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Araknoid kistler (AK) benign gelisimsel anomalilerdir ve siklikla orta kraniyal fossada yerlesirler. Olusturduklart
klinik bulgulardan en sik rastlandanlari, kraniyal genisleme, hidrosefali, basagrisi, epileptik nébetler, psikomotor
retardasyon ve afazidir. Intrakranial basing artma bulgulart ve/veya diger nérolojik bulgulara yol agmamis olan
intrakranial AK ile epileptik nSbetler arasinda iliski olup olmadigt bilinmemektedir. Calismamizin amaci, temporal
bolgede yerlesmis araknoid kisti olan epileptik hastalarda, ndbet tipi, interiktal elektroensefalografi bulgulari,
araknoid kistlerin olast epileptojenik potansiyelleri ve hastalarin tedaviye yanitlar1 arasinda iliski olup olmadigini
tanimlamakti. Calismaya temporal bolgede araknoid kisti olan 6-54 yaslar arasinda (ortalama yas 25.5£13.6) 9 olgu
alind1. Araknoid kist lokalizasyonu altt hastada sol temporal, iki hastada sag temporal ve bir hastada sag ve sol
temporal yerlesimliydi. Altr hastanin nébeti GTK tip, biri jeneralize nobetlere ilerleyen basit patsiyel, biri JME ve
biti de motor bulgulu basit parsiyel nobetti. Dért hastada interiktal EEG normaldi. Tki hastada jeneralize diken-dalga
aktivitesi, sol temporal bélgede AK olan iki hastada sag temporal odak ve bir hastada epileptiform aktivite vardi.
Sekiz hasta monoterapi alirken iki tarafli temporal AK olan bir hasta politerapi aliyordu ve nébetler tedaviye
direncliydi. Bulgularimiz epilepsili olgularda araknoid kistin insidental oldugunu ve araknoid kist ile spesifik bir
epilepsi tipi arasinda iliski olmadigint destekledi.

Anahtar Kelimeler: Temporal araknoid kistler, Epilepsi, Interiktal EEG bulgulart
Temporal Arachnoid Cysts, EEG Findings and Seizure Types

Aim: Arachnoid cysts are benign developmental anomalies. They are frequently located in the middle cranial fossa.
Common clinical findings are cranial enlargement, hydrocephaly, headache, epileptic seizures, psychomotor
retardation and aphasia. It is not known whether there is any correlation between intracranial AC and epileptic
seizures. The aim of our study was to determine the association between temporal AC and epilepsy in epileptic
patients with AC localized to the temporal region by evaluating the type of seizures, interictal EEG findings, any
concurrent epileptogenic pathology and the response to medication.

Material and Methods: Nine cases with AC of the temporal lobe were included in the study. The ages of the patients
(2 females, 7 males) varied from 6 to 54 (mean age: 25.5 £13.6) .

Results: The arachnoid cyst was localized in the left temporal lobe in six patients, right temporal lobe in two
patients and in both the right and left temporal lobes in one patient. The type of seizure was generalized tonic
clonic (GTC) in six patients, simple pattial progressing to generalized seizures in one patient, Juvenile Myoclonic
Epilepsy (JME) in one patient and simple partial seizures with motor findings in one patient. The interictal EEG
was normal in four patients. Two patients had generalized spike-wave activity, two patients with left temporal lobe
AC had a right temporal focus and one patient showed epileptiform activity.

Conclusion: The findings of our study supported the notion that the concurrence of AC and epilepsy was incidental
and also failed to show an association between AC and a specific type of epilepsy.

Key Words: Temporal arachnoid cysts, EEG, epilepsy

Araknoid kistlerin (AK) koékeni hala tartismalidir.! Genellikle asemptomatik benign gelisimsel anomalilerdir.>¢
Hemen daima sporadik ve tektir. Cogunlukla ilk iki dekadda saptanir.’ Dogumsal veya edinilmistir.! Ger¢cek AK
dogumsaldir. Edinilmis AK, enfeksiyon, kafa travmasi, intrakraniyal kanama nedeniyle olusur.!>+78 Siklikla orta
kraniyal fossada yerlesitler (yaklasik olarak 50-68%), bu bélgeyi suprasellar ve quadrigeminal sisternler, posterior
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fossa, serebral konveksite ve interhemisferik fissur
izler. 247911 Sk gbzlenen klinik bulgular, kranial
genisleme, hidrosefali, basagtisi, epileptik nébetler,
psikomotor gerileme ve afazidir.>>78 AK, bir¢ok
olguda insidantal olarak veya minor travmalardan
sonra saptanirlar.

