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ÖZET

Santral sinir sistemi tümörleri, çocuklarda en sık görülen ikinci  tümör grubu olmasına rağmen, intrakraniyal meningiomalar bu yaş grubundaki tüm beyin tümörlerinin sadece %0,4-6’sıdır. Düşük insidansı yanısıra, her iki cinsiyette eşite yakın dağılımı, adultlere nispeten sıklıkla infratentoriyal yerleşimi ve ventriküler sistemde gelişimi  dikkat çekicidir. Çocukluk çağı meningiomaları olguların büyük bir kısmında ilk dekatın sonu ve ikinci dekat başlarında görülmektedir. Erişkinlerin aksine çocuklarda meningiomanın malignite ve tekrarlama oranı yüksek olduğundan prognozu daha kötüdür. Meningiomaların standart tedavisi cerrahi olarak kitlenin çıkarılmasıdır. Tümör lokalizasyonu, tümörün tamamen çıkarılması, nörofibromatozis ve patolojik derece  önemli prognostik  göstergelerdir. 

ABSTRACT

Although tumors of  the central nervous system are second most common neoplasms in children, intracranial meningiomas account for only 0,4% to 6% of all brain tumors in this age group .Besides the lower incidence, the nearly equal sex distribution, the relatively common infratentorial location and  the frequent development within the ventricular system have been  emphasized. Most cases of childhood meningiomas are diagnosed at the end of the first or at the beginning of the second decade of life. In contrast to adults, children with meningiomas are considered to have a poorer prognosis because of high rates of local relapse and malignant transformation. Surgical resection is the standart treatment for meningiomas. Tumor location, completeness of tumor removal, neurofibromatosis and pathological grade are important prognostic parameters.
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GİRİŞ

Beyin tümörleri, çocukluk çağının en sık solid neoplazileridir. Bununla birlikte bu yaş grubunda meningiomalar çok nadir tümörler olup, tüm primer intrakraniyal  tümörlerin yaklaşık %0,4-6’sı ve tüm intrakraniyal meningiomaların %2’sinden daha azıdır. 1-14  İlk olarak Cushing 1922 yılında meningioma kavramını bir grup tümörü tanımlamak için patolojik özelliklerini araştırarak koymuştur.  Bu araştırmacı tümörlerin meninkslere düzenli olarak yakın veya meninkslerle bitişik olan tümörler olduğuna dikkat çekmiştir.3,15   Meningiomalar araknoid villuslarda bol miktarda, kraniyospinal boşluktaki araknoid membranda ise dağınık küçük gruplar halinde bulunan meningotelyal (araknoidal) hücrelerden kaynaklanan ya da bu yönde farklılaşan tümörlerdir. Pediatrik yaş grubunda nadir görülmekle birlikte  adult meningiomalardan farklı olarak, kendine özgü yerleşimi, klinik ve prognostik özelikleri göz önüne alınarak değerlendirilmelidir.9,16,17
EPİDEMİYOLOJİ

Primer intrakraniyal tümörler içindeki meningiomaların insidansı  ortalama %20, spinal kord tümörleri arasındaki insidansı ise %25 olarak belirtilmekte ise de bu oran, ülkelere ve etnik özelliklere göre %14,6-%37 arasında değişmektedir. 3,7,18-20,22 Çocukluk çağında intrakranial tümörler arasında görülme insidansı düşük olup, % 0,4-6 oranlarındadır.1,3-6,11,13,16 Ülkemizde yapılan çalışmalarda ise bu oran %2,4 ve %3,9 olarak bildirilmiştir.7,16   Pediatrik olgularda meningiomaların tüm santral sinir sistemi tümörleri içindeki oranı  %2,5’tur.13 Primer santral sinir sistemi tümörüne sekonder gelişen neoplazmlar arasında meningiomaların görülme insidansı ise pediatrik yaş grubunda %21 olarak bildirilmiştir. 23   

