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GENEL BILGILER
TANIM VE TARIHCE
Meningiomlar yavas bliyiiyen, cogunlukla benign yapida araknoid cap hiicrelerden kdken
alan ekstra-aksiyel yerlesimli, bulundugu yere gore cevre noral veya vaskiiler yapilara basi
yapmasi ile fokal bulgulara ve kafa i¢i basing artisina neden olabilen tlimérlerdir (1,2).
Meningiomun ilk klinik ve anatomik tanim 1614 yilinda Isvigre’ li Dr. Feliks Platter
tarafindan yapilmistir (3,4,5). Laurence Heister, 1743’de Helmstad, Almanya’ da
meningiomalara ilk cerrahi tedavi yontemini denemis, Heister, 34 yasindaki olgusunda tiimdre
sonmemis kire¢ uygulamis ve olgu enfeksiyon sonucunda olmiistiir (6).
1768’de Olaf Acrel, 30 yasinda kafa travmasi 0ykiisli olan benzer bir olguyu ameliyat
etmis; tiimord parmagiyla eksplore ederken ciddi bir kanamayla karsilasmis ve ardindan gelen
epileptik nobetlerin de eklenmesiyle olgu birka¢ giin sonra Olmiistiir. Bu tiimori, 1775 de
“Chirurgiska Handelser” de “Cranii Cerebrique fungus Cancrosus” olarak tanimlamistir (7).
Zanobi Pecchiolo, ilk kez antisepsiyi saglamak ic¢in cerrahi alan1 badem yagina
emdirilmis pamuk bez ile 6rtmiis ve biiylik bir meningiomu dril ile 3 burr-hole agip liggen bir
flep kullanarak basartyla ¢ikarmistir. Olgu cerrahiden sonra 2 yildan fazla yasamis ve Pecchiolo
bunu tamimlamasindan sonra 1840’ da Paris Universitesi'nde Cerrahi boliim baskanligina
getirilmistir (8).
Sir William Macewen, 1879’ da 14 yasindaki bir olguda olfactor oluk meningiomunu
basariyla cerrahi olarak ¢ikarmig ve olgu sekelsiz olarak iyilesmistir (9).
Francesco Durante 1885°de Italya’nin ilk en 6nemli nérosiriirjikal ameliyatin1 yapmus, 35
yasindaki olgusunda olfactor oluk meningiomunu bir saat siiren bir operasyonla ve osteoplastik
flep ile ¢ikarmayr basarmis, olguda 11 yil sonra niiks goriilmiis ve yine Durante tarafindan

1896°da basarili bir operasyon gergeklestirilmisdir. Bu meshur olgu, Lancet’de yaymlanmistir

(10).



William W. Keen, 1887 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde ilk basarili meningioma
ameliyatini yapan kisi olmustur. Antisepsiye dikkat etmis, bu amacla ameliyat odasindan halilar
cikarmig, tavan ve duvarlart temizletmistir. Operasyon 2 saat siirmiis, sonrasinda yara
tyilesmesinde sorun ¢ikmis ve BOS fistiilii gelismis; olgu, 84 glin sonra tamamen iyileserek
taburcu olmus ve siikranlarini belirtmek i¢in 6ldiikten sonra ¢alismalar1 i¢in Keen’e beynini
vermeyi taahhiit etmistir (11).

Harvey Cushing, ilk en énemli meningioma olgusunu 1905°de yapmustir. Ilk ameliyatta
yalnizca epidural timorii rezeke etmistir. 1909°da Jacksonian nobetlerin ortaya ¢ikmasiyla olgu
tekrar opere edilmis ve olgunun parasagittal meningiomu dort giin arayla yapilan iki ameliyat
sonrasinda ¢ikartilmistir. Olgunun tiimori, 1927°de niiks etmis ve iigiincii defa opere olduktan
sonra olgu ventrikiil i¢i kanama nedeniyle hayatin1 kaybetmistir (12).

Meningiomlar i¢in 1922'lere kadar dural baglantilari ve duranin endotelyal ortiisiine olan
hiicresel benzerlikleri nedeni ile dural endotelyoma ismi verilmis ve bu tarihten sonrada o
zamana kadar ki en genis seriye sahip olan Harvey Cushing; meninkslerden kaynaklanan degisik
patolojik tiplerdeki tiimorleri tek isim altinda toplayarak meningiom olarak isimlendirmistir
(4,5,13).

EPIiDEMIiYOLOJi

Meningiomalar tiim primer intrakranial timérlerin % 15-20 ‘sini olustururlar. Oliime
neden olan beyin tlimoérlerinin ise % 6’sim1 olustururlar. Meningiomalar 5.-6. dekatta pik
yaparlar. Kadinlarda daha siktir (Kadin/Erkek=1.8/1°dir). Erkeklerde ortalama 52 yasinda,
kadinlarda ortalama 42 yasinda en sik olarak goriiliir (14,15,16).

Beyin tiimorleri, cocukluk ¢aginin en sik solid neoplazileridir. Bununla birlikte bu yas
grubunda meningiomalar ¢ok nadir timdrler olup tiim primer intrakraniyal tlimorlerin yaklagik

% 0,4-6 s1 ve tiim intrakraniyal meningiomalarin % 2’ sinden daha azini1 olustururlar (17,18).



Meningiomalarin goriilme siklig1 yasla artmakla beraber, ¢ocukluk ¢agi meningiomalari
siklikla ilk dekadin sonlar1 ve ikinci dekadin baglarinda goriilmektedir. Konjenital veya infantil
meningiomalar ¢ok daha nadir olmakla birlikte tek olgu sunumlar1 seklinde literatiirde yerini
almustir.

Adult populasyonda kadinlarda daha sik goriilmesine ragmen, literatiirde g¢ocukluk
doneminde her iki cinsde esit oranda ve hatta erkeklerde biraz daha sik rastlandig: seklinde farkli
degerler bildirilmektedir (19,20,.21). Cocukluk c¢aginda meningiomalarin yaklasik %401
ndrofibromatozis tip 2 ile iligkilidir.

Cocukluk ¢agi meningiomalari, erigkinler ile karsilastirildiginda daha yiliksek malignite
insidansina sahiptirler (22). Pediatrik meningiomalarda hormonal iligski beklenmemesine ragmen
progesteron reseptdriiniin (PR) eriskinlerle benzer siklikla ekspresyonu dikkat ¢ekicidir (23).

Meningiomalarin % 90 kadari intrakranial, bunlarin yaklasik % 90’1 (totalin % 80°1) ise
supratentorial  yerlesimlidir. Intrakranial —meningiomalarin en sik yerlesim yerleri
parasagittal/falks, konveksite ve sfenoid kemik bolgesindedir. Bu yerlesim bolgeleri intrakranial
meningiomalarin yaklasik % 60’11 olusturur (4,11).(Tablo L.A.).

Tablo-I.A: Intrakranial meningiomlarin lokalizasyonlar

Lokalizasyon Mc Carty And Cushing And J Rockhill , M
Taylor(%) Eisenhardt(%) Mrugala C M.
Parasagittal/falks 27 24 22
Konveksite 12 18 34
Sfenoid 19 18 17
Posterior fossa 12 8 3
Suprasellar 8 10 7
Olfaktor 4 10 3
Tentorium 3 4
Peritorkular - 4 -
Orta fossa ve gasserian 5 4 -
ganglion
Lateral ventrikiil 1.3 <1 5
Foramen magnum 3 - 1
Orbit-optik sinir 3 <1 3
Multipl 1.5 <1 1



Meningiomalarin ¢ocuklarda dagilimi yetiskinlerden farklilik gosterir (Tablol.B
).Intraventrikiiler, posterior fossa ve spinal epidural yerlesimler cocuk yaslarda daha siktir (24).
Pediatrik meningiomalar % 86-70 supratentorial, % 15-19 infratentorial ve % 9,4-13 oraninda
intraventrikiiler yerlesim gostermektedirler (25,26). Herz ve arkadaslar1 bir c¢alismalarinda;
cocuklarda lateral ventrikiil yerlesimli meningiomlarin % 28 oraninda gorildiigiini
belirtmislerdir ( 5).

Tablo-1.B: Cocuklarda intrakranial meningiomalarin lokalizasyonlari (4)

Lokalizasyon Herz ve arkadaslari(%)

Lateral ventrikiil 28
Konveksite 16
Parasagittal/falks 16
Multipl 11
Sfenoid 6

3./4.ventrikiil 5

Posterior fossa 14

ETiYOLOJi

Meningiomlarin etyolojisini agiklamak i¢in bir¢ok c¢alisma yapilmis, baz1 faktorlerin
iizerinde durulmustur. Ornegin endojen ve egzojen hormon kullanimi (27,28), cep telefonu
kullanimi (29,30), genetik varyantlar veya polimorfizm (31,32), diabet, hipertansiyon ve epilepsi
(33,36) gibi olgular, kursunla ilgili iste calisma, sa¢ boyast kullanimi (37), radyo
dalgalari/mikrodalga elektromanyetik alana maruz kalma (38), sigara kullanma (39,40,41), kafa
travmasi (42) ve alerjenler (43,44) gibi arastirilmistir. Bu faktorlerin ¢ogu ile meningiom
arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.

Meningiomla iligkisi kanitlanan risk faktorleri; radyasyondan etkilenim ve genetik
faktorlerdir. Meningiom olusumunda olasi risk faktorleri; sex hormanlari, kafa travmasi, kronik
subdural hematom, uzun siiren menenjit, kronik yabanci cisim uyarimidir. Bu risk faktorleri tam

olarak kanitlanmasada tizerinde durulan konulardir.



Iyonizan radyasyon uygulamasinin meningiom riskini arttirdign ¢ok giiclii bulgularla
kanitlanmigtir (45).

Meningiom olusumunda seks hormonlarinin rolii ¢ok ac¢ik olmamakla birlikte kadin
baskinliginin olmasi, ¢ocuklarda cins ayrimi olmamasi, bazi tiimorlerde hormon ekspresyonun
olmasi, meme kanseri ile nedeni agiklanamasa da birlikte goriilmesi, gebelikte, menstrual
siklusta ve menopoz doneminde timoriin boyutunun degismesi etyolojide rol oynadiklarini
diisiindiirmektedir. Bu konuda bir¢ok c¢alisma yapilmistir. Egzojen hormon etkilesimi iizerine
yapilan c¢aligmalarda oral kontraseptif, pre ve postmenopozal donemde hormon replasman
tedavisi alimi {izerinde durulmustur (46,47,48). Kontraseptif alimi ile meningiom arasinda bir
iligki bulunmazken hormon replasman tedavisi alanlarda meningiom insidansinin yiiksek olmast
hormon replasman tedavisinin meningiom olusumunda risk faktori olabilecegini
diisiindiirmtistiir (46).

Meningiomlarin biiylik ¢ogunlugu sporadiktir. Sporadik lezyonu olan olgularin aile
Oykiisiinde beyin tiimorii yoktur. Meningiom olusumunda predispozisyona neden olan genetik
sendromlar az ve nadirdir. Bunlardan en iyi bilineni 22q12 kromozomunda lokalize NF2 geninde
mutasyondur. Geng insanlarda ve cinsten bagimsiz olarak goriiliir (49). Ayrica Cowden, Gorlin,
Li-Fraumeni, Turcot, Gardener, Von-Hippel Lindau ve multipl endokrin neoplazinin yer aldig
herediter sendromlarda da ara sira meningiomlar rapor edilmistir (50,51).

Bazi ¢alismalarda etiyolojide viriislerin de etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir. IMV (Inoue -
MelnickViriis) subakut myelooptik noropatiye neden olan DNA viriisiidiir. Inoue tarafindan
yapilan ¢aligmada 7 meningiom hiicre kiiltiiriiniin 6’sinda IMV izole edildigini bildirmistir (52).
Rochlin ve Rosenblum insan meningiomlarinda DNA tiimor viriisiine ait biyokimyasal bulgular
saptamig ve Herpes virlis T antijeni ile meningiomlarin biiylidiigiinii gézlemlemisglerdir (53).
Ancak tiim bunlara ragmen meningioma olusmasinda viral etyoloji heniiz net aydinlatilabilmis

ve aragtirmacilar arasinda bu konu ile ilgili bir fikir birligi saglanabilmis degildir.



HISTOLOJI VE EMBRIYOLOJI

Meningiomlar neoplastik araknoidal cap hiicrelerinden kdken alir. Bu hiicreler Araknoid
graniilasyonlarin tepesinde bulunur ve bir¢cok yonden araknoid bariyeri olusturan diger hiicrelere
benzerler.

