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Temporal Lob Epilepsisinde MR Spektroskopinin Taniya
Katkisi

Kompleks parsiyel nébetlerin en sik nedeni temporal lob epilepsisidir (TLE). ilag tedavisine direngli
olgular genellikle cerrahi tedaviye iyi yanit verirler. Calismamizda TLE olgularinda hipokampus
patolojisinin ortaya konmasinda konvansiyonel magnetik rezonans géruntileme (MRG) ve
magnetik rezonans spektroskopinin (MRS) rolii arastiriimistir.

Klinik olarak TLE dusunilen 36 olguya elektoensefalografi (EEG) ile odak tarafinin belirlenmesinin
ardindan ve bas agrisi nedeniyle basvuran 12 kontrol olguya MRG incelemesi yapildi. Olgularda
rutin beyin MRG’ye ek olarak iki hipokampuse yoénelik TE 35 ve 135 ms’de Multivoksel MRS
incelemeleri yapildi. MRG’de hipokampal atrofi, patolojik sinyal degisikligi, beyaz-gri cevher
ayirminda bozulma ve parahipokampal sinyal degisikligi ile temporal boynuz asimetrisi
degerlendirildi. MRS’de NAA ve ml miktarlari ile NAA/Cho+Cr, NAA/Cho, NAA/Cr, Cho/Cr ve
NAA/ml oranlari 6lguldi. Ayrica lipid-laktat piki varligr degerlendirildi.

MRS’de TE 135 ms’de NAA/Cho ve NAA/Cr oranlari ile TE 35 ms’de NAA miktari ile NAA/Cho+Cr
ve NAA/Cr oranlarinda hasta ve kontrol gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmus
olup TLE’de daha dusuk olarak dlgUlmustir.

TLE tanisinda MRS hipokampal patolojik degisiklikleri MRG’den daha erken dénemde ortaya
koyabilir ve odak tarafininin gésterilmesinde 6nemli bir role sahiptir.

Anahtar Kelimele:. MRS, MRG,Temporal lob epilepsisi.

The Contribution of MR Spectroscopy on the Diagnosis of Temporal Lobe
Epilepsy
Temporal lobe epilepsy (TLE) is the most common cause of complex partial seizures. Surgical
treatment is an effective therapeutic option for patients who have drug refractory epilepsy. In this

study, we sought to examine hippocampus pathologies by using magnetic resonance imaging
(MRI) and magnetic resonance spectroscopy (MRS) in TLE patients.

Thirty-six patients with clinically known TLE and the control group of twelve patients with history of
headache were enrolled in this study. All patients underwent MRI nad MRS after investigation of
clinical history and lateralization of focus side with EEG. For examination of hippocampus MRS
with TE of 135 and 35 ms was performed in addition to the routine cranial MRI protocol.
Hippocampal atrophy, hippocampal and parahippocampal signal alterations, temporal horn
asymmetry, and spoiling of gray-white matter discriminations were evaluated by MRI. Levels of
NAA, ml and ratios of NAA/Cho+Cr, NAA/Cho, NAA/Cr, Cho/Cr, and NAA/m| were measured by
MRS.

With TE 135 ms NAA/Cho, and NAA/Cre ratios; and TE 35 ms NAA levels, and NAA/Cho+Cre,
NAA/Cr ratios were significantly different between patient and control groups and were lower in
TLE patients.

When MRS is compared with MRI, MRS can reveal the pathological changes in an early stage and
it is important for the lateralization of the focus side.

Key Words: MRS, MRI, Temporal lobe epilepsy

Girig

Temporal lob epilepsisi (TLE) fokal ve tedaviye direncgli ndbetlerin en yaygin
nedenidir (1). Tibbi tedaviye yanitsiz TLE olgularinda nébet olusumundan sorumiu
odagin cerrahi olarak c¢ikariimasi %60-90 oraninda iyilesme saglamaktadir (2).
Temporal lobektomi uygulanan TLE olgularinin %65’inde patolojik sonug mezial
temporal skleroz (MTS) olarak bulunmustur (3). MTS'de manyetik rezonans
goruntileme (MRG) bulgulari arasinda hipokampal atrofi, T2 relaksasyon zamaninda
uzama ve yapisal degisiklikler siralanabilir (4). Tanimlanan bulgular MR hacim &lgtmleri
ve T2 relaksometri ile niteliksel olarak desteklenebilir (5). TLE olgularinin %20’sinde
niteliksel 6lgiimlere ragmen MRG’de patolojik bulgu bulunmayabilir (6).