Meningiomaların görülme sıklığı yaşla artmakla beraber, çocukluk çağı meningiomaları sıklıkla ilk dekadın sonları ve ikinci dekadın başlarında görülmektedir. Konjenital veya infantil meningiomalar çok daha nadir olmakla birlikte tek olgu sunumları şeklinde literatürde yerini almıştır.1,9,10,14,16
Adult populasyonda kadınlarda daha sık görülmesine rağmen, literatürde  çocukluk döneminde her iki cinsde eşit oranda ve hatta erkeklerde biraz daha sık rastlandığı şeklinde farklı değerler bildirilmektedir.3,4,9,16,24,25  Çocukluk çağında meningiomaların yaklaşık %40’ı NF (nörofibromatozis) ile ilişkilidir. 1,8,9,16,26 
Meningiomaların büyük bir kısmı benign ve tamamen çıkarılabilen tümörlerdir. Ölüme neden olan beyin tümörlerinin sadece %6’sı meningiomalar olmasına rağmen çocukluk çağı meningiomaları, erişkinler ile karşılaştırıldığında daha yüksek malignite insidansına sahiptirler.3,4,7,10,12,17  Ülkemizde yapılan bir çalışmada 11 pediatrik meningioma olgusunun 5’i atipik ve malign meningioma olarak bildirilmiştir.7 

Pediatrik meningiomalar sıklıkla büyük boyutlarda ve kistik olabilir.9,12,25   Bütün pediatrik meningiomaların %24’ü ve 0-2 yaş grubundaki meningiomaların %44’ü kistiktir.1,27  Kistlerin insidansı erkeklerde daha yüksek bildirilmiştir.28  Meningiomaların %59’u 5cm’den büyüktür. 25  Bu yaş grubunda meningiomalar yaklaşık %30 oranında dura ile ilişkili değildir.9,14,16

PATOGENEZİ

Meningiomalar,  kromozom 22’de DNA kayıplarıyla eşlik eden ve özellikle artmış görülme sıklıkları gösteren tümörlerdir. Kromozom 22 üzerindeki bazı anomaliler nedeniyle özellikle santral form nörofibromatosis  NF2’de olduğu gibi multipl meningiomaların görülmesinden sorumlu olan genetik etkiler söz konusudur. NF2 olgularının yaklaşık %36’sı opere olduklarında NF2 oldukları bilinmez, yıllar sonra tanı kriterleri ortaya çıkar, ayrıca yaklaşık %50’sinde pozitif aile öyküsü de bulunmamaktadır. Bu durum yeni germline mutasyonu ile açıklanmaktadır.9  Kromozomlar arasında en sık olarak rastlanan bozukluk 22 basit monosomisidir.   Bu güne kadar olguların %60-80’ninde monosomi 22 bulunmuştur.26,29   Pediatrik meningiomalarda NF2 (22q12) yanında protein 4.1B/DAL-1 (18p11.3) delesyonları da oldukca sıktır. Ayrıca olduca sık izlenen 14q ve 1p delesyonlarının tümör progresyonu ile sıklıkla ilişkili olduğu bildirilmiştir. 9,22 Gorlin veya Cowden sendromu gibi diğer nadir kalıtsal tumor sendromlarının da meningiomalar ile ilişkisi mümkündür.30  Ekstrakraniyal alanlarda görülen ektopik meningiomaların histogenezi çeşitli teorilerle açıklanmaya çalışılmış, ve en çok kabul göreni ektopik embriyonik araknoid hücre kalıntıları teorisi olmuştur. 9,31,32  Teorilerle açıklanamayan ve bulundukları organla embriyolojik gelişim bakımından da hiç bir ortaklık göstermeyen meningiomalarda ise en olası histogenezin “multipotent stem cell” diferansiyasyonu olabileceği ileri sürülmüştür.33 Adultlerde meningiomalarda  östrojen, progesteron, PDGF, EGF, dopamin, somatostatin ilişkili bazı reseptörler tanımlanmıştır.30 Pediatrik meningiomalarda hormonal ilişki beklenmemesine rağmen progesteron reseptörünün (PR) benzer sıklıkla ekspresyonu dikkat çekicidir. 9 

