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H ipotalamik hamartomlar, hipotalamik matür nöronal ve glial

dokunun nonneoplastik anormal büyüme ve organizasyonu so-

nucu oluşan ve hem histolojik hem de radyolojik bulgular› gri

cevhere benzer özellikler gösteren nadir gelişimsel bir malformasyon-

dur (1). Genellikle tuber sinereum ve mamiller cisimler bölgesinden

kaynaklanan nodüler pediküllü lezyonlar olabilecekleri gibi daha az

s›kl›kla da olsa tüm hipotalamusu kaplayan sesil lezyonlar şeklinde de

izlenebilirler. 

Klinik olarak çocuklarda k›sa süreli, tekrarlayan sterotipik gülme

ataklar› şeklindeki jelastik epilepsi ile ortaya ç›karken, daha ileri yaş-

larda tonik, atonik veya diğer tip kas›lmalarla seyreden jeneralize epi-

lepsilere de neden olabilirler. Bu olgularda elektroensefalografide

(EEG) yavaş diken-dalga kompleksi ile kognitif detoriasyon da izlenir

(2-4). Yine bu tip hamartomlar klinik olarak izoseksüel prekoks puber-

te, postaksiyal polidaktili ve imperfore anüs ile izlenen Pallister Hall

Sendromu’nun bir komponenti olarak da ortaya ç›kabilirler (5). 

Bu konuda yüzeysel ve derin EEG kay›tlar› ile yap›lan araşt›rmalar-

da jelastik epilepsilerin kaynağ› olarak anterior veya mezial temporal

lob gösterilmiştir (6,7). Ancak gerek bu bulgulara göre yap›lan fokal

kortikal rezeksiyon sonuçlar›, gerekse iktal dönemde yap›lan tek foton

yayan bilgisayarl› tomografi (SPECT) ve derin elektrotlarla yap›lan

EEG çal›şmalar› bu bilgileri doğrulamam›ş ve kaynak olarak hipotala-

mik hamartomun kendini göstermişlerdir (3,4,8). 

Literatürdeki bir çok çal›şmada manyetik rezonans spektroskopinin

(MRS) temporal lob kaynakl› epilepsilerin tan› ve lateralizasyonunda

oldukça duyarl› bir yöntem olduğu ortaya konmuş olup, bizim bu ko-

nudaki eş zamanl› çal›şmam›zda benzer sonuçlar elde edilmiştir (9-14).

Bu çal›şmada MRS’nin, hipotalamik hamartomlu olgularda epilepsi

kaynağ› olabilecek temporal lob anomalilerini ortaya koyabileceği hi-

potezinden hareket ederek, bu olgulara temporal bölge ve hamartom lo-

kalizasyonlar›nda MRS incelemesi yap›lm›şt›r. Böylece hipotamik ha-

martomlu olgularda epileptojenik odağ›n temporal lob ya da tümörün

kendisi kaynakl› m› olduğu hipotezi noninvazif olarak test edilmiştir. 

Gereç ve yöntem
Çal›şmaya klinik ve radyolojik olarak hipotalamik hamartom tan›s›

alm›ş 4 kad›n, 2 erkek toplam 6 olgu dahil edilmiştir. Olgular›n yaş da-

ğ›l›m› 11-19 yaş aras›nda olup ortalama 16.5 yaşt›r. Olgular›n tümün-

de ilk bir yaş içinde başlayan jelastik epilepsi öyküsü mevcut olup, da-

AMAÇ
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GEREÇ VE YÖNTEM
Hipotalamik hamartomal› 6 olguyla, kontrol grubu
olarak 11 olguya rutin MRG incelemesi sonras› her
iki temporal lob ve hamartomun kendisinden tek
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BULGULAR
Tüm olgularda temporal lobdan al›nan MRS spekt-
rum ve de¤erleriyle kontrol grubu aras›nda fark
saptanmam›flt›r. Hamartomdan elde edilen MRS
spektrumunda ise NAA de¤eri (p<0.001) ile
NAA/Cho (p<0.001), NAA/Cr (p<0.01) ve NAA/Cho+
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ha ileri dönemde ilaç tedavisine di-

rençli jeneralize epileptik nöbetler iz-

lenmiştir. Kontrol grubu olarak ise,

epilepsi öyküsü bulunmayan ve rutin

manyetik rezonans görüntüleme

(MRG) incelemesinde simetrik ve

normal sinyal intensitesinde hipokam-

pus ve temporal loba sahip olan, 15-

38 yaşlar› aras›nda (ortalama 25.4

yaş) 4 kad›n, 7 erkek toplam 11 olgu

incelenmiştir.

