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PONS HEMORAJILERINDE KLINiK VE RADYOLOJiK BULGULAR, PROGNOSTIK FAKTORLER
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OZET

Spontan intraserebral kanamalar i¢inde nadir goriilen primer pons hemorajilerinin, dramatik klinigi ve kétii prognozu
nedeni ile pratik 6nemi fazladir. Bu ¢aligmada klinigimizde izledigimiz, 9'u erkek 6’s1 kadin 15 spontan pons kanamasi
olgusunu gozden gegirdik. Hastalarin takip siireleri 1 giin ile 2 yil arasindaydi. Yag aralig1 22-70, yas ortalamas1 51,27+
13,31 idi. Oykiide 10 olguda hipertansiyon, 2 olguda oksipital bag agris1 varci. Klasik pontin hemoraji bulgulan -hizh
gelisen koma ve apoplektik baglangig, vejetatif fonksiyon bozuklugu, miyozis ve diger ndrooftalmooljik bulgular,
tetraparezi olgularin 12’sinde saptands. Bir olguda biling agikt1 ve fokal nérolojik bulgular vardi. Radyolojik lokalizasyon
olarak pontinparamedian (PMH) (n=7), tegmental (n=6) ve massif (n=2) olarak ayrildi. Hastalardan 6's1 yasarken 9'u ex
oldu. Yasayanlardan 3'iiniin bilinci gesitli siirelerde devam eden locked-in sendromu devresinden sonra agtld1. Mortalite,
TGH olanlarda %50, PPHve/veya MH olanlarda ise %67 olarak saptandi. Cap1 2,5 cm’nin iizerinde olan hematomlarda
prognozun kétii oldugu goriildii. Ex olan hastalarin hematom ¢api yasayanlara gore biiyiiktii(p<0,01). Biiyiik hematomlu
iki hastanun 1 ve 3 yillik izlemlerinde iyilesme goriilmesi ilging bulundu.

Anahtar sbzciikler: Pons hemorajisi, Prognostik faktorler, Radyolojik bulgular

PONTIN HEMORRHAGE: CLINICAL AND RADIOLOGICAL FINDINGS, PROGNOSTIC FACTORS

Primary pontin hemorrhages that are rather rarely occured in intracerebral hemorrhage, have practical importance due
to dramatical clinical and worse prognosis. In this study, we rewieved 15 spontan pontin hemorrhage cases (9 male, 6
female) who were hospitalized in our clinic. Patient’s following dures were one day between two years. Age interval was
22-70 and mean was 51,27+ 13,31. In the story, there was hypertension in ten cases and occipital cephalgie in three cases.
Quickly developing coma, apoplectic beginning, vegetative function disorders, myosis, and other neuroopthalmological
findings and tetraparesis which are classic pontin hemorrhage findings were determined in 12 cases. In one cases,
conscioues were alert and there were focal neurological deficits, in two cases consciues were somnolance. The patients
were divided pontin paramedian (n=7), tegmental (n=6), massive type (n=3) according to localization. 6 of them were
living and 9 ones died. 3 cases of which are alive were became alert after locked-in syndrome had been continued with
various periods. Mortalite was determinated %50 in TGH group and %67 in PMH/massive group. It was approval that
prognosis was bad in which diameter of hematoma larger 2.5 cm. Hematoma sizes of died patients were large then living
ones (p<0.01). It was draw attention that two cases were improved graudally in 1 and 3 years following.

Key Words: Pontin hemorrhage, Prognostic factors, Radiological findings

GIRIS PPH  :Primer Pontin Hemoraji
PMH :Pontin Paramedian Hemoraji

Primer intraserebral kanamalar igerisinde kotii TGH : Tegmental Hemoraji
prognoza sahip olan pons kanamalari, néroloji TGBH : Tegmento bazal Hemoraji
pratiginde 6nemli bir yer tutmaktadir. Beyinde en
hayati islevsel merkezlerin bulundugu bu bolgede baziler arterden koken alan parankimal orta pons
meydana gelen kanamalar agir klinik tablolara yol dallarinin riiptiirii sonucu geligir ve klinik olarak
acmaktadwr. Primer pontin hemorajilerin (PPH) “klasik form” olarak bilinir (2,3,4,5). Cogunlukla
yilhk insidanst 2-4/100.000 olarak bildirilmigtir. hipertansif zeminde olan bu hemorajiler bilateral
Tim intraserebral hematomlar igerisindeki oram ve massiftir. Unilateral bazal veya bazotegmental
%6'dar (1). hemorajiler, genis paramedian lezyonlara gore