Meninksler ii¢ tabakadan olusur;
1. Pakimeninks (dura mater)
2. Araknoid
3. Pia mater

Araknoid ve pia matere ortak olarak leptomeninksde denir. Ddllenmenin 22-24.
giinlerinde noral tlip etrafinda noral krest kaynakli monoselliiler hiicre tabakasi gelisir. Bu
monoselliiler tabaka daha sonra pia matere farklilasir. 33-41. giinlerde tiim santral sinir sistemi
cok tabakali mezenkimal hiicrelerle cevrilir. Bu tabakadan araknoid ve dura mater gelisir.
Araknoid iki grup hiicreden olusur, birinci grup duraya yakin olarak devam eder ve araknoid
bariyer hiicrelerini olusturur. Ikinci grup pia matere daha yakin olan araknoid trabekiiler ve
kopriiler olusturan hiicreler igerir. Subaraknoid boélgeden pia matere gecisi saglar. Araknoid
ylizeyleri basit skuamdz epitelle ortiilmiistiir. Araknoid avaskiilerdir ancak beslenmesini duradan
saglar. Bunun klinik a¢idan 6nemi meningiomlar siklikla duradan kanlanir. Yer yer araknoid
duray1 delerek dura materde bulunan vendz sistemlerde sonlanan araknoid villuslar1 yaparlar
(54). Araknoid villuslar en sik siiperior sagittal siniiste bulunur. Bunu kaverndz siniis,

tuberkulum sella, lamina kribroza ve foramen magnum izler.

Sekil 1. Araknoid villiis - dura mater ve venoz siniis iliskisini gosteren sema




PATOLOJI
MAKROSKOBIK BULGULAR

Cogunlukla lastik gibi veya sert kivamli, lobiile konturlu, keskin sinirli, kiiresel sekilli,
duraya yapisik veya dural uzanim gosteren (55), nadiren dural baglantisi olmayan kitlelerdir
(56). Distan ince kapsiil bulunur ve yerinden kolayca ayrilir. Kesit yiizleri gri- beyaz renkli ve
yumusaktir, alt tiirlerine gore kirmizi trabekiiler veya leiomyom benzeri sekilde olabilmektedir.
Dejeneratif degisiklikler varsa drnegin lipit iceriyorsa sar1 renkli olabilir ( 57,58).

Gross inspeksiyonda kumlu gibi goriintli olabilir bu ¢ok sayida psammom cisimlerin
varligimmi gosterir. Kemik formasyonu ¢ok ileri donemde, sik olarak goriilmeyen bir bulgudur.
Atipik ve anaplastik meningiomalar daha biiyiik olma egilimindedirler ve i¢ yapilarinda nekroz
olabilir (55). Ozellikle sfenoid kanatlarda yer alan olgularda tiimdr yass1 plak biciminde olusur
ve “meningioma en plaque’’ olarak adlandirilir (59). Invazyon sik olarak dura veya dural
siniislerin altina olur. Meningiomalar bazen dura vasitasiyla kafatasini istila ederler, karakteristik
olarak hiperosteozise neden olurlar (55). Bu bulgu kemigin tiimoér dokusuyla istilasi sonucu
olabilecegi gibi tiimdr invazyonu olmaksizin kemigin bir reaksiyonu olarakta ortaya cikabilir
(56).

Bazen deriyi infiltre eder ve orbita gibi ekstrakranial kompartmanlara uzanim gosterirler.
Komgu beyin parankimi yaygin olarak komprese olur ama nadiren invazyon gortliir.
Meningiomlar serebral arterlerle ¢ok yakin komsuluk gosterebilir veya itebilir, nadiren arteriyel
duvart infiltre eder. Damarsal yapisi degisik diizeylerde olabilir. Buna bagli olarak biiyiik
boyutlara ulasabilir. Biiyiik tiimdrlerde, ¢evre beyin dokusunda peri timoral 6dem izlenebilir

(55).



HiSTOPATOLOJI

Meningiomlarin histopatolojik goriiniimleri genis aralik gdsterir. Meningiomlar histolojik

olarak Diinya saglik orgiitii (DSO) tarafindan 1979, 1993, 2000 ve 2007 yillarinda dért kez

siniflandirilmiglardir. Tablo II’te bu siniflandirmalar gériilmektir.

Tablo II: Meningiom siniflandirmalari

Kordoid
Berrak Hicreli

DSO 1979 DSO 1993 DSO 2000 DSO 2007
Klasik meningiom Klasik meningiom DSO grade I DSO grade I
Meningotelyal Meningotelyal
Fibroz Fibroz (fibroblastik)
Transisyonel Transisyonel (mixt)
Psammomatoz Psammomatoz
Anjiomat6z Anjiomat6z
Mikrokistik Mikrokistik
Sekretuar Sekretuar
Lenfoplasmositten Lenfoplasmositten
zengin zengin
Metaplastik Metaplastik
Anaplastik Atipik meningiom DSO grade 11 DSO grade 11
meningiom Atipik meningiom Atipik meningiom

Kordoid
Berrak Hiicreli

Malign meningiom

DSO grade III
Anaplastik
Papiller
Rabdoid

DSO grade III
Anaplastik(malign)
Papiller

Rabdoid

DSO 1979 ve 1993 yilinda meningiomlarmn histopatolojik smiflamalari sadece paterne

gore yapilmustir. Histopatolojik kriter olarakta hiperselliilarite, mimari yapinin kaybi, niikleer

pleomorfizm, mitotik indeks, tiimdr nekrozu ve beyin invazyonunu igermektedir.

DSO 2000 siniflamasinda meningiomlarim histopatolojik incelemeleri hem patern hem de

sitolojik

analizlerine

gore  yapilmigtir.

DSO 2007

siniflamasinda

meningiomlarin

derecelendirilmesinde kullanilan patern 6zellikleri ve sitolojik kriterlerde degisiklik olmamustir.

2000 smiflamasinda daha once malignite kriteri olarak kabul edilen beyin invazyonu, benign




meningiomlarda da % 4 oraninda saptandigi i¢in histopatolojik bir kriter olmaktan ¢ikarilmistir.
2000 ve 2007 smiflamasi arasindaki tek fark, 2007 siiflamasinda beyin invazyonunun sadece
grade II meningiomlarda rekiirrensin artacagmin ve olgu surveyinin azalacaginin bagimsiz
histopatolojik bir gostergesi olarak kabul edilmesi olmustur. Ayni iligski anaplastik goriiniimli
grade III meningiomlarda bulunmamustir.

DSO 2000 ve 2007 siiflamasinda paternlerine goére meningiomlar; sik goriilen
meningotelyal, fibroz (fibroblastik), transisyonel (mikst), psammomatdz, anjiomatdz tipler ve
daha nadir olarak goriilen sekretuar, mikrokistik, lenfoplasmositten zengin ve metaplastik
varyanttan olusur. Daha onceleri lipomatéz meningiom olarak bilinen varyant yani sira kemik,
kikirdak ya da mikzoid doku igeren meningiomlar DSO 1993, DSO 2000 ve DSO 2007
siiflamasinda metaplastik meningiom baslig1 altinda toplanmustir.

Beyin invazyonu sadece atipik meningiomlarda artmis rekiirrens riski ile iligkili olup
agresifligin bir gostergesi degildir.

BELIRTi VE BULGULAR

Meningiomalar kafa i¢inde yer kaplayan lezyonlar oldugu i¢in diger intrakranial tiimorlerin de
ortaya ¢ikarabilecegi semptom ve bulgularin meydana gelmesine neden olurlar. Bu bulgular timdriin
lokalizasyonu, biiylikliigii ve biiyiime hizina bagl olarak degisir. Meningiomalar yavas biiyiidiikleri i¢in
semptomlarin baslangici ile tani arasinda gegen siire ¢ogu kez birka¢ seneyi bulabilir. Buna karsilik
malign meningiomlarda bu siire 5 aya kadar kisalabilir, enplaque meningiomlarda 10-15 seneye kadar
uzayabilir (1,3).

A-Genel semptom ve bulgular: Bunlar kafa i¢i basing arttmina baglidir. Basagrisi, bulanti, kusma, papil
stazi, suur bozuklugu, epilepsi olarak kisaca 6zetlenebilir (3).

B- Ozel Semptom ve bulgular: Bu bulgular kitlenin lokalizasyonuna gore degisir (1,3).

1- Parasagital ve Falks meningiomlari: Bu bolgede yerlesen meningiomlar skalpde anormal venoz
genislemelere, kitleyi besleyen siiperfisiyal temporal arterde debi artimina ve kemikte hiperostosize yol

acabilirler (3,5). Falks meningiomlariin % 50'si superior sagital siniisii invaze eder (3,5).



Parasagital ve falks meningiomlar1 yerlesim yerlerine gore 3 boliime ayrilarak incelenir.

a- Superior sagital siniisiin 1/3 6n kisminda yerlesenler: Krista galli ile koronal siitiir
arasinda lokalize olan meningiomlardir. Siklikla kafa i¢i basing artis1 bulgular1 yaninda bellek,
zeka, karakter bozuklugu, generalize nobet, ataxi, tremor, idrar inkontinanst gibi bulgulara yol
agabilirler.

b- Superior sagital siniisiin 1/3 orta kisminda yerlesenler: Koronal siitiirle lambdoid
sitlir arasinda lokalize olan meningiomlardir. Siklikla kontralateral alt extremiteden baslayan
Jaksonian epilepsiler ile progresif olarak ilerleyen hemiparezi goriiliir. Biraz geride yerlesen
tiimorler kontralateral duyu kaybina neden olur.

c- Superior sagital siniis 1/3 arka kisminda yerlesenler: Lambdoid siitiir ile torkular
herofili arasinda lokalize olan meningiomlardir. Generalize basagrisi, vizyon kaybi ve homonim
hemianopsiye yol acarlar. Epilepsi nispeten az, kafa i¢i basing artis1 siktir.

Sekil 2: Parasagittal falx meningiomu

2- Konveksite Meningiomlari: Serebral konveksite meningiomlari dural siniislerle
baglantisiz olarak serebral hemisferlerin konveks yiizeyleri lizerindeki alanda gelisirler. Koronal
siitire yakin olan yerlerde daha sik bulunurlar ve % 70’1 santral sulkusun 6n kismina

lokalizedirler. Prekoronal, koronal, postkoronal, parasantral, parietal, oksipital ve temporal
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olmak tizere 7 ayr1 lokalizasyonda gelisebilirler. Konveksite meningiomlar1 yerlestikleri yere

gore epilepsiler, duyu motor kayiplar yapabilir.

Sekil 3: Konveksite Meningioma

3- Sfenoid Kanat Meningiomlari: Yakin komsuluklar1 nedeniyle orta fossa, sylvian
fissiir, orbita ve kavernoz siniise kadar yayilabilir. Medialde anterior klinoid procesden, lateralde
pteriyona kadar olan herhangi bir yerden gelisebilir. Lokalizasyonuna gore iige ayrilarak
incelenirler.

a- Sfenoid Kanat 1/3 i¢ Kistm Meningiomlar1: Bunlara klinoidal meningiomlar da

denir. Biiyiimelerinin olduk¢a erken devrelerinde komsu 2, 3, 4, 6. kranial sinirlere basi
yapabilirler. Tek tarafli gorme kayb1 karakteristiktir. Lezyon tarafinda optik sinir
kompresyonuna bagli primer optik atrofi, karsi tarafta ise kafa i¢i basing artimina baglh staz
papiller yani “Foster-Kennedy Sendromu” ortaya ¢ikabilir. Oftalmopleji siklikla superior orbital
fissiir seviyesindeki 3. kranial sinir basisina baghdir. Ayrica tiimdr biiylime derecesine bagl
olarak mental degisiklikler, tat ve koku alma bozukluklari, poliiiri, obezite, kontralateral motor
kayiplar goriilebilir. Vendz konjesyona, orbital invazyona veya sfenoid kanatin hiperosteosizine
bagli olarak ipsilateral egzoftalmide sik rastlanan bir bulgu olarak ortaya ¢ikar.

b- Sfenoid Kanat 1/3 Orta Kisim Meningiomlari: Alar meningiomlar ad1 da verilir. Bu

bolgede belirgin semptomlara neden olmadan énce oldukga biiyiik boyutlara ulasirlar. 1k
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semptom ve bulgular; frontal loba dogru biiylime sonucu olusan bellek, zeka, karakter
degisiklikleri, temporal loba dogru biiylime sonucu olusan koku ve tad alma bozukluklar1 ve
kontralateral hemiparezidir. Kafa i¢i basing artisina bagli basagrisi, kusma, staz papiller gibi
belirtiler egzoftalmi, primer optik atrofi ve oftalmoplejiden 6nce goriiliirler.

c- Sfenoid Kanat 1/3 Di1s Kisim Meningiomlari: Pteriyonal meningiomlar adi da verilir.
Kafa i¢i basing artimina bagl basagrisi, staz papiller, temporal lob basisi ile temporal lob
epilepsileri ortaya ¢ikabilir. Genellikle orbita tavaninda ve sfenoid kanatta hiperosteozise neden

olurlar.