MRG incelemesi
MRG incelemeleri 1.5 T süper ilet-

ken magnet ile yap›lm›şt›r. Tüm olgu-

larda T1 ağ›rl›kl› (TR/TE 600/15 ms)

sagital ve aksiyel kesitler al›nd›ktan

sonra aksiyel ve koronal h›zl› FLAIR

(TR/TE/TI 900/2200/119 ms) ve FSE

T2 (TR/TE 4600/90 ms) ağ›rl›kl› gö-

rüntüler al›nm›şt›r. Bu incelemelerde

3 mm kesit kal›nl›ğ›, 150-220 mm gö-

rüntü alan› ve 224x256 matriks kulla-

n›lm›şt›r. 

Olgularda hipotalamik hamartomun

tipi, boyutu, çevre dokulara olan bas›

A B

DC

Resim 1. (Devam› sayfa 153’te) 13 yafl›nda hipotalamik hamartomlu bayan olgu. Olguda 5 yafl›na dek jelastik tip, daha sonra jeneralize tonik nöbetler izlenmifltir. 
A. Midsagital opaks›z T1 a¤›rl›kl› görüntüde hipotalamusda prepontin ve suprasellar sisterne uzanan, heterojen hipointens sesil hamartom izlenmektedir. B-D. Koronal
opakl› 3D-SPGR, FSE T2 ve aksiyal FLAIR kesitlerinde kontrast tutmayan lezyonun, FSE T2 a¤›rl›kl› sekanslarda gri cevherle izointens ancak, FLAIR sekans›nda heterojen
yüksek sinyal intensitesi gösterdi¤i izlenmektedir E-F. Sa¤ ve sol temporal loblardan elde edilen MRS spektrumlar› normal s›n›rlardayken G. hamartomdan elde edilen MRS
spektrumunda NAA’de belirgin azalma izlenmektedir.
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etkileri tan›mlanm›ş, ayr›ca hipokam-

pal ve temporal sinyal ve hacim deği-

şikliği olup olmad›ğ› incelenmiştir.

Proton MRS incelemesi

Hipotalamik hamartom ile her iki

temporal lobda olan değişiklikleri

saptamak amac›yla iki ayr› görüntüle-

me alan› kullan›lm›şt›r. Bu amaçla, ilk

alan olarak hipotalamik hamartomun

bulunduğu bölge (kontrol grubunda

hipotalamus), ikinci alan olarak ise sa-

dece her iki temporal beyaz cevheri

içeren bölge seçilmiştir. İkinci bölge-

nin seçiminde hipokampus, amigdala

ve temporal gri cevherin mümkün ol-

duğu kadar görüntü alan› içine girme-

mesine özen gösterilmiştir. 

Seçilen görüntüleme alanlar›na, ön-

celikle Eddy current artefaktlar› azalt-

mak ve sudan gelen sinyali artt›rabil-

mek için, gradyentlerin kalibrasyonu

amac›yla su bask›lamas› yap›lmaks›-

z›n 90° RF puls uygulanm›şt›r. Daha

sonra otomatik schimming için 3-6 Hz

çizgi genişliği ve su frekans› üzerinde

seçici bask›lama için spoiler gradyent

öncesi uygulanacak 60MHz genişlikte

eksitasyon band› seçilmiştir. Eddy

current düzeltilmesini takiben, olgula-

ra çift spin eko nokta çözünürlüklü

spektroskopi sekans› (PRESS) uygu-

lanm›şt›r. Bu amaçla TR/TE 2000/144

ms, 2048 zaman aral›ğ› data noktas›,

4000 Hz spektrum genişliği ve 128 or-

talama kullan›lm›şt›r. Bu elde edilen

spektral dataya otomatik Fourier

transfom sonras› lineer bazal çizgi de-

ğer düzeltmesi uygulanm›şt›r. Bu iş-

lemler sonras› 2 ppm deki pik n-asetil

aspartat (NAA), 3 ppm deki pik kre-

atin (Cr), ve 3.2 ppm deki pik kolin

(Cho) piki olarak tan›mlanm›şt›r. Bu

pikler alt›ndaki alanlar kullan›larak

sistemin kendi iş istasyonunda, meta-

bolit değerleri elde edilmiştir. 

