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OZET

Akut Miyokard Enfarktiisii Sonucu Olen Kisiler ile Baska Nedenlerle Olenler

Arasinda Kalp Duvar Kahnhklar ve Kapak Olgiilerinin Karsilastiriimasi
Amag

Oliim, varolusun ayrilmaz bir parcasi ve her canli varligin karsilasacagi hayatin
akist icinde olan dogal bir siiregtir. Tip alaninda da tiim branslarda ¢alisacak doktorlar
ogrencilik ve/veya meslek yasamlari boyunca 6liim vakalariyla kargilasabilmektedirler.
Bu nedenle tip doktorlarinin 6liimle ilgili hukuksal ve diger alanlarda olusabilecek
sorunlara cevap verebilmek icin Oliimii sadece tibbi yonleriyle degil biitiinciil bir
yaklasimla tiim yonleriyle birlikte degerlendirmesi ve Olim siirecini anlamasi

gerekmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan ani 6liimler; ‘semptomlarin ortaya ¢ikmasindan
sonraki 24 saat igerisinde meydana gelen 6liimler’ seklinde tanimlanmis olsa da ani
beklenmedik 6liimlerle ilgili olarak c¢esitli tanimlamalar yapilmistir ve bu tanimlamalar
hep i¢ icedir. Mevcut hastalig1 kendisi ve ¢evresi tarafindan bilinmeyen bir kisinin ani

bir sekilde 6lmesidir.

Akut MI uzamis oksijen yetersizligi sonucu gelisen iskemiye bagli miyokard
hiicresi Olimii olarak tanimlanmigtir. Akut miyokard iskemisi ile uyumlu klinik ile
birlikte miyokard nekrozunun kanitlar1 varsa kullanilmaktadir. ST-segment ytlikselmesi
(STEMI) ve ST-segment yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisiic (NSTEMI) olarak

ayrilmaktadir.

Akut MI igin risk faktorleri ti¢ genel kategoriye ayrilir. Bunlar degistirilemeyen
risk faktorleri (yas, cinsiyet ve aile 6ykiisii), degistirilebilir risk faktorleri (sigara, alkol
alimi, fiziksel hareketsizlik, zayif beslenme, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve
metabolik sendrom vb.) ve daha sonra hayat tarz1 ile ortaya ¢ikabilen risk faktorleri [C-
reaktif protein (CRP), fibrinojen, koroner arter kalsifikasyonu (CAC), homosistein,
lipoprotein a ve LDL] dir.
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Biz bu ¢aligmamizda kalp agirligi, kalbin duvar kalinliklar1 ve kapak dl¢iilerinin

akut MI iizerinde herhangi bir etkisinin olup olmadigini aragtirmay1 amacladik.
Materyal ve Method

Adli Tip Kurumu Malatya Adli Tip Grup Baskanliginda 2015-2016 yillar
arasinda yapilan otopsi dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Dosyalarda patolojik
inceleme sonucu akut miyokard enfarktiisii tanis1 konan olgular ile herhangi bir kalp
hastalig1 sonucu 6lmeyen veya kalp patolojisi tespit edilmeyen olgular secildi ve iki
grup olusturuldu. ki grup arasindaki kalp boyutlarmi etkileyebilecek etkenler
minimalize edildi. Bunun i¢in cinsiyet dagilimlar esit olacak sekilde gruplar
olusturuldu. Yas, boy, agirlik ve viicut kitle indeksi (VKI) her iki grup icin birbirlerine
cok yakin olacak sekilde segimler yapildi. Kalp agirliklari, sol ve sag ventrikiil duvar
kalinliklari, aort, pulmoner ve mitral, trikiispit kapak Olgiileri, sag, sol, 6n inen ve
sirkumfleks koroner arterlerin tikaniklik dereceleri karsilastirildi. Elde edilen veriler

IBM SPSS 21.00 ile analiz edildi.
Bulgular

Her iki grupta 23 erkek ve 5 kadindan olusturuldu. Yas, boy, agirlik ve viicut
kitle indeksi her iki grup i¢in birbirlerine ¢ok yakin olacak sekilde se¢imler yapildi. Yas
ortalamalar1 akut MI grubunda 51+21 kontrol grubunda 50+20 olarak hesaplandi. Boy
ve kilo ortalamalar1 akut MI grubu igin 171+11 ve 77+15, kontrol grubu i¢in 170£11 ve
7617 olarak hesaplandi. Akut MI grubunda VKI 27+7 olarak ve kontrol grubunda
26+6 olarak hesaplandi.

Akut MI grubunda ortalama 1.461+0.2767 olarak kontrol grubunda ise
1.386+0.2460 olarak hesaplanmistir. Yapilan bagimsiz gruplarda t testi sonucunda
p:0.289 olarak hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlh
bulunmamistir. Akut MI grubunda median 0.4 santimetre (cm) olarak hesaplanmus,
minimum 0.2 cm ve maksimum 0.6 cm oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunda ise
median 0.3 cm olarak hesaplanmig, minimum 0.2 cm ve maksimum 0.7 cm oldugu
gorilmiistiir. Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.171 olarak hesaplanmis ve

aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sonuc¢
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Akut MI risk faktorleri arasinda duvar kalinliklar1 ve kapak o6l¢iilerinin olup
olmadig1 konusunda yapilmis ¢ok fazla arastirma yoktur. Yapilmis otopsi serilerinden
inceledigimiz vakalarda duvar kalinliklarinin ve kapak ol¢iilerinin akut MI ag¢isindan
risk faktorii olup olamayacagi arastirilmis ve ortalamalar1 agisindan yiikseklik saptanmig

olsa da bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Anahtar Kelimeler: Ani 6liim, Akut MI, kalp agirligi, duvar kalinliklari, kapak
ol¢iileri, otopsi



ABSTRACT

Comparison of Heart Wall Thickness and Valve Measurements
Between Deaths from Acute Myocardial Infarction and Other Causes
Aim

Death is an inseparable part of existence and a natural process in the flow of life
that every living being will encounter. Doctors who will work in all branches of
medicine can face deaths during their students' and / or professional lives. Therefore, in
order to respond to legal and other problems related to death, medical doctors should
evaluate death not only in terms of medical aspects but also in a holistic approach and
understand the process of death.

Sudden deaths although described as "deaths that occur within 24 hours after the
onset of symptoms™ by the World Health Organization; various definitions have been
made of sudden unexpected deaths, and these definitions are always intertwined. It is
the sudden death of a person whose current disease is unknown to him and his
surroundings.

Acute M1 is defined as myocardial cell death due to oxygen deficiency due to
prolonged ischemia. It is used if there is evidence of myocardial necrosis in association
with clinical findings consistent with acute myocardial ischemia. Myocardial infarction
classified as ST-segment elevation (STEMI) and non ST-segment elevation (NSTEMI).
Risk factors for acute Ml are divided into three general categories. These include non-
modifiable risk factors (age, gender and family history), modifiable risk factors
(smoking, alcohol intake, physical inactivity, poor nutrition, hypertension, diabetes,
dyslipidemia and metabolic syndrome, etc.), and subsequent life-style risk factors ( C-
reactive protein (CRP), fibrinogen, coronary artery calcification (CAC), homocysteine,
lipoprotein a and LDL).

In this study, we aimed to investigate whether heart weight, wall thickness and valve

measurements had any effect on acute MlI.

Material and Method



The reports of autopsies performed between 2015-2016 at the Forensic Medicine
Institute Malatya Forensic Medicine Group were reviewed retrospectively. In the
autopsy files, cases diagnosed as acute myocardial infarction as a result of pathological
examination and those who did not die due to any heart disease or heart pathology were
determined were selected and two groups were formed. The factors that could affect the
heart sizes between the two groups were minimized. For this purpose, groups were
formed with equal gender distributions. Age, height, weight, and body mass index
(BMI) were chosen for each group to be very close to each other. Heart weights, left
and right ventricular wall thickness, aortic, pulmonary and mitral, tricuspid valve
measurements, right, left, anterior descending and circumflex coronary arteries were
compared. Data were analyzed with IBM SPSS 21.00.

Results

Both groups consisted of 23 men and 5 women. Age, height, weight, and body
mass index were chosen to be very close to each other. The mean age was 51 =21 in the
acute MI group and 50 £ 20 in the control group. The mean height and weight were
calculated as 171 + 11 and 77 £ 15 for the acute MI group and 170 + 11 and 76 + 17 for
the control group. BMI was 27 £+ 7 in the acute MI group and 26 + 6 in the control
group.

The mean left ventricular wall thickness was 1.461 + 0.2767 in the acute MI
group and 1.386 + 0.2460 in the control group. In independent groups, t test was
calculated as p: 0.289 and the difference was not statistically significant. The median
right ventricular wall thickness was calculated as 0.4 centimeters (cm) in the acute Ml
group, with a minimum of 0.2 cm and a maximum of 0.6 cm. In the control group, the
median was calculated as 0.3 cm, with a minimum of 0.2 cm and a maximum of 0.7 cm.
As a result of Mann Whitney U test; p: 0.171 and the difference was not statistically
significant.

Conclusion

There is not much research on wall thickness and valve measurements among
acute MI risk factors. In autopsy series, we investigated whether wall thickness and
valve measurements could be risk factors for acute Ml and although the mean values

were elevated, this height was not statistically significant.

Xi



Keywords: Sudden death, acute MI, heart weight, wall thickness,

measurements, autopsy

KISALTMALAR DiZiNi

A :Arter
ABO :Ani Beklenmedik Oliim
AKO :Ani Kardiyak Oliim

ASV-KMP :Aritmojenik Sag Ventrikiiler Kardiyomiyopati

AV :Atriyoventrikiiler

CAP :Amerikan Patologlar Birligi
Cm :Santimetre

DKH :Dogumsal Kalp Hastalig1
DKM :Dilate Kardiyomiyopati
EKO :Ekokardiyografi

Gr :Gram

HKM ‘Hipertrofik Kardiyomyopati
IKH :Iskemik Kalp Hastalig1
KMP :Kardiyomyopati

KVS :Kardiyovaskiiler Sistem
KPVT :Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi
MI :Miyokard Enfarktiisii

MKP :Mitral Kapak Prolapsusu

NSTEMI :ST-Segment Yiikselmesi Olmayan Miyokard Enfarktiisii

valve

Xii



SSS
STEMI

TUIK

VKi

:Santral Sinir Sistemi

:ST-Segment Yiikselmesi Olan Miyokard Enfaktiisii

:Tiirkiye Istatistik Kurumu
Ven

Viicut Kitle Indeksi

xiii



SEKILLER DIiZiNi

Sekil No Sayfa No
Sekil 1: Ani Kardiyak Olim nedenleri .............ooovvvniiniiniiiiieiiiiiieiei 6
Sekil 2: Cocuklarda Kardiyogenetik Yaklasim Algoritmast............................ 15
Sekil 3: Amerikan Patologlar Birligi (CAP) kalp incelemesi yaklagim onerisi........ 27
Sekil-4: Olgularin Oliim Nedenlerinin Karstlastirilmast ....................coeeoein... 31
Sekil 5: Akut M1 4-12 saat ile Uyumlu Patolojik GOrintiisiie.eeeeeee.neeeneienneeenn..n.. 36
Sekil-6 Akut M1 1-3 Giin ile Uyumlu Patolojik GOriintiisti .............c.covevennnnn... 37
Sekil-7 Akut MI 7-10 Giin ile Uyumlu Patolojik GOrintiisii ................coeevennnn.e 38
Sekil-8 Akut MI 10-14 Giin ile Uyumlu Patolojik GOrtintist ........................... 39

Xiv



TABLOLAR DiZiNi

Tablo No Sayfa No
Tablo 1: Olgularin Sosyo-demografik Verilerinin Analizi................................. 30
Tablo 2: Kalp Agirliklarinin Karsilagtirilmast ............ooeviieiiiiiiiiiiiiiiiienenne. 31
Tablo 3: Sag Ventrikiil Duvar Kalinliklarinin Karsilastirilmast ........................... 32
Tablo 4: Kapak Olgiilerinin Karsilastirtlmast ...............cooeiueiiiiiiiiiiiiieiinean, 34
Tablo 5: Koroner Arter Tikaniklik Derecelerinin Karsilastirilmasi ....................... 35

Xv



GIRIS
Oliim, varolusun ayrilmaz bir parcasi ve her canli varligin karsilasacag1 hayatin
akisi i¢inde olan dogal bir siirectir. Tip alaninda da tiim branslarda ¢alisacak doktorlar
ogrencilik ve/veya meslek yasamlar1 boyunda 6liim vakalariyla karsilagabilmektedirler.
Bu nedenle tip doktorlarinin oliimle ilgili hukuksal ve diger alanlarda olusabilecek
sorunlara cevap verebilmek i¢in O6limii sadece tibbi yonleriyle degil biitiinciil bir
yaklasimla tiim yonleriyle birlikte degerlendirmesi ve Oliim siirecini anlamasi

gerekmektedir.