Sekil 4: Sfenoid Kanat Meningiomu

4- Olfaktor oluk meningiomlari. Bunlar lamina kribroza ve etmoid kemik tlizerindeki

duradan gelisirler ve frontal lobun altinda, cogu kez bilateral olarak bulunurlar. Genellikle biiytiik
caplara ulastiktan sonra bulgu verirler. Anosmi tiimoriin en erken belirtisidir. Cogu kez tek tarafli
ve lezyon tarafinda olup, ileri devrelerde bilateral anosmi oldugu saptanir. Foster-Kennedy
Sendromu ile birlikte olabilir. Posterior yerlesimli tiimdrler optik aperatusa basi nedeniyle visiiel
degisiklikler yapabilir. Mental durum degisiklikleri liriner inkontinanslar goriilebilir. Grand-mal

tipinde epilepsiler olabilir (64).

12



Sekil 5: Olfaktor oluk meningiomu

5- Suprasellar Meningiomlar: Tuberkiilum sella, planum sfenoidale, diafragma

selladan gelisebilirler. Direkt optik sinir kompresyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan primer optik
atrofi nedeni ile olusan unilateral veya bilateral vizyon kaybi ve gérme alani defektleri en sik
rastlanilan bulgularidir.Sellanin gerisine dogru biiyiiyen tiimorler pitiiiter bozukluklar, bazen de
3.sinir lezyonlarina neden olur.Sella radyolojik olarak normaldir (64).

Sekil 6: Suprasellar Meningiom

6- Temporal Fossa Meningiomlari: Kii¢iik hacimde ve Gasser ganglionu ile iligkili olan
temporal fossa meningiomlarinin en 6nemli belirtisi trigeminal nevraljiye neden olmasidir. Bu

bolge meningiomlarinin ¢ogu biiylik boyutlara ulagir. Kavernoz siniisii ve tentoriyal hiatusu
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gecerek posterior fossay1 invaze edebilir, unilateral okiilomotor sinir lezyonu ile kontrolateral
sensoriomotor kayiplar olusturabilirler.

Sekil 7: Temporal Fossa Meningiomu

7- Pineal Bolge ve 3. Ventrikiil Arka Kisim Meningiomlari: Bu bélgede histopatolojik
olarak verifiye edilen meningiomlarin insidanst % 8'dir. Bu lokalizasyonda meningiomlar
superior tela koroida'dan (velum interpositum) veya falksin alt kenarinin tentoriumun serbest
kenar1 ile birlestigi bdlgeden orjin alirlar. Cogu kez kafa i¢i basing artimi bulgulan ve
quadrigeminal bolge basisina bagli olarak ortaya ¢ikan yukari bakig felci yani Parinoud
sendromu tiimoriin klinik tablosunu olusturur (1).

Sekil 8: Pineal Bolge ve 3. Ventrikiil Meningiomu

8- Intraventrikiiler Meningiomlar: Nadir goriiliirler. Tiim intrakranial meningiomlarm %

2'sini olustururlar. Buna karsilik ¢ocukluk ve addlesan devrede intraventrikiiler meningiom

insidansi artar ve % 15-17'ye kadar ulasir (63).
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a) Lateral Intraventrikiiler meningiomlar: En fazla sol ventrikiilde olmak iizere her iki lateral

ventrikiilden biri iginde veya ikisinde birden gelisebilirler. Intraventrikiiler meningiomlar lateral
ventrikiil koroid pleksusundan veya tela koroideadan orijin alirlar ve dura materle iligkileri
yoktur. Cogu kez pleksusun glomus bolgesinden geliserek temporal, frontal ve oksipital horna
dogru biiyiirler. En sik rastlanilan semptom ve bulgular1 basagrisi, bulanti-kusma, staz papiller
gibi kafa i¢i basing artimi belirtileri ile birlikte kontralateral sensorio-motor kayip, homonim
hemianopsi, ataxi, pozisyonel vertigo ve nistagmusdur. Cok nadir de olsa subaraknoid kanamaya
neden olabilirler. Lateral ventrikiil meningiomlar1 genellikle tan1 kondugunda asir1 biiyiikliiklere
ulasmis durumdadir.

b) 3.Ventrikiil Meningiomlari: Son derece nadirdir. intraventrikiiler meningiomlar arasimnda %
0.15'lik insidansa sahiptirler. Kafa i¢i basing artis1 semptom ve bulgulan ile birlikte pitosiz,
nistagmus, dengesizlik, epilepsi, akinezi, poliiiri ve polidipsiye neden olabilirler. Narkoleptik ve
kataleptik ataklar 3. ventrikiil 6demine bagl olarak gelisir.

¢) 4. Ventrikiil Meningiomlari: Nadirdir. Bu tiimorler tela koroidea inferior veya 4. ventrikiil
koroid pleksusundan orijin alirlar. Kendilerine has bir klinik tablolar1 yoktur. BOS
sirkiilasyonunu bozacak biiyiikliige ulastiklarinda obstriiktif hidrosefaliye neden olurlar.

Semptom ve bulgular kafa i¢i basing artis1 ile ilgilidir (63).

Sekil 9: intraventrikiiler Meningiom
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9- Posterior Fossa Meningiomlari:

a) Serebellar konveksite meningiomlari: Daha c¢ok serebellar hemisferlerin
posterolateral boliimiinde yerlesirler ve torkuler herofili, falks serebelli, lateral ve oksipital
sinlislere yakin olabilirler. Genellikle BOS sirkiilasyonu bozukluklar1 ile olusan obstriiktif
hidrosefali sonucu KIBAS semptom ve bulgular1 ile birlikte kranial sinir lezyonlarinin ortaya
¢ikmasina neden olurlar (62).

b) Tentorium meningiomlari: Bunlar posterior fossa meningiomlarinin % 30'unu

olustururlar. Cogu kez tentoriuma yapisik ve g¢evredeki dural vendz siniislere invazedirler.
Ayrica supratentorial uzanim da gosterebilirler. Semptom ve bulgular KIBAS bulgulari ile
birlikte ileri donemlerde kranial sinir lezyonlar1 seklindedir.

c) Petroz kemik arka yiiz meningiomlari: Bunlar posterior fossa meningiomlarinin % 40'mi1
olustururlar ve petroz kemigin arka yiiziine veya tentoriumun alt yliziine yapisiktirlar. 5, 7, 8.
kranial sinir lezyonlari ile birlikte tiimor biiylik boyutlara ulastiginda aquadukt basisi sonucu
hidrosefali, beyin sap1 basisi, trigeminal nevralji, hemifasial spazm, ataxi, nistagmus ve tinnitus
gibi pontoserebellar kose noérinomuna ait semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olurlar
(64).

d) Klival meningiomlar: Bunlar posterior fossa meningiomlarinin % 10' unu olustururlar ve

siklikla klivusun iist boliimiinde lokalize olurlar. Oksipital agr1, yiirtime bozuklugu, isitme kayb,
vertigo, disfaji ve ekstremite paralizileri en sik rastlanilan semptom ve bulgulardir. Ayrica staz
papiller, nistagmus, alt grup kranial sinir paralizileri, serebellar ve piramidal traktus belirtileri sik
goriliir. Klinik tablo vertebrobaziller yetmezligi taklit edebilir (64).

e) Foramen magnum meningiomlari: Boyun agrisi, uyusukluk, motor defisit, duyu

bozukluklari, alt kranial sinir tutulumlar1 ve koma goriilebilir (64).
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Sekil 10: Foramen magnum meningiomu Sekil 11 : Tentorium meningiomu

Sekil 12: Klival meningiom Sekil 13: Intraorbital Meningiom

10- Primer Intraorbital Meningiomlar: Orbitanin primer meningiomas: optik sinirin
meningeal kilifindan nadiren de optik kanaldan koken alir. Staz papiller, gorme kaybu,
egzoftalmi ve kemozis en sik rastlanilan semptom ve bulgulart olusturur. Sadece optik kanal
icinde lokalize olan meningiomlar ise daha cok optik atrofi ile progresif gérme kaybina neden
olurlar. Sekonder orbital meningiomlar ise sfenoid kanat, planum sfenoidale veya olfaktor oluk

gibi intrakranial yerlesim yerlerinden uzanim gosterirler (65).

17



RADYOLOJIK TANI YONTEMLERI

Nororadyolojik tetkik yontemleri, tan1y1 saglamakla beraber, tedavinin planlanmasinda da
cerraha biliylik Olgiide yarar saglamaktadir. Meningiomlarin tanisinda en sik kullanilan tani
yontemlerini ve bu lezyonlardaki 6zelliklerini asagidaki gibi 6zetleyebiliriz.

Direkt Kraniografiler

Meningiomlarin direkt X-Ray tetkiklerinde 6zellikle hiperostozis, genislemis vaskiiler
kanallar ve kalsifikasyon karakteristik bulgulardir (66,67,68). Meningiomlar, fokal
hiperostozisin en sik nedenidir. Direkt grafide en sik % 38-61 oraninda hiperostozis saptanir.
Hiperostoziste baslangicta i¢ tabuladan baslayan ve daha sonra diploik mesafeve dis tabulaya
yayilan, kalinlasma ve artmig dansite saptanir. Planum sfenoidalenin tutuldugu durumda, kemik
yapinin kalinlagmasi ve yukar1 konveks hale gelmesi ile, hemen hemen patognomonik bir bulgu
olan “blisering” meydana gelir (66). Hiperostozisin kesin nedeni belirsizdir. Kemik yapinin
direkt meningiom ile tutulmasi buna neden olabilecegi gibi direkt tiimdr yayiliminin olmadigi
kemik yapilarda da hiperostoz goriilebilir (68).

Belirginlesmis vaskiiler kanallar diiz grafide ikinci olarak en sik saptanan bulgudur. Tipik
olarak hipervaskiiler olan tiimoér dokusu, genellikle kanlanmasini dural dallardan alir. Bu
arterlerin genislemesi i¢ tabuladaki oluklarin geniglemesine ve direkt grafide goriilmesine neden
olur (69). Bu bulgu genellikle middle meningeal arter ile beslenen konveksite
meningiomalarinda saptanir. Kalsifikasyon daha nadir saptanan ve en non-spesifik olan
bulgudur. Ortalama % 3-18 arasinda goriiliir.

Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT)

Meningiomlarin tanisinda BBT, tant dogrulugunun ytiksek olusu ve olgu i¢in énemli bir

risk tagimamasi nedeni ile 6nemli bir tetkik yontemi haline gelmistir. Bu yontemle tiimdriin

lokalizasyonu, biiylikliigli, orta hat yapilarmin sifti kalsifikasyon 6dem ve kemiklerdeki
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degisiklikleri saptamak miimkiindiir. BBT ile intrakranial meningiom tanist % 80-96 oraninda
dogru olarak konulabilir.

Meningiomlar BBT de karakteristik olarak (intraventrikiiler tiimorler hari¢) dural kaidesi
olan, ekstraaksiyel, sinirlar1 belirgin, diizgiin kenarl, yuvarlak veya sferik, % 70-75 hiperdens
(70-90 H.U.), % 25 izodens veya % 1-5 oraninda hipodens kitle olarak goriiliir.

Hiperdens goriinlim tiimor i¢i su yogunlugunun azalmasina, hipervaskiilariteye ve
mikroskobik kalsifikasyonlara baglhidir. Hipodens goriiniim ise kistik dejenerasyon, lipid
birikimi, kanama veya nekroza bagli olarak ortaya ¢ikar. Meningiomlar i¢cinde noktasal veya
globiiler olarak nadiren tiimiiyle timorii kaplayan kalsifikasyonlar bulunabilir. Kalsifikasyon
meningiomlarin % 20’sinde bulunur. Peritiimoéral 6dem meningiomlarin % 60-75’inde goriiliir.
Odem baslica ak maddeyi tuttugundan parmakst bir goriiniim olusturur.

Ide 39 olguluk serisinde meningiom kitlesinin korteks ve leptomeninkslerde yaptigi
harabiyete bagli ak maddede 6deme yol actigi ve bunun meningoteliamatdz tipte daha fazla
oldugunu bildirmislerdir (86). Ohno ve arkadaslarina gore meningiom ile beyin dokusu
arasindaki subaraknoid mesafenin daralmasi, kaybolmasi veya yirtilmasi 6deme neden
olmaktadir. Odem hipodens (20-25 H.U) bir alan olarak goriiliir (87).