MRS konvansiyonel MRG ile birlikte uygulanabilen, dokudaki metabolitlerin
olcimine dayanan ve girisimsel olmayan bir inceleme yontemidir. TLE olgularinda
hipokampal anormallikleri belirlemede proton MRS’nin geleneksel MRG'ye gére daha
duyarlh oldugu (7), PET ve MRS'’nin epilepsi odaginin hangi tarafta oldugunu belirledigi,
ancak MRS’nin iki tarafli bozukluklarda daha etkin oldugu gosterilmistir (8).
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TLE olgularinda hipokampal MRS bulgulari; N-Asetil
Aspartat (NAA) miktari ile NAA/Kolin (Cho) ve
NAA/Kreatinin (Cr) oranlarinda azalma (9), Cho, Cr ve
miyoinostol (ml) miktarlarinda artis (10, 11) ve lipid-laktat
piki varligi (12) olarak siralanabilir. Bu ¢alismanin amaci;
elektroensefalografi (EEG) ile lateralizasyonu belirlenen
TLE olgularinda hipokampus patolojilerinin  ortaya
konmasinda MRS’nin rolliniin aragtiriimasidir.

Gereg ve Yontem
Olgular

Calismamiza klinik olarak TLE dislnilen 36 hasta
(23 kadin, 13 erkek; ortalama yas 36) ve bas agrisi
nedeniyle bagvuran 12 kontrol olgusu (8 kadin, 4 erkek;
ortalama yas 40) dahil edildi.

EEG incelemesi 32 kanall dijital EEG aygiti (Nikon
Kohden) ile bipolar, referans montajlar ve ek anterior
temporal elektrotlar kullanilarak EKG ile birlikte
yapilmistir. Interiktal EEG’ler tiim hastalar uyanikken,
fotik uyari ve hiperventilasyon seklinde aktivasyon
yontemleri kulanilarak en az 30 dakika sire ile
yapiimigtir. Bazi hastalarda ise supheli veya yetersiz
bulgular c¢ikmigssa non-REM evre 1 ve evre 2 uyku
durumlarinda da yapilmistir. EEG ile 18 olgu (%50) sag
agirhkl ve 18 olgu (%50) sol agirlikh grupta yer aldi.

MRG ve MRS Protokolii

TLE ve kontrol grubuna MRG ve multivoksel proton
MRS incelemeleri 1,5T (GE MR Signa Excite,
Milwakuee, USA) silperiletken manyet ile sirkller
polarize kafa sargisi kullanilarak yapiimistir. MRG’de yer
belirleme amagh 3D (lUg¢ boyutlu) T2A agirhkli (T2A)
sekansi takiben hipokampulse yonelik kesitler alinmigtir.
Hipokampls uzun eksenine dik olarak oblik koronal FSE-
IR [TR/TE/TI/NEX:  5000/88/150/1] ve FLAIR
[TR/TE/TI/NEX:8000/95/2000/2] sekanslari ile
hipokampls goérsel olarak degerlendirilmisti. Bu
sekanslar 4 mm kesit kalinhgi ile araliksiz olarak elde
edilmigtir. Temporal lob digi patolojilerin arastiriimasi
icin; aksiyel FLAIR [TR/TE/TI/NEX: 8000/95/2000/1],
aksiyel T2*A FRFSE (Fast Recovery Fast Spin Echo)
[TR/TE/TI/NEX: 4600/100/2000/1], aksiyal 3D SPGR IR
(Spoiled Gradient Echo Inversion Recovery) [TE: Min
Full, Flip Angle: 20, NEX: 1) ve sagittal SE T1A
[TR/TE/NEX: 500/17/1] sekanslari uygulanmistir. FLAIR
ve T2A FRFSE sekanslarda kesit kalinligi 5 mm ve kesit
araligi 1.5 mm, 3D SPGR IR sekansinda kesit kalinhgi 3
mm ve kesit araligi 1.5 mm, T1A sekansinda ise kesit
kalinhigir 5 mm ve kesit araigi 1 mm olarak segildi.
MRG’de hipokampal atrofi, patolojik sinyal degisikligi,
beyaz-gri cevher ayiriminda bozulma ve parahipokampal
sinyal degisikligi ile temporal boynuz asimetrisi
degerlendirildi.