Intrakraniyal ~basing artma bulgulart  olmayan
intrakraniyal AK ve epileptik nébetler arasinda
korelasyon olup olmadigi bilinmemektedir.> Ozellikle
direncli epilepsili olgularda siklikla AK’in nébet odagt
ile iliskili oldugu varsayilirdi.!>!3 Ancak, interiktal ve
iktal elektroensefalografik degisiklikler, AK’in oldugu
tarafla uyumlu olmayabilir, bu durum epileptik
hastalarda giderek artan oranda AK’in insidental olup
olmadigt sorusunu akla getirmektedir.’

Calismamuizin amact, temporal bélgeye yerlesmis AK’i
olan epilepsi hastalarinda nobet tipi, interiktal EEG
bulgulari, eslik eden bagka epileptojenik patolojiler ve
ilaca yautliligr inceleyerek temporal AK ve epilepsi
arasindaki olast iliskiyi arastirmakti.

GEREC VE YONTEM

Inénit Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim
Dali Epilepsi Poliklinigi Epilepsi Veri Tabanina
(Epibase) kayith CT ve/veya MRI gériuntiilemesi olan
176 olgunun verileri incelendi. Temporal boélgede
AK’i olan olgular calismaya dahil edildi. Incelenen
176 olgunun 9°de (%5,1) temporal bodlgede araknoid
kist vardi. Epilepsisi olmayan ancak BT ve/veya MRI
da AK saptanan hastalar calismaya alinmadr
Hastalarin nérolojik muayenelerinde defisit yoktu ve
BT ve/veya MR incelemelerinde araknoid kistlerin
etraf dokulara bast yapmiyor veya bagka bir bulguya
yol agip agmiyordu. Bu olgularin en az bir uzun siireli
(3-24 saat sureli) interiktal EEG’leri degerlendirildi.
EEG degerlendirilitken zemin ritmi 6zellikleri
yanustra fokal ve/veya jeneralize diken, diken-yavas

Tablo 1. Araknoid kistlerin ve hastalarin 6zellikleri

dalga aktivitesi goézontine alindi. Olgularin  ndbet
karakteristikleri, hasta ve en az bir gérgli taugindan
alinan 6ykd ile saptandi. ILAE smiflandirmasina gore
hastalarin nébet tipi belirlendi.'*

SONUCLAR

Hastalarin ( 2 kadin, 7 erkek) yaslari 6-54 arasinda
(ortalama yas. 25.5%13.6) degisiyordu. Nobetlerin
baslama yast ortalama 17 idi. Altt hastanin nobeti
jeneralize tonik-klonik tip, biri jeneralize nobetlere
ilerleyen basit parsiyel, biri juvenil myoklonik epilepsi
ve biri de motor bulgulu basit parsiyel nobetti (Tablo
1).

Araknoid kist lokalizasyonu alt1 hastada sol temporal,
iki hastada sag temporal ve bir hastada sag ve sol
temporal yerlesimliydi. Sekiz hasta monoterapi alirken
iki tarafli temporal AK olan bir hasta politerapi
aliyordu ve nébetler tedaviye direncliydi. Hastalarin
hicbirinde kistler ventrikillerle kommunike degildi.
Seri kranial MRI ile takipte hacim artisina ait bulgu ve
kafaici  basinct  artisint  digtindirecek  iletleyici
semptomlar yoktu (Resim 1,2).

Doért hastada interiktal EEG normaldi. ki hastada
jenarilize diken-dalga aktivetesi, sol temporal bélgede
AK olan iki hastada sag temporal odak ve bir hastada
sag ve sol temporal bélgede araknoid kisti olan
hastanin EEG’sinde devamli diken-dalga aktivitesi
vardi (Resim 3).

TARTISMA

Araknoid kistler tim intrakranial kitle lezyonlarmin
%1-1,5 ’ni olusturur.*"® Araknoid kistli hastalarda
epilepsi insidanst  %7.5 ile %42.4 arasinda
yaymlanmistir.® Epileptik hastalardaki AK insidans
867 olguluk bir seride %1.9 olarak saptanmustir.'?
Bizim epilepsi hastalarimizda AK orami %35,1dir.

