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ÖZ 

Çoğul meningiomlara nadir rastlanılır, görülme sıklığı tüm intrakraniyal meningiom olgularının içinde ortalama %5-10’dur. Bu tür çoğul 
lezyonların ortaya çıkış nedenleri tam olarak açıklanamamıştır, birçok çevresel ve genetik etken gelişimlerinde rol oynayabilmektedir. Çoğul 
meningiomlara sahip olguların tedavi yaklaşımları ve izlemleri tekil meningiomlu olgularla karşılaştırıldığında farklılıklar içermektedir. Cerrahi 
tedavilerinde olgu temeline göre aşamalı girişimler planlanabilir ve bulgu veren lezyonun tedavisi daha öncelikli olarak ele alınmalıdır. Kalan 
lezyonların izlemi dikkatli yapılmalıdır. Çoğul meningiomlu olgularda tüm lezyonlar çıkarılamamışsa olgulara daha uzun süre izlem yapılmalıdır. 
Prognozları tekil olanlara göre hemen hemen aynıdır.      
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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 yaşta ve kadınlarda sık görülen meningiomlar 
en sık primer intrakraniyal tümörler olup ekstraaksiyel 
yerleşimlidir. Erkeklerde tüm intrakraniyal tümörlerin beşte 
birini, kadınlarda ise yaklaşık beşte ikisini oluştururlar (1, 2). 
Meningiomlar beyin dış katmanındaki araknoid dokunun 
meningotelyal hücre tabakasından köken alırlar ve çoğul 
olabilirler. Yaşla birlikte görülme insidansları artmaktadır. 
Olguların %90’ından fazlası benign olsa da atipik-malign 
meningiom olgularına da rastlanmakta ve bu grup tümörler 
tersine erkeklerde daha sık görülmektedir (3). İntrakraniyal 
meningiomlarda ailesel olgular da bildirilmiştir. İsveç’ten 
Hemminki ve ark.nın yaptığı bir çalışmada ebeveynlerinde 
meningiom görülenlerde 2.5 kat yüksek insidans saptanmıştır 
(4). 

Çoğul meningiomlar, iki veya daha fazla santral sinir sistemi 
(S.S.S.) meningiomunun aynı olguda saptanması olarak 
tanımlanır (Şekil 1). Bu tümörler aynı hemisferde farklı bir 
bölgede, karşı hemisferde veya spinal kolonda bir arada yer 
almaları şeklinde görülebilir (Şekil 2A,B). Çoğul meningiomlar 
tüm S.S.S. meningiomlarının içinde oldukça düşük bir insidansa 
sahiptir. Nadir olmaları nedeni ile çoğul meningiomların 
ortaya çıkma nedenleri tam olarak anlaşılamamıştır. 
Meningiom olgularında pek çok çevresel ve ailesel risk 
etkenleri araştırma konusu olmuştur. Bununla birlikte yüksek 
doz radyasyona maruz kalma, cinsiyet hormonlarında artmış 
ekspresyon veya genetik yatkınlık gibi etkenler olguların 