Multi-voxel proton MRS incelemede ilgilendigimiz
o6rneklem hacmi (VOI) iki taraf hipokampisin bas ve
gbvde kesimi ile amigdala ve parahipokampal girusu
icerecek sekilde yerlestirilmistir (Sekil 1). MRS’'de 135 ve
35 milisaniye (ms) olmak lzere kisa ve orta TE degerleri
kullaniimigtir.  Sekans o6ncesi VOI uygun alana
yerlegtirildikten sonra otomatik shimming yapilmistir.
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Calisma istasyonunda Functool (Version 2.6.6 GE
Healthcare, Milwakuee, Wisconsin) kullanilarak spektral
goruntiler elde edilmistir. Degerlendirilen baslica
spektral pikler; TE 135 ve 35 ms’de 2.0 ppm’'de NAA,
3.04 ppm’de Cr, 3.22 ppm'de Cho; TE 35 ms’de 3.56
ppm'de ml olarak siralanabilir. Ayrica TE 135 ms’de
1.52-0.92 ppm degerleri arasinda lipid-laktat piki
varligina bakilmistir. Veriler c¢alisma istasyonundan
dizeltilmis sinyal intensiteleri seklinde elde edilmis olup
her olgu icin her iki hipokampusden NAA ve ml degerleri
MR birimi (MR Units) olarak ve NAA/Cho+Cr, NAA/Cho,
NAA/Cr, Cho/Cr, NAA/mI oranlari ve lipid-laktat piki
varligi belirlenmigtir. Olglimler EEG bulgulari bilinmeden
yapilimistir. Kontrol olgularinda sag ve sol dlgiimleri ayri
ayri istatiksel incelemeye dahil edilmigtir.

Sekil 1. TLE grubunda bir olguya TE 135 ms’de yapilan
MRS incelemesi.

Istatiktiksel Analiz

istatiksel incelemelerde SPSS 11.01 istatiksel analiz
programi kullanilarak MRS verilerinin ortalama, ortanca
ve standart sapma degerleri hesaplandi. p<0.05 degeri
istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular
Konvansiyonel MRG Bulgulari

TLE grubunda 10 olguda (%27.8) hipokampal atrofi,
9 olguda (%25) FLAIR ve FSE-IR gorintilerde
hipokampusde sinyal artisi (Sekil 2, 3), 4 olguda (%11)
beyaz cevher-gri cevher ayiriminda belirsizlesme, 5
olguda (%13) parahipokampal sinyal degisikligi ve 8
olguda (%22) temporal boynuzda asimetrik genisleme
tespit edildi (Tablo 1). Kontrol olgularinda konvansiyonel
MRG’de belirgin patolojik bulgu saptanmadi.

EEG altin standart olarak kabul edildiginde; TLE’de
konvansiyonel MRG bulgularindan hipokampal atrofinin
duyarhhdr  %27.7, hipokampal sinyal degisikliginin
duyarhhdi %11, beyaz cevher gri cevher ayiriminda
bozulmanin duyarliigi %11, parahipokampal beyaz
cevher sinyal degisikliginin duyarliigr %13.8 ve temporal
boynuz asimetrisinin duyarliigi  %19.4 bulunmustur
(Tablo 2).

