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Izole Pons infarktlarimin Topografik Lokalizasyonu

The Topographical Localization of The Isolated Pontine Infarcts
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Ozet
Amag: izole pontin infarktiisii (IPT), diger beyin bolgelerinin tutulmadigi yaygin bir inme lokalizasyonudur.

Gereg ve Yontemler: 1 Agustos 2019- 1 Mart 2020 tarihleri arasinda Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi noroloji kliniginde hospitalize edilen hastalar
retrospektif olarak incelendi. Pons arterlerinin sulama alanlarina bagli olarak, pons infarktlar1 anteromediyal, anterolateral, tegmental, bilateral ve tek tarafli
¢oklu pons infarktlar1 olmak tizere 5 alt tipe ayrildi. Pons infarktlar1 ayrica iist, orta veya alt boliim olacak sekilde segmental lokalizasyonuna ayrildi. Has-
talarin tim demografik 6zellikleri kayit edildi.

Bulgular: Geriye doniik olarak incelenen 84 hasta iginden kriterlere uygun olan toplam 70 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 64.5+1.19
(min:33 max: 88) idi. Ortalama Ulusal Saglk Enstitii inme Olcegi (NIHSS) 3.98+2.8 ve hastalarin %701 erkekti. Risk faktorleri degerlendirildiginde ilk
sirada %78.6 oraninda hipertansiyon vardi. Infarkt lokalizasyonuna gore infarktlar; 38 hasta anteromedial (%54.3), 13 hasta anterolateral (%18.6), 11 has-
tada tegmental (%15.7), 7 hastada unilateral multiple (%10) ve 1 hastada bilateral (%1.4) bolgede gozlendi. Infarktin en sik segmental yerlesimi 31 hasta
ile orta ponsta (%44.3) idi.

Sonug¢: Calismamizda; 5 farkli anatomik bolgeye gore ayrilan izole pons infarktlar: en sik anteromedial bolgede (%54.3) gozlenmis ve eslik eden en yaygin
vaskiiler risk faktoriintin hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HPL) ve diyabetes mellitus (DM) oldugu tespit edilmistir.

Anahtar kelimeler: inme, Pons infarkti, Lokalizasyon

Abstract

Objective: Isolated pontine infarcts (IPI) are seen commonly and known to be without any other serebral infarcts.

Material and methods: The patients who are hospitalized between August 1 2019- March 1 2020 in Antalya Education and Research Hospital with isola-
ted pontine infarcts (IPI) were analyzed retrospectively. Depending on the distribution area of the pons arteries, pons infarcts are divided into 5 subtypes:
anteromedial, anterolateral, tegmental, bilateral and unilateral multiple pons infarcts. The infarcts are also determined segmentally: upper, middle and lower.
Results: 70 patients out of 80 are included in this study. The mean age is 64.5+1.19 (min:33 max: 88). The mean NIHSS is 3.98+2.8. 70% of the patients are
male. The most common risk factor is hypertension (78.6%). 38 patients has anteromedial IPI (54.3%), 13 patients has anterolateral IPI (18.6%), 11 patients
has tegmental IPI (15.7%), 7 patients has unilaterally multifocal IPI (10%) and 1 patient has bilateral IPI(1.4%). The most common segmental location is
found to be in middle pons (44.3%) while 25 of them in the lower pons (35.9% )and 14 of them in the upper pons (20%).

Conclusion: We found out anteromedial infarcts are the most common localization in this study (54.3%). The most common risk factors are found to be
HT, HPL and DM.
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GIRIS

Izole pons infarkty, gesitli klinik semptom ve bulgulara
yol agan yaygin bir inme tiirtidiir (1). Pons infarktlar: tiim
iskemik inmelerin yaklagik %7’sini ve vertebrobaziler sistem
infarktlarinin yaklagik %15’ini olugturur (2). Tek tarafli pon-
tin infarktlar1 genellikle saf motor inme, ataksik hemiparezi
veya dizartri-beceriksiz el dahil lakiiner sendromlarla ken-
dini gosterir (3-5). Diger beyin bdlgelerindeki infarktlarin
varligina gore: izole ve izole olmayan pons infarktlar: olmak
tizere 2 ¢esit pons infarkt: vardir.

