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ARAfiTIRMA YAZISIBu makale Diagnostic and Interventional Radiology’de yer alan ‹ngilizce makalenin
Türkçesi olup kaynak gösterme ve dizinleme amac› ile kullan›lamaz.

Evaluation of the hippocampus and the anterior cingulate gyrus by proton MR
spectroscopy in patients with post-traumatic stress disorder. Mahmutyaz›c›o¤lu K.,
Konuk N., Özdemir H., Atasoy N., Atik L., Gündo¤du S. Diagn Intervent Radiol
2005; 11:125-129.

T ravma sonras› stres bozukluğu (TSSB), savaş, cinsel istismar,

afetler gibi  travmatik olaylara maruz kalan insanlarda izlenen

bir anksiyete bozukluğudur. TSSB hastalar›  yaşad›klar› travma-

y› düşünce veya rüyalar›nda tekrar tekrar yaş›yor gibi olma, kaç›nma ve

küntleşme gibi psikiyatrik  belirtilerle y›llarca yaşarlar (1, 2).

Proton manyetik rezonans spektroskopi (MRS) beyin metabolizma-

s›ndaki değişiklikleri  in vivo ve noninvazif  olarak ortaya koyan bir in-

celeme yöntemidir.  MRS,  serebral anatomik değişiklikler  henüz orta-

da yok iken altta yatan  nöronal süreçlerle ilgili biyokimyasal delilleri

ortaya koyabilmektedir.  

Daha önce TSSB hastalar›nda yap›lan MRS çal›şmalar›nda medial

temporal lobda ve hipokampüsta NAA/Cr oran›nda veya hipokampal

NAA konsantrasyonunda azalma bildirilmiştir (3-5). TSSB hastalar›n-

da yap›lan PET çal›şmalar›nda anterior singulat girus (ASG) disfonksi-

yonu bildirilmiştir. (6). Ancak erişkin yaş grubu TSSB hastalar›nda

ASG’deki metabolik değişikliklerin çal›ş›ld›ğ› MRS çal›şmas› yoktur. 

Gereç ve yöntem
Uzman psikiyatrist taraf›ndan değerlendirilen hastalardan, Mental

Bozukluklar›n Tan›sal ve Say›msal El Kitab›, Amerikan Psikiyatri Bir-

liği, 4. Bas›m, DSM IV’e göre TSSB tan› kriterlerini karş›layan 10 has-

ta çal›şmaya al›nm›şt›r (7). Çal›şmadan d›şlama kriterleri olarak tespit

edilen; son alt› ayda alkol ya da madde kullan›m bozukluğu varl›ğ›

olan, psikotrop ilaç etkisini d›şlamak maksad›yla son bir ay içinde ilaç

tedavisi alan; MR çekimini engelleyecek derecede klostrofobisi olan;

ve metal protez, implant vb. gibi MR çekimine kontrendikasyonu olan

hastalar çal›şmaya dahil edilmemiştir. Ayr›ca hastalar›n  semptomato-

lojisi ve hastal›k şiddeti, Klinisyen Taraf›ndan Uygulanan Travma Son-

ras› Stres Bozukluğu Ölçeği (TSSB-Ö) ile değerlendirilmiştir (8). 