Akut MI uzamis oksijen yetersizligi sonucu gelisen iskemiye bagli miyokard
hiicresi 6limii olarak tanimlanmistir. Akut miyokard iskemisi ile uyumlu klinik ile
birlikte miyokard nekrozunun kanitlar1 varsa kullanilmaktadir. ST-segment yiikselmesi
(STEMI) ve ST-segment yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) olarak

ayrilmaktadir

ABD'de her yil akut gdgiis agrisindan dolayr tahminen bes milyon kisi acil
servislere bagvurmaktadir. Yilda 800.000'den fazla kisi, % 27'si (gogunlukla hastaneye
gitmeden Once) 6liimle sonuglanan akut MI yasamaktadir. Bu istatistikler, kasvetli olsa
da giin gectikge mortalitede onemli bir iyilesme goriilmiistir. Akut MI'nin tan1 ve
yonetimindeki gelismeler nedeniyle 1970'lerden bu yana kardiyovaskiiler dliimlerde
onemli bir diisiis olmustur. Glinlimiizde perkiitan koroner girisim (PCI) ve stentleme,
antitrombotik tedavi ve ek tibbi tedavinin rutin kullanimi ile birlikte, ST segment

yiikselmesi MI'nin (STEMI) hastane i¢i mortalitesi % 6-7 diisiikk degerine ulasmustir.

Akut MI risk faktorleri arasinda duvar kalinliklar1 ve kapak Olciilerinin olup
olmadig1 konusunda yapilmis ¢ok fazla arastirma yoktur. Yapilmis otopsi serilerinden
inceledigimiz vakalarda duvar kalinliklarinin ve kapak ol¢iilerinin akut MI acisindan
risk faktorii olup olamayacagi arastirilmis ve ortalamalar1 agisindan yiikseklik saptanmig

olsa da bu yiikseklik istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.



GENEL BIiLGILER

1. Oliim Kavram

Oliim, varolusun ayrilmaz bir pargasi ve her canli varligin karsilasacagi hayatin
akis1 iginde olan dogal bir siirectir. Insanlar, diisiince tarihi boyunca yasamin anlamiyla
birlikte 6liimii anlamaya ve tanimlamaya ¢alismistir. Modern toplum yapisinda 6zellikle
tip, din, hukuk, sosyal ve toplumsal alanlarda 6liim kavrami bir¢ok agidan 6nem
tasimaktadir. Medeni hukuk acisindan 6liim aninin belirlenmesi ile hukuksal haklarin
kayb1 ile birlikte miras gibi konular giindeme gelmektedir. Tip alaninda da tiim
branslarda galisacak doktorlar &grencilik ve/veya meslek yasamlari boyunda 6liim
vakalartyla karsilagabilmektedirler. Bu nedenle tip doktorlarinin Sliimle ilgili hukuksal
ve diger alanlarda olusabilecek sorunlara cevap verebilmek i¢in 6limii sadece tibbi
yonleriyle degil biitlinciil bir yaklagimla tiim yonleriyle birlikte degerlendirmesi ve

6liim siirecini anlamas1 gerekmektedir (1,2).

Tip alaninda 6lim kisiye canlilik niteligi kazandiran dolagim, solunum ve sinir
sistemi  fonksiyonlarinin  irreversibl  (geri  donisiimsiiz)  yitirilmesi  olarak
tanimlanmaktadir (1, 2, 3, 4). Bu tanim gercevesinde oliim tanimi iki sekilde karsimiza

cikmaktadir;

1.1 Somatik Oliim (Fizyolojik Oliim); Bireyin toplumun bir pargasi olarak
fonksiyonunu kaybederek geri doniisiimsiiz olacak sekilde biling kaybina ugramasi,
cevreye ve herhangi bir duyusal uyarana yanit verememesi, istemli ve istemsiz
hareketleri yapamamasi, viicudun yasamsal fonksiyonlarini yerine getirememesidir.
Temel viicut fonksiyonlar1 olarak kabul edilen merkezi sinir sistemi, solunum ve
dolasim fonksiyonlarinin irreversibl olarak yitirilmesidir. Uyku durumu, anestezik
ilaglarin etkisi veya koma durumu s6z konusuysa bu tanim kapsaminda ele
alinmamaktadir. Somatik 6liim tanimi, hukuken gegerli olan 6lim tanimidir. Somatik

oliimle birlikte hiicresel 6liim siireci de baglamaktadir.

1.2 Hiicresel Oliim (Molekiiler-Biyolojik Oliim); Viicudun en temel yapitasi ve
canlilik fonksiyonlarmin en kii¢iik birimi olan hiicrenin verilen uyaranlara uygun yanit
verememesi, yasamsal fonksiyonlar i¢in gerekli olan metabolik islevlerin sona ermesi

olarak tanimlanmaktadir. Hiicresel 6liimle birlikte viicudu olusturan dokular ve organlar



arasindaki fonksiyonel isbirligin sona ermesiyle birlikte dolasim ve solunum
sistemlerinde yetersizlik nedeniyle oksijen yetersizligi ve sonrasinda anoksik durum

olusmasi sonucu kisa bir siire sonra otoliz ve ¢iirlime meydana gelmektedir.

Hiicrelerin oksijen degisikligine duyarliliklar1 arasinda farkliliklar oldugu tespit
edilmistir. Deri, kemik, kas ve bag dokusu hipoksiye kars1 daha az duyarliyken ndéronal
doku daha duyarhidir. Serebral korteksteki néronlar anoksik sartlarda 3-7 dakika sonra
Olmektedir (5, 6).

2. Ani Beklenmedik Oliimler

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan ani 6liimler; ‘semptomlarin ortaya ¢ikmasindan
sonraki 24 saat igerisinde meydana gelen Oliimler’ seklinde tanimlanmis olsa da ani
beklenmedik o6liimlerle ilgili olarak ¢esitli tanimlamalar yapilmistir ve bu tanimlamalar
hep i¢ icedir:

Ani 6liim (sudden death): Mevcut hastaligi kendisi ve ¢evresi tarafindan
bilinmeyen bir kisinin ani bir sekilde 6lmesidir.

Beklenmedik o6liim (unexpected death): Saglikli goriinen bir kisinin aniden
hastalanarak tani konulmadan dlmesidir.

Siipheli 6liim (suspected death): Bilinen bir hastalig1 olmayan veya olup da bu
hastalig1 oldiiriicti bir komplikasyon ¢ikaracak durumda olmayan kisinin 6li
bulunmasidir.

Bu tiir 6limlerde 6liimiin gercek sebebi kisiye, kisinin yagam bi¢imine, kiginin
sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel ve ekonomik yapisina, yasadigr {iilkenin saglik
hizmetlerinin seviyesine, yayginligina ve ulasilabilirligine baghidir (7, 8, 9, 10, 11).

Yapilacak otopsi sonrasinda karsilagilacak bulgular 3 ana grupta toplanabilir;

I- Dogal nedenlerle meydana gelen dliimler:

Aort diseksiyonu vb gibi hayatin devam etmesine izin vermeyecek agirlikta
patolojiler olabilecegi gibi, koroner aterosklerotik vaskiiler hastalik gibi 6liime neden
olabilecegi gibi hayatin devamina da izin verebilecek patolojiler de olabilir.

I1- Dogal olmayan nedenlerle meydana gelen dliimler:

Beyin dokuyu ilgilendiren patolojiler ve buna bagli tonsiller herniasyon gibi

hayat1 mutlaka sona erdirecek agirlikta yaralanma veya lezyonlar saptanabilecegi gibi



medulla spinalis kesileri gibi 06liimle sonuglanabilecek ama mutlaka o6liimle
sonuglanmasi sart olmayan lezyonlar da olabilir.

I11- Acik secik saptanamayan nedenlerle meydana gelen o6liimler:

Makroskobik olarak i¢ organlarda dikkati ¢eker herhangi bir otopsi bulgusu
goriilmeyebilecegi gibi otopside nonspesifik i¢ organ bulgulari da goriilebilir (7, 8, 9,
10, 11, 12).

Olay yeri incelemeleri, anamnez, adli tahkikat, tanik sanik ifadeleri, otopsi
bulgulari, toksikolojik ve histopatolojik incelemelere ragmen bazi durumlarda ani
beklenmedik 6liimiin nedeni agiklanamayabilmektedir. % 5 — 10 oraninda gézlenen bu
olgularda anamnez, otopsi bulgularint tekrar gozden gecirmek ve organlarin
histopatolojik incelemelerinin (6zellikle kalbin) tekrar ayrintili incelenmesi gereklidir.
Tiim bunlara ragmen % 1 — 5’lik bir oranda 6liim nedeni agiklanamaz. Bu olgular
negatif otopsi olarak adlandirilir. ABO’ler incelendiginde yapilan arastirmalar
gostermistir ki en sik neden olarak kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklarinin neden
oldugu gosterilmistir. Ikinci siklikta ise santral sinir sistemi (SSS) hastaliklarmin yer
aldig1 goriilmiistiir (7, 8, 9, 10, 11, 12 13, 14)

2.1. Santral Sinir Sistemi Hastahklarina Bagh Ani Beklenmedik Oliimler

Ani beklenmedik oOliimlerin ortalama % 15 — 20’lik kismini sinir sistemi
hastaliklarinin olusturdugu goriilmiistiir. Beyin tiimorleri ve beyin abseleri (primer veya
metastatik olarak kafa i¢inde yer kaplayan beyin tiimorleri, kist ve apse gibi olusumlar),
beyin kanamalar1 (yiiksek arteryel tansiyon, arterioskleroz, anevrizmalar, hemorajik
diatez ve enfeksiyon hastaliklari, damarlarda tikanmalar, tiimor ve beyin apseleri,
yiiksek doz antikoagiilan kullanimi) beyin embolileri (biiyiik kan dolagimina karisan
trombuslar, hava ve yag embolileri, endokarditlerin embolik komplikasyonlari), beyin
trombozu (damarlarda arterioskleroz, sfiliz, diyabet, enfeksiyon hastaliklar1 ve toksik
etkiler) meningeal kanamalar (patolojik nedenlerle leptomenenjitlerde, araknoid ve
subaraknoid kanamalar), epilepsi, orak hiicreli anemi, ethanolun indiikledigi
ensefalopati (wernicke ensefalopatisi), sistiserkosis vb. nedenlerden dolay1 6lebilir (9,
10, 11, 15).

2.2 Solunum Sistemi Hastahiklarina Bagh Ani Beklenmedik Oliimler
Solunum sistemi hastaliklar1 ani beklenmedik O6liimlerin % 15 — 18 kismim

olusturur. Gribal enfeksiyon, glottis 6demi( mukoza 6demi olusturan, alerji yapan, irrite



eden bir gaz, buhar solunmasi kemik veya kil¢ik batmalari, yakict bir cismin solunum
yollarina kagmasi, abse ya da tiimoral bir olusum), bronkopndmoni-pnémoni (yasli,
kasektik, alkolik kisiler, kimsesizler, ¢ocuklar ve predispozan hastaligi olanlarda siktir.),
akciger 6demi (kalp ve bobrek hastaliklari, enfeksiyonlar, alerjik hastaliklarin gidisi
sirasinda akciger ddemi olusarak kisa bir siire sonra oliime neden olabilir.), akciger
tiiberkiilozu, difteri, akciger embolizmi (uzun kemik kiriklari, ameliyat sonrasi, doku
ezilmeleri, yaniklar, dogum, cocuk diisiirme gibi olaylar), plevra hastaliklar1 (plevra
hastaliklarindan ansizin 6liim yapan genellikle plorezidir) vb. nedenlerden dolay1
olebilir (7, 8, 9, 10, 15).

