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Cogul meningiomlara nadir rastlanilir, goriilme sikligi tim intrakraniyal meningiom olgularinin icinde ortalama %5-10'dur. Bu tiir cogul
lezyonlarin ortaya ¢ikis nedenleri tam olarak agiklanamamustir, bircok cevresel ve genetik etken gelisimlerinde rol oynayabilmektedir. Cogul
meningiomlara sahip olgularin tedavi yaklasimlari ve izlemleri tekil meningiomlu olgularla karsilastirildiginda farkhliklar icermektedir. Cerrahi
tedavilerinde olgu temeline gore asamali girisimler planlanabilir ve bulgu veren lezyonun tedavisi daha 6ncelikli olarak ele alinmalidir. Kalan
lezyonlarin izlemi dikkatli yapilmalidir. Cogul meningiomlu olgularda tiim lezyonlar ¢ikarilamamissa olgulara daha uzun siire izlem yapilmalidir.
Prognozlari tekil olanlara gére hemen hemen aynidir.
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ABSTRACT

Multiple meningiomas are rare and represent 5-10% of all intracranial meningiomas. The development of these lesions is not fully explained
and many environmental and genetic factors may play a role in the progression of this lesions. There are some differences regarding treatment
methods when they are compared with singular meningiomas. Surgical treatments can include staged interventions depending on the case
and the treatment of the clinically active lesion should be addressed as a priority. The follow-up of remaining lesions should be carefully done.

The prognosis of multiple meningiomas is almost the same as singular ones.
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Genelde orta yasta ve kadinlarda sik goriilen meningiomlar
en sik primer intrakraniyal timorler olup ekstraaksiyel
yerlesimlidir. Erkeklerde tim intrakraniyal timorlerin beste
birini, kadinlarda ise yaklasik beste ikisini olustururlar (1, 2).
Meningiomlar beyin dis katmanindaki araknoid dokunun
meningotelyal hiicre tabakasindan koken alirlar ve cogul
olabilirler. Yasla birlikte gorilme insidanslari artmaktadir.
Olgularin %90'Indan fazlasi benign olsa da atipik-malign
meningiom olgularina da rastlanmakta ve bu grup timorler
tersine erkeklerde daha sik goriilmektedir (3). intrakraniyal
meningiomlarda ailesel olgular da bildirilmistir. isvec'ten
Hemminki ve ark.nin yaptigi bir ¢alismada ebeveynlerinde
meningiom gorilenlerde 2.5 kat yiiksek insidans saptanmistir
(4).