Meningioma oluşumunda dış faktörlerin de önemi vardır. Radyasyon sıklıkla düşük dozlardan 10-20 yıl sonra meningioma oluşumuna yol açabilir. Tinea capitis, beyin tümörleri, akut lenfoblastik lösemi veya T hücreli lenfoma olgularında  tedavi amacıyla ya da atom bombası sonrası radyasyona maruz kalan çocuklara ait araştırmalarda bu sonuca varılmıştır (Resim 1). 7,9,34-39   Meningiomaların büyümelerinde kafa travmasının da rolü olabilir. Kırık hatları ya da travma bölgelerinde sonradan oluşan meningiomlarla ilgili çok sayıda rapor vardır. Epidemiyolojik çalışmalarda ise kafa travması ve meningiomlar arasında sıkı bir korelasyon bulunamamıştır. 40
YERLEŞİM

Meningiomalar meninkslerin bulunduğu her lokalizasyonda görülebilir, sıklıkla durayla ilişkili olmakla birlikte pediatrik meningiomaların %30’undan fazlası sadece intraparankimal veya intraventriküler yerleşimlidir.  İntraventriküler, posterior fossa ve spinal epidural yerleşimler çocuk yaşlarda daha sıktır.1,3,4,9,24,27,41  Pediatrik meningiomalar %86-70 supratentorial, %15-19 infratentorial ve %9,4-13 oranında intraventriküler yerleşim göstermektedirler. 14,16 

Multipl meningiomaların varlığı tip 2 nörofibromatozis( NF2) tanısını kuvvetle destekler. Bir çalışmada multipl meningiomalı pediatrik olguların tümünün NF2 olduğu bildirilmiştir.9,12,16   Meningiomalar alışılmışın dışında kalvarium dışı ve ektopik lokalizasyonlarda da görülebilmektedir.3,32  Optik sinir kılıfı, genikulat ganglion, derin sylvian fissure, suprasellar bölge, kraniumda interosseöz yerleşimli ve spinal aksesor sinir meningiomaları pediatrik yaş grubunda bildirilmiş bazı nadir yerleşimlerdir. 16,32 

KLİNİK ÖZELLİKLER

Meningiomalar genel olarak yavaş büyüyen kitlelerdir. Kliniği tümör lokalizasyonu ile ilişkili özel defisitler, artmış kafa içi basıncı ve çevre yapılara basıya bağlı nörolojik bulgulardır. Sıklıkla başlangıç bulgusu, kafa içi basınç artışına bağlı başağrısı olup, ayrıca nöbet, hemiparezi, görme alanı kaybı, afazi, ve kraniyal sinir disfonksyonları ile prezante olurlar7,16,30  İnfantlarda ise başlangıç bulgusu artmış kafa içi basınca bağlı gelişen fontonel belirginliği olabilir.7 Diğer intraparankimal tümörlerden gliomlar ve metastazlarla karşılaştırıldığı zaman meningiomalarda nöbetlere daha az rastlanmaktadır. Bazı serilerde nöbet bulgusu olguların %20-40’ında bildirilmekle birlikte son çalışmalarda bu oran daha düşüktür.7  Çocuklarda görülen meningiomaların klinik olarak agresif bir seyri vardır.3,4  Konveksite meningiomalı hastalar fokal nörolojik belirtiler ve nöbetle presente olurken, intraventriküler yerleşimliler sadece obstruktif hidrosefalusa bağlı intrakraniyal  basınç artışı belirtileri gösterirler. Lateral ventriküler meningiomalar kliniklere papil ödemi, başağrısı, zayıflık, mental retardasyon ve görme alan defekti ile başvurabilirler.1  İntrakranial meningiomaların bazıları duradan kafatasına doğru yayılarak kranial hiperostoza neden olurlar. Tümör hücreleri kemik speküllerinin arasına ışınsal tarzda girerek, özellikle tabula internayı delip diplöe ve içinde infiltrasyon gösterirler. Kalvaryumun içine girdikten sonra bu meningeal tümörler galeayı ve saçlı deriyi kaldırırarak bu dokuların içinde yaygın olarak görülürler.30  Meningiomlar asemptomatik de olabilir.42  Nörofibromatozisli olguların kliniğinde meningiomaya ek olarak cilt bulguları, akustik schwannoma görülebilir.25  Spinal kanal meningiomaları sıklıkla duraya ilişik oval-yuvarlak şekilli küçük tümörlerdir. Pediatrik olgularda epidural, intradural, intrameduller yerleşimler gösterebilirler.43                                                                                                        

