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Yenidoganda A. Poplitea'in Radyolojik ve
Morfometrik Incelenmesi*

Ars. Gor. Hasan KORKAYA, Ars. Gor. Biinyamin SAHIN,

Dr. Sait BILGIC, Dr. Latfi INCESU

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Anatomi ve Radyoloji Ana Bilim Dalz

¢ A. poplitea (AP) ve dallarinin varyasyonlarini incelemek amaciyla 33 yenidogan kadav-

rasinin 65 all ekstremitesi tizerinde calisildi. Nisasta, baryum stilfat. notral red ve sudan
olusan bir kansim a. iliaca communis'lerden el basinci ile enjekie edildi. Radyolojik incele-
meler icin iki tarafli réntgenleri cekildi. Filmlerin rehberliginde normal diseksiyonlar:
yapildi. Diseksiyon sonrasinda éncelikle AP'min dallanma modeli tespit edildi. 65 all eks-
tremitede dallanma modeli s6yleydi: Normal dallanma 9%86.1, trifurkasyon %7.7, yliksek
seviyede dallanma %3.1, diger dallanma modelleri %3.1. Daha sonra canalis adducto-
rius'tan a. tibiabis anterior dahni verdigi yere kadar élctilen AP'nin uzunluk ortalamas:
3.01 cm idi. Truncus tibiofibularis ise ortalama olarak 0.8 cm uzunluga sahipti. Mikro-
metrik okiiler yardimu ile yapilan sl¢iimler AP'nin baslangier seviyesinde capt ortalama 1.1
mm, a. tibialis posterior'un ¢api ortalama 1 mm. a. fibularis'in ¢api ortalama 0.9 mm ola-
rak bulundu.

Anahtar Kelimeler: arieria poplitea, morfometri, radyoloji, yenidogan

This study was carried out on 65 lower exiremities of 33 infants cadavers. The knowledge
of the anatomical variations of the popliteal artery may have clinical importance in the
diagnosis of the arterial injuries, direct surgical repair and transluminal angioplasty. A
mixture which contains starch, barium sulphate, neutral red and water was injecled in to
the common iliac arteries. X—ray films was laken for radiological investigation and under
the lead of thal films analomical dissections were performed on infants cadavers. The
normal anatomical and different branch paiterns are as follows; 56 popliteal arleries of 65
exiremities were branched at the normal level. 5 of them divided into 3 branches (irifurca-
tion) and in 2 extremilies the artery branched at higher level. In 2 cases, the poplileal ar-
tery had different variation is not classificaied before.

Key words: popliteal artery, morphometry, radiology, infant

Ao poplitea varyasyonlarmm bilin-
mesi vaskuler greft, direkt cerrahi tamir,
transluminal anjiyoplasti, embolekiomi ve
arter zedelenmelerinin teshisinde klinik
dneme sahiptir. AP'nin embriyolojik
gelisiminin aterosklerotik AP anevrizma-
larinin gelisiminin ve tuzak sendromunun
daha iyi anlasilmasim saglar(l.2). Periferik
arter anevrizmalanmn cogu AP ile ilgilidir
(2.3), Ayni1 zamanda AP'nin anatomik var-
yasyonlar ile ilgili bilgiler AP ve a. tibia-
lis'e yapilacak girisimler acisindan oldukca
onemlidir®. Cogu zaman gercek AP anevriz-
malarnmn sebebi arteroskleroz iken pseudo
anevrizmann sebebi komsu bir osteckond-

rom'un komplikasyonu olan travma sonu-
cunda sekillenir®),

A. femoralis hialus adductlorius'tan gec-
tikten sonra AP adim: almaktadir. AP fe-
murun facies poplilea'sina dayal olarak en
derinde ve en icte seyreder. Kendi ylzeyinde
ve arka dis kismunda v. poplilea, onunda
arka dis kisminda n. tibialis yer alir. Fosso
paplilea'da yukaridan asagiya; m. semi-
membranosus, derin fascia ve m. gasirocne-
mius ile drtiiladar. A, tibialis anterior'u
verdigi yerden yaklasik 2 cm asagida a. ti-
bialis posterior ve a. [ibularis isimli iki ug¢
dalina ayrilir. AP'min kendisinden direkt
ayrilan ince muskuler, kuleneal ve geniku-
ler dallar da vardir(}-11),