Meningiomlarin % 90’1 yogun homojen kontrast madde tutar, ancak % 8-23’iinde kistik
veya kontrast tutmayan nekrotik alanlar goriilebilir. BBT’de meningiomlarin tipik gortiniimleri
tablo III’de 0zetlenmistir.

Tablo-I11: Meningiomlarin BBT de tipik goriiniimleri

* Periferal lokalizasyon

*Genis tabanli dural tutulum

*Diizgiin, iyi sinirlanmig kenarlar

*Kontrastsiz BBT de beyin dokusuna nispeten hiperdansite
*Beyaz cevherde konkavite

*Fokal kalsiyum depozitleri

*Iliml1 homojen kontrast tutulum

*Komsu kalvariumun hiperostozisi

*Komsu beyin dokusunda hipodansite (6dem, tutulmus BOS)
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Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

MRG ile elektron dansitesine gore dokularin goriintiileri saglanmaktadir. MRG serebral
lezyonlarin gosterilmesinde ¢ok duyarli bir tetkiktir. BBT de kemik yapilarin komsuluklarindaki
artefaktlarin goriintii kalitesine olan olumsuz etkileri MRG’de ortadan kalkmakta bdylece
ozellikle infratentorial, frontobasal ve yiiksek konveksite yerlesimli meningiomlarin
goriintiilenmesinde kontrastli MRG, kontrastli BBT ye gore iistiin olmaktadir.

MRG ile anatomik sinirlar, peritiimoral vazojenik 6dem, timor cevresindeki pseudo
kapsiil iyi goriilebilmektedir. Ayrica paramagnetik kontrast (gadolinyum) verilerek ¢ekilen
MRG’ler olgularin takibinde, rekiirrensin saptanmasinda ve multiple meningiomlarin ortaya
cikarilmasinda oldukg¢a onemlidir. Meningiomlarin ¢ogu T; ve T, agirlikli kesitlerde izointens
veya hafif hipointens bir kitle olarak goriiliir. T, agirlikli kesitlerde, ekstraaksiyel kitlenin
lokalizasyonu ve ak maddeye olan basis1 goriiliir. T, agirlikll kesitlerde ise, vaskiiler degismeler,
peritiimoral 6dem ve dural siniis okliizyonu goriiliir.

Meningiomlarin % 60’1nin ¢evre dural yapinin kalinlastigi ve kontrast tuttugu goriiliir
buna “dural tail” adi verilir.Bu bulgu meningiomu akla getirir, fakat meningiom igin spesifik
degildir. Ciinkii; schwannomalar, glioblastoma miiltiforme, ekstrakranial primer tiimdrlerin dural
metastazlar1 (6rnegin meme veya kolon karsinomu gibi), bazen MRG’de “dural tail”
goriintiisiine neden olurlar (Sekil:14 ). Meningiomlardaki tipik MRG bulgular1 tablo-IV’de

Ozetlenmistir.

Sekil 14 : Kranial MR da “dural tail * bulgusu
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Tablo-1V: Meningiomlardaki tipik MRG bulgulari

* Genis tabanl dural tutulum

* Kitleyi korteksden ayiran ince signal void hatti

% lyi goriintiilenmis ¢evresel ddem

* Orta derecede intens homojen kontrast tutulumu

* T1 agirlikli imajlarda izointens, gri maddeye gore hafifce hipointens goriinim
*T2 agirlikli imajlarda izointens, gri maddeye gore hafifce

hiperintens goriiniim

Serebral Anjiografi

Serebral anjiografi taniy1r saglamak yaninda tedavinin planlanmasinda da 6nemli rol
oynayan bir tetkiktir. Meningiomlar ileri derecede vaskiilarize tlimorlerdir. Cerrahi
rezeksiyonlar1 sirasinda kanama kontrolii sorun olabilir. Bu nedenle preoperatif dénemde
serebral anjiografi yapilarak besleyici damarlar1 ve lezyonun vendz sistemi ile 6zellikle siiperior
sagital siniis ve kaidedeki venoz sistemlerle iligkisi ortaya konmalidir (64).

Meningiomlarin arteryel beslenmesi esas olarak arteria carotis eksternadan 6zellikle de
meningeal dallarindan ve daha az oranda arteria carotis internadan veya vertebrobaziller
sistemden olur. Biiyiik tiimorlerde ¢ift yonden beslenme vardir. Tiimoriin orta kismi meningeal
dallardan, timoriin ¢evresi ise anterior, orta veya posterior serebral arterlerden beslenir.

Selektif eksternal karotis anjiogrami ile hem tiimdriin besleyicilerinin, hem de tiimoriin
kendisinin dolayli olarak gosterilmesi miimkiindiir (64).

Anjiografide timorii besleyen dallarda belirgin bir genisleme goriiliir. Tiimore giris
yerinden lezyonun igine dogru i1sinsal bigimde tiimoér damarlart dagilmis olarak goriilir
(sunburst). Meningiomlar yogun vaskiiler i¢ yapilar1 nedeniyle anjiografik olarak arteriyel fazda
baslayip, beyin dolasim siiresinin bitimine kadar homojen goriinimde ve keskin sinirli bir
boyanma gosterirler. Bazen hizli kan akimi nedeniyle erken vendz drenaj olur ve drenaj venleri
goriilmeyebilir. Meningiomlarin anjiografide goriilen tipik ozellikleri tablo-V’de 6zetlenmistir

(64).
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Tablo-V:Meningiomalarin tipik anjiografi goriiniimleri (64)
*Kortikal damarlarin i¢ce dogru yer degistirmesi
*Timor damarlarinin 1s1nsal dagilimi (sunburst)

*Kalici, yogun homojen boyanma

*Erken vendz dolmanin yoklugu
I ———

MRG Spektroskopi (MRGS)

MRGS canli dokunun biyokimyasal komponentini gdstermenin non-invaziv yoludur.
Tlmorlerin metabolizmalar1 hakkinda bilgi edinmek i¢in kullanilabilir (70). Shiino ve ark (1999)
MRGS’ de atipik menengiomlardaki nekrotik fokusta metilen ve laktat piki oldugunu
gostermistir  (71). Benzer olarak Harting c¢alismasinda nekrotik odak igeren atipik
meningiomlarda laktat piki tespit etmistir. Benign olmayan meningiomlarda kolin/kreatinin orani
anlaml olarak ytiksek saptanmistir (72). MRGS ‘de normal beyin parankiminde 4 metabolit rol
oynar. Bunlar; NAA (noradrenalin) (néronal marker), kreatin (seliiler dansitemarker1), kolin
(membran aktivite marker1) ve myoinozitol (glial marker)’diir (73). Kamada ve ark (1994)
peritimoral 6demde MRGS c¢alismis, Laktat/kreatin oraninda anlamli artis, NAA/kreatin
oraninda azalma bulmustur (74). Howe ve ark. (2003) ¢ok diisilk myoinozitol ve kreatin, yiiksek
laktat dlizeyi bulmustur (75). Bulakbasi ve ark. (2003) benign olmayan meningiomlarda
kolin/kreatin oranmi yiiksek olarak bulmustur (76). MRGS genel olarak meningiomlarda,
gradelemeye yardimci bir radyolojik yontem olarak kullanilabilir.

Sintigrafi

Meningiomlar radyoizotoplara olan afinitelerinin yiiksekligi nedeni ile diger intrakranial
kitlelerden farklilik gostermektedirler. BBT nin kullanilmaya baslamasindan 6nceki dénemde
beyin tlimorlerinin tanisinda 6nemli yeri olan sintigrafi ile meningiomlar, 6zellikle Tc 99 ile %
85-90 oraninda saptanabilmiglerdir. Olgularin % 16’sinda sintigrafi false negatif sonug
verebilmektedir. Kaide yerlesimli ve kiiglik ¢aptaki tiimdrlerin tanisinda yeterli olmamaktadirlar.

BBT ve MRG’den sonra, meningiomlarin tanisindaki dnemini iyice kaybetmistir (88).
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Elektroensefalografi

Kitlenin lateralizasyonun saptanmasinda yararlanilan ancak lezyonun natiiri ve
lokalizasyonu konusunda yeterli bilgi vermeyen bir tetkiktir. Lokalizasyonuna gore degismekle
birlikte supratentorial meningiomlarda teta ve delta seklindeki yavas dalgalar veya fokal
epileptik aktivite % 10-70 oraninda bulunmaktadir ( 88).
Pnomoensefalografi-Ventrikiilografi

Bu tetkikler artik kullanilmamaktadir. Tek basmna kullanildiklarinda yalnizca kitle ve
lokalizasyonu konusunda bilgi verirler.
Meningiomlarin Diger Tiimorlerle Birlikteligi

Meningiomlarin meme kanseri ile birlikteligi bir ¢ok ¢alismada rapor edilmistir. Ancak
aralarindaki iliski net olarak agiklanamamistir. Ayrica glioma ve hipofiz adenomu ile birlikte,
iicli intrakranial timor olarak bir olguda rastlanmistir. Bunun yaninda oligodendrogliom,
glioblastom ve astrositom da meningiomla birlikteligi goriilen intrakranial tiimdrlerdendir.
Beyin Invazyonu ve Metastaz

Meningiom tarafindan beyin invazyonu, tiimor hiicrelerinin beyin parankimi altina,
leptomeninks igerisine uzanmaksizin, irregiiler, dil benzeri infiltrasyonu ile karakterizedir.
Timoriin periferindeki parankim reaktif astrositozisten dolayr adaciklar halinde GFAP(+)
boyanir. Beyin invazyonu histolojik olarak benign, tipik ve anaplastik meningiomalarda
goriilebilir. Beyin invazyonunun olmasi rekiirrensin biiylik ihtimal olacagini gosterir. Beyin
invazyonu olan, histolojik olarak hem benign hem de atipik meningiomlarda rekiirrens ve
mortalite oranlar1 atipik meningiomlardaki gibidir. Bunlar prognostik olarak Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) grade II kabul edilir. Genetik degisikliklerle karakterize yiiksek dereceli
meningiomlarda genellikle beyin invazyonu olmaz. Bir c¢alismada, benign meningiomlarda,
atipik meningiomlardakine benzer, kromozom 1p ve 14q delesyonu gosterilmistir. Anaplastik

meningiomlar DSO grade III olarak kabul edilir ve beyin invazyonu yapar ya da yapmaz. Son
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yapilan ¢alismalarda beyin invazyonunun histolojik dereceyi degilde erken niiksii kolaylastiran
bir parametre olarak degerlendirilmesinin uygun olacagi vurgulanmaktadir. Ekstrakranial
metastaz ¢ok nadirdir, olursada 1/1000 oraninda goriiliir ve genellikle anaplastik meningiomada
izlenir. Nadir olarak benign meningiomalarda da cerrahi sonrasi metastaz olabilir. En sik
metastaz yeri akciger, plevra, karaciger, kemik ve bobrek olarak bildirilmektedir (77).

TEDAVIi

Benign olduklart kabul edilen meningiomlarin esas tedavisi cerrahi olarak total
cikarilmalaridir. Tiimoriin total eksizyonu prognoz ile direkt iligkisi olan en dnemli faktordiir.
Ancak olgularin bir kisminda tiimoriin lokalizasyonu nedeni ile total eksizyon miimkiin
olmamaktadir. Son yillarda meningiomlarin tedavisinde radyoterapi, embolizasyon, kemoterapi
gibi yontemlerde kullanilmaya baslanmistir. Bu tedavi yontemlerine daha ayrintili olarak ilerde
deginilmistir.

Cerrahi Tedavi
Preoperatif Bakim

Intrakranial meningioma oldugundan kuskulanilan olguya kontrastsiz-kontrastli BBT,
MR ve/veya MR anjiyo BT anjio tetkikleri yapilmalidir. Ayrica, tiimoriin vaskiilaritesi, biiyiik
damarlarin tutulmasi ve dural vendz siniislerin agik olup olmadiginin degerlendirilmesindeki
oneminden dolay1, anjiografi tetkiki de yapilmalidir. Eksternal karotid sistem tarafindan beslenen
tiimorlerin preoperatif embolizasyonunun, kanamay1 azalttigi ve operasyon zamanini kisalttig
gosterilmigtir.  Kollateral kan beslenmesi gelisimi embolizasyonun yararmi ortadan
kaldirdigindan, cerrahi embolizasyonu takip eden 1-2 giin igerisinde yapilmalidir. Bu iglemin
major riski, iatrojenik olarak embolik materyalin internal karotid sisteme dogru ka¢cmasinin

neden oldugu serebral enfarktir.
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Preoperatif donemde cerrahi girisime engel olabilecek kardiyopulmoner, metabolik,
hematolojik, iiriner ve gastrointestinal bozukluklarin degerlendirilmesi ve olabildigince en kisa
stirede bunlarin diizeltilmesi veya en az diizeye indirilmesi gerekmektedir.