Radyasyona bağlı gelişen meningiomalar sıklıkla atipik ya da agresif, ve multifokal, yüksek proliferasyon indeksi gösterirler. Bu olgular genellikle genç yaş grubundadırlar. Maruz kalınan radyasyon ne kadar fazla ise meningioma gelişme süreci o kadar kısa olur. 9,30
Diğer beyin tümörlerinde olduğu gibi serebrospinal sıvı ile meningiomların yayılımı çok nadir izlenen bulgudur.43 Malign meningiomada uzak metastazlar sıklık sırasına göre akciğer, plevra, karaciğer , kemik, böbrek ve kalp olarak bildirilmektedir.8 

RADYOLOJİK ÖZELLİKLER

Direkt kraniyografi, olguların %70’inden fazlasında bulgu verir. Hiperostozis ve kemik erozyonu en sık bulgular olup yaklaşık olarak vakaların 1/3’ünde izlenmektedir.25 Radyolojik olarak intrakranial meningiomalar genellikle globüler, damardan zengin, kontrast tutan, düzgün sınırlı ve duraya yapışık olan kitleler şeklinde görülürler. Karakteristik özelliği kitleye ilişik olarak izlenen ‘dural tail’ görünümüdür, ancak pediatrik olgularda  dura ile ilişki görülmeyebilir. Görüntüleme yöntemi olarak intravenöz kontrastlı Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) seçilmelidir. Kemik tutulumu BT ile daha iyi değerlendirilir. Kontrastsız tomografide beyinle izointenstirler ve kalsifikasyon içerebilirler. İntravenöz kontrastlı tomografide ise bu tümörler şiddetli kontrast tutulumu gösterirler.8,30 % 15’inde kist formasyonu, nekroz ve kanama ile giden atipik bir patern izlenir. Bu bulgular tanıyı zorlaştırır ve bazı vakalar malign bir tümörlerle karışabilir.

İntraventriküler meningiomaların %50 sinde izlenen ekstraventriküler ödem de anjioda malignite ile karışabilir.8
MRG görüntülemesinde kontrast olmadan meningiomalar zor tanınır. T1 ağırlıklı incelemelerde tipik meningiomalar gri maddeye göre izo ya da hipointenstirler. Proton ve T2 incelemelerinde ise izo ya da hiperintens görünürler. Paramagnetik kontrast ajanları ile meningiomalar çok yoğun boyanma gösterirler (Resim 1).