Dejerine tarafindan pons infarktlarinin ilk siniflandiril-
masindan bu yana kaudal, rostral ve tegmental pons infarkt-
larmnin klinik paternleri tanimlanmstir. Ponsun arter bol-
geleri ilk olarak Duret ve Stopford tarafindan incelenmistir
ve yirmi yil sonra, Foix ve Hillemand ilk kez paramedian,
tegmental ve lateral pons infarktlarinin yeni bir siniflandir-
masini Onermistir. Bilateral pons infarktlar1 Lhermitte ve
Trelles tarafindan tanimlanmistir (4,6). 1960’l1 yillarda Mil-
ler Fisher (7) saf motor hemiparezi, dizartri-sakar el, atak-
sik hemiparezi ve krural parezisi ile birlikte ayni taraf ataksi
dahil izole pons enfarktlarinin klinik sendromlarini tanimla-
mustir. Kim ve ark. (3) ve Bassetti ve ark. (4) manyetik rezo-
nans goriintilleme (MRG) ile kanitlanmis izole pons infarkti
ile sirasiyla 37 ve 36 hastayi incelemis ve {i¢ ana klinik tablo,
ventral, ventrolateral ve tegmental pons sendromlarini ta-
nimlamustir.

Biz de bu ¢aliymamizda klinigimize basvuran izole pons
infarktl hastalarda risk faktorleri ve radyolojik bulgular: de-
gerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEMLER

1 Agustos 2019- 1 Mart 2020 tarihleri arasinda Antalya
Egitim ve Arastirma Hastanesi noéroloji kliniginde hospita-
lize edilen hastalar retrospektif olarak incelendi. Yerel etik
kurul tarafindan onam alinan (Antalya Egitim ve Aragtirma
Hastanesi etik kurulu karar no:4/6) calismada; izole pons in-
farkts, difiizyon agirlikli goriintiilerde (DAG) ilgili lezyonlar-
la ve pons disinda eszamanl: infarkt olmadan fokal nérolojik
defisit olarak tanimlandu.

Bu hastalardan demografik ozellikler, vaskiiler risk fak-
torleri, klinik, laboratuvar ve nororadyolojik veriler toplandu.
Vaskiiler risk faktorleri i¢in; bilinen hipertansiyon oykiisii

(HT) veya gozlenen arteriyel kan basinci >140/90 mmHg
olmasi1 durumunda hipertansif oldugu, bilinen diyabetes
mellitus (DM) 6ykiisii veya aglik kan sekeri 2126 mg/dl veya
glikolize hemoglobinin >6.4 olmas1 durumunda diyabet ol-
dugu, 6nceden herhangi bir lipit disiirticti ilag kullanimi
veya aglik toplam kolesterol >200 mg/dl, diisiik yogunluklu
protein (LDL)>130 mg /dl ve/veya trigliserit (TG) =180 mg/
dl diizeylerinden en az birinin olmas1 durumunda hiperlipi-
demik oldugu kabul edildi. Koroner arter hastaligi (KAH),
sigara kullanimi ve dnceki inme 6ykiisi ile ilgili veriler has-
talarin tibbi kayitlarindan elde edildi.

Tiim hastalara beyin MRG yapildi. Tim hastalarin elekt-
rokardiyografisi (EKG), transtorasik ekokardiyografi (TTE)
bulgulari incelendi. Inme sonras: etyolojiye yonelik yapilms
(ilk 3 ay i¢inde) olan 24 saatlik Holter elektrokardiyografi
bulgular1 ve diger aragtirmalar: iceren (6rn: bilgisayarli to-
mografik anjiografi-BTA, manyetik rezonans anjiografi-M-
RA) etiyolojik ¢aligmalar kayit edildi. Infarkt ve BTA gériin-
tillemeleri bu konuda uzman bir néroloji hekimi tarafindan
degerlendirildi. Infarkt yerine gore tiim hastalar etiyolojik alt
tiplere ayrildi. Inme etyolojisi 1993 yilinda TOAST “Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment” ¢alismasinda kulla-
nilan siiflandirma kriterleri kullanilarak siniflandirildi (8).

Kumral ve arknin (9) belirledigi sekilde pons arterleri-
nin sulama alanlarina bagli olarak, pons infarktlar: antero-
mediyal, anterolateral, tegmental, bilateral ve tek tarafl1 goklu
pons infarktlari olmak iizere 5 alt tipe ayrildi (Sekil 1). Pons
infarktlar ayrica ist, orta veya alt bolim olacak sekilde seg-
mental lokalizasyona da ayrildi.

Inme siddetini degerlendirmek igin Ulusal Saglik Enstitii
Inme Olgegi (NTHSS) kullanildi ve acil servise ilk bagvuru si-
rasinda kaydedildi. NTHSS <6 ise hafif, NTHSS >6 ise siddetli
inme olarak kabul edildi. Klinik prezantasyonun ilk 5 giiniin-
de NIHSS skoru >2 artan hastalar ilerleyici motor defisit (ID)
olarak tanimlandi (10). ID’si olan hastalar kayit edildi.