oldukça düşük bir oranında saptanmıştır. Bu bulgu da 
altta yatan etkenlerin bahsedilen risk faktörleriyle ilişkili 
olmayabileceğini düşündürmektedir (5, 6). Nörofibromatozis 
tip 1 ve 2 sendromlu olgularda meningiomların sık görülmesi, 
17. kromozom üzerinde yer alan NF1 ve 22. kromozom 
üzerinde yer alan NF2 genlerini olası etkenler olarak gündeme 
getirmiştir (7-11). NF2 gen mutasyonları meningiomlarda 
%83’e kadar yüksek oranlarda bildirilmiş ve ailesel-genetik bir 
nedene yönelik önemli bir bulgu olabileceği ileri sürülmüştür 
(8-11). Benzer şekilde 1p, 3p, 6q, 10q ve 14q kromozom 
bölümlerinin bu tip tümörlerin supresör genine ait olası 
lokalizasyonlar olarak gösterilmektedir (11). Bu tip ailesel 
ve genetik etkenlerin çoğul meningiomlarda da önemli 
bir bulgu olabileceği düşünülmesine karşın, Larson ve ark. 
çoğul meningiomlu 4 olguda tümörlerin aynı progenitör 
hücreden köken aldığını göstermiştir (12). Benzer şekilde, 
Stangl ve ark. çoğul meningiomsu olan 12 hastadan aldıkları 
39 örnekle yaptıkları bir çalışmada tümörlerde aynı hücre 
kökenli bir mutasyon tespit edememişler ve BOS yolu ile 
yayılımın (seeding) daha önemli bir mekanizma olabileceğine 
öne sürmüşlerdir (13). Aynı çalışmada 4 olgudan alınan 8 
tümör örneğinde NF2 mutasyonu tespit edilmiş ancak bunlar 
bağımsız mutasyonlar olarak değerlendirilmiştir. Dolayısıyla 
NF2 mutasyonu çoğul meningiomlarda sık görülmekle birlikte 
etiyolojide önemli bir etken olarak ileri sürülememektedir. 
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İlk çoğul meningiom olgusu 1989 yılında Anfimow ve Blu-
menau tarafından bildirilmiştir (14). Ancak meningiomtozis, 
nörofibromatozis ve rekürens olgularından ayrımını ilk tanım-
layan Cushing ve Eisenhardt olmuştur (15). Küçük tümöral 
nodüllerin oluşturduğu meningiomtozis sıklıkla von Reck-
linghausen hastalığı ile birlikte görülmekte olup bu durumda 
daha kötü prognoza sahiptir (16-19). Çoğul meningiomlar bu 
nedenle meningiomtozis olgularından ayırtedilmelidir.

Eski klinik serilerde çoğul meningiomlar tüm meningio-
maların genel olarak %1-3’ü olarak bildirilmiştir (15, 16, 20-
22). Nahser ve ark. yaptıkları geniş literatür derlemesinde 
bu oranı %2.4 olarak hesaplamışlardır (23). Diğer yandan, 
postmortem yapılan çalışmalar %16 gibi yüksek oranlar da 

bildirmiştir (24). Buradaki karmaşık ve değişken oranların 
asıl nedeninin histopatolojik değerlendirmedeki farklılıklar 
ve kalıtsal olguların ayırıcı tanısının zorluğu ile ilişkili olduğu 
söylenebilir. Tüm bunlara karşın yeni serilerde özellikle BT 
görüntülemenin gündeme gelmesi ile çoğul meningiomların 
oranı yaklaşık %10’a yükselmiştir (Şekil 3A-C) (25, 26). Son 
yıllarda nöroradyolojik görüntüleme yöntemlerinin gelişimi, 
giderek artan yaşam süresi veya parabolik bir şekilde artan 
risk faktörlerinin etkisi ile %20’ye varan yüksek oranlarda 
çoğul meningiomlar bildiren seriler mevcuttur (24, 26, 27-
29). Özellikle BT görüntülemenin gündeme gelmesi ile 
görülme sıklığında ciddi bir artış olan çoğul meningiomların 
belki de görülme sıklığındaki ikinci pikini MR kullanımı ile 
yaptığı söylenebilir (21, 26). Bu verilere dayanılarak ortalama 
%5 civarında bir sıklık oranı daha makul bir rakam olarak 
değerlendirilmelidir. 

