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Travma sonrasi stres bozuklugunda hipokampiis
ve anterior singulat girusun proton manyetik

rezonans spektroskopi ile degerlendirilmesi
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Sadi Giindogdu

AMAC

Travma sonrasi stres bozuklugunun (TSSB) limbik
sistem alanlar ile iliskili oldugu bilinmektedir. Bu
calismanin amaci TSSB’de hipokampiis ve anterior
singulat girusta néronal beyin hasar olup olmadi-
gini MR spektroskopi yontemiyle arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

On TSSB hastasi ve 6 saglikli denekte her iki hipo-
kampiis ve anterior singulat girusa (ASG) yonelik
tek voksel 1H-MRS incelemesi yapildi. MR spektra
PRESS sekans kullanilarak elde edildi. Voksel bo-
yutlari 3.7 cm3 (hipokampiis) veya 6-7.2 cm® (ante-
rior singulat girusa) idi. NAA/Cr ve Cho/Cr oranlari
degerlendirilerek kontrol grubu ile karsilastirildi.
Hastalarin TSSB siddeti, Klinisyen Tarafindan Uygu-
lanan Travma Sonrasi Stres Bozuklugu Olcegi ile
degerlendirildi.

BULGULAR

Hasta grubunda NAA/Cr oranlar her iki hipokam-
pliste, kontrol grubuna oranla azalmisken
(p<0.001), Cho/Cr oranlarinda artis saptandi
(p<0.001). Anterior singulat girusta, hasta grubun-
da kontrol grubuna oranla NAA/Cr oranlarinda
azalma (p<0.01) olmasina karsin Cho/Cr oranlari
acisindan hasta ve kontrol gruplari arasinda istatis-
tiksel fark saptanmadi (p>0.05).

SONUC

TSSB’de hipokampiis ve anterior singulat girusta
MRS ile saptanan metabolit oranlarindaki degisik-
likler bu yapilarin néronal biitiinliigiinde bozulma-
ya isaret etmektedir. TSSB norobiyolojisi ile anato-
mik beyin yapilarinin iliskisini ortaya koymak icin
daha genis hasta serilerinde yapilacak MR spekt-
roskopi calismalarina ihtiyag vardir.

Anahtar sézcukler: « stres bozukluklari, travma
sonrasi « manyetik rezonans spektroskopi «
hipokampiis .« girus singulat
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Anabilim Dali (K.M. = kmyazicioglu@yahoo.com, H.0.,
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ravma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), savas, cinsel istismar,

afetler gibi travmatik olaylara maruz kalan insanlarda izlenen

bir anksiyete bozuklugudur. TSSB hastalar1 yasadiklari travma-
y1 diisiince veya riiyalarinda tekrar tekrar yasiyor gibi olma, kacinma ve
kiintlesme gibi psikiyatrik belirtilerle yillarca yasarlar (1, 2).

Proton manyetik rezonans spektroskopi (MRS) beyin metabolizma-
sindaki degisiklikleri in vivo ve noninvazif olarak ortaya koyan bir in-
celeme yontemidir. MRS, serebral anatomik degisiklikler heniiz orta-
da yok iken altta yatan noronal siireclerle ilgili biyokimyasal delilleri
ortaya koyabilmektedir.

Daha once TSSB hastalarinda yapilan MRS caligmalarinda medial
temporal lobda ve hipokampiista NAA/Cr oraninda veya hipokampal
NAA konsantrasyonunda azalma bildirilmistir (3-5). TSSB hastalarin-
da yapilan PET calismalarinda anterior singulat girus (ASG) disfonksi-
yonu bildirilmigtir. (6). Ancak erigskin yag grubu TSSB hastalarinda
ASG’deki metabolik degisikliklerin calisildigt MRS caligmasi yoktur.