Hastaligin  Kistin

Hasta Cinsiyet Yas Baglama lokalizasyonu Interiktal. F.‘EG Nobet tipi
yast (BT/MRG) anormalligi
11 K 25 10 Sol temporal Epileptiform aktivite Jeneralize tonik ve klonik
1I E 17 10 Sol temporal Normal Jeneralize tonik ve klonik
111 E 25 15 Sag temporal Normal Jeneralize tonik ve klonik
v E 11 9 Sol Temporal Sag temporal odak Jeneralize nébetlere ilerleyen basit parsiyel nébet
\4 K 54 50 Sol Temporal Normal Jeneralize tonik ve klonik
VI E 8 7 Sol Temporal Normal Motor bulgulu basit parsiyel nébet
VII E 21 9 Sag ve sol Temporal ~ Yaygin diken ve dalga Jeneralize tonik ve klonik
VIII E 21 12 Sag Temporal Yaygin diken ve dalga Juvenil myoklonik epilepsi
IX E 6 6 Sol Temporal Sag temporal odak Jeneralize tonik ve klonik
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Resim 1 ve 2. Bilateral temporal bolgede yerlesmis araknoid kisti
olan hastanin T2 agitlikli koronal ve aksiyal magnetik resonans
goruntileme 6rnekleri

Epilepsi ve AK iliskisini arastiran genis seriler
sinithidir.’? Bu iligki hakkinda celiskili sonuglart olan
bazi olgu sunumlart vardir.!316

AK’lerin yaklasik olarak %50-68’1 orta kranial fossada
yetlesir.>479-11 Olgularimizda da oldugu gibi orta
kranial fossadaki AK’ler genellikle tek taraflidir,
siklikla sol tarafa yerlesmisir, erkeklerde daha stktir ve
erkek:kadin orant yaklasik olarak 3:1 dir3%1517 ki
tarafli orta kraniyal fossa kistleri c¢ok enderdir.
Literattirt gbzden geciren Hald ve ark. 11 hastada bu
bolgede yerlesmis bilateral AK  yayinlandigini
buldular. Bizim serimizde de, bilateral temporal lob
yetlesimli AK’i olan bir hasta vard.
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Resim 3. Sag ve sol temporal bolgede araknoid kisti olan hastanin
elektroensefalografisinde devamli diken ve dalga aktivitesi.
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Orta

kranial
temporal loba vyerlesir.? Bunlar biyitk olmalarina

fossadaki AK (OKFAK), siklikla
ragmen genelde asemptomatiktir, cogu olguda
insidental bir bulgudur.>!® ve serebral parankim
tzerine herhangi bir basing uygulamazlar? Komsu
dokulara basing uygulamiyorsa araknoid kese terimi
kullamilir.? AK’lerin gérintileme yontemleri ile uzun
sireli izlemleri gOstermigtir ki, bazilart yasam
boyunca, bazilart ise bulgular ¢tkmadan 6nce yillarca
sessiz kalir ve hatta bazilart ortadan kaybolabilir.?
Postmortem calismalarda insidental olarak
saptanabilir> Caplar1 buyidiginde veya hemoraji
gelistiginde semptomatik olabilitler.?> Uzun streli
basin¢ etkileri 3. ve 4. ventrikil dizeyinde
obstriiksiyon olusturabilir ve bu durum orta kranial
fossa AK’de sik olan temporal lob hipoplazisine
neden olabilir.?