[image: image1.emf]
Resim 1: T1 ağırlıklı koronal contrast sonrası MRG. Yoğun kontrast tutan, pontoserebellar köşe lokalizasyonlu homojen kitle. 16 yaşında radyoterapi sonrası psammomatöz meningioma. (Dr. K. Tufan’ın izniyle) 

Nadiren, özellikle sfenoid kanat yerleşim gösteren meningiomalar kafa kaidesine doğru yassı,  düzgün bir tabaka şeklinde gelişme göstererek ‘meningioma en plaque’ olarak adlandırılırlar. 3,8,30 Bazı meningiomalar intratümöral ve peritümöral kiste eşlik edebilirler. Pediatrik meningiomalar sıklıkla kistik ve kalsifiyedir (Resim 2). 1,7   
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Resim 2: T1 ağırlıklı postgadolinium aksiyel MRG, mulltilobuler kistik sol parietal kitle, 8 yaşında papiller meningioma olgusu. (Dr. K. Tufan’ın izniyle)
Keskin olmayan sınırlar, yoğun peritümöral ödem, çevreye projeksyonlar ve derin beyin invazyonu radyolojik olarak agresivite kriterleri olarak değerlendirilmektedir. Bununla birlikte, malign menigiomalar radyolojik olarak diğer meningiomalardan güvenilir şekilde  ayrılamazlar.  

PATOLOJİ

Meningiomaların çoğu makroskopik olarak lastiksi ya da sert kıvamlı, iyi sınırlı, bazen lobule, yuvarlak kitleler olup, genellikle kalın bir dura parçasına ilişik görünümdedirler.3,30  Meningiomalar pek çok farklı histopatolojik tipler ile karşımıza çıkabilirler, %90-96`sı  benign özelliktedir. Ancak çocukluk çağında  malignite insidansı erişkinlere göre daha yüksektir.3,4  2000 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)  santral sinir sistemi tümörleri sınıflamasına  göre meningotelyal, fibröz, transizyonal, psammomatöz, angiomatöz, mikrokistik, sekretuar, lenfoplazmositten zengin ve metaplastik tipler derece I meningiomalardır. Atipik meningioma, berrak hücreli tip ve kondroid tip derece II, anaplastik/malign meningioma, papiller ve rabdoid meningiomalar ise derece III meningiomalardır (Tablo 1).30
Adultlerde izlenen tüm histolojik tipler pediatrik yaş grubunda da görülmekle birlikte bazı  agresif tipler dikkati çekmektedir. Özellikle berrak hücreli, kordoid (DSÖ II), papiller ve rabdoid (DSÖ III) tipler çocukluk çağında daha sıktırlar.9 
DSÖ 2000 kriterlerine göre bir atipik meningiomada, tek başına 10 büyük büyütme alanında (0.16 mm2) 4 veya üstü mitoz, ya da  artmış hücresellik, yüksek nükleus sitoplazma oranına sahip küçük hücreler, belirgin nukleolus, klasik büyüme paterninin kaybı (sheet-like) ve nekroz  kriterlerinden en az üçü ile tanı verilebilir.  Malign meningioma tanımlaması ise, karsinom, sarkom yada melanomu anımsatan derecede hücresel anaplazinin ve mikroskopta 10  büyük büyütme alanında ortalama 20 mitozun izlendiği meningiomalardır şeklinde yapılmıştır.30 
İmmunohistokimyasal olarak epitelyal membran antijen (EMA) ve glial fibriler asit protein (GFAP) meningioma tanısında, glial tümörler ile ayırıcı tanıda ve beyin invazyonunun gösterilmesinde çok yararlıdır.  Meningiomalarda beyin invazyonu  genellikle atipik veya malign meningiomlarda görülebilir. Bir çalışmada pediatrik yaş grubu malign meningiomalarında beyin invazyonu  %27 olarak bildirilmiştir.9 Bununla birlikte invaziv ve noninvaziv atipik meningiomalarda mortalite ve morbidite oranı aynı bulunmuştur. 
Proliferasyon markerları ile özellikle MIB-1 ile yapılan çalışmalarda  benign, atipik ve malign meningiomlar arasında anlamlı farklılıklar göstermektedir. Bu değerler histopatolojik dereceleme ve dolayısı ile  prognoz ile korelasyon gösterse de pediatrik olgularda  daha az güvenilirdir.17,30,44  Adultlerden farklı olarak düşük derece ve proliferasyon indeksine rağmen klinik özelliklerin daha agresif olması, diğer faktörleri de akla getirmektedir.9,17
Çocukluk çağında meningiomalar ile karışabilecek benign lezyonlar arasında başlıca kraniyal fasiitis, fibromatozis, fibromalar, kondromalar, infantil myofibromatozis, inflamatuar psödotümör, hipertrofik intrakraniyal pakimenenjitler, meningiyal hemangioperisitoma sayılabilir. Malign tümörlerden başlıcaları ise hemanjioblastoma ile meningial yuvarlak ve iğsi hücreli sarkomalardır.9
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Tablo 1. Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ 2000) meningioma sınıflaması