Çoğul meningiomlar kadınlarda daha sık görülmektedir (30). 
Olguların yarısından fazlasında her iki hemisferin tutulduğu 
bildirilmiştir (28). Ayrıca bu tip olgularda spinal meningiomla-
rın sıklığının arttığı da rapor edilmiştir (31, 32). Meningiomato-
zis ile ilişkili olmadıkça histolojik olarak çoğul meningiomlarla 
benign soliter meningiomların arasında herhangi bir fark be-
lirlenememiştir; daha çok meningotelyal ve fibroblastik tipler 
görülmektedir (16, 21, 25, 33-35). Bazı serilerde fibroblastik tip 
en sık karşılaşılan histopatoloji olarak bildirilmiştir (38). İmmü-
nohistokimyasal ve genetik çalışmaların son yıllarda gelişmesi 
ve artan kullanımı ile NF2, merlin gibi genom bozuklukları bu 
olgularda ortaya çıkarılabilmektedir (38). Tekil meningiomlar-
la karşılaştırıldıklarında kritik lokalizasyonlarda bulunmadıkla-
rı sürece prognoz açısından farklılık göstermezler. Lezyonların 
tümü benign histopatolojiye sahip olsalar bile aynı evrede 
farklı histopatolojik tipler görülebilmektedir (28, 37). Farklı 
lokalizasyonlarda benign ve malign histopatolojik lezyon tipi 
aynı olguda rapor edilmiştir (37). 

Şekil 3: Başağrısı, sol vücut yarısında uyuşma ve aralıklı görme 
bulanıklığı tarif eden hastanın sagital BT (A) ve axial kontrastlı 
MR (B, C) incelemelerinde sağ arka frontal ve parietal bölgelerde, 
sol sfenoid kanat orta 1/3 kısmında kontrast tutulumu gösteren 
kalsifiye meningiom izlenmektedir.

Şekil 1: Başağrısı yakınmasıyla başvuran ve çoğul meningiom 
tespit edilen 43 yaşında bayan hastanın koronal kontrastlı MR 
incelemesi.

Şekil 2: Başağrısı ve sol tarafında güçsüzlük yakınmaları ile 
ameliyat edilen 50 yaşında bayan hastanın sagital (A) ve aksiyel 
(B) T1 ağırlıklı kontrastlı MR incelemeleri. Operasyonda parietal 
ve sellar bölgeden çıkarılan her iki lezyonun histopatolojik 
incelemesinin meningotelyal tip meningiom ile uyumlu olduğu 
rapor edilmiştir.
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Çoğul meningiomların klinik semptom ve bulguları tekil 
meningiomlardan farklı değildir. Genel olarak büyük ve kritik 
bölge yerleşimli olan lezyona ait bulgular ön plandadır.  Eğer 
NF2 ve meningiomatozis gibi bir sendrom grubu eşlik etmekte 
ise buna ait semptom ve bulgular belirgin olabilir.

Butti ve ark. tarafından çoğul meningiomlu olguların fazla 
sayıda girişim nedeniyle daha kötü prognoza sahip oldukları 
bildirilmiş olsa da, pek çok sayıda başka yazar da bu olguların 
aşamalı cerrahi girişimlere dirençli ve iyi prognoza sahip 
olduklarını göstermişlerdir (15, 30, 39). Ayrıca bu olguların 
rekürens oranı da tekil meningiom olguları ile benzerlik 
göstermektedir.  

Çoğul meningiomların patogenezini açıklamak için üç temel 
teori ileri sürülmüştür: 1. Spontan gelişme, 2. Hematojen, 
BOS veya cerrahi yolla fiziksel yayılma ve 3. Dural fokusların 
multisentrik olması (25, 26, 35, 36). Spontan gelişme teorisi 
bugün için en geçerli varsayım kabul edilmektedir ama yine 
de bu lezyonların gelişiminde rol oynayan etkenleri tam olarak 
açıklayamamaktadır. Kan yolu ile yayılım benign olgular için 
uygun bir mekanizma olarak öngörülmemektedir çünkü çoğul 
meningiom olgularındaki lezyonların çoğunluğu benigndir. 
Çoğul meningiomların multisentrik olarak başladıklarını ileri 
süren yazarlar olduğu gibi meningiomların BOS ve venöz 
yolla beyin içinde ekilimiyle geliştiğini savunan araştırmacılar 
da olmuştur (19, 36). Cerrahi girişim sırasında ekilim şeklinde 
yayılımı çoğul meningiomlarda bildirilmiştir. Ancak bu durum 
çoğul meningiom tanısı alan ve değişik histolojilere sahip 
lezyonları bulunan olgularda patogenezi açıklayamamaktadır 
(37). Cerrahi sonrası rekürens olgularında araknoid plan 
bozulmuş olmasına rağmen neden uzak metastazların 
görülmediği halen araştırılmaya açık bir konudur. 