2.3 Gastrointestinal Sistem Hastahiklarina Bagh Ani Beklenmedik Oliimler

Ozefagus varisleri, Mallory Weis sendromu, mide ve duodenum iilserleri, mide
kanseri, barsaklarda iilser yapan tifo, dizanteri, barsak tiiberkiilozu gibi hastaliklar, gizli
asemptomatik seyreden bir peritonit ya da appendiks perforasyonu, karaciger sirozu,
abseleri, kistik hastaliklari, taslh kolesistitler, karin i¢inde olusan iltihaplar, kanamalar,
travmatik lezyonlar, ameliyatlardan sonra olusan yapisikliklar, barsak torsiyonu,
bogulmasi, akut hemorajik pankreatitler, hastalik sonucu biiylimiis dalak ya
kendiliginden ya da hafif bir travma sonucu yirtilarak oliime yol acgabilir. Barsak
tikanmalar1 (ileus), strangulasyon volvulus ve invaginasyonlar, fitik bogulmasi, barsak
enfarktiisiine bagli mezenter trombozu veya embolizmi ani 6liimlere yol agar (7, 8, 9,
10, 15).

2.4 Diger Ani Oliim Nedenleri

Bobrek hastaliklart daha ¢ok damar sertligi, yliksek tansiyon yaparak kalp
hipertrofisi, akciger 6demi, beyin kanamasi seklinde komplikasyonlara yol agar.

Bobrekiistii bezi tiimorleri (feokromasitoma gibi), iltihaplar1 ve kanamalar
(waterhouse-friderichsen sendromu) ansizin &liime yol agabilir. Meningokoksik
septisemi, gribal infeksiyonlar ve bazi toksikozlarda da siirrenal kanamalar1 ve ani 6liim
goriilebilir.

Ozellikle dogurgan c¢agda o6lii bulunan veya ani beklenmedik sekilde 6len
kadinlarda gebelik komplikasyonlar1 akla gelmelidir. Ektopik gebelik riiptiirii, plasenta
yerlesim anomalileri (plasenta previa gibi), plasenta yapisma anomalileri (plasenta
acreata, percreata, increata gibi), uterus riiptiirii, eklampsi, missed abortus sonrasinda
ABO olabilecegi gibi kriminal abortusu takiben de ABO gozlenebilir.



Orak hiicreli anemi, akut losemi, lenfoma ve akut hemolitik krizle giden
malarya, mikroanjiyopatik hemolitik anemi de hematopoetik sistem hastaliklarina bagl

ani 0liim sebepleri arasinda yer almaktadir (7, 8, 9, 10, 15).
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Sekil 1: Ani Kardiyak Oliim nedenleri



2.5 Kardiyovaskiiler Sistem Hastahklarina Bagh Ani Beklenmedik Oliimler

Ani Kardiyak Oliim (AKO) terimi, birkac yiizyildan beri kullanilmakta olup
nasil tanmimlanacag ile ilgili tartismalar devam etmektedir. AKO su sekillerde
tanimlanmistir: “akut semptomlarin baglangicindan sonraki bir saat i¢cinde gelisen ani
biling kaybi ile kendini gdsteren kardiyak nedenlere bagli dogal 6liim; var oldugu
biliniyor olabilirse de zamani ve sekli dngoriillemeyen onceden mevcut olan kardiyak
hastalik” (16, 17, 18).

Amerika Birlesik Devletleri’nde ve Bat1 Avrupa’da ani kardiyak dliimler dogal
Olumlerin % 15 — 20’sinden ve kardiyovaskiiler 6liimlerin ise yaklasik % 50’sinden
sorumlu oldugu goriilmiistiir. 2008 yilina ait Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK)
verilerine gore il ve ilce merkezleri bazli secilmis 50 neden, cinsiyet ve yas grubuna
gore Oliimler tablosu incelendiginde; mevcut olgularin % 97’sinin yaslarinin bilindigi,
yaslar1 bilinen 35 yas alt1 ve 35 yas iistii iskemik kalp hastaligindan (IKH) &lenlerin
oranlarinin sirasiyla % 0,0006 ve % 4,8 oldugu ve IKH’dan 6len olgular iginde cinsiyet
oranmin erkek/kadin:1,8 oldugu goriilmektedir. IKH’a yakalanma olasihiginin 35 yas
iistiindeki kisilerde 35 yas altindaki kisilere gore ve erkeklerin de kadinlara gore arttigi
goriilmektedir. Iskemik hastaliklar cogunlukla ateroskleroz ve trombiis kokenlidir (19,
20).

Koroner aterosklerozu siklik sirasina gore, hipertansif kardiyovaskiiler
hastaliklar, kardiyomiyopatiler (KMP), valviiler kapak hastaliklari, miyokardit ve ileti
sistemi kaynakli dliimlerin takip ettigi goriilmiistiir. Kardiyak ileti sistemi kaynakli ani
Oliimler nadir olarak gorilmektedir. Ani kardiyak oliimlerde iskemik morfolojik
bulgularin olusmayabilecegi ve ventrikiiler hipertrofinin 6n planda oldugu durumlarda,
kardiyak ileti sistemi incelemesi gozardi edilebildigi dikkat ¢ekmektedir. Bu islem igin
rutin 6rnekleme disinda, ek olarak; sinoatriyal (SA) nod, atriyoventrikiiler (AV) nod, his
hiizmesi ve dallarindan ¢ok sayida 6rnekleme yapilmasi gerekmektedir. Histopatolojik
inceleme detayli yapilmadiginda, 6liim nedeni yanlis degerlendirilebilmektedir. Ani
kardiyak oOliimlerin acgiklanamayan Onemli bir kisminda, kalp ileti sistemindeki
bozuklugun oldugu disiiniilmektedir. Kalp kilit proteinlerini etkileyen kalitsal bir
genetik anormallik sonucunda da ani kardiyak oliim goriilebilmektedir. Uzun QT
sendromu, Brugada Sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati (KMP), dilate KMP,
aritmojenik sag ventrikiiler KMP ve katekolaminerjik polimorfik VT gibi hastaliklar



AKO’e yatkinlik olusturan monogenik hastaliklar arasinda en iyi bilinenlerini
olusturmaktadir. Bununla birlikte kisinin yagina gore de farkli nedenlerin artig1 ya da
azaldig1 goriilmiistiir. ileri yaslarda aterosklerotik ve hipertansif kalp hastaliklar1 daha
sik iken, geng yaslarda konjenital kalp hastaliklari, romatizmal kalp hastaliklarinin daha
sik oldugu goriilmektedir. ABO’ ye nadiren tiimérler de neden olabilmektedir (7, 21,
22,23, 24, 25, 26, 27).

2.5.1 Koroner Arter Patolojileri

Myokard iskemisi, koroner kan akiminin yeterli kardiyak fonksiyonlar1 devam
ettirebilmesi i¢in gereken oksijen ve metabolik substratlar1 tagiyamamasi sonucu ortaya
cikar, akimi kisitlayan koroner arter darligi, mikrovaskiiler koroner arterlerde
konstriiksiyon, akut tromboz veya distan basi ile koroner kan akimi azalmasina bagh
olabilir. Bu mekanizmalar bazi1 hastalarda ayn1 anda etki edebilecegi gibi farkli farkl
olacak sekilde de etki edebilirler. Bazen de aymi hastada farkli iskemik ataklarin
olusmasina neden olabilirler (28, 29).

Koroner arter hastaligmma bagli darlik ya da obstrilksiyon sonucu miyokard
beslenme eksikligine bagli olarak iskemik tehdit altinda kalir. Miyokard iskemisi ise
miyokard hiicrelerinin aerobikten anaerobik metabolizmaya ge¢mesine, enerji
depolarinin bitmesine, mekanik ya da elektriksel fonksiyonlarin giderek bozulmasina
yol agar. Iskeminin tekrar etmesi ya da uzun siirmesi halinde hiicre gen ekspresyonunda
da degisimler meydana gelebilmektedir. Bu durum ise iskemi sonras1 hiicre
fonksiyonlarinin bozulmasina yol agmaktadir (30, 31).

Klinik olarak anginal agri miyokard iskemisinin en belirgin yansimasi olarak
gorilmektedir. Fakat iskemik tekrarlar ¢ogunlukla klinik gostermeden karsimiza
cikmaktadir. Miyokard iskemisi iskeminin siddetine, yayginligina, baglama sekline ve
tekrarina gore farkli sonuglar meydana getirmektedir. Kalbin kasilma fonksiyonunun
bozulmasi, hayati tehdit eden aritmilerin yani sira kosullanma (preconditioning), donup
kalma (stunning) ve miyokard infarktiisii ile sonuclanabildigi gortilmiistiir (32).
Myokardial iskemi sonucu olusan klinik sendromlar; stabil angina pektoris, unstabil
angina pektoris, varyant angina pektoris, myokard infarktiisii ve ani kardiak 6liim olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

Ani kardiyak oOliimlerin % 60 — 80’inden koroner arter hastaliginin sorumlu

tutuldugu goriilmistiir. Bu olgular arastirildiginda siklikla aterosklerotik degisikliklerin



oldugu goze ¢arpmaktadir. Aterosklerozun eslik etmedigi koroner arter hastaliklari ise
siklikla, koroner arteritis, embolizm, koroner arterlerdeki konjenital malformasyonlar ve
koroner arter diseksiyonu seklinde oldugu goriilmektedir. Kardiyak aritmiler ise 6liimiin
en sik nedeni olarak kasimiza c¢ikmaktadir. Kardiyak aritminin en sik sekli ise
ventrikiiler aritmiler olarak goriilmektedir. Koroner arter anomalileri de ani Oliime
neden olabilmektedir. Koroner arterlerin anormal anatomik seyirli olmalari, bunlardan
Ozellikle sol ana koroner arterin sag veya koroner olmayan valsalva siniisiinden ¢iktigi
olgularda ani 6liim riskinin ytliksek oldugu goriilmiistiir. Koroner arter anomali insidans1
rutin otopsilerde % 0,17 - % 0,3 arasinda goriiliirken, koroner arter arteriografilerinde
bu oran % 0,6 - % 1,55 arasinda goriilmektedir. Ayrica koroner arterlerin aplazisi,
hipoplazisi, myokardiyal veya subendokardiyal seyretmesi gibi genetik veya genetik
olmayan durumlarda da ani kardiyak 6liimler goriilebilmektedir (33, 34, 35, 36).

2.5.2 Kardiyomyopatiler

Hipertrofik KMP; yasam boyu goriilebilen g¢esitli etyolojik nedenleri olan
kardiyolojik bir anomalidir. Ozellikle geng yetiskinlerde goriilmektedir. Siklikla
asemptomatik seyretmektedir. Asemptomatik seyrettiginden dolay1 ani ve beklenmeyen
Olimiin daha yikict oldugu ve nispeten sik goriilen bir kalp hastaligi olarak karsimiza
cikmaktadir (erigskinlerde prevalansi yaklasik 1:500). Genellikle otozomal dominant
olarak kalitilan bir hastaliktir. Su ana kadar HKM ile ilgili 11 gende 150’nin {izerinde
mutasyon belirlenmistir. Bu genler ¢ogunlukla kalbin sarkomer proteinlerini ve AMP
aktive edici protein kinazin gama-2 alt birimini kodlayan genlerdir. Beta myozin agir
zincir geni ilk tanimlanan gendir. Myozin baglayan protein C ve kardiyak troponin T ile
birlikte bu ii¢c gen hipertrofik kardiyomyopatiye en sik neden olan genler olarak
karstmiza c¢ikmaktadir. Maron ve arkadaslari AKO olusan 158 hipertrofik
kardiyomyopatili hastanin otopsilerini incelemislerdir. Incelenen otopsilerde 48 vakada
subklinik diizeyde HKM tespit edildigi goriilmistiir (37, 38, 39, 39, 40).

Aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati (ASV-KMP); koroner arter
hastalig: 6ncesi yas gruplarinda AKO’lerin baslica nedenlerinden biri olarak karsimiza
cikmaktadir. AKO’niin prediktif gostergeleri biiyiik prospektif g¢alismalarla heniiz
ortaya konamamis olsa da, AKO niin yaygin sag ventrikiiler degisiklikleri bulunanlar ve
sol ventrikiiliin etkilendigi hastalarda daha sik gézlendigi bilinmektedir. Aritmojenik

sag ventrikiil kardiyomiyopatisi 6zellikle sag ventrikiil lateral duvarinin yag dokusuna



doniistimii ile karakterize olan kardiyak bir patolojidir. Bunun sonucunda da lokalize
displaziler veya anevrizmalar meydana gelmektedir. Aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomiyopatisinin patogenetik temeli ile ilgili bilgiler tam olarak gosterilememistir.
Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisine bagli aritmojeniteden, miyokarddaki
yapisal deformitenin (miyosit dejenerasyonuna eslik eden yag ve fibroz doku artimi) ve
adrenerjik sinyal yolaklarindaki bir takim dengesizliklerin sorumlu olabilecegi
diisiiniilmektedir. Fakat ¢ogunlukla yaklasik %70 oraninda sporadik olarak karsimiza
cikmaktadir. Geri kalan vakalarda, genetiksel olarak otozomal dominant kalitim
gosterdigi gozlemlenmistir. Alt1 adet gende meydana gelen mutasyonlarin sorumlu
oldugu diisiiniiliirken, bu genlerden besinin desmosomal gen oldugu goriilmistiir. Bir
tanesi ise kardiyak ryanodine reseptér (RyR2) genidir. Ozellikle bu genin gelisen
ventrikiiler aritmilerde 6nem kazandig1 goriilmiistiir (40, 41, 42, 43, 44).