PROGNOZ VE TEDAVİ

Meningiomaların standart tedavisi cerrahi olarak kitlenin çıkarılmasıdır. Kitlenin total çıkarılması genellikle tam bir uzun dönem iyileşme sağlar. 

Pediatrik meningiomalarda cerrahi strateji anatomik lokalizasyon ile belirlenir. Meningioma cerrahisinde uygun hedefleri belirlemek her zaman kolay değildir. Olguların sadece %70-90’ında total rezeksiyon mümkün olabilir.16  Tümör lokalizasyonu total rezeksiyonu etkileyeceği için önemli bir faktördür.  Konveksite, olfaktor oluk, sagital sinüsün ön üçte birlik kısmı ve posterior fossa durasından kaynaklanan meningiomalarda genel amaç total rezeksiyon olmalı iken medial sfenoid kanat, posterior parasagittal, orbital, tentoriyal ve klival tümörlerde subtotal rezeksiyon daha uygundur.45 

Bazen meningiomalar hayati nöral ve vasküler yapılara yapışıklık gösterirler. Anjiografi olguların preoperatif değerlendirilmesinde ve dev tümörlerde besleyici damarların  embolizasyonunda önemini korumaktadır.16
Meningioma cerrahisinin komplikasyonları medikal ve cerrahi komplikasyonlar olarak ikiye ayrılır. Medikal komplikasyonlar pnömoni, akut kardiak sorunlar (aritmi ve enfarkt), derin ven trombozu ve pulmoner embolidir. Bütün beyin cerrahi hastalarında bunlar düşünülerek anestezi ve iyi yoğun bakım tedavisi sağlanmalıdır. 

Tümöre bağlı komplikasyonlar ise kanama, yeni nörolojik defisit ve infeksiyondur. 16  Diğer tümörlerle ortak potansiyel komplikasyon kan kaybıdır ve yeterli kan transfüzyonu sağlanmalıdır. Meningomaların hemorajik diateze sebep olduğuna ilişkin düşünceler vardır. Transfüzyon otolog kan ile yapılabilir. Meningiomlar hiperkoagulabiliteye neden olarak venöz tromboembolizme yol açabilirler.46  

Araknoid ve pia tümör komşuluğunda birbirine yapışıksa, rezeksiyon hangi teknikle yapılırsa yapılsın, tümöre yapılan girişim kortikal beslenmeyi sağlayan pial damarlara hasar vereceğinden kortikal mikroinfarktlara yol açabilir. Kafa tabanı (posterior fossa) meningiomalarında kafa çifti yaralanmaları da görülebilir.47  

Cerrahi olarak tedavi edilen intrakraniyal meningiomalı çocuklarda uzun süreli prognoz beklenenden kötüdür. Ortalama 16 yıl izleme süreli bir çalışmada 2’si anaplastik, 20 meningioma olgusu, anaplastik olgular da dahil olmak üzere 7 sağ kalım göstermişlerdir. Bu olgulardan 5’ine total 2’sine ise subtotal tumor rezeksiyonu uygulanmıştır. Çalışmada ortalama sağ kalım süresi 10 yıl olarak bildirilmiştir.12  