Preoperatif donemde baslanacak olan steroid tedavisinin (dexametazon olarak 16 mg/giin
4 dozda) kitlenin ¢evresindeki 6demi ve genel kafa i¢i basincini azaltarak cerrahi girisimin
kolaylasmasinda etkili oldugu bilinmektedir. Steroid tedavisine postoperatif donemde doz

azaltarak son verilmelidir ve steroid tedavisi ile birlikte olguya Hp reseptdr blokorleri de

baslanmalidir.

Olgu antikonviilzan aliyorsa medikasyona devam edilir. Antikonviilzan almayan
supratentorial tiimorlii olgulara yilikleme dozunda Fenitoin (15-18 mg/kg), operasyondan bir giin
once baglanir ve postoperatif donemde nobet gegirmezse giderek azaltilir.

Operasyondan once; bu tlimorlerin ¢ogunda operasyon zamaninda kaginilmaz kan
kayiplarina dnlem olarak kan grubu mutlaka belirlenmeli ve kan hazirlanmalidir. Operasyon 4
saatten fazla siirecek ve ditiretik kullanilacaksa bir mesane kateteri operasyon sabahi veya
anestezi indiiksiyonu sonrasi yerlestirilmelidir. Kural olarak olgulara, operasyon odasina
nakilleri dncesi sedatif verilmez. Cilt insizyonunu hemen 6ncesinde, nafsilin veya sefalosporin
gibi antistafilokoksik bir antibiyotik (penicilin allerjisi olanlarda vankomisin) baslanir ve
postoperatif 24 saat devam edilir.

Tentorium acikligi, tiiberkulum sella veya orta sfenoid kanat meningiomu gibi beyin
ekartasyonu fazlaca gerektiren operasyonlarda lomber BOS drenaji kullanilabilir. Artmis
intrakranial basing ile birlikte belirgin orta hat sifti veya obstriiktif hidrosefaliyle birlikte olan
posterior fossa tiimorleri, lomber BOS drenaji i¢in kontrendikedir. Ayrica intraoperatif mannitol
(1-1.5 gr/kg % 20’lik soliisyon halinde, i.v. olarak, 20 dakikada) verilmesi, intrakranial basinci

ve retraksiyon ihtiyacini azaltabilir.
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Genel Cerrahi Ilkeler

Olgu pozisyonu verildiginde, basin seviyesi kalpten daha asagida olmamali, boyun
juguler venin obstriiksiyonuna neden olacak kadar dondiiriilmemelidir. Kan basinci ve kan
gazlarim siirekli monitdrize etmek icin bir radial arter kateteri yerlestirilmelidir. Anestezi olgu

oksitirtiilmeden ve ikindirilmadan uygulanmali ve sonrasinda PCO5 25-30 mmHg arasinda

tutulmalidir.

Cilt flepi, siiperfisiyal temporal veya oksipital arterleri ¢evreleyecek sekilde genis tabanl
olmalidir. Insizyon bu arterlerin ana govdelerini kesmemelidir. Insizyonun sa¢ ¢izgisinin altina
ve ylize uzanmamasi i¢in olabildigince 6zen gosterilmelidir.

Kraniotominin genis tutulmasi ve fazla sayida burr-hole kullanilmasi genellikle ¢ok
vaskiiler olan duranin kemikten daha kolay ayrilmasina olanak verir. Burr-hole’ler kraniotom
veya gigli telle birlestirilirken, siniise en yakin kisim en son kesilir, ¢linkii siniis tutulmussa
hemostaz i¢in kemigin hizla kaldirilmas1 gerekir.

Dura agilmadan 6nce, dural tiimér damarlar1 koagiile edilmelidir. Kraniotomi kenarlarina
duranin asilmasi, hemostazi kolaylastirir ve postoperatif epidural hematom olasiligini azaltir.
Siniise yakin tiimorler i¢in dural insizyona, siniisten uzakta baslanmali ve dural flep siniis
tizerine devrilmelidir. Boylece koprii venlerin gérmeden kesilmesi Onlenir ve yirtilmis siniisiin
kapatilmasinda kullanilacak dura saglanmis olur. Kortikal yiizeyel venleri travmatize etmemek
icin 6zen gosterilmelidir. Meningiomlar genellikle arteryel duvarlara invazyon gostermezler. Bu
yiizden, dikkatli mikroskobik diseksiyon genellikle tiimdrden arterleri serbestlestirebilir.

Meningioma cerrahisinin bir temel kurali da tlimériin internal dekompresyonudur,
bdylece asir1 traksiyona neden olmaksizin tiimor sinirlarinin kavite i¢ine dogru toparlanmasi
saglanmis olur. Bu internal dekompresyon aspiratér, kesici loop, ultrasonik aspiratér veya laser
kullanilarak yapilabilir. Cerrahi sirasinda traksiyon timor {izerine yapilmali, beyne

yapilmamalidir. Tiim6r damarlar1 koagiile edilmeli ve tiimor yakinindan kesilmelidir.
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Tiimor tarafindan tutulmus dura ve kemik ¢ikarilmali, eger ¢ikarilamiyorsa agresif olarak
koterize edilmelidir. Dura c¢ikarildiginda, yerine gecebilecek bir materyalle duraplasti
yapilmalidir. Bu amagla temporal fasia, fasia lata veya liyofilize kadavra durasi kullanilabilir.

Oturur pozisyonda yapilan operasyonlarda hava embolisi riski vardir. Emboli sikliginin
% 7-40 oraninda oldugu belirtilmistir. Ven6z hava embolisinin major komplikasyonlari, havanin
bliyiik miktarlarda hizli akimi sonucu, sekonder kardiak arrest ve parodoksal arteriyel
embolizasyon sonucu serebral enfarkt gelisimidir. Oturur pozisyonda ayrica pnomosefalus ve
subdural hematom gibi daha seyrek goriilen komplikasyonlarinda oldugu bildirilmistir ( 5).

Hava embolisi riski olan olgulara bir sag atrial kateter yerlestirilmeli hipovolemi, ve
spontan inspirasyondan kaginilmalidir. Agik dural venoz siniisler ve kemik venoz kanallar cerrah
tarafindan titizlikle tamir edilmelidir.

Meningiomlarin tedavisinde cerrahi girisimin temel amaclar soyle 6zetlenebilir:

1. Timdr disinda, normal beyin dokusu ve ¢evre olugumlara zarar vermemek, anatomik yapiy1
korumak ve anatomik yapisi bozulmus olan alanlar1 olanaklar 6l¢iisiinde korumaktir.

2. Tiimoriin rekiirrensini dnlemek i¢in total veya miimkiin oldugunca totale yakin ¢ikarilmasini

saglamaktir.

Meningiomlarin Lokalizasyonuna Gore Cerrahi Tedavileri

Konveksite meningiomlarinin eksizyonu: Konveksite meningiomlarini ¢ogu total
olarak c¢ikartilabilirler. Ciinkii bunlar, dural siniisler ve falkstan baglantisiz olarak serebral
hemisferlerin konveks yiizleri {izerindeki herhangibir alanda gelisirler. Ancak koronal siitiire
yakin kisimlarda daha ¢ok goriiliirler. Bu tiimoérlerde cilt insizyonu tiimdr, operasyon sahasinin
tam merkezinde olacak ve tiimoriin her kenarina kolayca ulasacak sekilde planlanmalidir.

Genellikle at nali seklinde insizyon kullanilarak serbest kemik flep kaldirilir (Sekil-14).
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Sekil 14: Coroner siitiire yerlesen konveksite
meningiomunun cilt insizyonu ve kemik fleb
sinirlar:

Dura hemen tiimoriin ¢evresinden dairesel bir insizyonla acilir. Eger tiimor kapsami sert
ve aspiratore gelmiyorsa koter loopu kullanilarak tiimoér g¢ikartilmaya calisilir ve her parga
cikarildiktan sonra kanayan noktalar koagiile edilir. Yeterli miktarda tiimor bosaltildiginda
kapsiil gevser ve beyin ile tiimor arasindaki klivajda gerilim azalir. Tiimor {izerindeki duranin
kenarlarina yerlestirilen siitiirler hafifce traksiyone edilerek meningiomu besleyen damarlarin
ekspozisyonu saglanir ve bu damarlar koagiile edilir. Tiimor kapsiilii tamamen serbestlestirilerek
tiimor total olarak ¢ikartilir. Ardindan kemik flebin perikraniumu, fasia lata veya liyofilize dura
gibi materyaller kullanilarak duraplasti yapilir.

Parasagittal ve Falks Meningiomlarinin Eksizyonu: Parasagittal ve falks meningiomlarinin
cerrahi tedavisinde tiimoriin lokalizasyonuna gore pozisyon verilir (Sekil-15). Olgularin ¢cogunda
tek tarafli bir flep yeterli olmakla birlikte iki tarafli flebe de gereksinim duyulabilir. Koroner
stitliriin 6niline yerlesmis tiimorlerde olgu supine pozisyonda yatirilir ve bas hafif¢ce eleve edilir
Cilt flepi tek tarafli veya bicoronal agilabilir. Sagital siniisiin 1/3 ortasinda yerlesmis tiimorlerde
orta hatta uzanan bazen orta hatt1 da gegen at nal seklinde flep kullanilir, fakat tiimor karsi tarafa
dogru belirgin sekilde biiyiimiisse karsi tarafa da flep cevirmek gerekir. Sagital siniisiin 1/3
arkasinda yer alan meningiomlarda ise olgu yar1 oturur pozisyonda veya lateral dekiibit
pozisyonda pozisyone edilir ve at nali seklinde insizyon yapilir. Ardindan meningioma usuliine

uygun cerrahi ile eksize edilir.
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Sekil 15: Parasagittal ve Falks meningiomlarinin lokalizasyonlarina gore pozisyonlar: A:

1/3 6n B: 1/3 orta C:1/3 arka

Sfenoid kanat meningiomlarimin eksizyonu: Bu lokalizasyondaki meningiomlar igin
frontotemporal yaklasim, bazi otorler tarafindan da subfrontal yaklasim Onerilmistir. Cerrahi
sirasinda, 1/3 orta ve i¢ sfenoid kanat meningiomlarinin, optik sinir, internal karotid arter,
anterior serebral arter ve orta serebral arterin proksimal boliimii ile yakin bir iligkisi olabilecegi
unutulmamalidir. 1/3 dis sfenoid kanat meningiomlarinin cerrahisi sirasinda ise, tiimor ile orta
serebral arter arasindaki iligkiyi ortaya koyabilmek i¢in genis bir frontotemporal kraniotomiye
gerek vardir.

Tuberkulum sella meningiomlarimin eksizyonu: Bu tiimorlerin cerrahi tedavisinde ana
problem tliimoriin optik sinirler, kiazma, anterior serebral arter kompleksi ile fazla iligkili
olmasindan kaynaklanmaktadir. Baz1 olgularda anterior serebral arter ile timor arasindaki iligki

o kadar yogundur ki, damarlarin ¢evresindeki kiigiik bir tiimor dokusu asil kitleden ayrilarak
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Sekil 16: Tuberkulum sella meningiomu: A)Unilateral subfrontal yaklasim. B) Tiimor
sag optik sinir ve anterior serebral arteri sarmis, internal karotid arter laterale
itilmis. C)Tiimor internal dekompresyon sonrasi sag optik sinirden disseke ediliyor.
D)Tiimor anterior serebral arter kompleksinden disseke ediliyor.

birakilabilir. Tuberkulum sella meningiomlarinin eksizyonu i¢in unilateral frontal, bifrontal,

frontotemporal veya pterional kraniotomi kullanilabilir (sekil-16).
Olfaktor oluk meningiomlarinin eksizyonu: Bu tiimorlere ulasmak i¢in vertikal kenar1 orta

hatta kadar uzanan bir unilateral frontal fleb veya kozmetik bifrontal insizyon kullanilir. Biiyiik
timorler i¢in bifrontal kraniotomi gerekirken, kii¢iik tiimorler unilateral kraniotomi veya
pterional kraniotomi ile bosaltilabilir. Olfaktor oluk meningiomlarinin cerrahisi sirasinda frontal
lob rezeksiyonu yapilabilir. Boylelikle asir1 retraksiyon dnlenmis olur. ilk dnce tiimériin anterior
kapstilii acilir ve tiimor anterior fossa tabanina dogru bosaltilir. Tiimoriin posterior kapstlii
disseke edilirken dikkatli olunmalidir. Ciinkii, tiimor anterior serebral arter ve dallarina, optik
sinir ve kiazmaya yapisik olabilir. Ayrica postoperatif donemde etmoid selliilerden olabilecek

rinore i¢in uyanik olunmalidir.
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Temporal fossa yerlesimli meningiomlarin eksizyonu: Eger timor anterior yerlesimli ise
genis bir frontotemporal yaklagim kullanilir. Timor posterior yerlesimli ise at nali seklinde
insizyonu takiben temporal kraniotomi uygulanabilir. Ardindan, usuliine uygun olarak miimkiin
olabildigince total tiimdr eksizyonu tamamlanir.