* Bu calisma III. Ulusal Analomi Kongresi'nde poster olarak sunulmustur.
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MATERYAL ve METOD

Saglk Bakanhgma baglh Samsun Kadin
Dogum ve Cocuk Hastanesi'nden temin edi-
len 61t dogan ya da dogumdan sonra olen
20 erkek ve 13 kiz yenidogan kadavrasinin
alt ekstremitesinde calisildi. Oncelikle ra-
dyolojik inceleme i¢in a. iliaca communis'e
baryum stilfat, nisasta, notral red ve sudan
olusan kansim el basinc ile enjekte edildi.
Daha sonra Rontgen filmleri cekildi. Film-
lerin rehberlifinde 12X16 buyiutmede ste-
reomikroskop kullanilarak bilinen metot-
laria diseksiyonlar yapildi. Arter caplan
mikrometrik okuler kullanilarak AP'nin
ilk dalim1 verdigi yere kadar uzunlugu ile
truncus tibiofibularis'in uwzunlugu 0.05
mm'ye duyarh kumpas yardimiyla életildi.

BULGULAR

APmin varyasyanlan 33 yenidogan ka-
davrasinin 65 alt ekstremitesinde radyolo-
jik ve morlometrik olarak incelendi, 4
degisik tipte dallanma goézlendi.

Tip 1; 56 ekstremitede tip 1 olarak
siniflandirdiimiz ve klasik olarak bilinen
model] gortldi. Bu tipte AP m. popliteus'un
alt kenan seviyesinde ilk dal olarak a. ti-
bialis anterior'u vermekteydi. AP'nin
devamu olan truncus tibiofibularis ise orta-
lama 0.5 cm asagida a. tibialis posterior ve
a. fibularis'e ayrilmaktayd: (Sekil 1).

Tip 2; 5 ekstremitede tc¢li dallanma (tri-
furkasyon) modeli goriildii. M. popliteus'un
alt kenarinda a. tibialis anterior, a. tibialis
posterior ve a. fibularis birlikte ayrilmak-
tayd: (Sekil 2).

Tip 3; 2 ekstremitede yiuksek seviyede
dallanma modeli goérialdi. AP m. popli-
teus'un st kenarinda a. tibialis anterior ve
a. tibialis posterior'a ayrilmaktaydi. A. ti-
bialis anterior'dan yaklasik 0.5 cm distal-
den a. fibularis ayrilmaktayd: (Sekil 3).

Tip 4; 1 ekstremitede a. tibialis m. pop-
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liteus'un st kenan seviyesinde AP'dan
ayrilmakta ve m. popliteus'un 6n ytizi ile
tibia arasinda seyretmekteydi (Sekil 4).

A. poplitea ve dallarimn ortalama cap-
lan soyleydi:

A. poplitea 1.6 mm, a. tibialis anterior
1.1 mm, a. tipialis posterior 1.0 mm, a. fi-
bularis 0.9 mm.

A. poplitea'nin canalis adductorius'tan
ilk dalim1 verdigi yere kadar uzunlugu orla-
lama 3 cm olarak o8lctldit. Truncus tibiofi-
bularis'in uzunlugu 0.5 cm idi.

TARTISMA ve SONUC

Periferik arter anevrizmalarinin en sik
gortldigt damar AP'dir@),
sebebi cogu zaman femoropoplileal okliiz-
yon veya stenoz iken, komsu bir osteo-
kondromamin komplikasyonu olan travma
sonucu da pseudoanevrizma sekillenebil-
mektiedir(4-13), Bu sebeplerle sekillenen
anevrizmalarin tedavisinde her gecen giin
teknikler gelistirilmektedir(13.14), Ancak bu
tekniklerin kullamminda AP ve dallarmin
anatomik yapisi iyi bilinmektedir(13.14.15),
Bununla birliklie ender goériilebilen AP'nin
tuzak sendromu, damarin tibia ile m. popli-
teus arasina sikismasi ile sekillenmektedir
(12,16) Cahigmamzda bu durumu dogurabile-
cek sekilde seyreden bir a. tibialis anteri-
or'a rastladik.Bu durum anteroposterior ar-
teogramlarda gozden kacabilmektedir(16),