Hastalarin kicik bir  grubunda AK’ler
semptomatiktir. Bunlarin ¢ogunda ise neden kistin
yavas yavas blyimesi ve komsu dokularin yerine
gecmesidir.>!?  En stk rastlandan  semptomlar
basagtisi, nobetler, makrosefali, mental retardasyon,
propitoz, kontrlateral motor  kuvvetsizlik  ve
kusmadir.»>20-2¢  Orta  kraniyal fossa araknoid
kistlerinin (OKFAK) en stk semptomu ndbetler ve
basagrisidir.>  Semptomlarin  AK’in  buyuklik,
lokalizasyon ve BOS akimina etkilerine bagh
oldugunu bildiren yaymnlar vardir.3>¢ Ancak, bir
calismada  ortakraniyal fossa yerlesimli AK’in
(OKFAK) buytklugi ile epilepsi ortaya ¢ikmast
arasinda bir iliski bulunamamistir.?> Bu nedenle,
OKFAK’m kitle etkisi her olguda epilepsinin nedeni
olmayabilir.”
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Nébetler eriskinlerde ¢ocuklara gére daha siktir.26
Kist ¢apt ve nobet iliskisi hakkindaki sonuglar
farkhidir.?” Nobetlerin - ortaya ¢ikislart  ile  AK’in
buyikligh veya tipinin iligki yoktur.?® diyenlerin
tersine bazt ¢alismalar cerrahinin kist ¢apt ve nébet
sikligint kismi olarak azalttigint gosterdi?4?-30 Bazt
calismalar ise, en azindan bir bélim epilepside, sant
veya kistektomi gibi cerrahi girisimlerin iyilesme
saglayabilecegi ancak bazi hastalarda nébetlerin kist
hacmi azalmasina ragmen devam edebilecegi
bildirildi.37-16.28,31,52 OQkada ve ark.8, kist hacmindeki
azalmanmn nébetlerin - kontrolinde etkili olmast
nedeniyle, AK hacminin epilepsiye neden olan
faktorlerden biri olabilecegini bildirdi. AK’in cevre
beyin bélgelerine basi olusturarak epilepsinin nedeni
olup olmadigini arastirdi. MR ile 6l¢tilen AK hacmi ile
nobetler arasindaki iliski ve nébetler ile de SPECT
kullanilarak AK’lerin ¢evresindeki bolgesel serebral
kan akimi arasindaki iliski incelendi. Epilepsi, AK’in
hacminden ziyade ¢evre beyin yapilarindaki kan akimi
ile iligkili bulundu. Bu arastirmanin sonucunda,
bozulmus BOS dinamikleri veya kist basisinin
sonucunda, AK’in c¢evresindeki beyin dokusunda
reversibl  hipometabolizma ve hipoperfizyonun
gelistigi ve bunun da epilepsinin nedeni olabilecegi
belirtildi.? Daha yakin bir zamanda yapilan bir
calismada ise belirgin intrakraniyal basing¢ bulgulari
olusturmayan AK ve epileptik ndbetler arasinda bir
iliski olup olmadig bilinmemektedir denildi.?

Cerrahi ve konservatif tedavi edilen hastalarin
karstlastirmalt  calismalari, bu iki tedavi arasinda
belirgin bir farkliligin olmadigini gésterdi.>>3

Arroya ve arkmn!?> 1997 yilindaki retrospektif
calismasinda, epilepsili hastalarda AK’in = siklikla
insidental bir bulgu oldugu bildirildi. Epilepside
AK’in roli ile ilgili klinik, elektroensefalogram ve
patofizyolojik calismalar da tam olarak aciklayict
olmamustir® Interiktal ve iktal elektroensefalografik
degisiklikler AK’in bulundugu bdlgeye uymayabilir,
bu durum AK’in epileptik hastalarda yalnizca
insidental bir bulgu olup olmadigi sorusunu akla
getirmektedir.?  Yalgin  ve ark’nin? 2002 deki
calismasinda da, AK’in spesifik bir nébet tipi ve EEG
odagt ile iligkili olmadigr dustntldi. AK ve epilepsi
arasinda ki iligkiyi arastiran caligmalarin ¢ogunda
heterojen hasta gruplart secildiginden sonuglar
sinirlidir. Bu nedenle yalnizca temporal loba yerlesmis
AK’i olan epilepsi olgularinda kist ile nébet tipi,
interiktal EEG  bulgular;, eslik eden baska
epileptojenik patolojiler ve ilaca yantliligs arastirdik.
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Orta kranial fossadaki AK (OKFAK)) ile epilepsi
arasindaki iliskiye dair anekdotal yayimnlarin bir kismi
tutarsiz tartigmalara sahiptir.!224283234 Kawamura ve
ark.”, epileptojenik odagin karsi yarisina yerlesmis orta
kranial fossa AK’li (OKFAK) medial temporal lob
epilepsili bir olgu tanimladi ve AK’i epilepsinin direk
nedeni olarak disinmedi.