‹statistiksel inceleme

İstatistiksel incelemeler için her ol-

guda NAA, Cr ve Cho değerleri ile

NAA/Cr, NAA/Cho ve NAA/Cho+Cr

oranlar› hesaplanm›şt›r. Ayr›ca tem-

poral lob değerleri için normalize

edilmiş asimetri değeri, (Sağ de-

ğer–Sol değer) / [(Sağ değer+Sol de-

ğer)/2] formülü ile hesaplanm›şt›r. İs-

tatistiksel hesaplamalar için Student t

testi kullan›lm›şt›r. Metabolik değer-

ler aras›ndaki fark›n analizi ise para-

metrik olmayan Wilcoxon Rank Sum

testi ile yap›lm›şt›r. Bütün sonuçlar

%95 güvenlik s›n›r› (GS) içinde veril-

miş olup, p<0.05 değerler istatistiksel

olarak anlaml› olarak kabul edilmiştir.

Bulgular

MRS bulgular›

Tüm olgularda hipotalamik bölgede

T1 ve T2 ağ›rl›kl› sekanslarda kortikal

gri cevher ile izointens, düzgün s›n›rl›

ve kontrast tutmayan hamartom izlen-

miştir. Bu hamartomlar 2 olguda T2

ağ›rl›kl› görüntülerde hafif derecede

heterojenite gösterirken, tüm olgular-

da FLAIR sekans›nda gri cevhere gö-

re belirgin şekilde hiperintensite gös-

termiştir (Resim-1). Dört olguda pedi-

küllü, iki olguda sesil hamartom iz-

lenmiştir. Lezyonlar›n çaplar› 45.5-85

mm aras›nda olup, genelde tuber sine-

reum lokalizasyonunda suprasellar

sisterne doğru uzan›m gösteren ve 3

olguda talamus ile üçüncü ventrikülü

yukar› doğru iten kitle lezyonu şeklin-

dedir. İki olguda optik kiyazma ve hi-

pofizer infundibuluma bas› izlenmiş-

tir. Bir olguda da eşlik eden bulgu ola-

rak korpus kallozum splenyumunda

disgenezis saptanm›şt›r. 

MRS bulgular›

Tüm olgularda her iki temporal be-

yaz cevherden elde edilen spektrumlar

ile mutlak NAA, Cr ve Cho değerleri

ile NAA/Cr, NAA/Cho ve NAA/

Cho+Cr oranlar› normal s›n›rlarda

olup kontrol grubu ile yap›lan karş›-

laşt›rmalar›nda aralar›nda istatistiksel

olarak anlaml› bir fark bulunmam›şt›r.

Yine normalize edilmiş asimetri de-

ğerleri aras›nda hasta ve kontrol grubu

aras›nda belirgin fark saptanmam›şt›r. 

Hipotalamik hamartom bölgesinden

al›nan spektrumlarda ise NAA

(p<0.001) değeri ile NAA/Cho

(p<0.001), NAA/Cr (p<0.01) ve

NAA/Cho+Cr (p<0.001) oranlar›nda

azalma saptanm›ş olup kontrol grubu

değerleri ile aralar›nda istatistiksel

olarak anlaml› fark saptanm›şt›r. İsta-

tistiksel olarak Cho ve Cr değerlerin-

de belirgin fark izlenmemiştir (Resim

1). Hasta ve kontrol grubuna ait her

iki MRS bölgesinden elde edilen

ortalama değerlerin dağ›l›m› Tablo

1’de verilmiştir.