Gunumuze kadar AP varyasyonlan degi-
sik arastiricilar taralindan cahsilmistir
{1,2,3). Yapilan bu cahsmalar yetiskin ka-
davrasindadir. Ancak bizim yenidogan ka-
davrasinda yapligimiz calismadan elde
ettigimiz sonuclarla yetiskin kadavrasi:
arasinda ¢ok fazla fark olmadifi gozlen-
mistir. Bizim sonuclarimiz Platzer, Kahra-
man ve ark., Kim-Orron ve Mauro gibi

Anevrizmanin

-arastiricilarin sonuglar1 ile karsilastinl-

diginda o6nemli bir fark olmadig gozlen-
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Sekil 1. Bir kiz yenidogan kadavrasinin sag alt
eskiremitesinde a. poplitea'nin normal
dallanmasi (X 4.6)

1. A. poplitea 2. A. tibialis anterior

3. A. tibialis posterior 4. A. {ibularis

5. M. popliteus

Sekil 2. Bir kiz yenidogan kadavrasmin sag alt
ekstremitesinde a. poplitea'nin tgla(tri-
fuskasyon) dallanmasi (X 3)

1. A. poplitea 2. A. tibialis anterior

3. A. tibialis posterior 3. A. fibularis

5. M. popliteus

Yenidoganda A. Poplitea'in Radyolojik ve
Morfometrik Incelenmesi

= &

Sekil 3. Bir erkek yenidogan kadavrasmm alt
ekstremilesinde a. poplitea'nin ytksek
seviyede dallanmasi X 2.5)

1. A. poplitea 2. A. tibialis anterior

3. A. tibialis posterior 3. A. fibularis

5. M. popliteus 6. Truncus tibiofibularis

Sekil 4. Bir kiz yenidogan kadavrasinin sag alt
ekstremitesinde a. tibialis anterior'un
m. popliteus &n yazi ile tibia arasinda
gecmesi (X 2.5).

1. A. poplitea 2. A. tibialis anterior

3. A. tibialis posterior 3. A. fibularis

5. M. popliteus
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mistir(1.2,7.8),

Plaizer, Maurc ve Durmaz c¢ok nadir
olarak a. tibialis anterior'un yiiksek seviye-
den ayrihip m. popliteus'un ventral yiizin-
den gectigini bildirmistir(1.7.12), Bizim cals-
marmzda da bir eksiremitede aym varya-
syona rastlanmistir,

Seyrek bir varyasyon olarak a. tibialis
anterior ve a. fibularis'in ortak bir govde
ile m. popliteus'un st kenarndan aynldif
bildirilmistir(1:2.7), ayni varyasyona biz de
bir yenidogan kadavrasimin her iki ekstre-
milesinde rastladik.

Bunlarin haricinde bir ekstemitede de
embriyolojik gelisim anomalisi olarak
ifade edilen cilt AP belirledik.

Gelis Tarihi: 03.10.1995
Yayina Kabul Tarihi: 02.02.1996
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Diyabetik Ketasidoz Komasi ve Bilateral
Oksipital Hemorajiye Bagl Kortikal Bir Korliik
Olgusu

Dr. Hakki KAHRAMAN, Dr. Mehmet CELEBISOY,

Dr. Taner OZBENLI, Dr. Ulki YALCINTAS, Dr. Atilla KARA,

Dr. Musa ONAR, Dr. Fulya TANYERI

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiillesi, i¢ Hastaliklart ve Néroloji Anabilim Dalt

¢ Genikulovizitel yollan etkileyen travma, hastalik veya toksik maddeler kortikal koérltk ya-
pabilir. Bunlar icinde oksipital hemorajiye bagh KK olgulart oldukca az sayidadir.
Diyabetik ketoasidoz (DKA) komas: nedeni ile tedavi edilen 17 yasindaki kadin hastada,
bilin¢ acildiktan sonra ve keloasidoz tedavisinin 9. giintinde hipertansiyon ataf ile bera-
ber yaygin beyin 6demi ve bilateral oksipital hemoraji sonucu KK meydana geldi. Manni-
tol tedavisi ile tim bulgular geriledi. DKA'l hastalarda serebral hemoraji ¢ok nadir
oldugundan ve daha énce bu hastalarda KK bildirilmediginden olgu yaymnlandi.