Istatistiksel degerlendirme

Calismaya alinan hastalardan elde edilen veriler SPSS
16.0 programina yiiklendi. Demografik veriler ile ilgili siklik
analizleri yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlu-
gu gorsel (histogram) ve analitik yontemlerle (Kolmogo-
rov-Smirnov) degerlendirildi. Siirekli degiskenler igin orta-

Sekil 1: Pons infarktlarinin topografik lokalizasyonu
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lama ve standart sapma, normal dagilmayan degiskenler i¢in
ortanca ve ¢eyrekler arasi aralik ve ordinal degiskenler i¢in
frekans hesaplandu. Siklik ifade eden veriler yiizde olarak be-
lirtildi.

BULGULAR

Geriye doniik olarak incelenen 84 hasta icinden kriterlere
uygun olan toplam 70 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastala-
rin yas ortalamasi 64.5 +1.19 (min:33 max: 88)idi. Ortalama
NIHSSu 3.98 £2.8 ve hastalarin %701 erkekti. Risk faktorle-
ri degerlendirildiginde ilk sirada %78.6 oraniyla HT vardi.
Sirasiyla HPL (%74.3), DM (%61.4), koroner arter hastalig
(KAH) (%30), gegirilmis serebrovaskiiler hastalik (SVH)
(%25.7), kompanse bobrek yetmezligi (KBY) (%21.4), sigara
(%15.7), periferik arter hastalig1 (PAH) (%1.4) gelmekteydi.
Infarkt 6ncesi herhangi bir antiplatelet kullanan hasta ora-
n1 %42.9, statin kullanan hasta orani %15.7 idi. TOAST a
gore smuflandirildiginda 27 hastada kriptojenik iskemik
inme (%38.6), 10 hastada biiyiik damara bagl iskemik inme
(%14.3),27 hastada kii¢iik damar hastalig (lakiin) (%38.6), 4
hastada kardiyoembolik inme (%5.7) ve 2 hastada diger ne-
denlere bagh (%2.9) iskemik inme saptandi. Infarkt lokali-
zasyonuna gore; 38 hasta anteromedial (%54.3), 13 hasta an-
terolateral (%18.6), 11 hastada tegmental (%15.7), 7 hastada
unilateral multiple (%10) ve 1 hastada bilateral (%1.4) goz-
lendi. Infarktin en sik segmental yerlesimi 31 hasta ile orta
ponsta (%44.3) idi (25 hasta alt pons (%35.9) ve 14 hasta st
ponsta (%20)). Infarkt lokalizasyonuna gére etyolojik neden-
ler Tablo 1'de gosterilmistir. 70 hastanin 13’tinde kotiilesme
gozlendi (%18.5).

Tablo 1. Pons infarktlarinin segmental yerlesimine

gore infarktin etyolojik nedenleri

Ust Orta Alt Toplam
Kriptojenik inme 5 10 | 12 27
Kardiyoembolik inme 0 4 0 4
Biiytik damara bagli inme 5 2 3 10

Kiigiik damara bagl inme
(lakiin)

Diger nedenlere bagl inme 0 2 0 2

4 13 | 10 27

TARTISMA

Caligmamizda; 5 farkli anatomik paterne gére ayrilan
izole pons infarktlar1 en sik anteromedial bolge de (%54.3)
gozlenmis ve eslik eden en yaygin vaskiiler risk faktoriiniin
HT, HPL ve DM oldugu tespit edilmistir.

Izole pons infarki, cesitli klinik semptom ve bulgulara
yol agan yaygin bir inme tiirtidiir (1). Daha 6nce yapilan ¢a-
ligmalarda pons infarktlarinda maksimum infarktiis boyu-
tundaki parametrelerin erken nérolojik kétiilesme ile iligkili
oldugunu gostermis ve bu durumun akut pons infarktinin
infarkt lezyonunun kapsami ile potansiyel patogenezi ile

iliskili oldugu ileri stiriilmustiir (11). Alt pons infarktlarinda
yer alan iskemik lezyonlarin, {ist ve orta pons ile karsilasti-
rildiginda ilerleme egiliminde oldugunu gostermekle birlikte
(12), semptomlarin kotiilesmesinin iskemik lezyonlarin hem
yatay hem de dikey yondeki lokalizasyonu ile iligkili olma-
digin1 gosteren calismalar da yer almaktadir (11). Simdiye
kadar bir¢ok kez pons infarktlarr ile ilgili siniflama yapilmus,
siniflamalara gore infarkt lokalizasyon siklig1 altgrup analiz-
lerde gosterilmistir. Baran ve ark’nin (13) yaptiklar: bir ¢a-
lismada pons infarktlar: i¢inde en sik anterolateral bolge de
infarktlar gosterilmis olmasina ragmen, bizim ¢alismamizda
infarkt lokalizasyon sikligimiz 2002de yapilan Kumral ve
ark’nin (9) 150 vakalik caligma ile benzer olarak en sik ante-
romedial bolgede saptanmustir.