Dilate kardiyomiyopatinin (DKM); genellikle kalp yetersizligine sebep olan
kardiyak bir patolojidir. Bunun yaninda klinik 6zelliklerinden biri ve en 6nemlisi de,
ventrikiiler aritmiler sonucu AKO’ye neden olmasidir. Dilate kardiyomiyopatili
hastalarin yillik 6liim insidanslart % 5 — 10 oldugu gériilmiistiir. AKO’niin % 50’si
aritmilere (hizli ventrikiiler tasikardiye veya atrial fibrilasyona) bagl gelistigi
goriilmustiir. Ekokardiyografi ile yapilan dilate kardiyomiyopatili hastalarin ailelerini
kapsayan arastirmalarda, DKM’nin % 20 — 30 oranda kalitimsal oldugu, dolayisiyla
genetik nedenlere bagli olarak ortaya ¢iktigi goriilmektedir. Ailesel DKM genetik ve
klinik bakimdan olduk¢a degiskendir. Simdiye kadar hiicresel iskelet proteinlerini
(distrofin, a-, P-, S- sarkoglikan, desmin, tafazzin, emerin, titin) ya da sarkomer
proteinlerini (aktin, agir P-miyozin zinciri, troponin T) kodlayan 13 adet hastalik yapict
gen bulunmustur. Bununla birlikte ekstrakardiyak bulgularla birlikte goriilen otozomal
dominant gecisli DKM ile ilgili yapilan ¢alismalarda 2 adet gen tespit edilmistir. LMNA
geni lamin A ve “splicevariant”1 olan lamin C (Lamin A/C) adli ¢ekirdek proteinlerini
kodlarken, EYA4 embriyonal donemde duyma organinin gelisiminde rol oynayan bir
transkripsiyon faktoriinii (eyes absent 4) kodlar (45, 46, 47, 48, 49, 50, 51).

2.5.3 Kapak Hastaliklar

Ani kalp oliimii vakalarinda, % 20’ye varan oranlarda aort kapagi stenozudur.

Toplumda % | — 2 oraninda goriilen bikiispit aort kapagi olusumunda ailesel gegisin rol

oynadigr goriilmistiir. Aile incelemeleri kalitimin otozomal dominant oldugunu
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gostermistir. Supra-valviiler aort stenozu bir fibriler bag dokusu proteini olan elastini
kodlayan 7. Kromozomda ki ilgili genin mutasyonu sonucunda meydana gelir. Kapak
replasmani yapilan olgularda ani oOliimler siklikla aritmilere, prostatik kapaktaki
disfonksiyona veya beraberinde olan koroner arter hastaliklarina bagl gelismektedir.
Ani beklenmedik 6liim riski kapak replasmani geciren olgularda takip eden ilk yedi yil
icersinde % 2 ile 4 arasinda degigmekle birlikte bunlarin yaklagik % 20’sini postoperatif
Oliimler olusturmaktadir (33, 52, 53).

Mitral kapak prolapsusu (MKP) toplumda % 5 oraninda goriilmektedir. Bu siklik
cinsiyet ve yas bakimindan toplum igerisinde farkliliklar gostermektedir. MKP
prevalans1 gen¢ kadinlarda % 20’yi bulurken, bu oran 9. dekadda % 1 olacak sekilde,
ilerleyen yasla birlikte prevalansinda azalma gozlenmektedir. Erkeklerde MKP
prevalansi her yas donemi i¢in degiskenlik gostermeyecek sekilde % 2 — 4’tiir. Bazi
tiirlerinin genetik olarak cesitlilik gosterdigi ve degisken penetransli otozomal dominant
genlerle kalitildigi goriilmiistiir. Mitral valv prolapsusu olgularinda ani 6liim riskini
artiran faktorler arasinda; aile Oykiisiiniin olmasi, ileri derecede kalp yetmezliginin
olmasi1 ve ventrikiiler ektopi olmasidir (33, 54, 55, 56).

Uzun QT sendromu (LQTS) kalitiminin iki sekli ortaya koyulmustur. Bunlardan
biri otozomal resesif kalitilan ve beraberinde sagirligin eslik ettigi tip ve digeride
otozomal dominant kalitilan ve sagirligin eslik etmedigi tiptir. Otozomal dominant tipin
daha sik goriildiigii tespit edilmistir. Hastaligin semptomlari tipik olarak ge¢ ¢ocukluk
veya erken addlesan donemde goriilmektedir. Bunun yani sira nadiren daha erken
donemlerde goriilen ve daha siddetli seyreden formlar1 da bulunmaktadir. Bu sebeple,
ani ¢ocuk oOliimlerinde bu tanida unutulmamalidir. Priori ve arkadaslarinin yaymlanan
bir calismasinda; 40 yasina kadar tedavi edilmeyen LQTS’lu hastalarda, AKO riskinin
% 13 oldugu belirtilmektedir. Uzun QT sendromunda potasyum kanallarinda islev
bozuklugu yapan ve potasyum kanallarim1 kodlayan genlerde mutasyonlar oldukca
belirgin bir lokiis ve alel heterojenitesi mevcuttur. Goriilme sikliginin ise 1/5000 oldugu
diistiniilmektedir. Jervell ve Lange-Nielsen sendromunda KCNQ1 geninin mutasyonu
acisindan genelde homozigotluk gézlenir. Mutasyonlar en stk KCNQI1 (LQT1, % 30) ve
KCNH2 genlerinde (LQT2, % 30) goriiliir. Simdiye kadar tanimlanan mutasyonlarin
sonucunda aksiyon potansiyeli siiresinde bir uzamasi kendini EKG’de uzamis bir QTc

stiresi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ani 6liimlere ventrikiiler aritmiler neden olmaktadir.
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Tanimlanan on adet konjenital uzun QT sendromu bulunmaktadir. Bunlardan yedisi
otozomal baskin, ikisi otozomal g¢ekinik gecis gosterirken birinin kalitim tiirii heniiz
bilinmemektedir (34, 36, 57, 58, 59, 60, 61).

Brugada sendromu; ilk olarak 1992°de ortaya konan ve yapilan aile
incelemelerinde otozomal dominant bicimde kalitilan kardiyak bir patolojidir. Ozellikle
Gilineydogu Asya’da sik olarak goriilmektedir. Brugada sendromu idiyopatik ventrikiiler
fibrilasyon vakalarinin yaklasik % 20 - 30’unda ve ani 6liim vakalarinin da % 4 —
12’sinin neden oldugu diistiniilmektedir. Her iki cinsiyette de hastalikla ilgili mutasyon
tespit edilmistir. Fakat erkeklerde AKO riskinin daha vyiiksek oldugu tahmin
edilmektedir. Brugada sendromlu hastalarda ilk olarak SCN5A geninde bir mutasyon
tespit edilmistir. Brugada sendromundan 3. kromozomda (3p25-22) sorumlu ikinci bir
genetik lokiis biiylik bir ailenin incelenmesi sonucunda bulunmugstur. SCNI10A ve
SCNI12A gibi baska aday genler incelenmistir. Fakat hastalikla alakali baska bir gen
bulunamamistir. Ventrikiiler aritmiler yine ani Oliimiin  6nemli bir kismini
olusturmaktadir (62, 63, 64, 65, 66 ).

Kisa QT Sendromu; kanal patolojileri arasinda en son tanimlananlarindandr. ik
olarak 2003 yilinda gosterilmistir. Potasyum kanalin1 kodlayan iic adet gende
mutasyonun s6z konusu oldugu goriilmiistiir. Otozomal dominant kalitim gosterdigi
bulunmustur. Kadin erkek dagiliminin esit oldugu ve dogumdan itibaren her yasta ani
kardiyak oliimiin goriilebilecegi bulunmustur. Oliim nedeni genellikle ventrikiiler
aritmiler sonucu olmaktadir (61, 67, 68).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi; cocuklarda ve geng
yetiskinlerde goriilmektedir. Strese bagl ventrikiiler tasikardiye, senkopa veya AKO’ye
neden oldugu goriilmiistiir. Hastalik agresif seyirlidir. Genellikle 20 — 30’Iu yaslara
gelindiginde 6liim oram % 30 — 50’ye ulasti@1 gdzlemlenmistir. Ik kez 2001 yilinda
KPVT ile ilgili genetik bir neden tespit edilebilmis ve otozomal dominant tipte RyR2
geninde; otozomal resesif tipte ise CASQ2 geninde mutasyon oldugu bulunmustur. Her
iki tipte de hiicre i¢inde kalsiyum diizeyi arttig1 tespit edilmistir. Yapilan ¢aligmalarda,
KPVT ve AKO oykiisii olan ailelerde riyanodin reseptdrii geni 2’de (hRyR2)
mutasyonlarin oldugu goriilmiistiir. Riyanodin reseptorii, sarkoplazmik retikulumdan
kalsiyum salinnmminda rol almaktadir. Bu yiizden miyokardin kasilma gliciiniin

ayarlanmasinda Onemli bir rol {iistlenmektedir. Ayrica, akraba evliligi bulunan bir
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ailenin incelenmesi sonucunda, kalsekestrin 2 genindeki (CASQ2) bir mutasyondan
kaynaklanan g¢ekinik kalitimli bir KPVT vakasi da tanimlanmistir (69, 70, 71, 72, 73,
74).

Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu; arada bir goriilen tasikardilerle
karakterize, bazi ventrikiiler kaslarin aksesuar bir yol aracilifiyla erken uyarilmasi
sonucu olusan bir hastaliktir. Genellikle WPW sendromunda genetik gecis
bulunamamistir. Vaka takdimi seklinde olan caligmalara bakildiginda, genetiksel bir
kalitim olabilecegi diistiniilmiistiir. Ailesel WPW sendromunun siklig1 % 0,05 ile % 0,1
arasinda degismektedir (75).

Progresif ailesel kalp blogu; Lenegre-Lev hastalig1 olarak da bilinen progresif
bir hastaliktir. Kardiyak ileti blogu, His-Purkinje sisteminde zamanla giderek artan
degisiklikler olusmasi seklinde karsimiza ¢ikar. Dolayisiyla sag ve sol dal blogu ile
birlikte QRS kompleksinin giderek genislemesiyle karakterize bir hastaliktir. Ailesel
formlar1 tanimlanmis ve kromozom 19q13.3’de bir lokiis tespit edilmis, ancak heniiz bir
gen bulunamamistir (76, 77).

2.5.5 Diger Ani Kardiyak Oliimler

Miyokardit, kardiyak fonksiyonlar1 baskilayan inflamatuar bir hastalik olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Yapilan otopsi ¢aligmalarinda toplumda sikliginin % 1 oldugu
bulunmustur. AKO’ye akut inflamasyon veya fibrozisle iyilesen miyokard dokusunun
aritmojenik bir odak gibi davranmasi neden olmaktadir. En sik nedenler olarak Koksaki
B viriisii ve klamidya pneumonia suglanmaktadir. Viral myokarditlerin de kardiyak
aritmilere neden oldugu goriilmiistiir (7, 11, 24, 27, 78, 79).

Primer ve sekonder amiloidozis, hemokromatozis, sarkoidozis gibi infiltratif
kardiyomiyopatiler genellikle kardiak ileti defektleri yol agarak ventrikiiler tasiaritmi
gibi aritmilerle AKO’ye yol agarlar. Kronik graniilomatdz hastaliklar, primer veya
sekonder tiimoral olusumlar, infiltratif hastaliklar, kollajen vaskiiler bozukluklar ve
parazitolojik enfestasyonlar da AKO’ye sebep olabilmektedir (7, 11, 24, 27, 78, 79).
2.5.6 Cocuklarda Ani Kardiyak Oliimler

Cocuk ani kardiyak Oliimlerinin bir kismu tani konmadan 6liimle
sonuclanmaktadir. Aort stenozu, koroner arter dolasim anomalileri ve pulmoner

obstruksiyonla giden siyanotik konjenital kalp hastaliklar1 bunlardan baslicalaridir.
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Cocuklarda ileti sistemi patolojileri ve koroner ateroskleroza bagl patolojiler daha nadir
olarak gozlenmektedir (7, 9, 80).