Anahtar Kelimeler: Kortikal korltik, oksipilal hemoraji, diyabetes mellitus.

¢/ Cortical blindness may occur by trauma, disease and toxins that affect geniculovisual
pathways. Occipital hemorrhage is an extremely rare eliologic factor of cortical blindness.
Afler the treatment and improvement of symploms in a 17 year old woman with diabetic
keloacidodic coma, corlical blindness occured due to cerebral edema and bilateral occipi-
tal hemorrhage with an elevated blood pressure attack in the ninth day of treatment. All
features have been recovered by mannitol. We presented this case because cerebral he-
morrhage is very rare in the diabetic ketoacidosis, and corlical blindness has not been
previously announced at these patientis in the lilerature.

Key words: Cortical blindness, occipital hemorrhage, diabetes mellitus.

K ortikal korltk (KK), kortikal viziiel
merkezlerin ve genikulokalkarin viziiel yol-
lann lezyonlan sonucu meydana gelen kor-
lakiar, KK'iin oldukca fazla sayida sebebi
vardir. Bunlar icinde oksipilal infarkis,
tumor, infeksiyon, graniilomaléz hastalik-
lar, oksipital lob epilepsisi, travma, hava
embolisi, kardiyak arrest, gebelik, metabo-
lik hastaliklar ve bazi ilaclann
sik rastlanan nedenlerdir(!-15),

KK olusumu ile ilgili mekanizmalardan
genellikle serebral iskemi sorumlu tutul-
mustur. Diyabetik hastalarin tromboza
egilimi oldugu, bunlarda alerosklerozun
erken yaslarda gelistigi herkesce kabul edi-
len bir gercektir. Ayrica endotel fonksiyo-
nundaki bozukluklar, dislipidemi, trombo-
sitlerin adezyon ve agregasyon egiliminin

alimi en

artmasi, plazma f[ibrirojen dizeyini art-
mast, faklor VI IX, XII dizeylerinde artma,
aktif protein C duzeyinin ve anlitrombin III
aktivitesinin azalmasi, diyabetiklerdeki
hem hiperkoagulabiliteden hem de erken
alerosklerozdan sorumlu olabilirler(17-21)

KK'iin temel bulgularn Marquis tarafin-
dan su sekilde belirlenmistir(19);

1-Isik ve karanhk hissi dahil tiim gor-
sel duyularim kayba,

2~ Parlak 151k ve tehdil edici hareketle-
re kars: refleks goz kirpmanin kayb:

3- Konverjans hareketi ve 1518a karsi
pupil reaksiyonun korunmasi,

4- Oftalmoskopik inceleme ile retina
patolojisinin olmadiginin kanitlan-
masi,
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8- Normal géz hareketlerinin korun-
masl,

6- Hemipleji, duyusal bozukluk, afazi,
dezoryantasyonun varlifi veya yok-

lugu.

OLGU

iki yildir Tip-1 diyabet tamus: ile takip
edilen 17 yasindaki kadin hasta, bilincinin
kapali olmas1 nedeni ile hastanemize geti-
rildi. Yapilan fizik incelemede kan basimci
(KB): 130/80 mmHg, dakika nabiz sayisi
132 (ritmik) bulundu. Hastanin deri turgoru
azalmisti, dili kuruydu ve asidotik solunu-
mu mevcuttu. Plazma glukozu 471 mg/dl idi
ve idrarda keton pozitifti. Diyabetik ketoa-
sidoz (DKA) komas: tanisi konularak kris-
talize instlin ve parenteral sivi tedavisine
baslandi. Bu tedavi ile ilk 4 giin icinde has-
tamin bilinci ac¢ildi. asidotik solunumu
kayboldu, dehidratasyon bulgulari ortadan
kalkt: ve tiim laboratuvar degerleri norma-
le dondi.