TSSB-Ö; DSM ölçütlerine göre belirlenmiş TSSB’nin çekirdek be-

lirtilerini kapsayan, görüşmecilerin değerlendirdiği 17 maddeden olu-

şur. Bu belirtiler; TSSB B ölçütüne karş›l›k gelen travmatik olay›n ye-

niden yaşant›lanmas› (rahats›z edici düşünceler, geri dönüşler, s›k›nt›

veren rüyalar), TSSB-C ölçütüne karş›l›k gelen travma ile ilgili düşün-

ce ve durumlardan kaç›nma çabalar› ve k›s›tl› duygulan›m ve TSSB D

ölçütüne karş›l›k gelen uyku sorunlar›, huzursuzluk, hipervijilans gibi

artm›ş uyar›lm›şl›k belirtileridir. Ayr›ca ölçeğe “TSSB’ye eşlik eden
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AMAÇ
Travma sonras› stres bozuklu¤unun (TSSB) limbik
sistem alanlar› ile iliflkili oldu¤u bilinmektedir. Bu
çal›flman›n amac› TSSB’de hipokampüs ve anterior
singulat girusta nöronal beyin hasar› olup olmad›-
¤›n› MR spektroskopi yöntemiyle araflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM
On TSSB hastas› ve 6 sa¤l›kl› denekte her iki hipo-
kampüs ve anterior singulat girusa (ASG) yönelik
tek voksel 1H-MRS incelemesi  yap›ld›. MR spektra
PRESS sekans kullan›larak elde edildi. Voksel bo-
yutlar› 3.7 cm3 (hipokampüs) veya 6-7.2 cm3 (ante-
rior singulat girusa) idi. NAA/Cr ve Cho/Cr oranlar›
de¤erlendirilerek kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›.
Hastalar›n TSSB fliddeti, Klinisyen Taraf›ndan Uygu-
lanan Travma Sonras› Stres Bozuklu¤u Ölçe¤i ile
de¤erlendirildi.  

BULGULAR
Hasta grubunda NAA/Cr oranlar› her iki hipokam-
püste, kontrol grubuna oranla azalm›flken
(p<0.001), Cho/Cr oranlar›nda art›fl saptand›
(p<0.001). Anterior singulat girusta, hasta grubun-
da kontrol grubuna oranla NAA/Cr oranlar›nda
azalma (p<0.01) olmas›na karfl›n Cho/Cr oranlar›
aç›s›ndan hasta ve kontrol gruplar› aras›nda istatis-
tiksel fark saptanmad› (p>0.05). 

SONUÇ
TSSB’de hipokampüs ve anterior singulat girusta
MRS ile saptanan metabolit oranlar›ndaki de¤iflik-
likler bu yap›lar›n nöronal bütünlü¤ünde bozulma-
ya iflaret etmektedir. TSSB nörobiyolojisi ile  anato-
mik beyin yap›lar›n›n iliflkisini ortaya koymak için
daha genifl hasta serilerinde yap›lacak MR spekt-
roskopi çal›flmalar›na ihtiyaç vard›r.

Anahtar sözcükler: ● stres bozukluklar›, travma
sonras› ● manyetik rezonans spektroskopi ●

hipokampüs ● girus singulat
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Hasta grubunun  maruz kald›ğ› olaylar

s›ras›yla 6 hastada terörle mücadele

kapsam›nda silahl› çat›şmada bulun-

ma, 1 hastada yang›nda arkadaşlar›n›n

ölümüne tan›k olma, 1 hastada çocuk-

luk çağ›nda cinsel istismara maruz

kalma, 1 hastada tecavüze uğrama, 1

hastada depremde göçük alt›nda kal-

ma idi. Ortalama hastal›k süresi 3.5 y›l

(1.5-15 y›l) olarak saptanm›şt›r. Çal›ş-

maya kat›lan hastalardan al›nan kişi-

sel onay yan› s›ra hastane etik kurulu

taraf›ndan çal›şma onay› al›nm›şt›r. 

MRG inceleme, 1.5 T Philips ile

gerçekleştirildi (Gyroscan Intera, Phi-

lips, Best, the Netherlands). Hem kon-

vansiyonel MRG hem de MRS çekim-

lerinde standart kafa sarg›s› kullan›ld›.

Transvers planda T1A (560/15 msn )

ve FLAIR (6000/100 msn) sekanslar-

da çekim yap›ld›. Transvers, sagital ve

belirtiler”  başl›ğ› alt›nda, yap›lan ve-

ya yap›lmayan davran›şlardan duyu-

lan suçluluk, hayatta kalmaktan duyu-

lan suçluluk, depersonalizasyon, çev-

renin fark›nda olma duyumunda azal-

ma gibi belirtilerin s›kl›k ve şiddetini

sorgulayan maddeler  eklenmiştir.