Tart›flma
Hipotalamik hamartomlar jelastik

epilepsilerde en s›k izlenen patoloji-

lerden biri olup MRG bulgular› tipik-

tir. T1 ağ›rl›kl› sekanslarda gri cevher

ile izointens olmas›, kontrast tutma-

mas› ve zaman içinde boyutlar›nda

değişiklik olmamas› ile kranyofarin-

jiyom, hipotalamik/kiyazmatik gliom,

germinom, Langerhans hücreli histiy-

ositozis, sarkoidoz ve nadir de olsa

lenfoma gibi, diğer bölge tümörlerin-

den kolayl›kla ay›rt edilebilir. Bizim

çal›şmam›zda tüm olgularda kitle lez-

yonu, FLAIR sekans› ile FSE T2 ağ›r-

l›kl› görüntülere göre daha belirgin

derecede hiperintens olarak izlenmiş-

tir. Bu FLAIR sekans› ile kitle lezyo-

nunun daha iyi ortaya konabileceğini

göstermektedir. 

Bizim bu çal›şma ile eş zamanl› ya-

p›lan çal›şmam›zda, MRS ve özellikle

E

F

G
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de NAA/Cho+Cr oran›ndaki azalma,

temporal lob kaynakl› epilepsilerin ta-

n› ve lateralizasyonunda duyarl›l›ğ› ve

geçerliliği %95 oran›nda gerçekleşmiş

olup, literatürdeki bulgular da bunu

desteklemektedir (9-14). Duyarl›l›ğ›

ve geçerliliği bu derece yüksek olan

bu yöntemle hipotalamik hamartomlu

olgularda her iki temporal bölgeden

elde edilen MRS spektrumlar›nda

kontrol grubuna göre belirgin fark ol-

mamas›, bizim bu çal›şmada test etti-

ğimiz bu grup hastalarda izlenen epi-

leptik odağ›n temporal lobla ilişkili ol-

mad›ğ› hipotezini desteklemektedir.

Yine Tasch ve arkadaşlar›n›n yapt›k-

lar› benzer MRS çal›şmas›n›n sonuç-

lar› da, bizim hipotezimizi destekler

niteliktedir (15). Ayr›ca literatürde

son zamanlarda iktal ve interiktal dö-

nemde elde edilen yüzeysel ve derin

EEG kay›tlar› ile yap›lan çal›şmada

iktal aktivitenin hamartomun kendin-

den kaynakland›ğ› ortaya konmuştur

(3). Yine iktal dönemde yap›lan

SPECT incelemesi ile hamartoma böl-

gesinde iktal dönemde fokal hiperper-

füzyon olduğu gösterilmiştir (3,4,8).

Bunlar›n yan›nda yüzeysel EEG ka-

y›tlar›na göre temporal rezeksiyon ya-

p›lan olgularda klinik olarak başar›s›z

sonuçlar al›nd›ğ›, buna karş›l›k cerra-

hi veya radyoterapi ile hamartomlar›n

tedavi edildiği olgularda epilepsi aç›-

s›ndan başar›l› sonuçlar al›nmas› da

bizim test ettiğimiz hipotezin doğrulu-

ğunu desteklemektedir (3,6,8,16).

Bu çal›şmam›zda saptanan diğer bir

MRS bulgusu ise hipotalamik hamar-

tomlar›n kendinden elde edilen MRS

spektrumlar›nda NAA değerinde azal-

ma olurken Cho ve Cr değerlerinde

belirgin değişikliğin olmamas›d›r. Bu-

na bağl› olarak NAA bağ›ml› oranla-

r›n hepsinde kontrol grubuna göre be-

lirgin azalma izlenmiştir. NAA nöro-

nal belirteç olup, azalmas›n›n nöron

kayb› veya disfonksiyonunu gösterdi-

ği literatürdeki bir çok çal›şmada ka-

n›tlanm›şt›r (9-14). Hipotalamik ha-

martomlar histolojik olarak hipotala-

mik matür nöronal ve glial dokunun

nonneoplastik anormal büyüme ve or-

ganizasyonudur ve NAA değeri ve

oranlar›ndaki bu azalman›n da bu di-

sorganize nöronal yap›n›n disfonksi-

yonuna bağl› ortaya ç›kt›ğ› düşünül-

mektedir. Epileptojenik kaynak olarak

bu displastik nöronal ağ aras›ndaki

aberan iletim gösterilmektedir (17).