Pons infarktlarinda eslik eden en fazla vaskiiler risk fak-
torleri arasinda daha 6nce yapilan ¢aligmalara benzer olarak
HT, HPL ve DM (1,9,14,15) tespit edilmistir.

Iskemik pons infarktlar1 gogunlukla basiler arterin (BA)
stenozu veya tikanmasi ve 6zellikle BA dallariin aterosk-
lerozu (%39), ayrica kii¢iik damar hastaligi (%21) ve daha
biiyiik arteriyel (vertebrobaziler) hastalik (%18) nedeniy-
le gelisir (16). Hastalar TOAST inme etyolojisine gore
siniflandirildiginda Baran ve ark.’nin (13) yaptiklar1 ¢alig-
madan farkli olarak ¢alismamizda en sik lakuner ve krip-
tojenik iskemik inme gdzlenmistir. Bu durumu etyolojiye
yonelik yeterli tetkikleri olmayan hastalarin da kriptojenik
iskemik inme olarak siiflandirmamiza bagladik. Tiim pons
iskemik inmelerinin sadece %8’ kardiyoembolizmden kay-
naklanmaktadir, ¢iinkii genellikle ponsta emboli daha dista-
le yerlesir (9). Bizim ¢aligmamizda da bu oran %5.7 olarak
saptandi. Daha once yapilan bir ¢calismada iskemik beyin
sapt infarktlarinda diger nedenlere bagli iskemik inme %3
oraninda gozlenmis, 7 diseksiyon hastasinin 2’inde pons
anterolateral ve anteromedial bolgede infarkt gosterilmistir
(13). Bizim caligmamizda diger nedenlere bagl iskemik
inme 2 hastada (%2.9) vardi. 2 hasta da diseksiyona bagli is-
kemik inme gecirmisti ve 2 hastanin da infarkt lokalizasyonu
unilateral multiple pons infarktiydi.

Onceki calismalarda ilerleyici motor defisit gdsteren
hastalarda alt pons infarktlar1 daha fazla gosterilmis olsa da
izole pons infarktlar1 en sik orta ponsta gézlenmistir (17).
Bizim c¢alismamizda da norolojik defisitle iligkisine bakil-
maksizin infarkt en sik orta ponsta idi.

Nérolojik semptomlarin kotiilesmesini yansitan ID, akut
pontin infarktl vakalarda nispeten yaygindir ve ID i¢in tan
Olclitlerine ve semptomlarin baslamasindan 6nceki zaman
araligina bagli olarak farkli raporlara gore %14 ila %35 ara-
sinda degismektedir (4,18). Gokgel ve ark. (19) tarafindan
yapilan ¢alismaya benzer sekilde ¢alismamizda, izole pons
infarkt1 gegiren hastalarm %18.5’inde ID gézlendi.

Calismamiz tek merkezli ve restrospektif dizayn edilen
bir ¢aligmadir. Hasta sayimizin yeterli olmasina karsin etyo-
lojiye yonelik vaskiiler gortintileme (BTA veya MRA) veya
24 saatlik holter monitorizasyon gibi ek incelemeler tiim
hastalara yapilmamuistir. Bu nedenle tiim hastalar biiytik arter
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hastaligi (BAH), basiller arter dal hastaligi (BADH), kiigiik
damar hastaligi (KDH) olmak fiizere etyolojik olarak 3 alt
gruba ayrilamamistir. 70 hastanin 13’iinde ID gozlenmesine
ragmen etyolojik nedenlere yonelik ileri tetkikler yeterli ol-
madig1 igin ID gozlenmeyen ve gozlenen hastalar arasinda
kargilagtirma yapilamamustir.

Inmede, risk faktorlerinin ve infarkt lokalizasyonunun
belirlenmesi ve etiyolojik parametrelerin tahmini, sag ka-
lim oranlarinin ve terapdtik yaklasimlarin iyilestirilmesine
yardimet olabilir. Topografik konum, pons infarktinin olasi
mekanizmasini géstermektedir (20).

Biz bu ¢alismamizda pons infarktlarinin en sik anterome-
dial bolgede yerlestigini gostermis olsak da var olan topog-
rafik yerlesimle ID nin, sagkalim ve tedaviye yaklasiminin
degerlendirilmesi agisindan daha fazla sayida hastayi igeren
prospektif, cok merkezli ¢aligsmalara ihtiyag¢ vardir.

Cikar Catismasi ve Finansman Beyani: Bu ¢alismada
c¢ikar ¢atigsmasi yoktur ve finansman destegi alinmamustir.
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