TSSB-Ö, ek olarak sosyal ve mesleki

işlevsellik, genel şiddet, belirti şidde-

tindeki değişiklik ve hastan›n bildiri-

minin geçerliliğinin değerlendirildiği

beş genel değerlendirme ölçeği de içe-

rir. TSSB-Ö ile gerek son bir ay ge-

rekse yaşam boyu için TSSB’yi değer-

lendirme imkan› vermektedir.

DSM IV’e göre TSSB olarak değer-

lendirilen  10 hastan›n 7’si erkek 3’ü

kad›nd›r. Hastalar›n yaşlar› 21-52 yaş-

lar› aras›nda değişmektedir. Kontrol

grubu 23-45 yaşlar› aras›ndaki 6 kişi-

den (3 erkek, 3 kad›n) oluşmaktad›r.

koronal planda T2A (3000-3400/110

msn) görüntüler elde edildi. 

Koronal T2A serilerde hipokampal

atrofi skorlamas› yap›ld›. Hipokampal

skorlama için Scheltens  ve arkadaşla-

r›n›n 5 puanl›k subjektif skorlama

yöntemi (normal=0, atrofi=4) kulla-

n›ld› (9, 10). Bu yöntem yüksek göz-

lem içi ve gözlemciler aras› güvenirli-

ğe sahip olan, 

Tek ve voksel proton manyetik re-

zonans spektroskopik çekimlerde

PRESS sekans› (2000/136 msn) kulla-

n›larak. 512 data noktas›ndan, 128 öl-

çümün ortalamas› al›nd›. İki ayr› MRS

çekimi yap›ld›. Vokseller, her 3 düz-

lemdeki T2A seriler kullan›larak hi-

pokampüs (30x11x12 mm3) ve anteri-

or singulat girusa (30x20x10mm3 ve-

ya 30x15x16 mm3) yerleştirildi (Şekil

1, 2). Su bask›lanmas› CHESS (che-

mical shift selective saturation pulse)

yöntemi ile yap›ld›. Spektral bant ge-

nişliği 1000 Hz olarak kullan›ld›. Lo-

kal manyetik alan homojenitesi için

otomatik “shim” seçeneği kullan›ld›.

Hipokampüs için üretici firman›n sağ-

lad›ğ› ve voksel hacmi küçük yap›lara

uygun özel bir “shim” modu kullan›l-

d›. Spektrumlar elde edildikten sonra

ham bilgilerden manuel olarak refe-

rans hatt› düzeltmesi (s›f›ra yaklaşt›r-

ma) (4k zero-filling, gaussian line

broadening 3 Hz, Fourier transformas-

yon, faz ve referans hatt› düzeltmesi)

işlemleri yap›ld›ktan sonra metabolit

pikleri saptand›. Üretici firman›n ver-

diği yaz›l›m kullan›larak NAA (N-

asetil aspartat)  ve Cho (kolin) meta-

bolit pik alanlar› ölçüldü. İstatistik he-

saplamalarda NAA/Cr ve Cho/Cr

oranlar› kullan›ld›. 

Gruplar aras› metabolit oranlar›n›n

karş›laşt›rmas›nda Mann-Whitney U

testi  kullan›ld›. p<0.05 değeri anlam-

l› kabul edildi. 

Bulgular
Konvansiyonel MRG ile hiçbir has-

tada hipokampal atrofi (atrofi skoru 7

hastada 0 iken 3 hastada 1 idi) ile

uyumlu değişiklik saptanmad›. Hasta

grubunda kontrol grubuna  göre

NAA/Cr oranlar› her iki  hipokampüs

ve ASG’de düşük bulundu (s›ras›yla,

fiekil 1. a-c. Her üç düzlemde T2A serilerde (a), hipokampal voksel lokalizasyonu görülüyor.
Hipokampüsten elde edilen spektral örneklerde, travma sonras› stres bozuklu¤u olan hastada (b), sa¤l›kl›
kifli ile (c) k›yasland›¤›nda, NAA/Cr oran›nda düflüfl ve Cho/Cr oran›nda art›fl izlenmekte. 

b c

a
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p<0.001, p<0.001 ve p<0.01) (Tablo

1) (Şekil 1, 2). Hasta grubunda

Cho/Cr oranlar› kontrol grubuna göre

her iki hipokampüste artmas›na karş›-

l›k (p<0.01), ASG’de iki grup  aras›n-

da Cho/Cr  oranlar› aç›s›ndan anlaml›

fark saptanmad› (p >0.05)  (Tablo 1).