Simdiye kadar AK’de gézlenen nébet tiplerine iliskin
az sayida calisgma vardir. Coe ve Yee 3 ¢ocuklardaki
nébet tiplerini, jeneralize (GTK, atipik absans, atonik-
akinetik), parsiyel (basit ve sekonder jeneralize) ve
infantil spasm olarak bildirdiler. Passero ve ark.’nin?
serisinde ise GTK, basit parsiyel ve kompleks parsiyel
nobet tanimlanmisti. Okada ve ark.® da, GTK, atonik,
kompleks parsiyel ve gorsel semptomlu nébetler
bildirdi. Kompleks parsiyel nobetin diger ndbetlere
gore daha sk oldugunu belirttiler. Ancak bu
aragtirmalarda belirli bir boélgeye yerlesmis AK’i olan
olgular alinmadt. Yalnizca temporal bélgeye sinirlt AK
olan hastalart aldigimiz grubumuzda, GTK nébeti
olan hastalar daha fazla idi. Bir hastada JME vardi.
JME daha 6nce yapilan calismalardan yalnizca Yalgin
ve ark.nin? calismasinda bildirilmisti. Bir hastada
motor bulgulu basit parsiyel nébet ve bir hastada da
jeneralize noébetlere ilerleyen basit parsiyel ndbet
vardi. Bu bulgular AK’in belitli bir nébet tipi ile
iliskisinin olmadigt goriistint destekler nitelikteydi.

Az sayida calismada AK’den uzak bélgede
heterotopiler  bildirilmis  ve ndbetlerin  nedeni
olabilecegi belirtilmistir. Ayrica, literatirde AK’in
korpus kallosum disgenezisi, sizensefali ve beyin
timorleri gibi diger anormalliklerle iliskisi olduguna
dair bazt yayinlar vardir.?’2%3¢ AK’li hastalarimizin
higbirinde ek olarak heterotopiler gosterilemedi.

Sinirlt sayida ki arastirmada, AK lokalizasyonu ile
EEG anormalligi arasinda iliski saptanmadi.>7?7
Yalcin, yalniz bir hastada AK lokalizasyonu ile EEG
anormalligi arasinda iliski bulurken, diger otorler AK
lokalizasyonu ile interiktal ve/veya iktal EEG
degisikliklerinin =~ uyusmadigint  bildirdiler.>”  Bu
sonuglar, olgu grubumuzca da desteklendi. Uzun
streli interiktal EEG bulgular ile AK lokalizasyonu
arasinda iliski gosteremedik. EEG, 4 hastada normal
olarak degerlendirildi. Tki hastada jeneralize spike-
wave, bir hastada epileptiform anormallik ve iki
hastada sag temporal spike vardi Ancak son iki
hastada AK sol temporal bélgeye lokalizeydi. Benzer
bir sonug, Kawamura’nin ¢alismasinda da bildirilmisti.
AK sag MCF’ya lokalize oldugu halde nébet odagt
karst hemisfere lokalizeydi ve bu bulgu iktal
intrakraniyal kayit ve postoperatif sonuglarla da
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dogrulanmistt. Interiktal ve iktal EEG
degisikliklerinin AK’in bulundugu yere uymamasi
epileptik hastalarda AK’in insidental bir bulgu oldugu
gorisind destekler.?’

Sekiz hasta monoterapi aliyordu. Iki tarafli temporal
AK olan bir hastaya politerapi uygulantyordu ve bu
hastanin nobetleri tedaviye direncliydi.’3
Néroradyolojik inceleme yontemleri ve ilag kayitlarini
gbzden gegiren bir calismada nobet sikligt degiskendi
ve kist hacminden bagimsizdi® Ayni ¢aligmada
antiepileptik tedaviye yanit da degiskendi; monoterapi
alan 11 hastanin yedisinde nébet yoktu, tcli ilag
kullanan bir hastada nébet sikligt senede 3 den azd: ve
geriye kalan Ug¢ hasta ise antiepileptik tedaviye ragmen
direncli epilepsi olarak  kabul edildi> Hasta
grubumuzda monoterapi alan 8 hastada nobetler
kontrol altindayd.

Pek ¢ok klinik, radyolojik, patolojik ve morfolojik
calismaya ragmen, AK’in bagagrist ve nobetler gibi
nonprogresif bulgularla iliskisi, tedavi stratejileri ve
patojenezi ile ilgili tartigmalar halen devam
etmektedir.323337-4  Calismamizin bulgular;, AK ve
epilepsi birlikteliginin insidental oldugu gorisina
desteklemesinin yamsira AK ile belitli bir epilepsi

tipinin  birlikteligini gostermedi. Interiktal EEG
bulgulari ile AK lokalizasyonu arasinda iliski

saptamayan calismalari destekledi ve epileptojeneze
neden olabilecek eslik eden baska patolojilerin
varligini géstermedi.
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