TLE ve kontrol gruplari arasinda konvansiyonel MRG
bulgulari  karsilastirildiginda;  hipokampuste  atrofi,
hipokampuste sinyal degisikligi ve temporal boynuzda
asimetri bulgularinda iki grup arasinda istatiksel olarak



Cilt : 23, Sayi: 2

aradaki farklilik bulunurken (p<0.05) beyaz cevher-gri
cevher ayiriminda belirsizlesme ve parahipokampal
beyaz cevher sinyal degisikliginde istatiksel olarak
anlamli farkhlik bulunmadi (p=0.05).

Sekil 2. Tekrarlayan kompleks parsiyel ndbetleri bulunan
olgunun oblik koronal FLAIR (a) ve FSE-IR (b)
goruntllerinde; solda hipokampus saga goére kigik ve
yuksek sinyal intensiteli olarak saptanmistir.

Tablo 1. TLE grubunun konvansiyonel MRG bulgulari.

Temporal Lob Epilepsisinde Mr Spektroskopinin ...

Temmuz 2009

Sekil 3. Epilepsi 6n tanisiyla bagvuran EEG’'de saga
lateralize olgunun MRG’de koronal FSE-IR goriintilerde
(a, b, c) sagd hipokampusda sinyal artisi ve MRS’de (d)
(TE 135) sagda NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarda kontrol
grubuna goére azalma tespit edildi.

Hasta sayisi (Yuzde)

MRG bulgulari Yok Var
Hipokampal atrofi* 26 (%72.2) 10 (%27.8)
Hipokampal sinyal degisikligi* 27 (%75) 9 (%25)
Beyaz cevher-gri cevher ayirminda bozulma 32 (%88.9) 4 (%11.1)
Parahipokampal sinyal degisikligi 31 (%86.1) 5(%13.9)
Temporal boynuz asimetrisi* 28 (%77.8) 8 (%22.2)

* istatiksel anlamli farklilik bulundu.

Tablo 2. TLE grubunda konvansiyonel MRG bulgularinin duyarhlik ve ézgillik degerleri.

MRG bulgulari

Duyarlilik(%) Ozgiillik(%)

Hipokampal atrofi*

Hipokampal sinyal degisikligi*

Beyaz cevher-gri cevher ayiriminda bozulma
Parahipokampal sinyal degisikligi

Temporal boynuz asimetrisi*

271.7 100
1" 100
11 100

13.8 100

19.4 92

* istatiksel anlamli farklihk bulundu.
MRS Bulgulan

TLE ve kontrol gruplarinin MRS bulgulari
karsilastirildiginda; TE 135 ms’de TLE grubunun NAA/Cr
ve NAA/Cho oranlari kontrol grubundan anlamli olarak
distk bulunmustur (p<0.05) (Sekil 4) (Sekil 5-13). Bu
oranlarin epilepsi odagini dogru gostermedeki duyarlilik,
6zglllik ve dogruluk oranlarn sirasiyla; NAA/Cr igin
%83.3, %54, %71.6 ve NAA/Cho igin %66.6, %45.8,
%61.6 bulunmustur (Tablo 3).

TE 35 ms’de NAA miktari (Sekil 10) ile NAA/Cho+Cr
ve NAA/Cr (Sekil 9-12) oranlari TLE olgularinda kontrol
grubundan anlamh disuk saptanmis olup (p<0.05) bu
oranlarin epilepsi odagini géstermede duyarlilik, 6zgullik
ve dogruluk degerleri sirasiyla; NAA icin %55.5, %58,
%50; NAA/Cr igin %69.4, %45, %63; NAA/Cho+Cr igin
%69.4, %41.6, %65 bulunmustur (Tablo 4) (Sekil 14-15).
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1,4
1,2

OTLE odak yani
B Kontrol

0,8
0,6
0,4
0,2

TE 135 NAA/Cho

Sekil 4. TE 135 ms’de TLE ve kontrol gruplarinin
NAA/Cho ve NAA/Cr oranlari

TE 135 NAA/Cr

R
FYY 4

Sekil 5. Tekrarlayan tonik-klonik nébetleri EEG’'de saga
lateralize olgunun MRS’de (TE 135) NAA/Cho orani
kontrol grubundan daha digiik bulundu.