Yogun bir vaskiiler yapiya sahip olan ponsa daha az goriilmektedir (2,3). Nadir goériilen diger
genis penetran arterler medial olarak girerler ve tip, lateral tegmental hemorajilerdir (TGH).
tegmentumdan tabana dogru seyrederler. Diger Cogunlukla sirkumferensiyal arterlerin beyin
kiiciik penetran arterler ise kisa ve uzun sapmna penetre olan dallarindan kaynaklanr (2).
sirkumferensiyal damarlardan kaynaklanir. Bu Bu tip hemorajilerde horizontal bakis paralizileri,
yogun damarsal yapida meydana gelen hipertansif birbuguk sendromu, vertikal géz hareketlerinin
hasar ve lipohiyalinoz ipsilateral pontin parsiyel tutulumu, interniikleer oftalmopleji ve
kanamalara neden olabilir (2). Klinik ve okiiler bobbing gibi okiilomotor bulgular
bilgisayarh  tomografi (BT) ile saptanan tanimlanmustir (2,3).
lokalizasyon bulgularma  goére  smiflama Pontin hemorajilerin klinik tablolar1 zengin ve
yapilnugtir. Pontin Paramedian hemorajiler (PMH), dramatik gidislidir. Bu nedenle gahsmamizda
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prognostik faktorleri ortaya koymay: ve takip
bulgularm: sunmay: amagladik.

GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji
kliniginde izledigimiz, tanis1 BT ile dogrulanan 15
spontan pons kanamas: olgusunu degerlendirdik.
Travmatik hemorajiler cahisma dis1 birakildi
Olgularin 9'u kadin 6’s1 erkek olup, yas aralig
22-70, yag ortalamasi 51.27+13.31 idi. Hastanede
kalis siireleri bir giin ile 3.5 ay arasinda idi.

Detayl sistemik ve norolojik muayene yapildi
Acil poliklinigimize bagvurduklar ilk glin ve
gereginde izleyen giinlerde BT c¢ekildi. Saptanan
hematomlar, lokalizasyon, biiyiiklitk ve ventrikiile
agiig yonilinden degerlendirildi. Lokalizasyon
ybniinden tegmental (TG), tegmentobaziler (TGB),
pontin paramedian (PPM), ve massif olarak
gruplandirildi. Hematomun biiyiikliigii ¢gapinin en
genis oldugu yerdeki boyutu olgiilerek belirtildi.
Dordiincii  ventrikille agihm olup olmadig
kaydedildi. Kinik bulgularin, biling durumunun ve
radyolojik bulgularin seyri ve prognozla iligkisi
degerlendirildi.

SONUCLAR

Olgulanimuzin 10'unda hipertansiyon Oykiisi
mevcuttu. Iki olguda ise klinikte yattif1 siire
icerisinde hipertansiyon saptandi. Iki olguda
kronik oksipital bag agnsi vardi. BT ile yapilan
radyolojik degerlendirmede olgularin  7’sinde

Tablo I: Hastalann Klinik Ozellikleri

Hasta Yag Cins HT Biling Okuler  Miyosis  Kranial Motor kayip
no Bobing sinir
1 41 K yok koma var var sol (57.) quadripleji
2 65 E wvar koma var var yok quadripleji
3 45 K ver koma yok var yok quadripleji
4 52 K var koma yok var yok saf hemip.
5 42 K ver stupor var var so! {7.) saj
hemiparezi
6 55 K wvar koma var var yok sol
hemiparezi
7 20 K yok agk yok yok yok saj
hemiparezi
60 E wvar koma yok var yok quadriparezi
65 E var koma var var yok quadriparezi
10 48 K wvar koma var yok yok quadriparezi
11 70 K var somnolans yok yok yok sag
hemiparezi
12 32 E yok koma var yok yok quadripleji
13 55 E var koma var var yok quadripleji
14 52 K var semikoma var yok  sol {7.) quadriparezi
15 64 E var koma var var yok quadriparezi
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paramedian, 6’sinda tegmental, 2'sinde massif tip
hematom mevcuttu.