Cogul meningiomlar, iki veya daha fazla santral sinir sistemi
(S.5.S.) meningiomunun ayni olguda saptanmasi olarak
tanimlanir (Sekil 1). Bu timorler ayni hemisferde farkli bir
bolgede, karsi hemisferde veya spinal kolonda bir arada yer
almalari seklinde gorilebilir (Sekil 2A,B). Cogul meningiomlar
timS.S.S.meningiomlarininiginde olduk¢adisiik birinsidansa
sahiptir. Nadir olmalari nedeni ile ¢codul meningiomlarin
ortaya cikma nedenleri tam olarak anlasilamamistir.
Meningiom olgularinda pek c¢ok cevresel ve ailesel risk
etkenleri arastirma konusu olmustur. Bununla birlikte ylksek
doz radyasyona maruz kalma, cinsiyet hormonlarinda artmis
ekspresyon veya genetik yatkinlik gibi etkenler olgularin
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oldukca distuk bir oraninda saptanmistir. Bu bulgu da
altta yatan etkenlerin bahsedilen risk faktorleriyle iligkili
olmayabilecegini diislindlirmektedir (5, 6). Norofibromatozis
tip 1 ve 2 sendromlu olgularda meningiomlarin sik gériilmesi,
17. kromozom {zerinde yer alan NF1 ve 22. kromozom
Uzerinde yer alan NF2 genlerini olasi etkenler olarak giindeme
getirmistir (7-11). NF2 gen mutasyonlari meningiomlarda
%383'e kadar yliksek oranlarda bildirilmis ve ailesel-genetik bir
nedene yonelik dnemli bir bulgu olabilecedi ileri strilmastir
(8-11). Benzer sekilde 1p, 3p, 69, 10q ve 14q kromozom
bolimlerinin bu tip tiimdrlerin supresér genine ait olasi
lokalizasyonlar olarak gosterilmektedir (11). Bu tip ailesel
ve genetik etkenlerin ¢ogul meningiomlarda da onemli
bir bulgu olabilecegi disiinilmesine karsin, Larson ve ark.
¢ogul meningiomlu 4 olguda tiimdrlerin ayni progenitor
hicreden koken aldigini gostermistir (12). Benzer sekilde,
Stangl ve ark. cogul meningiomsu olan 12 hastadan aldiklari
39 ornekle yaptiklar bir calismada timorlerde ayni hiicre
kokenli bir mutasyon tespit edememisler ve BOS yolu ile
yayilimin (seeding) daha 6nemli bir mekanizma olabilecegine
one siirmuslerdir (13). Ayni calismada 4 olgudan alinan 8
timor orneginde NF2 mutasyonu tespit edilmis ancak bunlar
bagimsiz mutasyonlar olarak degerlendirilmistir. Dolayisiyla
NF2 mutasyonu ¢cogul meningiomlarda sik gorilmekle birlikte
etiyolojide 6nemli bir etken olarak ileri sirilememektedir.
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Sekil 1: Basagrisi yakinmasiyla basvuran ve ¢ogul meningiom
tespit edilen 43 yasinda bayan hastanin koronal kontrasth MR
incelemesi.

ameliyat edilen 50 yasinda bayan hastanin sagital (A) ve aksiyel
(B) T1 agirhkh kontrastli MR incelemeleri. Operasyonda parietal
ve sellar bolgeden cikanlan her iki lezyonun histopatolojik
incelemesinin meningotelyal tip meningiom ile uyumlu oldugu
rapor edilmistir.

ilk cogul meningiom olgusu 1989 yilinda Anfimow ve Blu-
menau tarafindan bildirilmistir (14). Ancak meningiomtozis,
norofibromatozis ve rekiirens olgularindan ayrimint ilk tanim-
layan Cushing ve Eisenhardt olmustur (15). Kiictik timdral
nodillerin olusturdugu meningiomtozis siklikla von Reck-
linghausen hastaligi ile birlikte goriilmekte olup bu durumda
daha kotil prognoza sahiptir (16-19). Cogul meningiomlar bu
nedenle meningiomtozis olgularindan ayirtedilmelidir.

Eski klinik serilerde ¢ogul meningiomlar tim meningio-
malarin genel olarak %1-3'U olarak bildirilmistir (15, 16, 20-
22). Nahser ve ark. yaptiklar genis literatlir derlemesinde
bu orani %2.4 olarak hesaplamislardir (23). Diger yandan,
postmortem yapilan calismalar %16 gibi yiiksek oranlar da
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bildirmistir (24). Buradaki karmasik ve degisken oranlarin
asil nedeninin histopatolojik degerlendirmedeki farkliliklar
ve kalitsal olgularin ayirici tanisinin zorlugu ile iliskili oldugu
sOylenebilir. Tim bunlara karsin yeni serilerde &zellikle BT
gorintilemenin glindeme gelmesi ile cogul meningiomlarin
orani yaklasik %10'a yikselmistir (Sekil 3A-C) (25, 26). Son
yillarda néroradyolojik goriintileme ydntemlerinin gelisimi,
giderek artan yasam siiresi veya parabolik bir sekilde artan
risk faktorlerinin etkisi ile %20'ye varan ylksek oranlarda
¢ogul meningiomlar bildiren seriler mevcuttur (24, 26, 27-
29). Ozellikle BT gériintiilemenin giindeme gelmesi ile
gorilme sikhginda ciddi bir artis olan ¢ogul meningiomlarin
belki de gorlilme sikhgindaki ikinci pikini MR kullanimi ile
yaptigi soylenebilir (21, 26). Bu verilere dayanilarak ortalama
%5 civarinda bir siklik orani daha makul bir rakam olarak
degerlendirilmelidir.