Gere¢ ve yontem

Uzman psikiyatrist tarafindan degerlendirilen hastalardan, Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi, Amerikan Psikiyatri Bir-
ligi, 4. Bastim, DSM IV’e gore TSSB tani kriterlerini karsilayan 10 has-
ta calismaya alinmistir (7). Calismadan diglama kriterleri olarak tespit
edilen; son alt1 ayda alkol ya da madde kullanim bozuklugu varlig
olan, psikotrop ilag etkisini diglamak maksadiyla son bir ay i¢inde ilag¢
tedavisi alan; MR ¢ekimini engelleyecek derecede klostrofobisi olan;
ve metal protez, implant vb. gibi MR cekimine kontrendikasyonu olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Ayrica hastalarin semptomato-
lojisi ve hastalik siddeti, Klinisyen Tarafindan Uygulanan Travma Son-
rast Stres Bozuklugu Olgegi (TSSB-O) ile degerlendirilmistir (8).

TSSB-0O; DSM olgiitlerine gore belirlenmis TSSB nin cekirdek be-
lirtilerini kapsayan, goriismecilerin degerlendirdigi 17 maddeden olu-
sur. Bu belirtiler; TSSB B ol¢iitiine kargilik gelen travmatik olayin ye-
niden yagantilanmasi (rahatsiz edici diigiinceler, geri doniigler, sikint1
veren riiyalar), TSSB-C olciitiine karsilik gelen travma ile ilgili diisiin-

ce ve durumlardan kaginma c¢abalar1 ve kisitli duygulanim ve TSSB D
Ol¢iitiine karsilik gelen uyku sorunlari, huzursuzluk, hipervijilans gibi
artmig uyartlmighk belirtileridir. Ayrica 6lgege “TSSB’ye eslik eden

Zonguldak.

Gelisi 24 Subat 2004; revizyon istegi 2 Haziran 2004;
revizyon gelisi 13 Mayis 2005; kabull 24 Mayis 2005

Tirk Radyoloji Biilteni . A25



h 1.4
.'.-'\
1.2
1.0
La.0
0.6
b= .4
o.2

kwt._.

~0. 2

NAA o

T
-

20 2.5 2.0 BEE 10 0.5

Sekil 1. a-c. Her (¢ diizlemde T2A serilerde (a), hipokampal voksel lokalizasyonu goriliiyor.
Hipokampiisten elde edilen spektral rneklerde, travma sonrasi stres bozuklugu olan hastada (b), saglikli
kisi ile (¢) kiyaslandiginda, NAA/Cr oraninda diisiis ve Cho/Cr oraninda artis izlenmekte.

belirtiler” baglig1 altinda, yapilan ve-
ya yapilmayan davranislardan duyu-
lan sucluluk, hayatta kalmaktan duyu-
lan sucluluk, depersonalizasyon, cev-
renin farkinda olma duyumunda azal-
ma gibi belirtilerin siklik ve siddetini
sorgulayan maddeler eklenmistir.
TSSB-0, ek olarak sosyal ve mesleki
islevsellik, genel siddet, belirti sidde-
tindeki degisiklik ve hastanin bildiri-
minin gecerliliginin degerlendirildigi
bes genel degerlendirme 6lcegi de ige-
rir. TSSB-O ile gerek son bir ay ge-
rekse yagam boyu i¢in TSSB’yi deger-
lendirme imkan1 vermektedir.