Klinik bulgulardan hizla gelisen koma ve
apoplektik  baslangig,  vejetatif  fonksiyon
bozukluklani 12 olguda saptandi. Bunlarin 10'u
paramedian veya massif lokalizasyonlu, 2’si
tegmental yerlesimli idi. Koma durumu olmayan 3
hastamizin lezyonlar1 tegmental yerlesimli idi.
Paramedian ve massif yerlesimli olgulanmizin,
timiinde hipertermi, otonom disfonksiyon,
miyozis, quadriparezi vardi Konvulsiyon 2
olguda, okiiler bobbing 3 olguda gelisti. Tegmental
yerlesimli olgularin 2’sinde quadriparezi, 4’tinde
hemiparezi, duyu kusuru ve lateralize piramidal
bulgular saptandi. Bir olguda unilateral 5 ve 7.
kranial sinir paralizisi mevcuttu.

PMH'li ve massif tip kanamali toplam 9
olgunun 6’s1 ex olurken TGH'li 6 olgudan 3'ii ex
oldu. Mortalite, bu gruplarda sirasi ile %66 ve %50
idi. Olgulanmizin 5%  klinik  tablonun
baglangicindan sonra ilk 48 saat igerisinde ex oldu.
Ilk 48 saat igerisinde mortalite %33.3 , iki ay
sonunda %60 olarak bulundu.

Koma durumunda olan ve ilk 48 saat igerisinde
ex olmayan hastalarimizin 4’inde locked-in
sendromu gelisti. Bunlarin 3’iinde komadan
cikarak verbal uyaranlara goz kapaklar ve vertikal
g0z hareketleri ile cevap verebilir hale gelisi 2. ve
3. haftalar arasinda gergeklesti. Bir olgumuzda ise
ancak 6. hafta sonunda yanit elde edilebildi (13
nolu olgu). Locked-in sendromlu hastalarimizin 1’i
ex olurken, diger birinde taburcu oldugu 3.aymn

sonuna kadar biling durumunda diizelme
Konvulsiyon  Lokalizasyon Boylklick  Ventrikile Locked-in Sorvi
{¢ap) agthm geligimi

var PPM 28 yok 3. hafta  Yagiyor
var PPM 25 yok 2.8hafta  Yassyor
yok massif 3 var yok 1.90n Ex
yok massif 28 var yok 1.gin Ex
yok sol TGB 22 var yok Yaglyor
yok saf TGB 1,5 yok  2.5hafta Yasiyor
yok sol TGB 1.8 yok yok Yasiyor
var PPM 32 var yok 1.g0n ex
yok PPM 2,8 yok yok 3.gGn ex
yok PPM 25 yok yok 2.90n ex
yok sol TG 15 yok yok  2hafta ex
yok PPM 28 yok yok 7.g0n ex
var PPM 27 yok 2.ay Yagiyor
yok sol TG 23 yok yok Ex 4.g0n
yok TGB 24 var yok Ex 1.gun
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olmamugti. Oldukga biiyiik hematom gaplarina (2,5
ve 2,8 cm) sahip diger iki olgumuzun (olgu 1 ve 2)
1 ve 3 yihk takiplerinde biling durumu ve
norolojik defisitleri giderek diizeldi.

Baslangigta hizh apoplektik tabloyla komaya
giren 12 olgunun 8'i ex olurken, bilinci agik veya
hafif biling kusuru olan 3 olgunun 1’i kardiyak
yetmezlik nedeni ile 2.haftada kaybedildi.