Intraventrikiiler meningiomlarin eksizyonu: Lateral ventrikill meningiomlarinin cerrahi
yaklasiminda olguya temporal kraniotomi posizyonu verilir. Lezyon non-dominant hemisferde
ise, medial temporal girustan kortikal insizyonla girilebilir. Eger lezyon dominant hemisferde
ise, posterior parietal yaklagim kullanilir. Olgularin ¢ogunda tiimor besleyicileri koroidal
arterlerden gelmektedir. Medial temporal girustan girildiginde anterior koroidal arter branglarina
daha iyi hakim olunabilir. Besleyiciler koagiile edildikten sonra internal dekompresyon yapilarak
timor eksize edilir.

Serebellar konveksite meningiomlar:: Olgu oturur pozisyonda suboksipital kraniektomi
yapilarak tiimore ulasilir. Gereginde dura, tentorium veya transvers siniis eksize edilerek timor
eksizyonu tamamlanir.

Tentorial meningiomlarin eksizyonu: Operasyon Oncesi, tiimoriin tentorial hiatus boyunca
hangi lokalizasyonda oldugunun ve tentorium istiinde ve altindaki ekstansiyon derecesinin
bilinmesi, ayrica timoriin Labbe veni, orta serebral ven ve Rosenthal’in bazal veni ile olan
iligkisinin de bilinmesi gereklidir. Eger tiimdr anterior yerlesimli ve posterior fossaya
ekstansiyonu az ise temporal kraniotomi ile supratentorial yaklasim tercih edilir. Tiimor daha
posterolateral yerlesimli ise temporopariatal kraniotomi ile yaklasim en iyisidir. Timoriin
posterior fossaya uzanimi varsa suboksipital kraniektomi uygulamr. Oncelikle internal
dekompresyon yapilarak etraf dokulara zarar vermeden timor cikartilir. Eger transvers siniis

invaze ve tamamen okliide ise, invaze olan siniis baglanarak eksize edilebilir.
Klivus meningiomlarinin eksizyonu: Yasargil suboksipital veya subtemporal yaklasimlardan

hangisinin kullanilacagini tiimoriin klivustaki yerlesim yerine gore ayrintili olarak acgiklamistir.
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Genellikle subtemporal yaklasim veya kombine yaklasim, komplikasyonlarin daha az olmasi
nedeniyle tercih edilmektedir. Timdr tentoriumun medial kenar1 kesilerek ortaya konur ve
internal dekompresyon yapilarak total ¢ikarilmaya c¢alisilir. Ancak tiimoér beyin sapi, kranial
sinirler ve vaskiiler yapilar1 invaze etmisse, norolojik defisit gelismeden total ¢ikartmak miimkiin
degildir. Bu nedenle, bu olgularda dekompresyonla yetinilebilir.

Foramen magnum meningiomlarinin eksizyonu: Oturur pozisyonda foramen magnum arka

kenarini icerecek sekilde median suboksipital kraniektomi ve C; ve Cp laminektomi yapilir.

Lezyon ortaya konunca internal dekompresyon sonrast mikrocerrahi teknikle tiimor miimkiinse
total olarak ¢ikarilir.
Intraorbital meningiomlarin eksizyonu: Unilateral frontal cilt flebi ve frontal kraniotomi ile
girilip orbital roof alinarak tiimore ulasilir ve meningioma mikrocerrahi teknik ile cevre
dokulardan dissecke edilerek miimkiinse total olarak ¢ikartilir.
Cerrahi tedavi komplikasyonlari
Meningiomlarin cerrahisi ile olusan komplikasyonlar1 soyle siralayabilirizz Mevcut norolojik
defisitte artis veya yeni norolojik defisit ¢ikmasi, epilepsi, hemoraji (ekstradural, subdural veya
intraserebral olabilir), hava embolisi, yara enfeksiyonu, kardiyopulmoner problemler ve
tromboflebittir.
Cerrahi olmayan tedavi yontemleri
Radyoterapi
Meningiomlarin tedavisinde cerrahi ilk segenektir, ancak radyoterapi su durumlarda tercih
edilebilir:

1 Malign meningiomlarda cerrahi sonrasi

2 Total rezeksiyonu riskli olup, inkomplet rezeksiyon yapilan ve rekiirrens riski olan

meningiomlar.

3 Sik rekiirrens gosteren ve tekrar cerrahi yapilmasi riskli olan vakalar

32



4 Inoperabl meningiomlarin palyatif tedavisi i¢in
Embolizasyon: Bazi biiyiik, inoperabl meningiomalar veya farinks icine kanayabilecek
kraniofasial tiimorler, olgularin palyatif iyilestirilmesi amaciyla embolize edilebilir. Bununla
birlikte kollateral veya yeni damar gelisimi sonuglarda basarisizlia neden olabilir.

Kemoterapi: Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin varligi ve bu tiimédrlerin bazilarinda seks
steroidleri tarafindan in vitro tiimor biiylime modiilasyonu hormonlarla adjuvan tedavinin
miimkiin olabilecegini akla getirir.

Rekiirrens: Meningiomun klinik rekiirrensi, dnceden operasyon ile diizelmis semptomlarin
inat¢1 tiimor biiylimesine bagli olarak kotiilesmesi olarak tanimlanir. Meningioma rekiirrensinde
en onemli faktor postoperatif timor rezidiistidiir.

Simpson, 1957 yilinda, tiimoriin cerrahi ¢ikarimini 5 grade’e ayirmis ve rekiirrens
oranlarinin, timoriin  ¢ikarilma derecesi ile korelasyon gosterdigini saptamistir (Tablo-VI)
(5.54). Smmiflama Kinjo ve ark.lar1 tarafindan modifiye edilmis ve siniflamaya grade 0
eklenmistir (84). Grade 0’da ilave olarak 2 cm’lik ¢evresel dural eksizyon yapilmaktadir. Ayni
otorlerin yayinladigi bir calismada grade O rezeksiyon yapilan, konveksite meningiomu olan
olgularda 5 yillik takipte hi¢ rekiirrens goriilmemistir (89).

Tablo VI: Meningioma cerrahisinde Simpson siniflamasi

Grade Cikarimin derecesi 5 yillik rekiirrens orani (%)

Grade 1  Tiimor makroskobik olarak dura ile birlikte total ¢ikarilir. Kemikte 9

tutulum varsa kraniektomi yapilir.

Grade 2  Timor makroskobik olarak total ¢ikarilir ve dural tutulum yeri 19
koagiile edilir
Grade 3  Timdr makroskobik olarak total ¢ikarilir. Dura ve kemik tutulumu 29

icin koagiilasyon veya rezeksiyon yapilmaz.
Grade4 Tumor parsiyel olarak ¢ikarilir. 44

Grade 5 Basit dekompresyon veya biyopsi -
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Inkomplet tiimor eksizyonunun &nemli nedenleri; siniis invazyonu ve vital yapilarin
tutulmasidir. Spesifik bolgeler i¢in rekiirrens, tiimoriin ¢ikarilma derecesine baglhidir. Genelde
posterior fossa ve tuberkulum sella gibi daha gilic lokalizasyonlarda tekrarlama olasilig
konveksite ve olfaktor oluk meningiomlar1 gibi daha kolay ulasilabilen tiimorlerden daha
fazladir. Onemli bir istisna parasagital meningiomlarda total veya totale yakin g¢ikarilmaya
ragmen siklikla rekiirrens gelismesidir. Bu kuskusuz siniis invazyonundan kaynaklanmaktadir.
[k operasyondan beri gecen zaman rekiirrenste dnemli bir faktordiir. Rekiirrens, yasam siiresinin
uzamasi ile artar. Postoperatif 5 yilda rekiirrens % 20 iken, postoperatif 10 yilda rekiirrens % 30,
postoperatif 20.y1lda ise % 50°dir.

Malign meningiomalar, eksizyonun derecesine bagli olmaksizin diger meningiomalara
oranla daha siklikla ve daha kisa siirede rekiirrens gosterirler. Rekiirrenste 6nemli olmayan
faktorler; yas, cins, benign meningiomanin histolojik tipidir.

Ozetle, tiimor rekiirrensinde en onemli etken ilk operasyonda tiimdriin ¢ikarilma
derecesidir. Diger 6nemli etkenler; lokalizasyon, lokal meningial tutulum, malignensi ve ilk

operasyonundan beri gegcen zamandir.
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GEREC VE YONTEM

Calismamizda Nisan 1989-Nisan 2010 tarihleri arasinda Saglik Bakanli§i Ankara Egitim
ve Arastirma Hastanesi Norosirurji Kliniginde yatirilarak meningiom tanisi ile cerrahi olarak
tedavi edilen 240 olgunun klinik, radyolojik, histopatolojik 6zellikleri, ameliyat yontemleri ve
sonuglar1 dosya bilgileri incelenerek retrospektif olarak degerlendirildi.

Olgularin tiimiine preoperatif direkt kraniografi ve BBT, 185 olguya kranial MRG ve 49
olguya 4 sistem serebral anjiografi, 6 olguya kraniyal BT anjiyo yapilmistir. Bu tetkik sonuglari
ile 240 olgudan 225’iine preoperatif meningiom 6n tanist konulmustur.

Opere ettigimiz bu 240 olguda cerrahi rezeksiyon derecesi Simpson siniflamasi
kullanarak degerlendirildi.

Olgularin histopatolojileri WHO’nun 2000 yilinda yayinladig: siniflamaya uygun olarak
degerlendirildi.

Olgularin postoperatif morbitide ve mortalitelerini etkileyen faktorler (tiimoriin
lokalizasyonu, eksizyonun derecesi, histopatolojik ozellikler gibi ) literatiir gozden gegirilerek

degerlendirildi.
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BULGULAR

Klinigimizde meningiom tanisi ile opere edilen olgularin 178’1 kadin (% 74,1), 62’1 erkek
(% 25,8) olup, yas ortalamasi 53,9’dur. Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi Grafik-1’de
gosterilmektedir.

Grafik 1: Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilim
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Serimizde olgularimizin yakinma siiresi 1 giin ile 15 yil arast degismektedir. Olgularin
ortalama yakinma siireleri ortalama 18 hafta olarak tesbit edildi. Olgularin yakinmalarina ve
ndrolojik muayene bulgularina gore dagilimi Tablo VII ve Tablo VIII’de goriilmektedir.

Bas agris1 128 ( %53,3) olguyla en sik goriilen basvuru nedeni iken bunu 48 (% 20)
olguyla kolda ve/veya bacakta kuvvetsizlik ve 46 (% 19.6) olguyla bayilma biling kayb1
izlemektedir. 4 (%1.16) olguyla kafasinda sislik en az bagvurusu yakinmasi olarak saptanmustir.

Olgularin norolojik muayenelerinde ise papil staz1 86 (% 35,8) olguyla ilk sirada yer
alirken onu 72 (% 30.3) olguyla hemiparazi takip etmektedir. 6 (% 2.5) olguyla disfazi-afazi en
az saptanan norolojik muayene bulgusudur. Olgularimizdan 71‘inde (% 29.5) norolojik muayene

normal olarak bulundu.
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Tablo VII.Olgularimizin basvuru yakinmalari

Yakinma Olgu
Sayisi
Basagrisi 128
Kuvvetsizlik 48
Bayilma biling kayb1 46
Gorme Bozuklugu 29
Bulanti-kusma 17
Cift gébrme 15
Kisilik degisikligi 13
Dengesizlik 11
Koku alamama 8
Idrar kagirma 5
Gozde sislik 5
Kafada sislik 4

%

53,3
20
19,6
12
7.08
6,25
5,41
4,5
3.3
2,08
2,08
1,16

Tablo VIII: Olgularimizin norolojik muayene bulgular:

Norolojik muayene  Olgu
bulgular sayisi
Papil stazi 86
Hemiparezi 72
Normal 71
Kranial sinir parazisi 37
Biling bozuklugu 46
Gormede bozukluk 34
Foster-Kenedy sendromu 10
Serebellar bulgular 13
Diplopi 8
Disfazi-afazi 6

%

35,8
30,3
29,5
15,4
19,6
14,16
4,16
5.4
3,3
2,5

240 meningioma olgumuzdan 185 olgumuza preoperatif kraniyal MR ¢ekilmigtir. 185

olgumuzdan 101 olgumuzda (%54.65) “dural tail” saptanmustir.