DSM IV’e gore TSSB olarak deger-
lendirilen 10 hastanin 7’si erkek 3’
kadindir. Hastalarin yaglart 21-52 yas-
lar1 arasinda degigmektedir. Kontrol
grubu 23-45 yaglart arasindaki 6 kigi-
den (3 erkek, 3 kadin) olugsmaktadir.
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Hasta grubunun maruz kaldig1 olaylar
sirastyla 6 hastada terorle miicadele
kapsaminda silahli catigmada bulun-
ma, 1 hastada yanginda arkadaslarinin
oliimiine tanik olma, 1 hastada ¢ocuk-
luk caginda cinsel istismara maruz
kalma, 1 hastada tecaviize ugrama, 1
hastada depremde gociik altinda kal-
ma idi. Ortalama hastalik siiresi 3.5 y1l
(1.5-15 y1l) olarak saptanmustir. Calig-
maya katilan hastalardan alinan kisi-
sel onay yani sira hastane etik kurulu
tarafindan ¢alisma onay1 alinmistir.
MRG inceleme, 1.5 T Philips ile
gergeklestirildi (Gyroscan Intera, Phi-
lips, Best, the Netherlands). Hem kon-
vansiyonel MRG hem de MRS cekim-
lerinde standart kafa sargisi kullanildi.
Transvers planda T1A (560/15 msn )
ve FLAIR (6000/100 msn) sekanslar-
da cekim yapildi. Transvers, sagital ve

koronal planda T2A (3000-3400/110
msn) goriintiiler elde edildi.

Koronal T2A serilerde hipokampal
atrofi skorlamasi yapildi. Hipokampal
skorlama icin Scheltens ve arkadasla-
rinin 5 puanlik subjektif skorlama
yontemi (normal=0, atrofi=4) kulla-
nild1 (9, 10). Bu yontem yliksek goz-
lem ici ve gozlemciler arasi giivenirli-
ge sahip olan,

Tek ve voksel proton manyetik re-
zonans spektroskopik cekimlerde
PRESS sekansi (2000/136 msn) kulla-
nilarak. 512 data noktasindan, 128 0l-
climiin ortalamasi alindu. Iki ayrt MRS
cekimi yapildi. Vokseller, her 3 diiz-
lemdeki T2A seriler kullanilarak hi-
pokampiis (30x11x12 mm?®) ve anteri-
or singulat girusa (30x20x10mm3 ve-
ya 30x15x16 mm?) yerlestirildi (Sekil
1, 2). Su baskilanmasi CHESS (che-
mical shift selective saturation pulse)
yontemi ile yapildi. Spektral bant ge-
nigligi 1000 Hz olarak kullanildi. Lo-
kal manyetik alan homojenitesi i¢in
otomatik “shim” secenegi kullanildi.
Hipokampiis i¢in iiretici firmanin sag-
ladig1 ve voksel hacmi kiigiik yapilara
uygun 6zel bir “shim” modu kullanil-
di. Spektrumlar elde edildikten sonra
ham bilgilerden manuel olarak refe-
rans hatt1 diizeltmesi (sifira yaklagtir-
ma) (4k zero-filling, gaussian line
broadening 3 Hz, Fourier transformas-
yon, faz ve referans hatt1 diizeltmesi)
islemleri yapildiktan sonra metabolit
pikleri saptandi. Uretici firmanim ver-
digi yazilim kullanilarak NAA (N-
asetil aspartat) ve Cho (kolin) meta-
bolit pik alanlari 6lgiildii. Istatistik he-
saplamalarda NAA/Cr ve Cho/Cr
oranlar1 kullanildi.

Gruplar arasi metabolit oranlarinin
karsilagtirmasinda Mann-Whitney U
testi kullanildi. p<0.05 degeri anlam-
I1 kabul edildi.

Bulgular

Konvansiyonel MRG ile hicbir has-
tada hipokampal atrofi (atrofi skoru 7
hastada O iken 3 hastada 1 idi) ile
uyumlu degisiklik saptanmadi. Hasta
grubunda kontrol grubuna  gore
NAA/Cr oranlari her iki hipokampiis
ve ASG’de diisiik bulundu (sirasiyla,
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Sekil 2. a-c. Her (i¢ diizlemde elde edlen T2A serilerde (a), anterior singulat girusta voksel
lokalizasyonu goriliyor. Anterior singulat girustan elde edilen spektral 6rneklerde, travma sonrasi stres
bozuklugu hastasinda (b), saghkh kisiyle (¢) kiyaslandiginda, NAA/Cr oraninda diisis izlenirken, Cho/Cr

oraninda belirgin fark olmadigi gortliiyor.

p<0.001, p<0.001 ve p<0.01) (Tablo
1) (Sekil 1, 2). Hasta grubunda
Cho/Cr oranlar1 kontrol grubuna gore
her iki hipokampiiste artmasina kargi-
lik (p<0.01), ASG’de iki grup arasin-
da Cho/Cr oranlar1 ag¢isindan anlaml
fark saptanmadi (p >0.05) (Tablo 1).