TSSB ölçeği ile puanland›r›lan psi-

kiyatrik bulgular Tablo 2’de gösteril-

miştir.  TSSB-Ö ortalama puan› 64.4

(puan aral›ğ›: 40-100) idi.  TSSB-Ö

alt ölçeklerinde yeniden yaşant›lama

belirtileri puan› ortalamas› 22.2 (puan

aral›ğ›: 12-36) kaç›nma ve küntleşme

belirtileri puan› ortalamas› 21.5 (puan

aral›ğ›: 12-32),  artm›ş uyar›lm›şl›k

belirtileri  puan› ortalamas› 20.7 (puan

aral›ğ›: 8-34) idi. Metabolit oranlar›

ile TSSB-Ö puanlar› aras›nda anlaml›

korelasyon saptanmad› (p>0.05).

Tart›flma
TSSB, popüler ad›yla Vietnam

sendromu bir anksiyete bozukluğu

olup şiddetli duygusal veya fiziksel

travmatik olaylara maruz kalan insan-

larda izlenen özgün bir grup psikiyat-

rik semptomu içeren hastal›kt›r. En

s›k nedenleri savaş deneyimi, çocuk-

luk dönemi cinsel istismar›, doğal ve-

ya insan kaynakl› afetler gibi karş›la-

ş›ld›ğ›nda her insanda, korku ve deh-

şet duygusu yan›nda çaresizlik hisset-

tiren olaylard›r. Bu tip travmatik olay-

lara maruz kalan baz›  kişiler yaşad›k-

lar› travmay› düşünce veya rüyalar›n-

da tekrar tekrar yaş›yor gibi olurlar.

Bu yeniden yaşama belirtilerine ek

olarak travmatik olay› an›msatan her

şeyden kaç›nma, küntleşme ve olay

sanki her an tekrarlayacakm›ş hissiyle

irkilme ve tetikte olma gibi pekçok

emosyonel, bilişsel ve davran›şsal psi-

kiyatrik belirtileri sergilerler (1, 2).

Hayvan modelleri de dahil olmak

üzere yap›lan elektrofizyolojik ve nö-

rokimyasal çal›şmalar TSSB’nin nöro-

biyolojik doğas›na ait bulgular ortaya

koymuştur. Benzer şekilde  beyin gö-

rüntüleme çal›şmalar› ile limbik sistem

yap›lar›n›n TSSB ile ilgisi s›kl›kla araş-

t›rma konusu olmuştur  (11). Limbik

sistemin en önemli yap›s› olan hipo-

kampüsün üç önemli işlevi vard›r.

Bunlardan bellek ile ilgili olanlar› iyi

bilinmektedir. Normal diurnal ritmi

sürdürmek ve strese hipotalamo-pitü-

iter-adrenal eksen arac›l›ğ›yla cevapta

rol oynamak diğer bir işlevidir. Ayr›ca

hipokampüs emosyonel enformasyo-

nun işlenmesini de sağlayan yap›d›r.

Travmatik an›lar›n kodlanmas› ve tek-

rar hat›rlanmas›nda en aktif rol alan ya-

p› hipokampüstür. Anterior singulat gi-

rus şartlanm›ş korku yan›tlar›n›n mo-

dülasyonunda  rol almaktad›r (12, 13).