BT ile 6l¢iilen hematom gaplar1 1,5 cm ile 3,2 cm
arasinda degismekteydi. Cap1 2,5 cm’nin altinda
olan 6 hematomlu hastamin 3'ii ex olurken, 2,5
cm’nin tzerindeki hematomlu 9 hastanin 6’s1 ex
olmustur. Yasayan olgularin hematom gaplarinin
median degeri 1,9 cm, ex olanlarnki ise 2,8 cm
olarak bulundu. Aradaki fark istatistiki olarak
anlaml idi (p<0.01). Dérdiincii ventrikiile agilim,
ex olan 10 olgunun 4'liinde saptandi. Yagayan
olgularin birinde ventrikiile agthm bulunuyordu.
Olgularin klinik ve radyolojik ézellikleri Tablo I'de
verilmistir:

TARTISMA

Pontin hemorajilerin etyolojisinde en Snemli
risk faktorii hipertansiyondur. Diger etyolojik
nedenlerden vaskiiler malformasyonlar
(arteryovendz hemanjiom, kavernéz hemanjiom,
kapiller telanjiektazi), antikoagiilan tedavi ve
inflamatuar vaskiiler hastaliklara daha seyrek
rastlanmaktadir (1,2,6,7).

Yamanaka ve ark.(6) 43 spontan pons kanamasi
olgusunun 30'unda oncesinde hipertansiyon
6ykisii bulundugunu, 10'unda yeni saptanan
hipertansiyon oldugunu ve bu hastalarda klinik
tablonun baglangicimin  saatler igerisinde hizla
yerlestigini bildirmiglerdir. Iwasaki ve ark. (7) ise
10 olgunun tiimiiniin hipertansif oldugunu
kaydetmistir. Weisberg (3), PPH'li 40 hastanin 29
‘unun hipertansif oldugunu, normotansif olan 11

hastanin ~ 4’linde  anjiografik olarak veya
nekropside  vaskiiller  malformasyon tespit
ettiklerini  bildirmigtir. Geri kalan olgularda

kanama etyolojisi saptanamamgtir. Cahgsmamizda
da en sikhkla hipertansiyonun sorumlu oldugu
gorilmistiir. Vaskiiler malformasyonlara bagh
gelisen pontin hemorajinin olgularin %10"undan
daha azindan sorumlu oldugu bildirilmistir (2). Bu
tip olgularda biling durumunun yavagga ilerleyen
bozulusu ile remisyon ve rekiirrensler gosteren
degisken beyin sap:t bulgular klinik yerlesimin
hipertansif tipten farkll oldugunu gostermektedir
.

Pons hemorajileri genellikle orta yaglarda ve
yaghlarda gorulmektedir. Yamanaka ve ark. (6), 38
vakalik serilerinde yas ortalamasm 54.5 olarak
kaydetmislerdir. Bizim serimizde yag ortalamasi
51.2 olarak bulunmustur.

PPH'nin radyolojik lokalizasyonu yéniinden
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degisik siruflamalan yapilmistir. Chung ve ark.(8)
vakalari 3 grupta toplamiglardir. 61 olgudan
olusan seride bazal tegmental 23, bilateral
tegmental 23, massif tip 15 olgu bildirmistir.

Kushner ve ark.(9), 10 vakalik seride klasik
semptomiu 8 PMH’li olgu ile lateralize pontin
kranial sinir bulgular1 gosteren 2 TGH’li olgu
bildirmistir. Bewermeyer ve ark.(4), 38 PPH
olgusunun 3V'inin klasik semptomlu
sentroparamedian hematom oldugunu
kaydetmigtir. Bunlardan 30'u ex olmustur.
Silverman (10) %22 oranmda bazal ve
bazotegmental  tip  tammlamugtir. Bizim
olgularimizin 2/3’tinii PM ve massif tip, 1/3'tinii
tegmental tip olusturuyordu. Bu sonuglarimiz
literatiirle benzerlik géstermektedir.