Yayınlanmış serilerde cerrahi mortalite % 1 ila % 14 arasında değişmektedir. Potansiyel mortalite  nedenleri olarak kötü preoperatif klinik durum, tümörün bası etkileri, ileri yaş, tümörün total çıkartılamaması, pulmoner emboli ve intrakranial kanamalar olarak belirtilmiştir.48
Malign meningiomalarda ise cerrahi ve radyoterapiye rağmen prognoz kötüdür. Bununla birlikte cerrahi rezeksiyonun genişliği, önemli prognostic göstergelerdir. Derece III malign meningioma tipleri çok daha agresif olup, sıklıkla beyini invaze ederler ve adjuvan radyasyon terapisine gereksinim duyabilirler.1 Subtotal tümör rezeksiyonu yapılan malign meningiomalı  hastalarda 5 yıllık hastalıksız sağ kalım oranı radioterapi gören olgularda  %57 iken, radioterapi almayan olgularda sadece %28’dir.10  
Adjuvan radyoterapi  subtotal rezeksiyon uygulana adultlerde sağkalımı arttırmakla birlikte bu durum pediatrik grup için farklıdır. Özellikle 3 yaşın altında olmak üzere çocukluk çağında radyoterapi risklidir. Bu nedenle total çıkarım mümkün olmasa da  reoperasyon tercih edilebilmektedir. Kemoterapi de çocukluk çağı meningiomalarında genel olarak yararlı bulunmamaktadır.25
Genel olarak meningiomalarda rekürrensı belirleyen birçok faktör incelenmiştir. Subtotal rezeksiyon uygulananlarda ölüm oranının total rezeksiyon yapılanlara göre dört kat daha fazla olduğu bildirilmiştir.48 Ayrıca tümör tabanı koagülasyonu, kemik invazyonu ve yumuşak tümörlerin de rekurrens için  risk faktörü olduğunu iddia edilmiştir. 49  Bunun dışında tümörün multisentrisitesi, kist formasyonu, histopatolojik derecesi de rekurrensi etkileyen diğer faktörler olarak bildirilmiştir.9,25,50
NF2’li olgular multipl tümörler ile ilişkileri nedeniyle kötü prognoz gösterirler.9,12 

DSÖ 2000 kriterlerine göre değerlendirildiğinde histolojik derece ile prognoz arasında bulunan  anlamlı ilişki, pediatrik olgularda adultler kadar güçlü değildir. Diğer bir deyişle tümörün rezeksiyon sonrası nasıl davranacağını kestirmek güçtür. Rekurrens benign olgularda da izlenebileceği gibi, bazı çocuk olgularda derece II, III meningiomaların şaşırtıcı olarak iyi seyrettiği görülebilmektedir.9,12  

Progesteron reseptör pozitifliği iyi bir prognostik göstergedir. Adult olgularda olduğu gibi pediatrik meningiomalarda da PR ekspresyonu tümör derecesi ile ters ilişkilidir, ancak dereceler arası üst üste binen değerlerin varlığı nedeni ile MIB-1 indeksi ile birlikte değerlendirilmesi daha uygun bulunmaktadır.9 
Pediatrik meningiomalar nadir olmakla birlikte pek çok değişik özellikleri nedeniyle klinik gidişleri de gözönüne alınarak adultlerden farklı değerlendirilmelidirler. Ancak bu kriterleri oluşturacak  veriler olguların azlığı nedeniyle yeterli bulunmamaktadır. Bu nedenle çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. Meningiomalar genellikle yavaş büyüyen tümörler olduklarından olgular uzun süreli izlenmelidirler. Meningiomaların radyoterapi ile ya da olmaksızın tekrarlama gösterip göstermediği ya da benign bir lezyonun ileride malignite kazanıp kazanmayacağı ancak kapsamlı  bir klinik izleme ile mümkün olabilir.
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