Hastaneye yatisinin 9. guntinde ani ola-
rak hastanmn her iki géztinde kérliik gelisti.
Bu zamana kadar normal seyreden arte-
riyel kan basinci, koérlik sirasinda yiiksek
bulundu (180/105 mmHg).Yapilan nérolojik
muayenede bilateral vizyon kayb: vardi,
151k reaksiyonu bilateral pozitifti. Olaymn
ikinci ginti minimal sol hemiparezi, sol
hemihipoaljezi farkedildi. Sol plantar
yamt ekstensordu. Aymi giin cekilen kra-
niyal bilgisayarli tomografi (BT)'de bilate-
ral oksipital hemoraji ve yogun serebral
o6dem oldugu goralda (Sekil-1). EEG'de pa-
rietooksipital alfa ritminin kayboldugu tes-
pit edildi. Yapilan laboratuvar incelemesin-
de PT 12 saniye (12}, PTT 35 sn (34),
trombosit sayisi 462.000, fibrinojen 490
mg/dl, plaszma glukozu 150 mg/dl ve idrar-
da keton negatif bulundu. Mannitol tedavisi
ile hastanin gormesi dizelmeye basladi,
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olaymn 6. giinl ¢ekilen kontrol BT 'sinde ok-
sipital hemoraji alanlarinin rezorbe oldugu
ve ddemin kayboldugu saptand: (Sekil 2).
Gormesi tamamen diizelen hasta yatisimin
17. gininde taburcu edildi.

TARTISMA

KK'in patogenezi ile ilgili cesitli savlar
mevcuttur. Barnett ve arkadaslan(!5), pato-
genetik mekanizmey: major serebral arter-
ler arasindaki smir boélgelerde agir gdoku
hipoksisi olusturan gecici serebral hipotan-
siyon epizodlar ile aciklamaktadir. Diger
bir hipotez, tentorial yank icine temporal
loblarin medial parcasinin herniasyonu ile
olusan serebral 6demin posterior serebral
arteri sikistirmasidir. Uremide beyaz cev-
herin fokal &demi, menenjitte de superfi-
siyal kortikal venlerin trombozu KK'e yol
acabilir. Bir diger olas: mekanizma, strital
kortekste gecici 6dem olusturan kan beyin
bariyerindeki degisikliklerdir(®).

Sekil-1 :Olaymn birinci gintinde cekilen
BT'de saptanan oksipital hemora-
ji ve yaygin beyin 6demi.
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Sekil-2 :Olaymn 6. giintinde ¢ekilen BT.

Olgumuzda DKA tedavi edildikten sonra
KK gelisti. Bu sirada BT'de hem bilateral
oksipital hemoraji, hem de yaygin beyin
o6demi oldugu goéruldia. Vakamizda yaygin
beyin 6deminin de bulunmasi, KK'iin yal-
nizca oksipital hemoraji ile aciklanmasim
guclestirmekiedir. Cinka. yaygin veya lo-
kal beyin 6deminin KK'e yol agabilecegi bi-
linmektedir.

DKA tedavisi esnasinda lokalize veya
generalize (yaygm) beyin 6demi, hemoraji
(subaraknoid), infarktiis ve tromboz gibi
intrakraniyal komplikasyonlar gériilebi-
1ir22). DKA'lu hastalarin hemen timiinde
BT'de beyin o6demine rastlamirken, olgu-
larin ancak %0.7'sinde acik klinik bulgular
izlenmektedir(23:24), Klinik olarak bulgu
veren beyin ddeminin mortalilesi yuksek-
tir. Mortalite hizt c¢ocuklarda eriskinlere
gore daha [lazladir ve %60-80 arasinda
degismekledir. Hastalann %13-26'sinda ise
noérolojik bozukluk kalicidir(22). Serebral