PMH ve massif tipte “klasik klinik tablo”
goriilmektedir. Kanamanin baglangic1 gogunlukla
tegmentum ve bazal ponsun bilegke yeridir(2).
Genellikle hipertansif zeminde gelisen bu
hemorajiler bilateral ve genistir. Etyolojide nadir
olarak vaskiiler malformasyonlar da bildirilmistir
(2,34). Hastalarin bir kismunda birka¢ dakikalik
siddetli oksipital bag agrisim izleyen katastrofik
baslangigh koma durumu geligir. Bir ¢alismada
PMH’lerin %30'unda strok oncesi oksipital bag
agns1 semptomunun varhgindan so6z edilmistir
(10). Olgulann %70-80'i Oncesinde uyaria klinik
bulgu olmadan komaya girmektedir (2). Nébetler,
otonomik disfonksiyon ve hizla gelisen hipertermi,
bazi olgularda koma gelisiminden Once ortaya
Gikabilir. Bizim 1ki olgumuzda bag agnsi
tanimlaniyordu. Okiilomotor bulgularn baghcalan
miyotik pupillalar, horizontal géz haraketlerinin
yoklugu ve okiiler bobbing’dir. Piramidal
bulgularda hafif asimetriler olabilir. PMH ve
massif tipte tiim olgularda tetraparezi, koma hali,
okiilomotor bulgulardan miyozis, okiiler bobbing
gibi  bulgular izienmistir. Massif pontin
hemorajilerin  gogu fataldir 1,2,3,4,5,6,9).
Konvulsiyonlar gogunlukla spazmodik deserebre
postiirle kansmaktadir. Nobetler %22’ye varan
oranlarda bildirilmistir (10) Bizim iki olgumuzda
jeneralize tonik klonik nébet goriildii. PMH’si olan
bir hastamizda ise yiiz, cene ve goz kapaklarinda
senkron miyoklonik cekilmeler gozlenmisti.
Literatiirde farinks ve diafragma kaslarm da
iceren miyoklonik jerklerin izlendigi bir olgu
bildirilmistir (11).

Unilateral ~ bazal veya  bazotegmental
hemorajiler, genis paramedian lezyonlara gore
daha az (%20) gorulmektedir (2,3). Cogunlukla
hipertansif zeminde gelisirler. Bu olgularda
gogunlukla kol, bacak ve yiize yaylan ilerleyici
piir motor defisitler goriiliir. Alh ve yedinci kranial
sinirlerle gapraz hemipleji, ataksik hemiparezi
seklinde bulgular bulunabilir. Goto ve ark.(12) 15
tegmentobazal hemorajili ~ olgunun 4‘inde ve
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Silverstein (10) 28 bilateral hemorajili olgunun
3'iinde hemipleji kaydetmistir. Genis hematomlar
4.ventrikiile riiptiire olabilir ve bu klinik tablo
genellikle fatal seyirlidir (2,3,4). Lateral tegmental
hemorajilerde (TGH) fasial giigsiizliik ve ipsilateral
miyozis de bildirilmistir. Spinotalamik traktusun
tutulumu duysal semptomlara neden olabilir.
Ataxi ve aksiyon tremoru hemiparezi iyilestikce
ortaya gikabilir. Bu bulgular muhtemelen nukleus
ruber ve baglantlarimin tutulumu ile agiklanir.
Solunum bozuklugu nadiren gorildr.
Tegmentumda smurhi kalan kigik hipertansif
hemorajiler “benign” olarak tanumlanir
(2,6).Tegmental ve lateral baziler tipte gorildiigi
bildirilen taraf bulgulan, capraz kranial sinir
paralizileri ve ipsilateral miyozis  bizim
hastalarimizda da gériilmustir (4,7,9,13). 6 nolu
olgumuzda 1,5 cm g¢apinda TGH’ye bagh
quadriparezi, bilateral miyotik pupil ve koma hali
bulunuyordu ve 2 yil 6nce gegirilen sol talamik
hematom Oykiisi vardi. TGH’li bagka bir
olgumuzda hidrosefali gelismesi, hastalarin bu
agidan da izlenmesinin 6nemini gostermektedir.

Mortalite konusunda gesitli serilerde farkl
oranlar  bildirilmigtir. Bewermeyer(l), massif
hemorajilerde mortalitenin ilk 24 saat icerisinde
%50, g hafta sonrasinda %90 oldugunu
bildirmigtir. Steegman(14) ilk iki saat igerisinde ex
olan hasta olmadigini, 6liimiin genellikle 24 ve 48
saatler arasinda gergeklestiginden sozetmistir.
Bizim exitus olan 9 olgumuzdan 6’s1 ilk 48 saat
igerisinde kaybedilmisti.