Çoğul meningiomlu olgulara tedavi yaklaşımları tekil 
olgular için gündemde olan yaklaşımlara benzerdir. Bu 
olgularda kraniyotomi mümkün olduğunca birden fazla 
lezyonu kapsayacak şekilde olmalıdır. Diğer lezyon(lar) karşı 
tarafta veya aynı taraf uzak bir bölgede ise ayrı kraniyotomi 
planlanabilir. Çoğul kraniyotomiler aynı seans veya farklı 
seanslarda uygulanabilir. 

Yaşlı olgular, semptomatik de değilse klinik izlem yapılabilir. 
Genç olgular nörolojik belirti veriyor ve aile öyküsü de varsa, 
bu olgularda malignite olasılığı da göz önünde bulundurularak 
cerrahi tedavi ön planda düşünülmelidir. Çoğul meningiom 
olgularında hangi lezyonun/lezyonların cerrahi olarak 
çıkarılacağı ve çıkarılacak lezyonun/lezyonların hangisine 
öncelik verilmesi gerektiği önemli bir konudur. Tedavide 
aşamalı cerrahi planlanacaksa semptomatik olan, kitle etkisi 
belirgin olan, değerli alan komşuluğunda yerleşen, büyük 
olan, radyolojik olarak nekroz, çevre beyin dokusuna invazyon 
ve perilezyoner ödem bulgusu saptanan olgulara öncelikli 
yaklaşım düşünülmelidir (40, 41). Lezyonların tümünün 
çıkarılamadığı olgularda kalan lezyonlara radyoterapi 
(RT) uygulanması tartışmalıdır. Kavernöz sinüs invazyonu 
gibi yayılımı bulunan ve cerrahi olarak tam çıkarılamamış 
lezyonlarda izlemde büyüme saptanırsa RT önerilebilir.   

Çoğul meningiomların tedavi sonrası izleminde dikkatli 
davranılmalı ve lezyonların geç de olsa nüksedebileceği göz 
önünde tutulmalıdır. Bahsedildiği üzere çoğul meningiomların 
tekil olanlara göre gerek prognoz ve gerekse cerrahi sonuçları 
açısından anlamlı bir fark bulunmamaktadır. Benign de olsa 
bazı meningiom tiplerinin hızlı bir progresyon dönemine 
girerek klinik olarak malign karakterler kazanabildiği dikkate 
alınmalıdır. Çoğul meningiom olgularında lezyonların 
çoğunlukla benign olduğu bilinse de, olguların daha uzun bir 
izlem süresine gereksinimi olduğu açıktır.

Özet olarak; çoğul meningiomlara nadir rastlanılır, görülme 
sıklığı tüm intrakraniyal meningiom olgularının içinde 
ortalama %5-10’dur. Bu tür çoğul lezyonların ortaya çıkış 
nedenleri tam olarak açıklanamamıştır, birçok çevresel 
ve genetik etken gelişimlerinde rol oynayabilmektedir. 
Çoğul meningiomlara sahip olguların tedavi yaklaşımları 
ve izlemleri tekil meningiomlu olgularla karşılaştırıldığında 
farklılıklar içermektedir. Cerrahi tedavilerinde olgu temeline 
göre aşamalı girişimler planlanabilir ve bulgu veren lezyonun 
tedavisi daha öncelikli olarak ele alınmalıdır. Kalan lezyonların 
izlemi dikkatli yapılmalıdır. Çoğul meningiomlu olgularda 
tüm lezyonlar çıkarılamamışsa olgulara daha uzun süre izlem 
yapılmalıdır. Prognozları tekil olanlara göre hemen hemen 
aynıdır.
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