TSSB ol¢egi ile puanlandirilan psi-
kiyatrik bulgular Tablo 2’de gosteril-
mistir. TSSB-O ortalama puani 64.4
(puan aralig: 40-100) idi. TSSB-O
alt olceklerinde yeniden yasantilama
belirtileri puan1 ortalamasi 22.2 (puan
araligi: 12-36) kaginma ve kiintlesme

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinda her iki hipokampiis ve anterior singulat girusta tek
voksel MRS ydntemi ile 6lgiilen metabolit oranlari

Hasta Kontrol p degeri
Sag HP NAA/Cr 1.22 1.45 < 0.001
Sag 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: hipokampiis, ASG: anterior singulat girus
NAA: N-asetil aspartat, Cho: kolin, Cr: kreatin

belirtileri puant ortalamasi 21.5 (puan
araligi: 12-32), artmig uyartlmighk
belirtileri puani ortalamasi 20.7 (puan
araligi: 8-34) idi. Metabolit oranlari
ile TSSB-O puanlari arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Tartisma

TSSB, popiiler adiyla Vietnam
sendromu bir anksiyete bozuklugu
olup siddetli duygusal veya fiziksel
travmatik olaylara maruz kalan insan-
larda izlenen 6zgiin bir grup psikiyat-
rik semptomu iceren hastaliktir. En
sik nedenleri savag deneyimi, ¢ocuk-
luk donemi cinsel istismar1, dogal ve-
ya insan kaynakli afetler gibi karsila-
sildiginda her insanda, korku ve deh-
set duygusu yaninda caresizlik hisset-
tiren olaylardir. Bu tip travmatik olay-
lara maruz kalan baz1 kisiler yasadik-
lar1 travmay1 diisiince veya riiyalarin-
da tekrar tekrar yagiyor gibi olurlar.
Bu yeniden yasama belirtilerine ek
olarak travmatik olayr animsatan her
seyden kac¢inma, kiintlesme ve olay
sanki her an tekrarlayacakmisg hissiyle
irkilme ve tetikte olma gibi pekcok
emosyonel, biligsel ve davranigsal psi-
kiyatrik belirtileri sergilerler (1, 2).

Hayvan modelleri de dahil olmak
iizere yapilan elektrofizyolojik ve no-
rokimyasal ¢calismalar TSSB’nin noro-
biyolojik dogasina ait bulgular ortaya
koymustur. Benzer sekilde beyin go-
riintiileme ¢aligmalari ile limbik sistem
yapilarinin TSSB ile ilgisi siklikla arag-
tirma konusu olmustur (11). Limbik
sistemin en 6nemli yapisi olan hipo-
kampiisiin iic onemli islevi vardir.
Bunlardan bellek ile ilgili olanlar1 iyi
bilinmektedir. Normal diurnal ritmi
stirdlirmek ve strese hipotalamo-pitii-
iter-adrenal eksen araciligiyla cevapta
rol oynamak diger bir iglevidir. Ayrica
hipokampiis emosyonel enformasyo-
nun islenmesini de saglayan yapidir.
Travmatik anilarin kodlanmasi ve tek-
rar hatirlanmasinda en aktif rol alan ya-
p1 hipokampiistiir. Anterior singulat gi-
rus sartlanmig korku yanitlarinin mo-
diilasyonunda rol almaktadir (12, 13).