Benzer epileptojenik aktivitenin invit-

ro olarak kortikal displazilerde de iz-

lenmesi, epilepsi kaynağ›n›n hipotala-

mik hamartomlardaki disorganize nö-

ronal doku olduğu hipotezini destek-

lemektedir (18). 

Sonuç olarak hipotalamik hamar-

tomlarda izlenen epileptojenik odak,

temporal lob ile ilişkili olmay›p, tü-

mörün kendisinden kaynaklanmakta-

d›r. Klinik olarak büyüme gösterme-

yen bu olgularda lokalizasyonu itiba-

riyle cerrahinin komplikasyonlar›n›n

fazla olmas› nedeniyle uygulanma-

m›şt›r. Olgular›m›zda patolojik kore-

lasyonun olmay›ş› hipotalamik odağ›n

kaynağ› konusunda net bir yorum

yapmam›z› engellese de, MRS bulgu-

lar›na göre bunun hamartom içindeki

disorganize nöronal yap›dan kaynak-

land›ğ› ileri sürülebilir. Ancak bu yön-

tem, bunun yaln›zca bu disorganizas-

yona m› bağl› olduğu, yoksa tümörün

normal kortikotalamik aksda meydana

getirebileceği fizyokimyasal değişik-

likler sonucu mu ortaya ç›kt›ğ› soru-

sunu yan›tlamaktan uzakt›r. Bunun

için daha ileri radyopatolojik ve rad-

yofizyolojik çal›şmalara ihtiyaç var-

d›r.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grublar›ndan elde edilen ortalama de¤erlerin da¤›l›m›

NAA NAA/Cr NAA/Cho NAA/Cho+Cr

Hasta grubu (n=6)
Sa¤ temporal lob 9.82 ± 1.6 1.70 ± 0.35 1.49 ± 0.35 0.80 ± 0.10
Sol temporal lob 9.80 ± 1.7 1.71 ± 0.33 1.51 ± 0.35 0.82 ± 0.08
Normalize de¤er 0.002 0.005 0.013 0.024
Hamartom 7.65 ± 1.9 1.16 ± 0.26 1.06 ± 0.16 0.52 ± 0.07

Kontrol grubu (n=11)
Sa¤ temporal lob 9.81 ± 1.7 1.68 ± 0.35 1.49 ± 0.31 0.79 ± 0.10
Sol temporal lob 9.80 ± 1.8 1.70 ± 0.35 1.50 ± 0.35 0.80 ± 0.10
Normalize de¤er 0.001 0.011 0.007 0.013
Hipotalamus 11.98 ± 1.7 1.50 ± 0.37 1.47 ± 0.27 0.75 ± 0.20

NAA: n-asetil aspartat
Cr: kreatin
Cho: kolin

EFFICACY OF MAGNETIC RESONANCE SPECTROSCOPY IN THE DETERMINATION OF
AN EPILEPTOGENIC FOCUS IN HYPOTHALAMIC HAMARTOMAS

PURPOSE: To test the hypothesis that whether the epileptogenic focus arises from
the temporal lobe or tumor itself by a noninvasive method.

MATERIALS AND METHODS: Six patients with hypothalamic hamartomas and 11
control subjects were evaluated by routine MRI and MRS from bilateral temporal lo-
bes and the hamartoma itself.

RESULTS: There is no statistically significant difference between MRS spectrums and
values of patients and the control group obtained from temporal lobes. NAA value
(p<0.001) and NAA/Cho (p<0.001), NAA/Cr (p<0.01) and NAA/Cho+Cr (p<0.001) rati-
os obtained from the hamartoma itself are significantly lower than the values of the
control group. 

CONCLUSION: The epileptogenic focus in hypothalamic hamartomas is the tumor it-
self rather than the temporal lobe. Further studies are needed to evaluate the physi-
opathological mechanism which is responsible for epileptogenic activity. 

TURK J DIAGN INTERVENT RADIOL 2001; 7:153-157
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