Cocuklarda AKO 1 — 13 yas araligindaki tim &liimlerin % 19'unu, 14 — 21
yaslar arasinda % 30'unu olusturmaktadir. AKO insidansinin  dogumsal kalp
hastaliklarinin (DKH) cerrahi tedavisinin artmasindan sonra arttigi goézlenmistir.
DKH'larinda aort darlig1 ve koroner arter anomalilerinde digerlerine oranla daha yiiksek
risk s6z konusudur. Fallot tetralojisi, biiyiik arterlerin transpozisyonu, sol kalbin
obstruktif lezyonlar1 gibi DKH nedeni ile agik kalp cerrahisi gegiren ¢ocuklar arasinda
da risk hayli yiiksektir. Adolesanlarda ve geng atletlerdeki AKO'lerin en sik nedenini
hipertrofik kardiyomyopati olusturmaktadir. WPW sendromu ve dogumsal AV blok
yine AKO riski tasiyan primer kardiyak aritmilerin basinda gelmektedir. Postmortem
olarak nedeni gésterilemeyen AKO'lerin yaklasik iigte birinde genetik hastaliklar oldugu
diistiniilmektedir. Bunlardan baglicalar1 da iyon kanal hastaliklarinin sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Bu tiir hastalarda ailenin diger bireylerinin de taranmasi ve riskli

kisilerin belirlenmesi son derece onemlidir (7, 9, 80).
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Sekil 2: Cocuklarda Kardiyogenetik Yaklagim Algoritmasi
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2.5.7 Sporcularda Ani Kardiyak Oliimler

Diizenli fiziksel egzersizlerin insan sagligina olumlu yonde etkileri oldugu
bilinmektedir. Fakat bazen ¢ok ciddi problemlere yol agabilmekte hatta bu problemlerin
sonu Oliimle sonuglanabilmektedir. Her ne kadar saglikli bir bireyin, egzersiz yapmasi
sonucu bu durumla karsilasma olasiliginin olmadiginin belirtilmis olsa da bazi egzersiz
sonrasi ani Olim olgularinin nedeni tam olarak agiklanamamaktadir. Diinya Saglik
Orgiitii egzersize bagh dliimlerin, egzersizden sonraki 30 saniye ile 6 saatlik siire i¢inde
meydana geldigini belirtmektedir. Sporcularda ani 6liimler ¢ogunlukla kardiyovaskiiler
nedenlerle iliskilendirilmektedir. 35 yas alti sporcularda bagta hipertrofik
kardiyomyopati olmak {izere ¢esitli myopatiler ve kanal patolojileri goriiliirken, 35 yas
iistii sporcularda koroner arter hastaliklar1 en sik nedendir (38, 39, 40).

Diger daha nadir goriilen nedenleri bazi konjenital koroner arter anomalileri,
valviiler kalp hastaligi, aterosklerotik koroner arter hastaligi, sag ventrikiil displazisi,
myokardit, Marfan sendromu ve digerleridir. Sporcularda yarigsma stresi ve sportif
aktivitelerin engellenerek Oliim riskini azaltabilmek i¢in kardiyovaskiiler hastaliklarin
tespiti hayati 6nem tasimaktadir. Ayrica yliksek 1s1 ortaminda fiziksel aktivite yapilmasi
hipertermi kaynakli &liimlere yol acabilmektedir. Ornek verecek olursak yiiksek 1s1
kosullarinda spor yapan bireylerde, ulasilan viicut sicakligt 39,5 derece, nabiz 185
tizerinde ise; hesaplanan tehlike endeksi yasamsal risk diizeyindedir. Yiiksek
sicakliklarda, 6zellikle profesyonel futbol gibi sporlarda, kor 1s1 artig1 ve total organ
yetmezligi tablosu goriilebilmektedir. Bu da 6zellikle ani kardiyak oliimlere sebebiyet
vermektedir (38, 39, 40, 81, 82, 83, 84).

Yogun egzersizin kontrendike oldugu kardiyovaskiiler patolojiler (38, 39, 40, 81,
82, 83, 84):

. Hipertrofik kardiyomiyopati

. Dilate aortali marfan sendromu

. Koroner arter hastaligi

. Koroner arterlerin konjenital anomalileri

. Kontrolsiiz, ciddi ventrikiiler aritmiler

. Aort stenozu ve pulmoner stenoz i¢eren siddetli
. Valvuler hastalik

. Aort koarktasyonu
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. Akut miyokardit

. Dilate kardiyomiyopati

. Siyanotik konjenital kalp hastalig

. Pulmoner hipertansiyon

. Aritmojenik sag ventrikul displazisi
. Brugada sendromu

. Kardiyak sarkoidoz

. Ebstein anomalisi

3. Kalp (Cardium, Cor)
3.1 Gelisimi

Kalp; embriyonal hayatin 19. giiniinde noral tabakanin mezodermal boéliimiinden
gelisir. Mezodermden, vaskiiler yapida endokardiyal kalp tiipleri ad1 verilen bir ¢ift tiip
geligerek 20. giinde primitif kalp tliplinii olusturur (Sekil 2). Embriyonel katlanmalarla
primitif kalp tiipii torasik bolgeye yerlesir. Baslangigta yalnizca endotelden olusan
primitif kalp tiipii, embriyonel hayatin 22. giiniinde mezoderm tabakasi ile sarilarak
myokardiyum ve kardiyak jel tabakasi adi verilen iki yeni tabakaya doniisiir. Gelisen
miyokardiyum hiicreleri tarafindan salgilanan kardiyak jel tabakasi, miyokardiyumun
endokardiyal tiipten ayrilmasini saglar. Septum transversum ve siniis venosustan kalbin
disina go¢ eden mezotelyal hiicreler, kalbin epikardiyum tabakasini olusturur (85, 86).
3.2 Histolojisi

Kalbin yapisinin, anulus fibrosus ve kalp duvari olmak iizere baslica iki ana
yapidan olustugu kabul edilmektedir. Kalbin iskeleti niteligindeki anulus fibrosus,
atriyumlar ve ventrikiiller arasinda bulunan bag doku tabakasi olup; kalp duvari ise 3
tabakadan olugsmustur (87).

3.2.1 Endokard (Endocardium)

Kalp kapaklarinin olusumuna katilan ve kalp bosluklarinin i¢ yiizeyini doseyen
endotel tabakasi endokardi olusturur. Myokardi endotel tabakasina baglayan
subendotelyal tabaka; sinirler, purkinje lifleri ve zengin damar yapisina sahip gevsek
bag dokusundan olusur. Kalbin endokard kalinligi myokarddan farkli olarak
atriyumlarda ventrikiillere gore daha kalin bir yapidadir (85, 88).
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3.2.2 Miyokard (Myocardium)

Kalp dokusunun ortada yer alan kas tabakasi olup, en kalin tabakayi olusturur. Kas
tabakasi i¢cte ve dista spiral, ortada ise sirkiiler seyreden liflerden olusur. Myokardin
kalpte en belirgin oldugu bolge sol ventrikiildiir. Yapisal olarak kalp kasi hiicreleri
iskelet kasina benzemesine ragmen bazi farkliliklar vardir (85, 86).

3.2.3 Epikard (Epicardium)

Perikard agildiginda kalbe parlak goriintiisiinli veren epikard tabakasi; kalbin en dis
ylizeyini saran serdz-visseral perikard ve yag dokusundan olusmustur (86).

3.3 Kalbin Anatomisi

Biiyiik oranda kas dokusundan olusan kalp; orta mediyastinumda yerlesmis ici
bos kesik koni seklinde bir organdir. Gogiis 6n duvarina arkaya gore daha yakin
yerlesimli olan kalbin, yaklasik 2/3°1i gdgiis orta hattin sol tarafinda yer alir. Ortalama
yetigkin bir insanda yaklasik olarak kalbin taban-tepe mesafesi 12cm, yatay ekseni 9cm
ve On-arka mesafesi 6 cm olup; agirligi erkekte 280-340 gr, kadinlarda ise 230-280 gr
civarindadir. Kalp boslugu ventrikiiller (sag-sol) ve atriyumlar (sag-sol) olmak {iizere
dort boliimden olusur. Anatomik olarak kalbin bir tabani, bir tepesi, bir kenar1 ve ii¢
yiizli vardir (89, 90). Basis cordis olarak adlandirilan kalbin tabani; arkaya, biraz yukari
ve saga dogru bakar. Kalbin tabanini biiyiik oranda sol atriyum, kii¢iik bir kismini ise
sag atriyum olusturur. Kalbe donen biiyiik venlerin tamami kalbin tabanindan girerek
atriyumlara agilirlar (91). Koni seklindeki kalbin tepesi (apex cordis); one, asagi ve sola
dogrudur. Apex cordisin gogiis on duvarindaki izdiisiimii; 5. interkostal aralikta ve
g0giis orta hattin 8-10 cm solundadir (92).

Kalbin 6ne ve yukar1 dogru bakan facies sternocostalis yiiziinii biiyiik ol¢lide sag
ventrikiil kismen de sag atriyum ve sol ventrikiil olusturur. Bu yiizde kalp bosluklarini
birbirinden ayiran bdlmelerin izdlistimleri seklinde olan ve igerisinde koroner
damarlarin seyrettigi iki oluk dikkat cekmektedir. Sag ve sol ventrikiiller arasindaki
septum interventrikularenin pozisyonuna uyan ve kalbin apeksine dogru uzanan ilk oluk
sulkus interventrikularis anterior olup; digeri ise atriyumlar ile ventrikiilleri ayiran
siirin disaridan anlasilmasini saglayan sulkus koronariusdur (92).

Kalbin diafragma iizerine oturan yiiziinii olusturan facies diaphragmatica, kalbin

alt arka yiiziinii olusturur. Bu yiiz biiylik oranda sol ventrikiil kismen de sag ventrikiil
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tarafindan olusturulur. Bu yiiz diafragma araciligiyla kalbin, midenin fundusu ve
karaciger ile komsulugunu olusturur (89).

Kalbin akcigerler ile temas eden yiizii olan facies pulmonalis sinistrayi; auricula
sinistra, sol atriyum ve sol ventrikiil olusturur(90).

Sag akcigere bakan sag atriyumun olusturdugu kalbin sag kenar1 (facies
pulmonalis dextra) direkt grafide keskin bir kenar gibi goriindiigli i¢in margo acutus
olarak adlandirilmaktadir (90).

3.3.1 Kalbin Bosluklari

Kalp fonksiyonel olarak sag kalp (sag atriyum ve sag ventrikiil) ve sol kalpten
kalpten (sol atriyum ve sol ventrikiil) olusur. Atriyumlar septum interatriale ve
ventrikiiller septum interventriculare ile ayrilarak sag ve sol kalp birbirinden ayrilir
(89).

Sag atriyum (atrium dextrum); anatomik olarak kalbin sag kenarina yerlesmis
olup, embriyolojik gelisimi farklilik gosteren iki ayr1 bolgeden (atrium proprium ve
sinus venarum cavarum) olusur. Atrium proprium (esas atriyum), vena cava superior’un
oniindeki endotelyal plika (crista terminalis) ile sinirlanir. Yapisina katilan auricula
dextra, musculus pectinealis’ler nedeniyle girintili ¢ikintili goriiniir. Sinus venosus' tan
gelisen sinus venarum cavaruma, sistemik dolasimdaki vendz kani getiren biiyiik
damarlar (vena cava superior, vena cava inferior) agilir. Vena cava inferior girisinin
medialinde ostium sinus coranarii yer alir. Septum interatriale iizerinde yer alan
intrauterin donemde kanin sag atriyumdan sol atriyuma ge¢isini saglayan foramen
ovale, dogumdan sonra kapanarak fossa ovalis olarak adlandirilan ¢ukura doniisiir. Diiz
kas yapisindaki crista supraventricularis, sag ventrikiilii kismen ikiye bolerek; sag
atriyumdan gelen kanin giris yolunu ve sag ventrikiilden ¢ikacak kanin ¢ikis yolunu
ayirir. Ventrikiiliin ist kismindaki infundibulum veya conus arteriosus denilen bdlge
kanin orifictum pulmonale ile truncus pulmonalise ge¢mesini saglar. Conus arteriosus
duvarlar1 disindaki ventrikiil yilizeylerinde, trabecula carneae denilen ¢ikintili kas
kabartilar1 vardir. Trabecula carnealar septum interventriculare ile 6n duvar arasinda
koprii olusturacak sekilde uzanarak; His demetinin bir dali olan moderatér bantin

gectigi trabecula septomarginalisi olusturur.
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Sol atriyum (atrium sinistrum); pulmoner venlerin acildig1 arka duvar diizgiin
yiizeyli iken musculus pectinealislere sahip 6n duvari ¢ikintili olup, sol auricula ile
devam eder.