Cogul meningiomlar kadinlarda daha sik gorilmektedir (30).
Olgularin yarisindan fazlasinda her iki hemisferin tutuldugu
bildirilmistir (28). Ayrica bu tip olgularda spinal meningiomla-
rin sikhdinin arttigr da rapor edilmistir (31, 32). Meningiomato-
zis ile iliskili olmadikgca histolojik olarak cogul meningiomlarla
benign soliter meningiomlarin arasinda herhangi bir fark be-
lirlenememistir; daha ¢ok meningotelyal ve fibroblastik tipler
gorulmektedir (16, 21, 25, 33-35). Bazi serilerde fibroblastik tip
en sik karsilasilan histopatoloji olarak bildirilmistir (38). immu-
nohistokimyasal ve genetik calismalarin son yillarda gelismesi
ve artan kullanimi ile NF2, merlin gibi genom bozukluklari bu
olgularda ortaya cikarilabilmektedir (38). Tekil meningiomlar-
la karsilastirldiklarinda kritik lokalizasyonlarda bulunmadikla-
r slirece prognoz acisindan farklilik géstermezler. Lezyonlarin
timi benign histopatolojiye sahip olsalar bile ayni evrede
farkli histopatolojik tipler gorilebilmektedir (28, 37). Farkli
lokalizasyonlarda benign ve malign histopatolojik lezyon tipi
ayni olguda rapor edilmistir (37).

- /

Sekil 3: Basadrisi, sol viicut yarisinda uyusma ve aralikli gérme
bulanikhg tarif eden hastanin sagital BT (A) ve axial kontrasth
MR (B, C) incelemelerinde sag arka frontal ve parietal bolgelerde,
sol sfenoid kanat orta 1/3 kisminda kontrast tutulumu gdsteren
kalsifiye meningiom izlenmektedir.
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Cogul meningiomlarin klinik semptom ve bulgulan tekil
meningiomlardan farkli degildir. Genel olarak buyiik ve kritik
bolge yerlesimli olan lezyona ait bulgular 6n plandadir. Eger
NF2 ve meningiomatozis gibi bir sendrom grubu eslik etmekte
ise buna ait semptom ve bulgular belirgin olabilir.

Butti ve ark. tarafindan ¢cogul meningiomlu olgularin fazla
sayida girisim nedeniyle daha kot prognoza sahip olduklari
bildirilmis olsa da, pek ¢ok sayida baska yazar da bu olgularin
asamali cerrahi girisimlere direngli ve iyi prognoza sahip
olduklarini goéstermislerdir (15, 30, 39). Ayrica bu olgularin
reklirens orani da tekil meningiom olgularn ile benzerlik
goOstermektedir.

Cogul meningiomlarin patogenezini agiklamak icin ti¢c temel
teori ileri strlmustiir: 1. Spontan gelisme, 2. Hematojen,
BOS veya cerrahi yolla fiziksel yayilma ve 3. Dural fokuslarin
multisentrik olmasi (25, 26, 35, 36). Spontan gelisme teorisi
bugtin icin en gegerli varsayim kabul edilmektedir ama yine
de bulezyonlarin gelisiminde rol oynayan etkenleri tam olarak
aciklayamamaktadir. Kan yolu ile yayilim benign olgular icin
uygun bir mekanizma olarak dngoriilmemektedir ¢linkii cogul
meningiom olgularindaki lezyonlarin cogunlugu benigndir.
Cogul meningiomlarin multisentrik olarak basladiklarini ileri
stren yazarlar oldugu gibi meningiomlarin BOS ve vendz
yolla beyin icinde ekilimiyle gelistigini savunan arastirmacilar
da olmustur (19, 36). Cerrahi girisim sirasinda ekilim seklinde
yayihmi ¢cogul meningiomlarda bildirilmistir. Ancak bu durum
¢ogul meningiom tanisi alan ve degisik histolojilere sahip
lezyonlari bulunan olgularda patogenezi agiklayamamaktadir
(37). Cerrahi sonrasi rekirens olgularinda araknoid plan
bozulmus olmasina ragmen neden uzak metastazlarin
gorilmedigi halen arastirimaya acik bir konudur.

