi daha detayl arastirilmalidir.

Meningiomlar yavas biiyiiyen ve genellikle bening karakterli tiimorler olmasi sebebiyle
sikayetler ge¢ baslamakta, erken tan1 konulamamaktadir (89). Meningiomlarda basvuru
sikayetleri ve klinik tablo cesitlilik gostermektedir. Rockhill ve ark. yaptiklar1 193
olguluk calismada basagrisi %38,8 orani ile en sik goriilen semptomdur. %22,2 ile
motor defisit ve %17,6 ile gorme problemleri goriilmektedir. Epileptik nobet orani ise
%19’dur (103). Chan ve Thompson’in yaptiklari ¢caligmada ise; yine en sik semptom
%49 ile bas agrisi, epileptik nobet oran1 %39 olarak tespit edilmistir (104). Tirkiye’de
Altinérs ve ark. yapiklar1 bir calismaya bagvuru sikayetleri agisindan bakildiginda ise
%84,8 bas agrisi, %42,15 bulanti-kusma, %27,6 epileptik nobet, %18,6 motor defisit ve
%16,8 gorme bozuklugu olarak belirlenmistir (105). Bizim ¢aligmamiza baktigimizda,
%66,1 ile bas agrist en sik sikayet olarak kayda ge¢mektedir. Epileptik nobet %32,3,
motor defisit %29,4, bulanti-kusma %10, gérme bozuklugu %19,1 olarak bulunmustur.

Litaretiire bakildiginda bas agris1 sikayeti yurt disinda hastalarin yaridan azinda
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goriiliirken tilkemizde yapilan ¢alismalarda ¢ok daha fazla goriilmektedir. Motor defisit,

epileptik nobet, gorme bozuklugu sikayetlerinin litaretiirle uyumlu oldugu gézlenmistir.

Meningiomlarda lokalizasyon cerrahinin planlanmasi ve klinik bulgular agisindan ¢ok
onemlidir. Shepard ve ark. menimgiom olgular ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada, tlimoriin
lokalizasyonu ile ilgili konveksite ve parasagital yerlesim gibi kafatabani dis1
lokalizasyonlarda hastalarin basvuru sikayetlerinde epileptik nébet oraninin daha fazla
oldugunu belirtmislerdir (106). Calismamizda da ayni sonuca ulasilmigtir. Mccarty,
Taylor ve Cushing’in c¢alismasinda parasagital lokalizasyonu en sik goriiliirken,
konveksite yerlesimli meningiomlara ikinci siklikta rastlanmistir (89). Gautier-Smith’in
calismasinda konveksite yerlesimli en sik oranda goriiliirken, parasagital yerlesimli
timorler ikinci sikliktadir (89,107). Calismamizda ise %36,7 konveksite, %27,9
parasagital, %13,2 posterior fossa, %7,35 sfenoid kanat, %8,8 olfaktér oluk, %4,4
suprasellar ve %1,4 interventrikiiler yerlesimli oldugu goriildii. Calismamizda en sik

konveksite, ikinci siklikta parasagital lokalizasyon goriilmiistiir.

Meningiomlarin temel tedavisi total cerrahi eksizyon olup, prognozu ve rekiirrens
oranini etkileyen en 6nemli faktordiir. Total eksizyon yapilamamasinin temel nedeni de
timoriin lokalizasyonudur (107,108,109). Literatiirdeki en 6nemli meningiom cerrahi
rezeksiyon derecelendirme sistemi Simpson Cerrahi Siniflamasi’dir. Celtik¢i ve ark.
tarafindan gerceklestirilen ¢aligmada Simpson grade 1 %16, Simpson grade 2 %61,6,
Simpson grade 3 ve 4 %22,2 tespit edilmistir (110). Calismamiza dahil edilen hastalara
tarafimizca uygulanan cerrahi eksizyon derecesi Simpson Cerrahi Siniflamasma gore
degerlendirildiginde; %22 Simpson grade 1, %27,9 Simpson grade 2, %41,1 Simpson
grade 3, %7,3 Simpson grade 4 ve %1,4 Simpson grade 5 oldugu saptanmustir.