Sol ventrikiil (ventriculus sinister); sol atriyumun Oniine yerlesmis olup koni
seklindedir. Kalbin en kalin kas tabakasina sahip duvaridir. Sag ventrikiiliin aksine
trabecula carnealar daha ince ve narin yapidadirlar.

Septum interventriculare; topografik olarak sag ventrikiiliin biiylik boliimii sol
ventrikiiliin oniinde yerlestigi i¢in, sol ventrikiiliin 6n sag tarafinda bulunur. Septum;
kalin (pars muscularis) ve ince (pars membranaceae) kisimlar olmak {izere iki kisimdan
olusur. Pars membranaceaenin bir kismi trikiispit kapagin tutundugu yerin hemen
iistlinde devam ederek sag atriyumla sol ventrikiil arasinda komsuluk yapar. Olusan
komsulugun bu kismina kisma septum atrioventriculare denir (89, 90, 92).

3.3.2 Atriyum ve Ventrikiiller Arasi1 Gegitler (Ostia atrioventricularia)

Atriyum ve ventrikiiller arasinda ostium atrioventriculare dextrum ile ostium
atrioventriculare sinistrum adi verilen gegitler vardir. Bu geg¢it bolgelerinde atriyumla
ventrikiil arasinda kan gecisinin kontroliinii saglayan kapaklar bulunur (90).

3.3.3 Ventrikiillerin Cikisindaki Gegitler (Ostia arteriosa)

Kalbin pompaladigi kani; sol ventrikiilden sistemik dolasima tasiyan aortanin
ciktig1 yer ostium aorta, sag ventrikiilden pulmoner dolasima tasiyan truncus
pulmonalisin ¢iktig1 yer ostium trunci pulmonalis olarak adlandirilir. Her iki gegitin
agizlarinda ge¢isi kontrol eden kapaklar bulunur (90).

3.3.4 Kalp Kapaklan

Valva atrioventriculare dextra (valva tricuspidalis, Trikiispit kapak); sag atriyum
ile sag ventrikiil arasinda kan gecisini kontrol eden ve ostium atrioventriculare dextrum
yerlesimli kapaktir. Bu kapak iicgen seklindeki 3 kapakgiktan (cuspis anterior, cuspis
posterior ve cuspis septalis) olusur. Bu kapakciklar; yapisal olarak endokardiyumun
fibr6z bag dokusu liflerinin giiglendirilmesiyle olusmustur. Kapakgiklar ostium
atrioventriculare dextrumu saran bag dokusuna (anulus fibrosus dexter) tutunarak
serbest kenarlar1 ventrikiil bosluguna uzanir. Kapakg¢iklarin ventrikiillere bakan
yiizlerindeki ¢ikintilarla, ventrikiillerde bulunan kas yapisindaki m.papillaris adlh
parmaksi cikintilar; ince bag dokusu yapisindaki chorda tendinealarla birbirlerine

tutunurlar.
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Valva atrioventriculare sinistra (valva bicuspidalis, Mitral kapak); sol atriyum ile
sol ventrikiil arasinda kan gecisini kontrol eden ve ostium atrioventriculare sinistra
yerlesimli kapaktir. Trikiispit kapaktan daha kiiclik olup, cuspis anterior ve cuspis
posterior olmak iizere iki kapakc¢iktan olusmustur. Kapakgiklarin ventrikiillere bakan
yiizlerindeki ¢ikintilar1 sol ventrikiil duvarindaki m. papillaris’lere baglayan chorda
tendinealar; sag kalpten farkli olarak az sayida ve daha kalin yapidadir.

Valva trunci pulmonalis; ostium trunci pulmonalisin etrafini1 saran fibroz halkaya
tutunan 3 semilunar kapakgiktan (valvula semilunaris anterior, valvula semilunaris
dextra ve valvula semilunaris sinistra) olusan bir kapaktir. Semilunar kapakciklarin
damar bosluguna acilan serbest kenarlarinin u¢ kisimlarinda; nodiiler yapidaki noduli
valvularium semilunarium (corpora arantii) bulunur. Kapakg¢iklarin nodiil ile damar
duvari arasindaki boliimii; lunula valvularum semilunarium olarak adlandirilir.

Valva aorta; valva trunci pulmonalis ile aynm1 yapisal 6zellikte olan ancak daha
biiyiik ve saglam olan 3 semilunar kapakgiktan (valvula semilunaris posterior, valvula
semilunaris dextra ve valvula semilunaris sinistra) olusan bir kapaktir. Semilunar
kapakgciklar ile aort duvari arasinda, koroner arterlerin basladigi sinus aortae (sinus
valsalvae) denilen cep seklinde bosluklar bulunur (89, 90).

3.3.5 Kalbin Kan Dolasimi (Koroner Arterler ve Venler)

Koroner arterler, aortun sol ventrikiilden ayrildigi bolgenin hemen iist kisminda
yer alan bulbus aortadan kdken alirlar.

Sag koroner arter (a. coronaria dextra); bulbus aortadan c¢ikarak, saga dogru
ilerleyerek sag atriyum ve sag ventrikiil arasindaki sulcus coronariustan asagiya dogru
uzanip, kalbin sag kenarindan arkaya donerek sulcus coronariustaki seyrine devam eder.
Boylece sag atriyum ve ventrikiiliin beslenmesini saglar. En biiyiik dali olan sulcus
interventricularis posteriordan apekse dogru ilerleyen ramus interventricularis posterior;
her iki ventrikiiliin diyafragmatik yiizlerini ve septum interventricularenin arka 1/3’{inii
besler. Ayrica, kalbin sag kenarindan ramus marginalis dexter dalin1 verir.

Sol koroner arter (a. coronaria sinistra); bulbus aortadan ¢iktiktan sonra truncus
pulmonalis'in arkasinda iki dala (ramus interventricularis anterior ve ramus
circumflexus) ayrilir. Sulcus interventricularis anteriordan apekse uzanan ramus
interventricularis anterior dali; her iki ventrikiiliin ve septum interventricularenin 2/3 6n

kismini besler. Ramus circumflexus ise; sulcus coronariustan sola dogru uzanarak once
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auricula sinistra ve sol ventrikiil, sonra kalbin arka yiiziine uzanir. Ayrica, bu arterin en
biiyiik dali veya devami olarak kabul edilen rami ventriculi sinistri posterior, sol
ventrikiiliin diyafragmatik yiizlinii besler (92).

Kalbin vendz kanimin g¢ogu arterlerle seyreden venler araciligiyla toplanarak
sinus coronariusta sonlanir. Kalp vendz kaninin yaklagik %60°lik bolimi sag atriuma,
sinus coronarius araciligiyla ulasirken; kalan %40°lik kismi kalp bosluklarina dogrudan
acilan kiiciik venlerle drene edilir.

Vena cordis (cardiaca) magna, sol koroner arterin ramus interventricularis
anterior daliyla sulcus interventricularis anteriorda yukart dogru uzanim gosterir.
Arteria circumflexanin yaninda seyrederek sola doner ve sinus coronariusa ulagir.

Sinus coronarius; sulcus coronariusun arka sol yanindan saga dogru uzanip, sag atriyum
arka duvarda vena cordis media ve vena cordis parvay1 alarak sonlanan genis bir vendir.

Vena cordis media; sulcus interventricularis posteriorda koroner artere eslik
ederek sinus coronariusa dokdiliir.

Vena cordis parva; sulcus coronariusta sag koroner artere eslik ederek sinus
coronariusa dokiiliir (92).

3.3.6 Kalbin Lenfatikleri

Endokardiyum ve miyokardiyumdan gelen lenf damarlar1 epikardiyuma komsu
bir ag olustururlar. Koroner damarlarin sol dali boyunca uzanan, kalbin sol yarisini
drene eden lenf damarlari; trakeanin alt ucundaki lenf diiglimlerine bosalirlar. Kalbin
sag yarisin1 drene eden lenf damarlan ise; brakiosefalik lenf diiglimlerine bosalirlar
(90).

3.3.7 Kalbin Iletim Sistemi

Myokardin belli bolgelerinde 06zellesmis bazi kalp kast hiicreleri; yliksek
duyarlilik ve otomatik ritim olusturma kabiliyetine sahiptir.

Sinoatriyal (SA) diigiim (Nodus sinoatrialis - Keith Flack); sag atriyumda crista
terminalis ve vena cava superior’un agzi arasindadir. Sag koroner arterin dallariyla
kanlanan diigiimden ¢ikan uyarilar; her iki atriyuma ve atriyoventrikiiler (AV) diigiime
yayilir.

Atriyoventrikiiler diigim (Nodus atrioventricularis-Ashoff Tawara), Biiyiik
oranda sag koroner arterden kanlanan diiglim, sag atriyumun tabaninda, septum

interatrialeye yakin, sinus coronariusun sag atriyuma agildigi agzin medialinde ve
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trikuspid kapagin septal kuspisinin iizerinde yer alir. AV demet (His) bu diiglimden
kaynaklanir.

AV demet (His demeti); AV diiglimden dogar ve anulus fibrosus denilen
atriyoventrikiiler halkaya (AV halkas1) gecer. Septum interventricularenin membrandz
parcasinin arka kenarindan asagi iner, septumun muskuler kismina girer ve iki dala
(crus dextrum ve crus sinistrum) ayrilir. Iki ana dal muskiiler tabakadan asag1 inerek iki
ventrikiiliin duvarlarinda dagilirlar (92).

3.3.8 Kardiak Innervasyon

Sempatik ve parasempatik sinirlerle innerve olan kalp; truncus sympathicusa ait
sempatik, n. vagusa ait parasempatik liflerle uyarilir. Arcus aortanin altinda bifurcatio
tracheanin arkasinda, sempatik ve parasempatik lifler sinaps yaparak plexus cardiacusu
olustururlar. Plexus cardiacustan ¢ikan lifler koroner arter dallarina eslik ederek kalbe
dagilirlar (90, 92).

3.3.9 Perikard

Kalpten ¢ikan biiyiik damarlarin kok kisimlariyla birlikte kalbi saran cift katli
serofibroz yapida bir kesedir.

Fibroz perikard (pericardium fibrosum); diizensiz yapida bag dokusundan olusan
en digtaki tabakadir. Altta diafragmaya, dnde bir¢ok kiiclik ligamentle sternuma, arkada
ise vertebralara tutunmustur. Aort, truncus pulmonalis, pulmoner venler, v. cava
superior ve inferiorun tunica adventisiasi ile devam eder.

Serdz perikard (pericardium serosum); iki tabakadan (lamina parietalis ve lamina
visceralis) olusur. Parietal tabaka perikardiyal boslugu déseyen ser6z mezotelyum olup,
fibroz perikardin i¢ yiiziine yapisiktir. Visceral tabaka ise kalp kasinin iizerini orter ve
epicardium olarak isimlendirilir.

Cavitas pericardialis adi1 verilen iki serdz tabaka arasindaki boslukta; kalbin
hareketini kolaylastiran yaklasik 20-30 cc liquor pericardii (perikard sivisi) vardir (89,
92).

4. Akut Miyokard Infarktiisii Tanimi

Akut MI uzamis oksijen yetersizligi sonucu gelisen iskemiye bagli miyokard
hiicresi oliimii olarak tanimlanmistir. Akut miyokard iskemisi ile uyumlu klinik ile
birlikte miyokard nekrozunun kanitlar1 varsa kullanilmaktadir. ST-segment yiikselmesi

(STEMI) ve ST-segment yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) olarak
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ayrilmaktadir. Akut MI patogenezine baktigimizda ¢ogunlukla aterosklerotik siireglerin
var oldugu goriilmistiir. Akut MI gelismesinde ilk adim oksijen yetersizligine baglh
Miyokard iskemisinin baslamasidir. Akut MI, elektrokardiyografik (EKG) bulgular,
miyokard nekrozunun biyokimyasal belirteclerinde yiikselme ve goriintiillemeyi
kapsayan klinik Ozellikleri ile tanimlanmaktadir. Fakat bazen tani otopsi sirasinda
patolojik olarak konmaktadir. Olas1 iskemik belirtiler gogiis, iist ekstremite, mandibular
veya epigastrik bolgede (hareketle veya istirahatte) agri, rahatsizlik ya da dispne ve
bitkinlik gibi belirtilerin ayr1 ayr1 yada ayn1 zamanda birlikte olmalarin1 icermektedir
(93).