Prognozda en énemli faktorler hematomun
lokalizasyonu, biiyiikligii ve yayilimidir. PM ve
massif hemorajilerin ¢ogu fataldir (1,2,4,6,8,14).
Chung ve ark.(8) surviyi massif tipte %7.1,
unilateral bazal tegmental tipte %26, kiiglik
unilateral tegmental tipte %91 olarak bulmuglardir.
Calismamizda siirviyi PPM-massif tipte %33,
tegmentobaziler tipte %50 olarak bulduk. Kushner
ve ark.(9) 10 hastalik serilerinde silirvi oraninin
%40 oldugunu, ex olanlarin timiiniin PPMH
oldugunu kaydetmistir. Bizim galigmamizda tig
aylik takip stiresinde genel siirvi oram %40’tir. Bu
sonug literatuirde bildirilen oranlardan Kushner’in
kaydettigi degerle uyumlu olup digerlerinden
yuiksektir.

Lancman ve ark.(13) unilateral TGH'de 6
olgunun tumiinin ¢esitli norolojik sekellerle
yagadigimi  bildirmigtir. Prognozun iyi olmasi
hematom gapin kiigiikliigline, ponstaki hasarin
tek tarafli olusuna ve basglangicta koma halinin
bulunmayisina baglanmistir. Iwasaki ve ark. (15)
ise bazal ponsta lokalize unilateral hematomu olan
ve pontin hemorajinin tipik agir klinik tablosunu
gostermeyip fokal defisitlerle seyrederek hizh
iyilesme gosteren atipik seyirli iki olgu bildirmisgtir.
Kushner (9), lateral tegmental ve bazal
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hematomlarin  klinik tablosunu  “hemipontin
sendrom” olarak tanimlamis ve bu vakalarin
prognozunun oldukga iyi oldugundan sézetmistir.

Yamanaha ve ark.6) yasayan ve giderek
iyilegsen hastalarin, ponsun ve alt mezansefalonun
vertikal olarak ancak %25inden daha az gapta
hematoma sahip olan olgular oldugunu ve gap:
buyik olanlarda mortalitenin yiiksek oldugunu
kaydetmigtir. Diger g¢ahgmalardaki sonuglar da
hematom ¢apimin artis1 ile prognozun kotulestigi
yoniindedir (7,9,13). Calismamizda hematom
boyutu biliylik olan olgularimizda mortalitenin
yiiksek olmasi1 ve ex olanlarin hematom gapmin
belirgin olarak biiyliikk olusu (p<0,01) bu tezi
desteklemektedir. Ventikiile agihmin da prognozu
olumsuz yonde etkiledigi Dbildirilmistir (2,3,6).
Iwasaki ve ark. (7), kendi serilerinde ventrikiiler
yayithmm  bulunmadigini, Weisberg (2) ise
vakalarin  %75'inde bu bulguya rastlandigiru
kaydetmistir. Bizim ex olan hastalarimizin 3'{inde
dordunct ventrikiile agillim s6z konusu idi. BOS
dolaniminin  blokajina baglh olarak  internal
hidrosefali de geligebilmektedir (1). Tegmental
yerlesimli  bir olgumuzda da hidrosefali
gorilmiigtiir.

Caligmamizda genis hematom c¢apina sahip
PMHli iki olgunun yagsamasi, bir ve g yilhk
takiplerinde giderek iyilesme gostermeleri kayda
deger bulunmustur. Her iki hastamiz aylarca
yogun bakim sartlarinda tedavi gormus ve
rehabilitasyon uygulanmustir.

Sonug  olarak  pons  hematomlarindan
paramedian yerlesimli ve masif olanlarin oldukga
kot prognoza sahip olduklarim, sistemik
komplikasyonlarin  klinik diizelmeyi olumsuz
yonde etkiledigini belirledik. Buna karsin ilk
glinlerde ex olmayan bazi olgulann, yogun bakim
ve rehabilitasyon ile uzun siire yasayabilecekleri
kanisina vardik.
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