PET ve MRG gibi h›zl› gelişen be-

yin görüntüleme teknikleri sayesinde

TSSB patogenezi ve patofizyolojisini

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplar›nda her iki hipokampüs ve anterior singulat girusta tek
voksel MRS yöntemi ile ölçülen metabolit oranlar›

Hasta Kontrol p de¤eri

Sa¤ HP NAA/Cr 1.22 1.45 < 0.001 
Sa¤ HP Cho/Cr  1.20 1.05 < 0.01
Sol HP NAA/Cr  1.20 1.41 < 0.001
Sol  HP Cho/Cr 1.17 1.01 < 0.01
ASG NAA/Cr 1.32 1.50 < 0.01
ASG Cho/Cr 1.08 0.99 > 0.05

HP: hipokampüs, ASG: anterior singulat girus
NAA: N-asetil aspartat, Cho: kolin, Cr: kreatin

fiekil 2. a-c. Her üç  düzlemde elde edlen T2A serilerde (a), anterior singulat girusta voksel
lokalizasyonu görülüyor. Anterior singulat girustan elde edilen spektral örneklerde, travma sonras› stres
bozuklu¤u hastas›nda (b), sa¤l›kl› kifliyle (c) k›yasland›¤›nda, NAA/Cr oran›nda düflüfl izlenirken, Cho/Cr
oran›nda belirgin fark olmad›¤› görülüyor. 

b c

a
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daha iyi araşt›rma imkan› doğmuştur.

Daha önceki çal›şmalarda MRG ile hi-

pokampal hacim farkl›l›klar› ve PET

ile limbik yap›larda  artm›ş kan ak›m›

gösterilmiştir (14-16).

Proton MRS nöropsikiyatrik hasta-

l›klarda gittikçe daha fazla kullan›lan

bir radyolojik inceleme yöntemidir.

Bu çal›şmada TSSB hastalar›nda sağ-

l›kl› kontrollerle karş›laşt›r›ld›ğ›nda

hipokampüs NAA/Cr oran›nda azal-

ma saptanm›şt›r (Şekil 1b, c). Bu bul-

gu daha önce yap›lan MRS  çal›şmala-

r› ile uyumludur (3). Hipokampüste

mutlak NAA konsantrasyonu ölçen

benzer MRS çal›şmalar›nda da NAA

konsantrasyonunda azalma saptan-

m›şt›r (4, 14, 16). NAA’n›n işlevi tam

olarak bilinmemekle birlikte nöronal

dokuda bol miktarda bulunduğu, nö-

ronal mitokondride sentezlendiği ve

sitozole taş›nd›ğ› bilinmektedir. Lite-

ratürde karş›laşt›rmal› grup çal›şmala-

r›nda Cr ile oran› (NAA/Cr) sunul-

makta olup NAA/Cr oran›ndaki azal-

ma nöronal doku hasar›n›n bir göster-

gesi olarak  yorumlanmaktad›r (3).

Baz› çal›şmalarda TSSB’de hipo-

kampal hacim kayb› olup, çal›şma-

m›zda ve diğer benzer çal›şmalarda

hacim kayb› olmamas› glial dokudaki

proliferasyonunun nöronal hacim kay-

b›n› kompanse etmesi ile aç›klanabilir

(4). Ayr›ca daha önceki çal›şmalarda

alkol kullanan ve/veya depresyonu

olan hastalarda bulunduğundan bu iki

durum hipokampal atrofiden k›smen

sorumlu tutulabilir (14). 

TSSB’de NAA/Cr oran›ndaki azal-

ma ile sonuçlanan NAA kayb›, primer

olarak nöronal işleyişteki bir bozuk-

luk sonucu da olabilir. Nitekim, ami-

yotrofik lateral skleroz (17), epilepsi

cerrahisi sonras› (18), multipl skleroz

(19) ve antipsikotik tedavi sonras› şi-

zofren hastalar (20) gibi baz› durum-

larda da geçici NAA kayb› olduğu bil-

dirilmiştir. Bu değişiklikler NAA üre-

timinin de bağ›ml› olduğu oksidatif

metabolizmadaki geçici bozulmalara

bağlanm›şt›r (4). Bundan dolay›

TSSB’de hipokampal NAA azalmas›

nöron kayb› ve gliozisi yans›tabilece-

ği gibi nöronal metabolik hasar› da

gösterebilir. 