Akut MI i¢in risk faktorleri ii¢ genel kategoriye ayrilir. Bunlar degistirilemeyen
risk faktorleri (yas, cinsiyet ve aile dykiisii), degistirilebilir risk faktorleri (sigara, alkol
alimi, fiziksel hareketsizlik, zayif beslenme, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve
metabolik sendrom vb.) ve daha sonra hayat tarzi ile ortaya g¢ikabilen risk faktorleri [C-
reaktif protein (CRP), fibrinojen, koroner arter kalsifikasyonu (CAC), homosistein,
lipoprotein a ve LDL]’dir (102).

Reperfiizyon tedavisi gibi acil tedavi stratejilerinin uygulanabilmesi igin, akut
MI klinik belirtileri olan hastalarda EKG’de 20 dakikadan fazla stiren ST-segment
yiiksekligi olanlar STEMI olarak ve EKG’de ST-segment yiikselmesi olmayanlar ise
NSTEMI olarak kabul edilmektedir (93, 94, 95). Akut MI’da iskemik siirecin
baslamasina koroner arterlerde aterosklerotik plagin biitiinliigliniin bozulmasi sonucu
koagiilasyon sisteminin harekete gecmesi sonucu koroner arterlerde kismi veya tam
obstriiksiyon olusmas1 ile meydana gelmektedir. Obstriiksiyonun o6zelliklerine ve
derecesine gore miyokardiyal dokuda iskemi ile nekroz arasinda degisen derecelerde
patolojiler ortaya c¢ikmaktadir (99). Bu durum sadece plak biitiinliigliniin bozulmasi
disinda miyokardin kanlanmasinda azalmaya yol agabilecek diger patolojik durumlarda
da (arteriyel emboli, spontan koroner arter diseksiyonu, vazospazm, koroner vaskiilit,
kas i¢i seyir, koroner arter anomalileri gibi) akut olarak miyokardiyal iskemiye neden
olabilmektedir. STEMI’de hemen hemen her zaman total ya da totale yakin tikaniklik
sonucu ise de NSTEMI’de genellikle kism1 tikaniklik Sonucu gelismektedir. Dagilan
plagin icerigi, miktari, o esnadaki lokal hemodinamik ve koagiilasyon durumu ile

yapilan tedaviler, hastada gelisen trombiisiin damar1 tikama orani gibi birgok degisken
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parametre hastanin kliniginin hangi yonde ilerleyecegini ve ciddiyetini belirlemektedir
(97, 98).
5. Otopsi

Otopsi kelime anlami olarak “kendi gozleri ile gorme” olarak tanimlanmaktadir.
Otopside amag, 6liimiin nedenini, mekanizmasini, zamanini, katkida bulunan faktorleri
vb. ortaya ¢ikarmaktadir. Otopsiler tip biliminin gelisiminde mihenk taglarindan birini
olusturmaktadir (7, 8, 99, 100).

Otopsiler; tibbi otopsiler (klinik otopsi, hastane otopsisi) ve adli otopsiler olarak
ikiye ayrilir. Adli otopsiler adli olaylar sonucu 6len veya siipheli oldugu diisiiniilen
6lim olgularinda yapilan islemlerdir. Tibbi otopsiler ise hastanede tedavi edilirken 6len
olgularda 6liime sebep olan faktorlerin ortaya konmasi i¢in uygulanir. Tibbi otopsilerde
6limiin nedeninin belirlenmesinden ziyade genellikle amag, egitim ve arastirmadir.
Ancak bunun yan sira taniyr dogrulamayi, uygulanan tedavinin etkinligini saptamayi,
6liime neden olan hastaliga bagli i¢ organ degisikliklerini gorerek tibbin ilerlemesine de
katki saglar. Adli otopsilerde oliiniin yakinlarindan herhangi bir izin alinmasina gerek
yoktur. Buna ragmen tibbi otopsilerde izin alinmadan yapilmamasi gereklidir (7, 8, 99,
100).

Adli otopsilerde amag; Oliimiin nedenini, orijinini (dogal, kaza, cinayet veya
intihar) aydinlatmaya katki saglayacak delilleri toplamayi, Oliime neden olan
yaralanmalar varsa bunlarin sayisini, birden fazlaysa birbiri ile iligkilerini ve etkilerini
belirlemek, 6liim veya yaralanmanin zaman1 hakkinda bilgiler vermektir. Ayn1 zamanda
kimligi belirlenemeyen olgularda kimliklendirme yapilabilmek icin gerekli ornekleri
toplamaktir (7, 8, 99, 100).

Otopsiden faydalanilan arastirma alanlari;

1- Oliimiin sebebini belirleme,

2- Oliimiin bi¢imini ayirt edebilme, orijini saptamada yardimci olabilecek delilleri elde
etme,

3- Antemortem ve postmortem tanilar arasinda kiyaslama yapma,

4- Saglikla ilgili istatistiksel veriler elde etme,

5- T1bbi uygulamalarin kalitesini degerlendirme,

6- Hekimlerin ve tip 6grencilerinin egitimi,

7- Yeni hastaliklarin taninmasi,
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8- Uygulanan tedavilerin, cerrahi girisimlerin etkinliginin gosterilmesi olarak sayilabilir
(7, 8,99, 100).

Bu nedenlerle tiim otopsiler aslinda Adli-Tibbi otopsi olarak kabul edilmelidir.
Ciinkii bir otopsi adli amagla baslayip, tibbi sonlanabilecegi gibi, bunun tam tersi de
gerceklesebilir. Gilinlimiizde kullanilan bir¢ok otopsi teknigi vardir. Bu teknikler; kendi
aralarinda organlarin ¢ikarilma sirasi, diseksiyon sekilleri ve organlarin viicuttan
cikarilis siras1 ve sekli ile ilgili farkliliklar bulunmaktadir.

Giliniimlizde dort adet major otopsi teknigi vardir. Diger bireysel otopsi
yontemleri bu dort teknigin mindr varyasyonlari seklinde karsimiza ¢ikmaktadir (7, 8,
9).

. Virchow Teknigi (1893)

. Rokitansky Teknigi (1842) (Semmelweis (1818-1865) Teknigi)

. En Masse (Letulle) Teknigi (1900)

. En Blok (Ghon) Teknigi (1890)

Ulkemizde siklikla otopsi uygulamalari; servikal ve torasik organlar fonksiyonel
sistem halinde blok olarak, abdominal organlar ise teker teker g¢ikarilmak suretiyle
yapilmaktadir. Toraksa uygulanan islem En Blok (Ghon) teknigiyle, abdominal bdlgeye
uygulanan islem de Virchow teknigiyle benzerdir. Cikarilamayan bir takim organlara
yonelik ise in-situ muayene ve diseksiyon yapilmaktadir. Bu da Rokitansky metodu ile
paralellik gostermektedir (7).

GEREC VE YONTEM

Bu calisma Inonii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu’nun
(Saglhik Bilimleri Girigsimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu) 20.11.2018
oturum tarihli ve 2018/21-26 karar sayili izni ve Adalet Bakanligi ve Adli Tip Kurum
Bagskanliginin 25.12.2018 tarihli ve 2018/982 sayil1 izni ile yapilmastir.

Calismaya dahil edilen olgularda; kardiyak incelemeler Amerikan Patologlar

Birligi’nin 6rnek alma teknigine uygun olacak sekilde alindu.
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Sekil 3: Amerikan Patologlar Birligi (CAP) kalp incelemesi yaklasim dnerisi®

01

Amerikan Patologlar Birligi kalp incelemesi yaklagimi (101)

Tartilan kalbin tiim yapilar1 dikkatlice incelenir.

Vena cavalar belirlendikten sonra sag atrium acilmasi islemine gegilir.

Sag atrial appendiks acilir.

Sag ventrikiil kenar1 boyunca dikkatlice apekse dogru kesi islemi siirdiirtiliir.
Septuma yakin yerden sag ventrikiil serbest duvari serbestlestirilir.

Sag ventrikiilden pulmoner kapaklara dogru kapaklarida i¢ine alacak sekilde
kesme islemi yapilir.

Superior pulmoner venler arasindan sol atrium agilma islemine gegilir.

27




e Kalan pulmoner venler agilir.

e Sol atrium appendiksinin a¢ilma islemine gegilir.

e Sol ventrikiil kenar1 boyunca apekse dogru kesi islemi siirdiirtiliir.

e Mitral kapagin altindan gegerek yukari aortaya dogru ¢ikilir.

e Aorta pulmoner trunkus’tan ayrilmasi saglanir.

e Aorta kapakgiklar arasindan makasla kesilir ve koroner arter ostialari

gbzlemlenir.

e Sol circumflex, sol anterior desendan ve sag koroner arterler sik araliklarla

(0,3 — 0,4 mm) damar diimenine dik agiyla gelecek sekilde transvers
kesitlerle kesilir ve incelenerek drnek alinacak yerler belirlenerek drneklerler
alinir.

e Myokarda her iki eksen dogrultusunda kesiler atilir.

e Sol ve sag ventrikiil apeksten itibaren serbest duvarlar boyunca 0,5 — 1 cm

den fazla olmayacak sekilde dilimlenir ve incelenir.

e Incelenen myokard kesitlerinden &rnekler alinir.

Myokard ve koroner arterlerden CAP diseksiyon onerisinde belirtildigi tizere gerekli
ve yeterli 6rnekler alindiktan sonra doku takibi yapilana kadar % 10’luk tamponlanmis
formaldehit soliisyonu i¢inde bekletildi. Orneklerin tespiti i¢in kullanilan tamponlanmis
% 10’luk formaldehit soliisyonu;

e Formaldehit (% 37 — 40)

e Distilesu

e Sodyum fosfat monobazik

e Sodyum fosfat dibazik
kimyasallariin belirli oranda karisimi ile hazirlandi.

Kalpten almman orneklerin mikroskobik incelemesi i¢in gerekli kesitler
yapildiktan sonra kesitlerin takip islemleri Thermo Scientific/Excelsior ES doku takip
cihazi ile yapildi. Takip isleminden sonra ornekler Leica EG1150 H parafin bloklara
gomiilme isleminde bulunuldu. Bloklardan Thermo Shandon Finesse E, ME
mikrotomunda kalinliklar1 5 mikrometre olacak sekilde kesitler yapildi. Kesitler,
deparafinizasyon isleminden sonra Harris H+E ile boyandi. Hazirlanan preparatlara ait

patolojik degerlendirmeler, TC Adli Tip Kurumu Patoloji Laboratuvarinda gorevli
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patologlar tarafindan yapildi, tarafimizca ayri bir degerlendirme yapilmadi. Harris H+E
boyama yontemi ile ¢alismak i¢in;

e % 1’lik asit alkol

e Ammonia water

e Doymus lityum karbonat

e Eosin-Phloxine soliisyonu kullanildi.
Istatiksel Analiz

Adli Tip Kurumu Malatya Adli Tip Grup Baskanliginda 2015-2016 yillar
arasinda yapilan otopsi dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Dosyalarda patolojik
inceleme sonucu akut miyokard enfarktiisii tanis1 konan olgular ile herhangi bir kalp
hastalig1 sonucu 6lmeyen veya kalp patolojisi tespit edilmeyen olgular secildi ve iki
grup olusturuldu. Iki grup arasindaki kalp boyutlarni etkileyebilecek etkenler
minimalize edildi. Bunun icin cinsiyet dagilimlart esit olacak sekilde gruplar
olusturuldu. Yas, boy, agirlik ve viicut kitle indeksi (VKI) her iki grup icin birbirlerine
cok yakin olacak sekilde secimler yapildi. Kalp agirliklari, sol ve sag ventrikiil duvar
kalinliklari, aort, pulmoner ve mitral, trikiispit kapak olgiileri, sag, sol, 6n inen ve
sirkumfleks koroner arterlerin tikaniklik dereceleri karsilastirildi. Elde edilen veriler
IBM SPSS 21.00 ile analiz edildi.

Yapilan power analizinde =0,05, 1-..(gili¢)=0,80 alindiginda; Akut Miyokard
Enfarktiisii Sonucu Olen Kisiler ile Baska Nedenlerle Olenler Arasinda Kalp Duvar
Kalinliklar1 Ve Kapak Olgiilerinin Karsilastiriimasinda sol duvar kalinliginda ortalama
farkliligin 0,3 cm olmasi i¢in her iki gruptan en az 28’er dosya alinmasi gerektigi
hesaplandi. 28’er dosyadan olusturulan gruplarda Kolmogorov-Sminov ve
Shapiro Wilk testleriyle normal dagilima sahip olup olmadiklarina bakildi. Normal
dagilima sahip olan verilerde bagimsiz gruplarda t testi ve normal dagilima sahip

olmayanlarda Man Whitney U testi kullanilmigtir.