PET ve MRG gibi hizli gelisen be-
yin goriintiileme teknikleri sayesinde
TSSB patogenezi ve patofizyolojisini
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Tahlo 2. TSSB-0 ile degerlendirilen hasta grubunun alt élgek puanlari ve metabolit oranlari (her iki hipokampiis verilerinin ortalamalari

kullaniimistir)
Hasta Yeniden yasantilama Kaginma-kiintlesme Artmig uyarilmiglk Toplam HP HP ASG ASG
NAA/Cr  Cho/Cr NAA/Cr  Cho/Cr
1 17 12 12 4 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 1.25 112 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: Hipokampiis
ASG: Anterior singulat girus
TSSB-0: Travma sonrasi stres bozuklugu dlgegi

daha iyi aragtirma imkani dogmustur.
Daha 6nceki caligmalarda MRG ile hi-
pokampal hacim farkliliklar1 ve PET
ile limbik yapilarda artmig kan akimi
gosterilmistir (14-16).

Proton MRS noéropsikiyatrik hasta-
liklarda gittikce daha fazla kullanilan
bir radyolojik inceleme yoOntemidir.
Bu calismada TSSB hastalarinda sag-
Iikli kontrollerle karsilastirildiginda
hipokampiis NAA/Cr oraninda azal-
ma saptanmustir (Sekil 1b, ¢). Bu bul-
gu daha once yapilan MRS caligmala-
11 ile uyumludur (3). Hipokampiiste
mutlak NAA konsantrasyonu olcen
benzer MRS calismalarinda da NAA
konsantrasyonunda azalma saptan-
mistir (4, 14, 16). NAA’ nin islevi tam
olarak bilinmemekle birlikte ndronal
dokuda bol miktarda bulundugu, n6-
ronal mitokondride sentezlendigi ve
sitozole tagindig1 bilinmektedir. Lite-
ratlirde karsilastirmali grup ¢aligmala-
rinda Cr ile oran1 (NAA/Cr) sunul-
makta olup NAA/Cr oranindaki azal-
ma noronal doku hasarinin bir goster-
gesi olarak yorumlanmaktadir (3).

Bazi caligmalarda TSSB’de hipo-
kampal hacim kayb1 olup, calisma-
mizda ve diger benzer caligsmalarda
hacim kayb1 olmamasi glial dokudaki
proliferasyonunun néronal hacim kay-
b1 kompanse etmesi ile agiklanabilir
(4). Ayrica daha 6nceki caligmalarda
alkol kullanan ve/veya depresyonu
olan hastalarda bulundugundan bu iki
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durum hipokampal atrofiden kismen
sorumlu tutulabilir (14).

TSSB’de NAA/Cr oranindaki azal-
ma ile sonuglanan NAA kaybi, primer
olarak noronal isleyisteki bir bozuk-
luk sonucu da olabilir. Nitekim, ami-
yotrofik lateral skleroz (17), epilepsi
cerrahisi sonrasi (18), multipl skleroz
(19) ve antipsikotik tedavi sonrasi §i-
zofren hastalar (20) gibi bazi durum-
larda da gecici NAA kaybi oldugu bil-
dirilmigtir. Bu degisiklikler NAA {ire-
timinin de bagimli oldugu oksidatif
metabolizmadaki gecici bozulmalara
baglanmistir (4). Bundan dolay1
TSSB’de hipokampal NAA azalmasi
noron kaybi ve gliozisi yansitabilece-
§i gibi noronal metabolik hasar1 da
gosterebilir.