Diyabetik Ketosidoz Komas: ve Bilateral
Oksipital Hemorajiye Bagh Kortikal Bir Kérliik Olgusu

O0dem gelistigi zaman intrakraniyal basing
artmakta, oénce bas agrisi, daha sonra
biling kaybi, papilla édemi, hipertansiyon
ve bradikardi meydana gelmektedir(25:26)
Bu hastalardaki beyin d6deminin mekaniz-
mas: tam olarak c¢odzillememistir. Plazma
glukozu hizla dastaginde. beyin vaskiiler
yataga gore hiperozmolardir. Hiperozmola-
riteyi dengelemek i¢in vaskuler yatakiaki
sivinin kan beyin bariyerini gecmesi 6dem
olusturabilir@®), Olasi baska bir aciklama
da, hipergliseminin vazopressin sekresyo-
nun asin bir sekilde stimiile etmesidir. Va-
zopressin ise serbest su retansiyonunu
artinp serumu diltie ederek hiponatremiye
yol acar ve en sonunda da serbest su hipoto-
nik vaskiiler alandan hipertionik beyin do-
kusuna gecerek beyin ddemini artinr(27),
Ote yandan hipernatremik hayvanlarda ve
insanlarda bol miktarda sivi verilerek
olusturulan hiponatreminin ayni mekaniz-
ma ile beyin o6demine sebep oldugu
gosterilmistir(24.28), Bunlardan baska, asit—
baz dengesi bozukluklan beyin 6demine yol
acabilir. Agir metabolik asidozda, alkali te-
davisi serebrospinal sivi pH'sini paradok-
sal olarak giderek daha da dusurur(24). Olu-
san asidozun aktive etligi Na*/H* degisimi
ise hiicrenin sismesine neden olur(29). Ke-
toasidoz egrisini sola kaydirarak hipoksiye
yol acabilir. Hipoksinin de serebral 6dem
nedenlerinden oldugu bilinmektedir?4).

KK nedenleri arasimnda oksipital hemo-
raji ender olarak  bildirilmistir(!.3.15),
KK'iin temel bulgulari olan olgumuzda iseg,
iki tarafli oksipital hemoraji vardi.
DKA'un intrakraniyal komplikasyonlan
arasinda Rosenbloom(22), {i¢ olguda suba-
raknoid kanama tammlamistir. Oksipital
hemoraji ise literatiirde bildirilmemistir.
DKA'da gortilen serebral hemorajinin pato-
genezi acqik degildir. Ancak, DKA'lu hasia-
larda, dissemine intravaskiiler koagulopati
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(DIK) olusabilir. DIK, pek cok yerde sizint1
sek-linde kanamalara ve KK'e yol acabilir
(14,30,31)  Bu goériisten yola ¢ikarak yaptigi-
miz analizlerde, hastamizda DIK'i destek-
leyen bir bulgu elde edemedik.

Herhangi bir nedenle beyin 6demi mey-
dana geldigi zaman intrakraniyal basincin
arttif, bunun da sistemik hipertansiyona
yolactig1 bilinmektedir(25.26). Benzer bicim-
de olgumuzda klinik tablonun gelisiminde
daha sonra normale ddénen bir hipertan-
siyon atag oldu. Meydana gelen gegici hi-
pertansiyonun beyin 6demi ve intrakra-
niyal basin¢ artisi ile agiklanmas: olasi-
dir. KK'in ve oksipital hemorajinin gelisti-
gi giin, daha 6nce mevcut olmayan ve daha
sonra kendiliginden dtizelen hipertansiyon
ile serebral olay1 aciklamaya c¢alismak
spekiilasyona aciktir.

Her ne kadar olus mekanizmas: acik
degilse de, diyabetik ketosidozlu hastalarda
serebral kanamanin nadir olmasi, 06zellikle
bilateral oksipital kanamaya bagh KK'Gin
daha 6nce bildirilmemesi nedeni ile olgu-
muzu yaymlamay! uygun bulduk.

Gelis Tarihi: 20.04.1994
Yayina Kabul Tarihi: 14.06.1994
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