Sekil 6. Epilepsi 6n tanisiyla bagvuran EEG’de saga
lateralize olgunun MRG’de koronal FSE-IR gérintilerde
(a, b) sag hipokampusda sinyal artisi ve MRS’de (c, d)
(TE 135) sagda NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarda kontrol
grubuna goére azalma tespit edildi.
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Sekil 7. Epilepsi tanisi olan ve EEG’de sagda lateralize
olgunun MRS incelemede (TE 135) NAA/Cho oraninda
kontrol grubu ile karsilastinldiginda azalma dikkati
¢ekmektedir.

Sekil 8. Epilepsi tanili hastanin EEG’de saga lateralize
olgunun MRS’de (TE 135) NAA/Cho oranlarinda kontrol
grubu ile karsilastirildiginda azalma saptandi.

Sekil 9. Tekrarlayan kompleks parsiyel jeneralize tonik-
klonik nobetleri bulunan EEG’si saga lateralize MRS’de
TE 135 ms’de (b) NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarinda; TE
35 ms’de (d) NAA miktari ile NAA/Cho ve NAA/Cr
oranlarinda azalma saptandi.
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Sekil 10. Epilepsi tanili ve EEG’si sola lateralize olgunun
MRS’de solda TE 135 ms’de (b) NAA/Cho ve NAA/Cr
oranlarinda, TE 35 ms’de (d) NAA miktari ile NAA/Cho
ve NAA/Cr oranlarinda azalma dikkati cekmektedir.

Sekil 11. TLE tanili EEG’de sola lateralize olgunun MRS’de
solda TE 135 ms’de (b) NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarinda, TE 35
ms’de (d) NAA/Cr oraninda azalma dikkati gekmektedir.

Temporal Lob Epilepsisinde Mr Spektroskopinin ...
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Sekil 12. TLE tanili ve travma &6ykisu bulunan olguda
EEG'de saga lateralize MRS’de TE 135 ms’de (a)
NAA/Cho ve NAA/Cr, TE 35 ms'de (b) NAA/Cr
oranlarinda azalma saptanmistir.

Sekil 13. Tekrarlayan kompleks parsiyel ndébetleri
bulunan olgunun MRG’de sol hipokampus saga gore
kicuk ve yuksek sinyal intensitesi izlenmekte olup
MRS’de solda TE 135 ms’de NAA/Cho ve NAA/Cr
oranlarinin azaldidi izleniyor.

2900
2800 DOTLE odak yani
2700 BKontrol

2600
2500
2400
2300

TE 35 NAA
Sekil 14. TE=35 ms’de MRS’de TLE ve Kkontrol
gruplarinin NAA miktarlari

67



GELIKYAY YUKSEKKAYA Z.R. ve Ark.,

29004
28004
2700
2600+

OTLE odak yani
B Kontrol

25001

24001

2300

TE 35 NAA

Sekil 15. TE=35 ms’de TLE ve kontrol gruplarinin
NAA/Cr, NAA/Cho+Cr oranlari

Tablo 3. TE=135 ms’de TLE odak tarafi ile kontrol

grubunun metabolit miktar ve oranlarinin
karsilastiriimasi.
Ortalama* + SS
TLE KONTROL
NAA 852.25 + 280.70 873 + 188.29
Cho+Cr 6118.16 + 3297.44 5890 + 2258.07
Naa/Cho+Cr 0.16 £ 0.07 0.17 £0.08
Cho/Cr 1.25+0.23 1.33+0.28
NAA/Cr* 1.14£0.21 1.32+0.21
NAA/Cho* 0.93+0.17 1.02+0.16

NOT: Metabolit miktarlari MR Unitesi olarak olgllmustir.
SS: Standart Sapma * istatiksel anlamli farklilik bulundu.

Tablo 4. TE=35 ms'de MRS'de TLE odak tarafi ile
kontrol grubunun metabolit miktar ve oranlarinin
karsilastiriimasi.