Hipokampal Cho/Cr oran›ndaki ar-

t›ş literatür ›ş›ğ›nda Cr düzeyinde

azalma ile aç›klanabilir (4). Çünkü

kronik süreçteki bir TSSB hastal›ğ›n-

da Cho düzeyini art›racak aktif gliotik

reaksiyon beklenmemektedir. Ayr›ca

konsantrasyon ölçümü yap›lan bir ça-

l›şmada Cho düzeyinde değişiklik bu-

lunmam›şken NAA ve Cr düzeylerin-

de azalma saptanm›şt›r (4). Multipl

skleroz ve tümör hücrelerinde Cho dü-

zeyinde art›ş olduğu bilinmektedir.

Bunun nedeni artm›ş membran y›k›m›

ve glial proliferasyondur. TSSB gibi

kronik hastal›klarda, nöronal hasar

sonras› yeterli ve devam edegelen bir

gliotik süreç olmad›kça Cho düzeyin-

de art›ş beklenmemektedir (4). Ancak

çal›şmam›zda konsantrasyon ölçümü

yap›lmad›ğ›ndan Cho düzeyindeki ar-

t›ş olas›l›ğ› ekarte edilemez. 

Bilgilerimize göre literatürde eriş-

kin popülasyon TSSB hastalar›nda

ASG’de MRS çal›şmas› bulunma-

maktad›r. Çocuk ve ergen TSSB has-

talar›n›n tedavi ilişkisinin incelendiği

bir MRS  çal›şmas›nda, ASG’de NAA

konsantrasyonunun azald›ğ› bulun-

muştur (21). Olgular›m›zda saptanan

ASG’de NAA/Cr oran›ndaki azalma-

n›n hipokampüse benzer şekilde nöro-

nal doku kayb›  ile uyumlu olduğunu

düşünmekteyiz (Şekil 2b, c).

Hipokampüs ve ASG’deki metabo-

lik değişiklikler TSSB’nin  kronik do-

ğas›ndan köken alan hücresel hasara

bağl› olabilir. Akut stres, monoami-

nerjik nörotransmitterlerin arac›l›k et-

tiği hipotalamopituiter adrenal ekse-

nin fizyolojik bir cevab›d›r (22). Kro-

nik dönemde ise bu durum beyin ve

plazmada glukokortikoid hormon dü-

zeylerinin artmas› ile sonuçlan›r. Sü-

rekli yüksek seyreden glukokortikoid-

lerin özellikle hipokampüste nöronal

hasara yol açt›ğ› saptanm›şt›r (23, 24).

Çal›şmam›z›n en önemli limitasyo-

nu hasta say›s›n›n azl›ğ›d›r. Ancak

hasta grubunda hem hipokampüs hem

de ASG’de istatistiksel olarak anlaml›

farkl› metabolit oranlar›  saptanm›şt›r.

Diğer bir limitasyonu mutlak metabo-

lit konsantrasyonunun ölçülememesi-

Tablo 2. TSSB-Ö ile de¤erlendirilen hasta grubunun alt ölçek puanlar› ve metabolit oranlar› (her iki hipokampüs verilerinin ortalamalar›
kullan›lm›flt›r)

Hasta Yeniden yaflant›lama Kaç›nma-küntleflme Artm›fl uyar›lm›fll›k Toplam HP HP ASG ASG
NAA/Cr Cho/Cr NAA/Cr Cho/Cr

1 17 12 12 41 1.16 1.24 1.33 1.04
2 13 16 16 45 1.08 1.32 1.18 1.13
3 12 14 14 40 1..06 1.18 1.16 1.24
4 16 16 8 40 1.11 1.30 1.28 1.12
5 23 24 23 70 1.14 1.20 1.19 1.13
6 36 30 34 100 1.34 1.12 1.42 1.02
7 29 33 30 92 1.29 1.08 1.36 1.00
8 28 26 26 80 1.30 1.09 1.48 0.99
9 21 19 20 60 1.25 1.12 1.34 1.10
10 27 25 24 76 1.24 1.25 1.42 1.04