Hipokampal Cho/Cr oranindaki ar-
tis literatiir 1518inda Cr diizeyinde
azalma ile aciklanabilir (4). Ciinki
kronik siirecteki bir TSSB hastaligin-
da Cho diizeyini artiracak aktif gliotik
reaksiyon beklenmemektedir. Ayrica
konsantrasyon 6l¢iimii yapilan bir ca-
lismada Cho diizeyinde degisiklik bu-
lunmamigken NAA ve Cr diizeylerin-
de azalma saptanmistir (4). Multipl
skleroz ve tiimor hiicrelerinde Cho dii-
zeyinde artis oldugu bilinmektedir.
Bunun nedeni artmis membran yikimi
ve glial proliferasyondur. TSSB gibi
kronik hastaliklarda, noronal hasar
sonrasi yeterli ve devam edegelen bir
gliotik siire¢ olmadik¢a Cho diizeyin-

de artis beklenmemektedir (4). Ancak
calismamizda konsantrasyon ol¢limii
yapilmadigindan Cho diizeyindeki ar-
t1g olasilig1 ekarte edilemez.
Bilgilerimize gore literatiirde eris-
kin popiilasyon TSSB hastalarinda
ASG’de MRS calismasi bulunma-
maktadir. Cocuk ve ergen TSSB has-
talariin tedavi iliskisinin incelendigi
bir MRS calismasinda, ASG’de NAA
konsantrasyonunun azaldigir bulun-
mustur (21). Olgularimizda saptanan
ASG’de NAA/Cr oranindaki azalma-
nin hipokampiise benzer sekilde noro-
nal doku kaybi ile uyumlu oldugunu
diisiinmekteyiz (Sekil 2b, c).
Hipokampiis ve ASG’deki metabo-
lik degisiklikler TSSB’nin kronik do-
gasindan koken alan hiicresel hasara
bagh olabilir. Akut stres, monoami-
nerjik norotransmitterlerin aracilik et-
tigi hipotalamopituiter adrenal ekse-
nin fizyolojik bir cevabidir (22). Kro-
nik dénemde ise bu durum beyin ve
plazmada glukokortikoid hormon dii-
zeylerinin artmasi ile sonuclanir. Sii-
rekli yiliksek seyreden glukokortikoid-
lerin 6zellikle hipokampiiste ndronal
hasara yol actig1 saptanmigtir (23, 24).
Calismamizin en 6nemli limitasyo-
nu hasta sayisinin azhigidir. Ancak
hasta grubunda hem hipokampiis hem
de ASG’de istatistiksel olarak anlamli
farkli metabolit oranlar1 saptanmuistir.
Diger bir limitasyonu mutlak metabo-
lit konsantrasyonunun dl¢iilememesi-



dir. Bununla beraber literatiirdeki ca-
lismalarin ¢ogunda metabolit orani 6l-
¢lim yontemi kullanilmigtir. Hem hi-
pokampiis hem ASG’de metabolit
oranlarmin hasta grubunda kontrol
grubuna oranla anormal ¢ikmasi noro-
nal biitlinliigiin bozulduguna isaret et-
mektedir. Fakat hangi metabolitin bu
anormallikle ne derece iligkili bulun-
dugunu tespit etmek gii¢c goziikmekte-
dir. Ayrica saptanan anormalliklerin
TSSB ile nedensel iligkisi agik degil-
dir. Hastalik siirecinin mi bu degigme-
leri ¢ikardig1 yoksa varolan intranoro-
nal degismelerin mi hastali§a predis-
pozisyon olusturdugu konusu tartig-
maya aciktir.

Sonug¢ olarak, TSSB’de sadece hi-
pokampiis degil limbik sistemin diger
bir kismi olan ASG de etkilenmekte-
dir. Bu calisgmanin sonuglarma gore
TSSB’de patofizyolojiyi izah etmek
icin MRS ile saptanabilen metabolit-
lerin voliim kaybindan daha iyi bir
gosterge oldugu, heniiz yapisal degi-
sim olugsmadan metabolit oranlarinda
anlamli degigmelerin izlenebildigi
sOylenebilir. Her iki yapida morfolo-
jik degisiklikler olmaksizin izlenen
patofizyolojik degisiklikler, TSSB’nin
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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.
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