Ortalama* £ SS
TLE KONTROL

NAA* 2534 +708.53 2874 +495.58
Cho+Cr 12776.71 £ 7679.73  10172,41 £ 5869.73
Naa/Cho+Cr* 0.24 +0.11 0.32+0.09
Cho/Cr 1.02+£0.10 1.03+£0.13
NAA/Cr* 1.47 £0.12 1.56 £0.10
NAA/Cho 1.45+0.19 1.52+0.15

ml 2064.34 +548.93 2213.91 £ 293.80
NAA/mI 1.24 £0.22 1.30£0.17

Temporal Lob Epilepsisinde Mr Spektroskopinin ...

NOT: Metabolit miktarlari MR Unitesi olarak OlgllmuUstir.
SS: Standart Sapma istatiksel anlamli farklilik bulundu.

TE 135 ms’de iki grup arasinda lipid-laktat piki varligi
kargilastirildiginda, istatiksel anlaml fark bulunmasina
ragmen (p<0.05) TLE grubunda lipid-laktat piki saptanan
taraf ile EEG’deki odak tarafi karsilastirildiginda istatiksel
anlamh fark saptanmamistir (p=0.05).

iki grup arasinda diger metabolit miktar ve oranlari
arasinda istatiksel anlamli fark bulunamamistir.

MRG ve MRS Bulgularinin kargilagtiriimasi

Konvansiyonel MRG bulgulari normal olan 21 (%58)
TLE olgusunun istatiksel olarak anlamli bulunan MRS
metabolit miktar ve oranlarinda azalma bulundu. Ayrica
istatiksel olarak anlamli bulunan MRS metabolit miktar ve
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oranlari ile MRG bulgular karsilastirildiginda MRS’nin
daha duyarli oldugu ancak 6zgul olmadidi dikkati
¢ekmektedir.

Tartisma

Parsiyel baslangigli ve tedaviye direngli nébetlerin en
stk nedeni TLE olup %60-80 kadarini MTS
olusturmaktadir (1, 13). ilag¢ tedavisine yanit vermeyen
MTS olgularinda radyologun epilepsi odagini dogru
olarak gostermesi cerrahi tedavi planlanmasi agisindan
olduk¢a 6nemlidir (14). MTS’de MRG ile hipokampal
atrofi ve patolojik sinyal degisikligi saptanan olgularda
cerrahi sonrasi %70-90 oraninda ndbetlerin geriledigi
bildirilmistir  (15). Ancak MRG bulgulari normal olan
olgularin %50’sinde diger tani yontemleri ile belirlenen
odagin cerrahi ¢ikarimi sonrasi nébetlerin kaybolduguda
da bilinmektedir (16). Bu durum konvansiyonel MRG’nin
bazi hastalara tani koymada yetersiz oldugunu
gostermektedir. Ozellikle iki tarafli tutulumlarda MRG ile
odak tarafinin kesin olarak belirlenmesi gugtir. Bazi
olgularda konvansiyonel MRG bulgulari normal olup,
MRG’de hacim dlgimleri ve T2 relaksasyon o6lgumleri (6)
yani sira PET ve SPECT gibi inceleme ydntemlerine
ragmen odak tarafi ortaya konulamamaktadir (17).
Bazen odak tarafinin belirlenmesinde intrakranial elektrot
yerlestirilerek yapilan EEG incelemesi gibi invazif
yontemlere bile bagvurulmaktadir (18).

Calismamizda TLE'de odak tarafinin tespitinde TLE
ve kontrol gruplarindaki MRS ve MRG bulgulari
degerlendirilmis olup bu bulgular EEG bulgulari ile ve
birbirleriyle karsilastiriimigtir.