Prognoz ve tiimor niiksiini belirleyen 6nemli etkenlerden biride histopatolojik tipleridir.
Calismamiza baktigimizda %61,7 DSO tip 1 meningiom, %33,8 tip 2 meningiom, %44
tip 3 meningiom saptanmistir. Histopatolojik alt tipleri inceledigimizde ise %?22

fibroblastik, %23,5 transizyonel, %13,2 meningotelyal, %2,9 psammomatdz, %23,5
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atipik meningiom, %210,2 kordoid, %4,4 anaplastik meningiom goriilmiistiir. Wang ve
ark. caligmasina baktigimizda ise %91,8 tip 1 meningiom, %5,2 tip 2 meningiom, %2,9
tip 3 meningiom goriilmektedir. Alt tipleri agisisindan ise; %29 meningotelyal, %50,1
fibroblastik, %4,5 transizyonel, %2,2 psammomatoz, %4,5 atipik, %0,29 kordoid,
%2,23 anaplastik meningiom olarak tespit edilmistir (93). Kendi ¢aligmamizla literatiirii
karsilastirdigimizda DSO tip 2 meningiom oranlarmnin literatiire gére fazla oldugu

dikkat ¢cekmektedir.

Meningiomlarin esas tedavisi cerrahi total eksizyon olmakla birlikte, 6zellikle subtotal
eksizyon yapilan veya malign Ozellikte olan tiimorlerde postoperatif radyoterapinin
yasam siiresi ve niiks tizerinde olumlu etkisi gosterilmistir (89,107). Klinigimizde de
ozellikle DSO tip 2 meningiom ve tip 3 meningiom olgular1 ile total eksizyon
yapilamayan hastalara postoperatif radyoterapi tedavisi uygulanmaktadir. Klinigimizde
caligmaya dahil ettigimiz 68 hastadan 36 (%52,9)’smna postoperatif radyoterapi
uygulanmistir. RT uygulanma oranlarimizin literatiire gore yiiksek olma sebebi ise DSO
tip 2 meningiom saymmizin fazla olmasidir. Niiks goriilen hasta sayimiz ise 3 olarak
tespit edilmistir. Tip 2 meningiom oranlarimizin ¢okluguna ragmen niiks oranlarimizin
literatlire kiyasla az olmasinin nedeni olarak postoperatif RT oranimiz diisiiniilebilir.
Niiks goriilen hastalarimizin konveksite lokalizasyonlu tiimérleri mevcut olup, cerrahi
simpson siniflamasina gore grade 2 ve 3 eksizyon yapilmistir. Niiks goriilen olgumuzun
birinde ilk patolojisi atipik meningiom ikincisi kordoid olarak tespit edilmistir. 2. niiks
olgumuzun patolojisi atipik, bir digerinin ise anaplastik meningiom olarak

belirlenmistir. Calismamizda exitus orani ise 8 (%11,7) olup literatiirle uyumludur.
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5. SONUC

Elde ettigimiz bulgular daha genis hasta popiilasyonuna sahip genel literatiirle
karsilagtirdiginda  uyumlu oldugu gériilmektedir. Ozellikle mortalite oranlarimizin
diisiikligii ve tip 2 meningiom oraninin yiiksekligine ragmen rekiirrens sayimizin genel
literatiirle kiyasla daha diisiik olmas1 klinigimizde meningiomun cerrahi tedavisindeki

yeterliligimizin, postoperatif radyoterapinin 6neminin gostergesidir.

Meningiom olgulari ile ¢ok sayida ¢alisma bulunmakla birlikte, halen daha uzun takip
stireleri igeren, Ozellikle etyolojik faktorlerin daha kapsamli arastirildigi, RT’nin
postoperatif donemdeki survi ve niiks tizerindeki etkisinin degerlendirildigi daha

ayrintili incelemelere ihtiyag vardir.
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