Serimizdeki olgularin, tiimdr lokalizasyonuna gore dagilimi Tablo-1X’da 6zetlenmistir.

Olgularimiz incelendiginde 98 olgumuzun (% 40,83) konveksite, 54 olgumuzun (% 22,50)

parasagittal/falks, 17 olgumuzun (% 7,08) sfenoid kanat, 15 olgumuzun (% 6,25) olfaktor oluk,

10 olgumuzun (% 6,25) tuberkulum sella, 7 olgumuzun (% 2,91 ) multipl, 7 olgumuzun (% 2,91)
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intraorbital, 6 olgumuzun (% 2,5) kavernoz siniis, 1 olgumuzun (% 0,40) pineal meningiom
oldugu goriilmiistiir .

Tablo IX: Olgularin tiimor lokalizasyonuna gore dagilimi
LOKALIZASYON  OLGUSAYISI %

Konveksite 98 40.83
Parasagittal/falks 54 22.50
Sfenoid kanat 17 7.08
Olfaktor oluk 15 6.25
Tuberkulum sella 10 4.16
Multipl 7 2.91
Intraorbital 7 2,91
Intraventrikiiler 6 2,5
Kavernoz siniis 6 2,5
Foramen magnum 2 0,83
Petroklival 6 2.5
Tentorial 11 4.58
Pineal 1 0,40

Opere edilen 240 olgunun 122’sine Simpson siniflamasina goére Grade I (% 50.83),
62’sine Grade II (%25.83), 25’ine Grade III (%10.41), 26’sina Grade IV (%10.83), 5’ine Grade
V (% 2.08) rezeksiyon uygulandi (Tablo-X). Bu siniflandirma sistemini kullanmamizin temel
amaci, olgularimizdaki tiimor rezidiisiiniin daha iyi degerlendirilebilmesi ve uygulanan cerrahi
rezeksiyonun yasam siiresi ve rekiirrens iizerine etkilerinin daha iyi anlasilabilmesidir.

Tablo-X: Olgularimizin Simpson siiflamasina gore degerlendirilmesi

LOKALIZASYON GRADEI GRADEII GRADEIII GRADEIV GRADEYV

Konveksite 76 17 3 2
Parasagittal/falks 22 22 4 6 -
Tuberkulum Sella - 3 2 5 -
Olfaktor Oluk 3 7 2 2 1
Sfenoid Kanat 7 5 4 1 -
Intraorbital 1 1 3 2 -
Intraventrikiiler 2 1 2 1 =
Kavernoz Siniis - 4 2
Foramen Magnum 1 1 - -
Petroklival -1 1 2 2
Tentorial 5 3 2 1 -
Multipl 5 1 -
Pineal 1

Toplam 122 62 25 26 5
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Olgularimizin histopatolojilerine gore dagilim ve yiizdeleri Tablo-XI’de gosterilmistir.
221 olguya (%92.08) tipik meningiom, 13 olguya (%5.41) atipik meningiom, 6 olguya (% 2.5)
malign meningiom histopatolojik tanis1 kondu. Tipik meningiomlar igerisinde en fazla 109
olguyla (% 45.41) meningotelyal tip goriiliirken transisyonel tip 74 olguda (%30.83), fibroblastik
tip 19 olguda (% 7.9) anjiomatdz tip 12 olguda (%5.0) interossedz tip 1 olguda (%0.41) tesbit
edildi. Atipik meningiom, malign meningiom tanisi alan olgulara ve kavernz siniis orijinli olup
Grade IV rezeksiyon yapilan ve histopatolojik tanisi transizyonel tip meningiom olan olguya
radyoterapi Onerildi.

Tablo-XI: Olgularimizin histopatolojilerine gore dagilimlar:

HISTOPATOLOJIK OLGU %
TANI SAYISI

Meningotelyal 109 45,41
Transisyonel 74 30,83
Fibroblastik 19 7.9
Anjiomatoz 12 5.0
Psammomat6z 3 1.25
Sekretuar 3 1.25
Atipik 13 5,41
Malign 6 2,50
Interossedz 1 0,41

240 olgunun 38’inde rekiirrens gozledik. Rekiirrens gozledigimiz bu olgulardaki timor
lokalizasyonu, ilk operasyondaki rezeksiyon derecesi, histopatolojik tanilari, radyoterapi alip
almadiklar1 niiks sonrasi planlanan tedavi sekli Tablo-XII’de 6zetlenmistir.

Simpson Grade 1 rezeksiyon yapilan 122 olgunun 10 tanesinde (% 8,19), grade 2
rezeksiyon yapilan 62 olgunun 13’iinde (% 20,96) , grade 3 rezeksiyon yapilan 25 olgunun

9’unda (% 36) ,ve grade 4 rezeksiyon yapilan 26 olgunun 11’inde (% 42,30) niikse rastlanmustir.
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Lokalizasyon

Konveksite
Ventrikiiler
Konveksite
Tentorial
Sfenoid kanat
Posterior fossa
Konveksite
Falks

Falks

Falks
Tentorial
Sfenoid kanat
Posterior fossa
Konveksite
Parasagittal/falx
Konveksite
Falks
Konveksite
Tentorial
Sfenoid kanat
Sfenoid kanat
T sella
Konveksite
Parasagittal/falx
Tentorial
Konveksite

T sella

Falks

Sfenoid kanat
Konveksite
Intraventrikiiler
Sfenoid kanat
Sellar
Konveksite
Posterior fossa
Sellar.

Sfenoid kanat.
Sfenoid kanat
Falks
Pektoklival
Pektoklival
Kavernoz siniis
Konveksite

Tablo-XII: Rekiirrens gosteren olgular

ik operasyon grade’i

Grade I
Grade 1
Grade [
Grade 1
Gradel
Grade 1
Grade 1
Grade 1
Grade 1
Grade [
Grade 2
Grade 2
Grade 2-
Grade 2
Grade 2
Grade2
Grade2
Grade 2
Grade2
Grade2
Grade 2
Grade 2
Grade 2
Grade 3
Grade 3
Grade3
Grade3
Grade 3
Grade 3
Grade 3
Grade3
Grade3
Grade4
Grade 4
Grade 4
Grade4
Grade4.
Grade4
Grade4
Grade 4
Grade4
Grade 4
Grade 4

Histopatoloji

Malign men.
Atipik men.
Malign men.
Tipik men.
Tipik men
Tipik men.
Atipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Atipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Atipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Tipik men.
A tipik men.
Tipik men.
A tipik men.
Tipik men.
Tipik men.

Maling men .

Tipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Atipik men.
Tipik men
Tipik men.
Tipik men
Tipik men.
Atipik men.
Tipik men.
Tipik men.

Maling men.

Atipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Tipik men.
Tipik men
Tipik men
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2.0perasyon 2.Operasyon

Cerrahi
Hayir
Cerrahi
Cerrahi
Cerrahi
Hayir
Hayir
Cerrahi
Hayir
Hayir
Cerrahi
Cerrahi
Hayir
Hayir
Cerrahi
Hayir
Cerrahi
Hayir
Cerrahi
Cerrahi
Hayir
Hayir
Hayir
Hayir
Cerrahi
Hayir
Hayir
Cerrahi
Hayir
Hayir
Hayir
Hayir
Cerrahi
Hayir
Hayir
Hayir
Cerrahi
Cerrahi
Hayir
Hayir
Hayir
Cerrahi
Hayir

zamani
Lyl
2yl
4 yil
S yil
3yl

1.5yl
2 yil

Radyoterapi

Verildi
Hayir
Verildi
Hayir
Hayir
Hayir
verildi
Hayir
Haynr.
Hayir
Hayir
Haynr.
Hayir.
Verildi.
Haynr.
Hayir
Hayir
Verildi
Hayir
Verildi.
Hayr.
Hayir
Verildi.
Hayir.
Haynr.
Haynr.
Hayir.
Hayr.
Verildi.
Hayir .
Hayir
Hayir
Haynr.
Verildi.
Hayir.
Haynr.
Verildi.
Hayir.
Hayr.
Haynr.
Hayr.
Hayir .
Hayir .



Cerrahi sonrasi rekiirrens olan olgular yerlesim yerine gore incelendiginde 98 konveksite
meningiomu olgusunda 11 olguda (% 11.22) rekiirrens goriilmiis olup bunlardan 3 olgu malign,
4 olgu atipik, diger 4 olgu ise tipik meningiom olarak tespit edilmistir. 54 parasagittal falks
meningiomu olgusundan 8 olguda (% 14.81) rekiirrens gozlenmis bu olgularin tamami tipik
meningiomdu. 17 sfenoid kanat meningiomu olgumuzdan 8 olgumuzda (% 47) rekiirrens
goriildi bu olgulardan 1 olgu malign 3 olgu atipik 4 olgu ise tipik meningiom idi. 6 petroklival
meningioma olgusunda 2 olguda (% 33,3) rekiirrens gézlenmis olup bu olgular tipik meningiom
idi.

Opere ettigimiz 178 kadin olgumuzdan 32 olguda rekiirrens (% 17.97) goriiliirken, 62
erkek olgumuzdan 11 olguda (% 17.7) rekiirrens gortildii.

Malign meningiom histopatolojik tanist alan 6 olguya radyoterapi verilmesine ragmen,
4’tinde niiks gozlenmis olup diger 2 olguda niiks gdzlenmemistir.

Post operatif erken donemde 10 olgumuz ex olmustur. Post operatif erken donemdeki
mortalite oranimiz % 4.16 ‘dir. Opere ettigimiz 240 olgudan 1 olgu peroperatif kardiyovaskiiler
arrest, 3 olgu postoperatif erken donemde gelisen beyin 6demi, 1 olgu postoperatif iskemi, 3
olgu post operatif intraserebral hematom, 2 olgu post operatif donemde enfeksiyon nedeniyle
exitus olmuslardir. Kalan olgularinda da 92’sinde (% 38) erken donemde ndrolojik tabloda
degisiklik olmazken 132’sinde (% 55) norolojik defisitte diizelme, 16’sinda ise (% 6,6) norolojik
defisitte kotiilesme gozlenmistir.

TARTISMA

Meningiomlar, tiim intrakranial tlimorlerin % 15-20’sini olusturan, benign, yavas
bliyliyen ve total eksizyonlart sonrasit son derece diislik rekiirrens oranina sahip tiimorlerdir
(15,24,78). Biz calismamizda, Nisan 1989-Nisan 2010 tarihleri arasinda klinigimizde opere
edilen 1498 intraraniyal kitle olgusunda saptanan 240 (% 16,02) intrakranial meningiom

olgusunu literatiirii gozden gegirerek degerlendirdik.
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Intrakranial meningiomlarla ilgili pek ¢ok yazida bu lezyonlarin 5.-6.dekatlarda ve
kadinlarda sik goriildiigii belirtilmistir ( 5,16,79). Klinigimizde meningiom tanisi ile opere edilen
olgularin 178’1 kadin (% 74.16), 62’si erkek (% 25,83) olup, yas ortalamas1 53.9’du. Olgularin
5.-6.dekatlar arasinda pik yaptig1 goriilmektedir. Bu bulgular litaratiirle uyumludur.

Meningiomlar ¢ocuklarda nadirdir, tim meningiomlarin yaklasik % 1,5’u addlesan ve
cocukluk caginda goriiliir. Bu yaslarda cinsiyet ayirimi gostermezler ve en sik 2. dekatta
goriiliirler (5,79). Bizim ¢alismamizda da, 1 dekatta 2 olgu 2.dekatta 7 olgu bulunmaktadir (%
3,33). Serimizdeki olgularin yaglara gore dagilimi, en sik goriildiigi dekatlar, cinsiyet dagilimi
literatiirle uyumludur.

Meningiomlar genellikle benign karakterli ve yavas biiyiiyen tiimorler olduklarindan
yakinmalar ge¢ baslamakta ve erken tan1 gecikmektedir (5,24,78).Calismamizda en kisa yakinma
stiresi 1 giin, en uzun yakinma siiresi ise 15 yil olup, ortalama yakinma siiresi 18 haftadir.