Konvansiyonel MRG bulgulari normal olan olgularda
ek inceleme yontemi olarak MRS yaygin olarak
kullaniimaktadir. Yapilan pek ¢ok TLE c¢alismasinda
bizim c¢alismamiza benzer sekilde, MRS’de odak
tarafinda NAA pikinde azalma gosterilmistir (4, 19, 20).
NAA miktarindaki azalmada néron kaybi ve mitokondriyal
hasar ile iligkilidir. Arastirmamizda TE 35 ms’de NAA
miktarindaki azalmanin  epilepsi  odagini  dogru
gostermede duyarhihdi %55.5 ve 6zgilligu %58 olarak
bulunmustur. EEG’'de saptanan odak tarafinda daha
fazla oranda olmak Uzere, karsi tarafta da NAA
miktarinda azalma oldugu bazi calismalarda dikkati
cekmektedir (21, 22). Ayrica tanisi cerrahi olarak
dogrulanan MTS hastalarinda hipokampal skleroz
derecesi ile NAA metabolitindeki azalmanin orantili
oldugu gdsteriimistir (19). ilag tedavisi ile ndbetleri
kontrol altina alinan hastalarda NAA miktarinin normale
dondigi de bildiriimektedir (23).

Li ve arkadaslarir EEG ile MRS bulgularini
karsilastirdiklarinda tedaviye direngli TLE olgularinda
NAA/Cr oraninda azalma tespit etmislerdir (23). Meiners
ve arkadaslari patolojik tani alan TLE hastalarinda odak
yani ile karsi tarafi ve kontrol grubunu karsilastirdik-
larinda; NAA/Cho ve NAA/Cr oranlarinda belirgin azalma
gostermislerdir. Bu sonug NAA miktarlarindaki azalmaya
baglanmistir (24). Benzer sonuglari gosteren bir bagka
galismada bu metabolit oranlarindaki disls, gliozise
baghh Cho ve Crdeki yikselmeye baglanmistir (25).
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Bizim calismamizda da TE 135 ms’de NAA/Cho ve
NAA/Cr oranlari ile TE 35 ms’de NAA/Cr orani kontrol
grubuna gore azalmis ve epilepsi odagini gdstermede
duyarl bulunmustur.

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda MTS tanisinda
en duyarh MRS bulgusunun NAA/Cho+Cr oraninda
azalma oldugu bildiriimektedir (26, 27). Benzer sekilde
calismamizda da TLE olgularinda TE 35 ms’de
NAA/Cho+Cr orani istatiksel olarak anlamh dlslk
bulunmustur. Brandao ve arkadaglari tarafindan 0,71
(28) ve Hakyemez ve arkadaslari tarafindan ise 0,66 (25)
degeri bu oran i¢in patolojik sinir olarak kabul edilmigtir.
Ancak bizim galismamizda hem kontrol hem de hasta
grubunda daha duslk oranlar saptanmis olup sirasiyla;
0.32 ve 0.24 olarak olgllmuistir. Arastirmamizda TE 35
ms’de  NAA/Cho+Cr oraninin  epilepsi  odagini
gostermede duyarliidi %69,4, 6zgullugu ise %45 olarak
bulunmustur.

TLE'de Cho+Cr metabolit miktarinda ylkselme
saptanan bazi c¢aligsmalar bulunmakla birlikte (29),
literatirdeki pek cok calisma ile benzer sekilde bizim
olgularimizda da bu metabolitlerin toplami hasta
grubunda kontrol grubundan farkli bulunmamistir (4, 9,
11, 26). Cr metabolitinin genellikle sabit olup minimal
degisiklikler gosterebildigi, bu nedenle de NAA miktarin-
daki goreceli degisiklikleri ortaya ¢ikarmada kullanildigi
da bilinmektedir (21, 30).

Calismamizda TLE olgularinda MRS’de lipid-laktat
piki bulundugu dikkati ¢ekmistir. Ancak TLE’de odak
olmayan tarafta da lipid-laktat piki saptanmigtir. Bu
nedenle lipid-laktat piki varligi odak tarafini géstermede
yetersizdir bulunmustur. Bu sonug literatiirde tanimlanan
dual patoloji ile uyumlu olup TLE'de bir taraf hipokampus
odak bolgesi olmasina ragmen iki tarafta da metabolit
degisikliklerinin olabilecegini desteklemektedir. Yapilan
bir calismada lipid-laktat pikinin akut nébet déneminde

saptandigi, ndbetsiz doénemlerde ise bulunmadigi
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