Cogul meningiomlu olgulara tedavi yaklagimlar tekil
olgular icin giindemde olan yaklasimlara benzerdir. Bu
olgularda kraniyotomi mumkin oldugunca birden fazla
lezyonu kapsayacak sekilde olmalidir. Diger lezyon(lar) karsi
tarafta veya ayni taraf uzak bir bolgede ise ayri kraniyotomi
planlanabilir. Cogul kraniyotomiler ayni seans veya farkh
seanslarda uygulanabilir.

Yash olgular, semptomatik de degilse klinik izlem yapilabilir.
Geng olgular noérolojik belirti veriyor ve aile 6ykiisii de varsa,
buolgularda malignite olasiligida g6z 6niinde bulundurularak
cerrahi tedavi 6n planda dusiinilmelidir. Cogul meningiom
olgularinda hangi lezyonun/lezyonlarin cerrahi olarak
cikarilacagi ve cikarilacak lezyonun/lezyonlarin hangisine
oncelik verilmesi gerektigi 6nemli bir konudur. Tedavide
asamali cerrahi planlanacaksa semptomatik olan, kitle etkisi
belirgin olan, degerli alan komsulugunda yerlesen, biyulk
olan, radyolojik olarak nekroz, cevre beyin dokusuna invazyon
ve perilezyoner 6dem bulgusu saptanan olgulara 6ncelikli
yaklasim dusinulmelidir (40, 41). Lezyonlarin timinin
¢ikarilamadigi  olgularda kalan lezyonlara radyoterapi
(RT) uygulanmasi tartismalidir. Kavernéz sinlis invazyonu
gibi yayilimi bulunan ve cerrahi olarak tam c¢ikarilamamis
lezyonlarda izlemde biylime saptanirsa RT onerilebilir.
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Cogul meningiomlarin tedavi sonrasi izleminde dikkatli
davranilmali ve lezyonlarin ge¢ de olsa niiksedebilecegi g6z
onlnde tutulmalidir. Bahsedildigi Gizere cogul meningiomlarin
tekil olanlara gore gerek prognoz ve gerekse cerrahi sonuglari
acgisindan anlamh bir fark bulunmamaktadir. Benign de olsa
bazi meningiom tiplerinin hizl bir progresyon dénemine
girerek klinik olarak malign karakterler kazanabildigi dikkate
alinmalidir.  Cogul meningiom olgularinda lezyonlarin
¢ogunlukla benign oldugu bilinse de, olgularin daha uzun bir
izlem suresine gereksinimi oldugu aciktir.

Ozet olarak; cogul meningiomlara nadir rastlanilir, gériilme
sikhgi  tum intrakraniyal meningiom olgularinin icinde
ortalama %5-10dur. Bu tlr ¢odgul lezyonlarin ortaya cikis
nedenleri tam olarak aciklanamamistir, bircok cevresel
ve genetik etken gelisimlerinde rol oynayabilmektedir.
Cogul meningiomlara sahip olgularin tedavi yaklagimlari
ve izlemleri tekil meningiomlu olgularla karsilastirildiginda
farkliliklar icermektedir. Cerrahi tedavilerinde olgu temeline
gore asamali girisimler planlanabilir ve bulgu veren lezyonun
tedavisi daha oncelikli olarak ele alinmalidir. Kalan lezyonlarin
izlemi dikkatli yapiimalidir. Cogul meningiomlu olgularda
tim lezyonlar ¢ikarilamamissa olgulara daha uzun sire izlem
yapilmalidir. Prognozlari tekil olanlara gére hemen hemen
aynidir.
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