Ortalama 22.20 21.50 20.70 64.40 1.21 1.19 1.32 1.08

HP: Hipokampüs
ASG: Anterior singulat girus
TSSB-Ö: Travma sonras› stres bozuklu¤u ölçe¤i
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dir. Bununla beraber literatürdeki ça-

l›şmalar›n çoğunda metabolit oran› öl-

çüm yöntemi kullan›lm›şt›r. Hem hi-

pokampüs hem ASG’de metabolit

oranlar›n›n hasta grubunda kontrol

grubuna oranla anormal ç›kmas› nöro-

nal bütünlüğün bozulduğuna işaret et-

mektedir. Fakat hangi metabolitin bu

anormallikle ne derece ilişkili bulun-

duğunu tespit etmek güç gözükmekte-

dir. Ayr›ca saptanan anormalliklerin

TSSB ile nedensel ilişkisi aç›k değil-

dir. Hastal›k sürecinin mi bu değişme-

leri ç›kard›ğ› yoksa varolan intranöro-

nal değişmelerin mi hastal›ğa predis-

pozisyon oluşturduğu konusu tart›ş-

maya aç›kt›r.

Sonuç olarak, TSSB’de sadece hi-

pokampüs değil limbik sistemin diğer

bir k›sm› olan ASG de etkilenmekte-

dir. Bu çal›şman›n sonuçlar›na göre

TSSB’de patofizyolojiyi izah etmek

için MRS ile saptanabilen metabolit-

lerin volüm kayb›ndan daha iyi bir

gösterge  olduğu, henüz yap›sal deği-

şim oluşmadan metabolit oranlar›nda

anlaml› değişmelerin izlenebildiği

söylenebilir. Her iki yap›da morfolo-

jik değişiklikler olmaks›z›n izlenen

patofizyolojik değişiklikler, TSSB’nin

klinik tablosundan sorumlu tutulabilir.

Daha geniş ve homojen hasta serile-

rinde benzer çal›şmalar›n tekrar› ve

hastal›ğ›n semptomatolojisi ile ilişki-

sinin araşt›r›lmas› gerekmektedir.

EVALUATION OF THE HIPPOCAMPUS AND THE ANTERIOR CINGULATE GYRUS BY
PROTON MR SPECTROSCOPY IN PATIENTS WITH POST-TRAUMATIC STRESS
DISORDER

PURPOSE: Previous studies have shown that post-traumatic stress disorder (PTSD) is
associated with lymbic system dysfunction. The purpose of this study is to evaluate
whether or not the neuronal integrity in hippocampus and anterior cingulate gyrus
is affected in PTSD as assessed by proton magnetic resonance spectroscopy.

MATERIALS AND METHODS: Single voxel MRS was performed in 10 PTSD patients
and 6 healthy subjects in two cerebral areas highly involved in the pathophysiology
of PTSD (the hippocampus and the anterior cingulate gyrus). Spectra were obtained
using PRESS sequence. Voxel sizes were 3.7 cm3 (hippocampus) and 6-7.2 cm3
(anterior cingulate gyrus).  Metabolite ratios of NAA/Cr and Cho/Cr were calculated
and compared to the control subjects. The severity of PTSD in the patient group was
evaluted by Clinician-Administered PTSD Scale.

RESULTS: Analysis of the proton MR spectra showed reductions in NAA/Cr ratio in
bilateral hippocampus of PTSD subjects as compared to normal controls (p<0.001),
whereas Cho/Cr ratios were increased (p<0.001). Reductions in NAA/Cr ratio were
found in the the anterior cingulate gyrus  of PTSD subjects as compared to normal
controls (p<0.01), whereas Cho/Cr ratios did not differ significantly (p>0.05).

CONCLUSION: Changes in the metabolite ratios provide support for either neuronal
dysfunction or neuronal loss both in the hippocampus and the anterior cingulate
gyrus and may be associated with reduced neuronal integrity. Further studies with
MRS in larger patient populations are needed to clarify the relationship between
brain structures and neurobiology of PTSD.

Key words: ● stress disorders, post-traumatic ● magnetic resonance spectroscopy ●

hippocampus ● gyrus cinguli

Diagn Interv Radiol 2005; 11:125-129
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