Basagris1 olgularimizda en sik goriilen semptomdur (% 53,3). Olgularin % 35,8 inde
papil stazi, % 30.3’linde hemiparazi saptanirken, % 29,5’inde ise norolojik muayenenin normal
oldugu goriildii. Rockhill, Mrugala, Chamberlain’in serilerinde en sik semptom % 36 ile
basagrisi iken en sik saptanan muayene bulgusu % 30 ile parazidir (90). Chan ve Thompson’in
serilerinde en sik semptomun basagrist (% 49), en sik norolojik muayene bulgusunun da
hemiparazi (% 30) oldugu goriilmektedir (49). Serimizde preoperatif donemde epileptik nobet
goriilme orant % 19,6 olup, Chan ve Thompson’in serisinde % 39, Rockhill, Mrugala,
Chamberlain ‘in serilerinde % 19 dur. Bizim bulgularimiz litaratiirle uyumludur (90).

Meningiomlarin en sik yaptig1 kemik degisikligi hiperostozis’dir (5). Ancak ekstrakranial
uzanimi olan ve biiyiik boyutlara ulagan hiperosteotik meningiomlar oldukga nadir goriiliirler (5
81). 4 olgumuzda fizik muayene, inspeksiyon ve radyolojik bulgularla hiperosteotik kemik

degisikligi saptanmustir.
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Meningiomlarin, tanilarin konulmasi ve tedavilerinin planlanmasinda BBT yaninda
kranial MRG, DSA ve BT anjiyo tetkikleri de 6nemlidir (5,78). Biz serimizde yer alan tiim
olgulara BBT c¢ektirdik. MGR nin yayginlagsmasiyla beraber 185 olguya kranial MRG ve 49
olguya anjiografi (DSA), 6 olguya BT anjiyografi tetkiki yapildi.

Olgularimizda 98 olguyla (% 40.83) konveksite meningiomlar1, 54 olguyla (% 22.50)
parasagittal/falks meningiomlar: tesbit edildi. Bu oranlar literatiirde bulunan biiyiik serilerdeki
oranlara uyumludur .(5.78) Parasagittal/falks lokalizasyonu McCarty, Taylor ve Cushing’in
serilerinde en fazla (5) goriiliirken ikinci siklikta konveksite meningiomuna rastlanmistir.
Gautier-Smith’in serilerinde ise en fazla konveksite meningiomuna rastlanirken ikinci siklikta
parasagittal/falks meningiomu goriilmistiir (5,82) Biz serimizde en fazla 98 olguyla (40.83)
konveksite meningiomlarina rastladik.

Calismamizda 7 olguda multipl intrakranial meningiom gozledik (% 2.91). 4 Literatiirde
% 1 ile 10.5 arasinda degisen oranlarda multipl meningioma rastlandig1 belirtilmektedir (5).
Ayrica 1 olgumuzda (% 0.4) intraossedz meningiom tesbit saptanmistir. Literatlirde intraossedz
meningiomlar tiim meningiomlar igerisinde % 0.4 ile % 1 arasinda goriilmektedir (91).
Litaratiirle karsilastirildiginda bulgumuz literatiirle uyumludur.

Meningiomlarda peritiimoral veya daha nadir olarak intrensek kist % 4.5-7 oraninda
gelisebilir ve bunlarin ¢ogu supratentorial lokalizasyonludur. Kist icerigi ksantokromik proteindz
stvidir ve duvari timor hiicre kiimecikleri igerdiginden ameliyat esnasinda mutlaka ¢ikarilmalidir
(5,64). Bizim 10 olgumuzda (%4.16) kistik meningiom vardi. Bu olgulara kist duvari ile birlikte
total eksizyon yapildi. Kistik meningiomlar tim intrakranial meningiomlarmm % 1.7-11.7" si
oraninda goriiliir ( 92,93). Olgularimizdaki kistik meningiomaoranimiz litaratiirle uyumludur.

Benign olduklart kabul edilen meningiomlarin esas tedavisi cerrahi olarak total
cikarilmalaridir. Tiimoriin total eksizyonu prognoz ile iliskili olan en 6nemli faktordiir. Ancak

tiimoriin lokalizasyonu nedeni ile total eksizyon her zaman miimkiin olmamaktadir (15,24,82).
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Simpson tiimoriin cerrahi ¢ikarimimi 5 grade’e ayirmis ve rekiirrens oranlarinin, timoriin
cikarilma derecesi ile korelasyon gosterdigini saptamistir.(5.82)

Biz ¢alismamizda Simpson smiflandirma sistemini kullandik. Bu siniflandirma sistemini
kullanmamizin temel amac1 olgularimizdaki tiimdr rezidiisiiniin daha iyi degerlendirilebilmesi ve
uygulanan cerrahi rezeksiyonun yasam siiresi ve rekiirrens iizerine olan etkisinin daha iyi
anlasilabilmesidir. Simpson siniflandirma sistemine gore; opere edilen olgularin 122’sine Grade
I, 62°sine Grade II, 25’ine Grade III 26’sina Grade IV ve 5’ine Grade V rezeksiyon uygulandi.
i1k operasyonda ¢ikarilan tiimor miktar1 rekiirrens gelismesinde dnemli bir etken oldugu bilindigi
icin olgularimiza olabildigince radikal eksizyon uygulanmistir. Sonug olarak serimizdeki 240
olgudan 209’una total eksizyon yapilmis olup, 2 konveksite, 6 parasagittal falks, 5 tuberkulum
sella, 2 olfaktor oluk, 1 sfenoid kanat, 2 intraorbital, 1 intraventrikiiler, 4 kaverndz siniis, 2
petroklival, 1 tentorial meningiom olgularinda cerrahi sinir subtotal olup, 1 olfaktér oluk, 2
kaverndz siniis 2 petroklival meningiom olgusunda ise cerrahi sinir biyopsi ile sinirl kalmistir.

Dural invazyon ve kemik invazyonu gosteren tiimorlerde invaze duranin ve kemigin
cikarilmasi tiimor rekiirrensinin 6nlenmesi acisindan gerekli oldugu literatiirde belirtilmektedir
(4). Biz olgularimizda olabildigince bu kurala uyduk. Ancak tiimoriin invaze ettigi duray1 veya
falksi1 eksize edemedigimiz olgularda oldu. 62 (% 25.83) olgumuzda tiimor dokusunu total eksize
etmemize karsin, invaze ettigi duray1 veya falksi eksize edemedik ve bu bolgeyi bipolar ile
koagiile ettik. Bu olgular 22 olgu ile parasagittal ve falks meningiomlarinda en sik, 17 olgu ile
konveksite meningiomlarinda ikinci siklikta tesbit edilmistir.

Serimizde yer alan 221 olguya (%92.08) tipik meningiom, 13 olguya (% 5.41) atipik
meningiom, 6 olguya (% 2.5) malign meningiom histopatolojik tanisi kondu. Tipik
meningiomlar i¢inde en fazla meningotelyal tip goriildi. Kallio ve ark. cerrahi ve uzun dénem

mortaliteyi etkileyen faktorleri 935 olguluk serilerinde incelemislerdir (94). Seri % 94.3 benign,
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% 4.7 atipik ve % 1 malign meningiomdan olusmaktadir. Olgularimizin histopatolojik
degerlendirilmesinde subtiplerin dagiliminin literatiirle uyumlu oldugu saptandi (5,16).

Postoperatif radyoterapinin subtotal ¢ikarilan veya malign 6zellikte olan meningiomlarda
yasam siiresi ve rekiirrens tizerine olumlu etkisi oldugu bilinmektedir (5, 82). Biz klinigimizde
atipik meningiom, malign meningiom histopatolojik tanis1 alan olgulara ve kaverndz siniis
orijinli olup, subtotal eksizyon yapilan 2 olguya ve sellar orjinli olup subtotal rezeksiyon yapilan
1 olguya radyoterapi uygulandi.

Meningiomlarin klinik rekiirrensi, 6nceden operasyon ile diizelmis semptomlarin inatgi
timor biiyiimesine bagli olarak koétiilesmesi olarak tanimlanir. Meningioma rekiirrensinde en
onemli etken postoperatif tiimor rezidiisiidiir. Ayrica tiimdriin lokalizasyonu, lokal meningeal
tutulum, malignensi ve ilk operasyondan beri gecen zaman diger dnemli etkenlerdir (5,24,82).
Calismamizda opere ettigimiz 240 olgudan 38’inde rekiirrens gozledik (% 15,83). Bu sonug
literatiirle uyumludur (5,82,83).

Malign meningiomlar eksizyon derecesine bagli olmaksizin diger meningiomlara oranla
daha siklikla ve daha kisa siirede rekiirrens gosterirler (5,24).

Bizim serimizde yer alan histopatolojik tanis1 malign meningiom olan 6 olgunun 4
tanesine grade I, 1 olguya grade 2, 1 olguya grade 4 rezeksiyon uygulayip, postoperatif donemde
radyoterapi Onerdik. Bu 6 olgudan 4’tinde rekiirrens gozledik. Diger 2 olguda ise rekiirrens
gozlemedik.

Bes yillik takipte niiks etme sansi degisik seriler birlestirildiginde benign menengiomlar
icin % 7-20, atipik meningiomlar i¢in %29-40 ve anaplastik meningiomlar i¢in % 50-78 olarak
bildirilmektedir (95,96). Rekiirrens gosteren diger 39 olgu incelendiginde; 8 olguya grade 1
rezeksiyon yapildig1 2 olgunun atipik, 6 olgunun tipik meningiom oldugu, 12 olguya grade 2

rezeksiyon yapildigi, bunlarin 4 olgunun atipik, 8 olgunun tipik meningiom oldugu, 9 olguya
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grade 3 rezeksiyon yapildigi, 1 olgunun atipik 7 olgunun tipik meningiom oldugu, 10 olguya
grade 4 rezeksiyon yapildig1 ve 2 olgunun atipik 8 olgunun tipik meningiom oldugu saptandi.

Olgularin preoperatif ve postoperatif durumlari incelendiginde 98 olgumuzun norolojik
tablosunun ayni1 oldugu (% 40.83), 132 olguda ndérolojik tabloda diizelme (% 55), 10 olguda ise
norolojik tabloda gerileme oldugu (% 4.16) goriildii. Postoperatif norolojik tablolarinda gerileme
olan olgularimiz genel olarak preoperatif ndrolojik durumlar1 daha agir ve genel durumlar1 daha
kotii olan olgulardi. Bu bize preoperatif ndrolojik durumu iyi olan olgularin, postoperatif
norolojik tablolarinin daha iyi olacagini gosterdi.

Caligmamizdaki olgulardan 1 tanesi peroperatif kardiyovaskiiler arrest, 3 tanesi de
postoperatif erken donemde gelisen beyin 6demi, 1 olgu post op iskemi, 3 olgu post operatif intra
serebral hematom, 2 olgu post operatif donemde enfeksiyon nedeniyle exitus olmuslardir.
Postoperatif erken donem mortalite oranimiz % 4.16’dir. Olgularimizin yillara gére mortalitesi
incelendiginde, 1989 ile 2000 yillar1 arasinda opere edilen 94 intrakranial meningiom
olgumuzdan 6 olguda (% 6,38 ) mortalite gerceklesmisken, 2000 ile 2010 yillar1 arasinda opere
edilen 146 intrakraniyal meningiom olgusundan 4 olguda (% 2,73 ) mortalite gerceklesmistir.
Exitus oranlart literatiirde Cushing ve Eisenhardt’a gore % 19.6” dir. Adegbite, Chan, Mirimanof
ve Pertuiset’in yayinlarina gore ise % 4 ile 7 arasinda degigsmektedir. McDermott, Carter ve
Barker yaptiklar1 retrospektif ¢alismada 1989 yilinda mortaliteyi % 4.5, 2000 yilinda % 1.8
olarak tesbit edilmislerdir (5,24,82,84,8,97).

Sonug olarak calismamizda, 1989 -2010 yillar1 arasinda Saglik Bakanligi Ankara Egitim
ve Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniginde opere edilen toplam 240 intrakranial
meningiom olgularinin klinik, radyolojik, histopatolojik degerlendirilmesi, cerrahi tedavi, takip
ve sonuglari incelenmistir. Elde edilen bulgular litaratiirle uyumlu bulunmus olup, klinigimizde,
mikrosirurjikal tekniklerin yeterli kullanilmasi ve postoperatif olgu takip ve bakiminin iyi olmasi

nedeniyle, mortalite oranimizin biiyiik serilere yakin oldugunu gézlenmistir.
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