BULGULAR

Calismamizda 28’er vakadan olusan iki grup olusturuldu. Ik grupta patolojik
olarak akut MI tanis1 alan vakalardan olusturuldu. Kontrol grubu patolojik olarak

herhangi bir kalp hastalig1 olmayan vakalardan secildi.

29



Yas ve Sosyo-demografik Verilere Gore Bulgularin Dagilim

Calismamizda iki grup arasinda ki kalp boyutlarmi etkileyebilecek etkenler
minimalize edildi. Bunun i¢in cinsiyet dagilimlar esit olacak sekilde gruplar
olusturuldu. Her iki grupta 23 erkek ve 5 kadindan olusturuldu. Yas, boy, agirlik ve
viicut kitle indeksi her iki grup i¢in birbirlerine ¢ok yakin olacak sekilde segimler
yapildi. Yas ortalamalar1 akut MI grubunda 51+21 kontrol grubunda 50+20 olarak
hesaplandi. Boy ve kilo ortalamalari akut MI grubu i¢in 171£11 ve 77+15, kontrol
grubu igin 170+11 ve 76+17 olarak hesaplandi. Akut MI grubunda VKi 27+7 olarak ve
kontrol grubunda 26+6 olarak hesaplandi (Tablo-1).

Tablo 1. Olgularin Sesyo-demografik Verilerinin Analizi

Yas Ortalamas1 | Boy Ortalamasi Kilo VKI

Ortalamasi Ortalamasi
Akut Ml 51£21 171£11 77£15 27+7
Kontrol 50£20 170£11 7617 26+6

Akut MI grubunda 14 kisi sehir merkezi 14 kisi kirsalda yagamakta iken kontrol
grubunda 15 kisi sehir merkezinde 13 kisi kirsalda yasamakta idi. Akut MI grubunda 24
vaka akut MI, 1 vaka travmatik SAK, 1 vaka suda bogulma, 1 vaka as1 ve 1 vakada
yanik ve yanik sonrasi gelisen komplikasyonlar nedeniyle 6lmiistii. Kontrol grubunda 4
vaka suda bogulma, 2 vaka asi, 3 vaka yanik ve yanik sonrasi gelisen komplikasyonlar,
6 vaka av tiifegi yaralanmasi, 1 vaka kanser, 1 vaka tuz ruhu i¢imi sonrasi, 5 vaka atesli
silah yaralanmasina bagli, 1 vaka kesici delici alet yarasi, 1 vaka CO zehirlenmesi ve 4

vaka genel beden travmasina bagl yaralanmalar sonucu dlmiistii (Grafik-1).
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Sekil-4. Olgularin Oliim Nedenlerinin Karsilastirilmasi

Kalp Agirhiklarinin Karsilastirilmasa
Iki grup kalp agirliklar: yoniinden karsilastirildiklarinda veriler normal dagilima
sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak median ve minimum-maksimum degerleri

hesaplanmistir. Ayrica veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan dolayr mann

whitney u testi yapilmis ve %95 giiven diizeyinde istatiksel olarak karsilastirilmistir.

Akut MI grubunda median 437,50 gram (gr) olarak hesaplanmis, maksimum 860 gr ve

minimum 262 gr oldugu goriilmistiir. Kontrol grubunda ise median 385 gr olarak

hesaplanmig, maksimum 694 gr ve minimum 272 gr oldugu goriilmiistiir (Tablo-2).

Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.121 olarak hesaplanmis ve aralarindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

Tablo-2 Kalp Agirhklarmin Karsilagtirilmasi

Median Minimum Maximum
Akut Ml 437,50 gr 262 gr 860 gr
Kontrol 385 gr 272 gr 694 gr
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Duvar Kalhinhklarimin Karsilastirilmasi

Iki grup arasinda yapilan sol ventrikiill duvar kalinliklari ydniinden
karsilastirildiklarinda veriler normal dagilima sahip olduklarindan dolay1 tanimlayici
olarak ortalama+standart deviasyon degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal
dagilima sahip olduklarindan dolay1 bagimsiz gruplarda t testi yapilmis ve %95 giliven
diizeyinde istatiksel olarak karsilagtirilmistir. Akut MI grubunda ortalama 1.461+0.2767
olarak kontrol grubunda ise 1.386+0.2460 olarak hesaplanmistir. Yapilan bagimsiz
gruplarda t testi sonucunda p:0.289 olarak hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel

olarak anlaml1 bulunmamustir.

Iki grup arasinda yapilan sag ventrikiil duvar kalinliklar1 Kkarsilastirilmasinda
veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak median ve minimum-
maksimum degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal dagilima sahip
olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven diizeyinde
istatiksel olarak karsilastirilmistir. Akut MI grubunda median 0.4 santimetre (cm) olarak
hesaplanmig, minimum 0.2 cm ve maksimum 0.6 cm oldugu goriilmiistiir. Kontrol
grubunda ise median 0.3 cm olarak hesaplanmig, minimum 0.2 cm ve maksimum 0.7
cm oldugu goriilmiistiir (Tablo-3). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.171

olarak hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Tablo-3 Sag Ventrikiil Duvar Kalinhiklarimin Karsilagtirilmasi

Median Minimum Maksimum
Sag Ventrikiil Akut Ml 0.4cm 0.2cm 0.6 cm
Kontrol 0.3cm 0.2cm 0.7 cm

Kapak Olgiilerinin Karsilastirilmasi

Iki grup arasinda yapilan aort kapak olciileri karsilastirilmasinda veriler normal
dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayicit olarak median ve minimum-maksimum
degerleri hesaplanmigtir. Ayrica veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan dolay:

mann whitney u testi yapilmig ve %95 giiven diizeyinde istatiksel olarak
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karsilastirilmistir. Akut MI grubunda median 6.35 cm olarak hesaplanmig, minimum 4
cm ve maksimum 8 cm oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunda ise median 6 cm olarak
hesaplanmis, minimum 3 c¢cm ve maksimum 10 c¢cm oldugu goriilmiistiir (Tablo-4).
Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.306 olarak hesaplanmis ve aralarindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Iki grup arasinda yapilan mitral kapak olgiileri karsilastirilmasinda veriler
normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayict olarak median ve minimum-
maksimum degerleri hesaplanmigtir. Ayrica veriler normal dagilima sahip
olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven diizeyinde
istatiksel olarak karsilastirilmistir.  Akut MI grubunda median 10 cm olarak
hesaplanmis, minimum 8 cm ve maksimum 14 cm oldugu goriilmiistiir. Kontrol
grubunda ise median 9 cm olarak hesaplanmis, minimum 4 ¢cm ve maksimum 12 cm
oldugu goriilmiistiir (Tablo-4). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.268 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Iki grup arasinda yapilan trikiispit kapak olgiileri karsilastirilmasinda veriler
normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak median ve minimum-
maksimum degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal dagilima sahip
olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven diizeyinde
istatiksel olarak karsilastirilmistir. Akut MI grubunda median 12 cm olarak
hesaplanmis, minimum 10 cm ve maksimum 15 cm oldugu goriilmiistiir. Kontrol
grubunda ise median 12 cm olarak hesaplanmis, minimum 10 cm ve maksimum 16 cm
oldugu goriilmistiir (Tablo-4). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.542 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Iki grup arasinda yapilan pulmoner kapak olgiileri karsilastirilmasinda veriler
normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak median ve minimum-
maksimum degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal dagilima sahip
olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven diizeyinde
istatiksel olarak karsilastirtlmistir. Akut MI grubunda median 6.75 cm olarak
hesaplanmig, minimum 5 cm ve maksimum 8 cm oldugu goriilmiistiir. Kontrol

grubunda ise median 6 cm olarak hesaplanmis, minimum 6 cm ve maksimum 11 cm
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oldugu goriilmiistiir (Tablo-4). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.206 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Tablo-4 Kapak Olgiilerinin Karsilastirilmasi

Median Minimum Maksimum
Aort Kapagi Akut Ml 6.35cm 4cm 8cm
Kontrol 6.00 cm 3cm 10 cm
Mitral Kapak Akut Ml 10.00 cm 8cm 14 cm
Kontrol 9.00 cm 4cm 12 cm
Trikiispit Akut Ml 12.00 cm 10cm 15cm
Kapak Kontrol 12.00 cm 10 cm 16 cm
Pulmoner Akut Ml 6.75 cm 5cm 8cm
Kapak Kontrol 6.00 cm 6cm 11cm

Koroner Arter Tikanikhik Derecelerinin Karsilastirilmasi

Iki grup arasinda yapilan sag koroner arter tikamklik yiizdeleri
karsilastirilmasinda veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak
median ve minimum-maksimum degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal
dagilima sahip olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giliven
diizeyinde istatiksel olarak karsilastirilmistir. Akut MI grubunda median %0.00 olarak
hesaplanmis, minimum %0 ve maksimum %90 oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunda
ise median %0.00 olarak hesaplanmig, minimum %0 ve maksimum %350 oldugu
gorilmistiir (Tablo-5). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.053 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Iki grup arasinda yapilan sol 6n inen koroner arter tikamklik yiizdeleri
karsilagtirillmasinda veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak
median ve minimum-maksimum degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal
dagilima sahip olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven
diizeyinde istatiksel olarak karsilastirilmistir. Akut MI grubunda median %25.00 olarak
hesaplanmis, minimum %0 ve maksimum %90 oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunda

ise median %0.00 olarak hesaplanmig, minimum %0 ve maksimum %50 oldugu
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goriilmiistiir (Tablo-5). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.015 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Iki grup arasinda yapilan sirkumflex koroner arter tikaniklik yiizdeleri
karsilastirilmasinda veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak
median ve minimum-maksimum degerleri hesaplanmustir. Ayrica veriler normal
dagilima sahip olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven
diizeyinde istatiksel olarak karsilagtirilmistir. Akut MI grubunda median %0.00 olarak
hesaplanmis, minimum %0 ve maksimum %70 oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunda
ise median 9%0.00 olarak hesaplanmis, minimum %0 ve maksimum %40 oldugu
goriilmiistiir (Tablo-5). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.021 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Iki grup arasinda yapilan sol koroner arter tikamklhk yiizdeleri
karsilastirilmasinda veriler normal dagilima sahip olmadiklarindan tanimlayici olarak
median ve minimum-maksimum degerleri hesaplanmistir. Ayrica veriler normal
dagilima sahip olmadiklarindan dolayr mann whitney u testi yapilmis ve %95 giiven
diizeyinde istatiksel olarak karsilagtirilmistir. Akut MI grubunda median %10.00 olarak
hesaplanmig, minimum %0 ve maksimum %70 oldugu goriilmistiir. Kontrol grubunda
ise median %0.00 olarak hesaplanmig, minimum %0 ve maksimum %50 oldugu
goriilmiistiir (Tablo-5). Yapilan mann whitney u testi sonucunda p:0.046 olarak

hesaplanmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Tablo-5 Koroner Arter Tikamiklik Derecelerinin Karsilastirilmasi

Median Minimum Maksimum
Sag Koroner Akut Ml %0.00 %0 %90
Kontrol %0.00 %0 %50
Sol On inen Akut Ml %25 %0 %90
Kontrol %0.00 %0 %50
Sirkumfleks Akut Ml %0.00 %0 %70
Kontrol %0.00 %0 %40
Sol Koroner Akut Ml %10 %0 %70
Kontrol %0.00 %0 %50
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Sekil-5 Akut M1 4-10 Saat ile UyumluPatolojik Goriintiisii
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b had  NETN 4 W ¥ T ONT J
Sekil-6 Akut MI 1-3 Giin ile Uyumlu Patolojik Goriintiisii
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Sekil-7 Akut MI 7-10 Giin ile Uyumlu Patolojik Goriintiisii
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Sekil-8 Akut M1 10-14 Giin ile Uyulu Patolojik Goriintiisii

39



TARTISMA

Akut MI siiphesi olan bir hastanin ilk degerlendirmesi, odaklanmis bir klinik
oyki, fizik muayene, elektrokardiyografi, kalp belirte¢leri ve akciger grafisini
icermelidir (102). Bu yontemlerden higbiri duvar kalinhiklart ile ilgili bilgi
vermemektedir. Genellikle ekokardiyografi (EKO) akut MI tanisi igerisinde yer
almamaktadir. Fakat EKO duvar kalinliklariin gosterilmesinde kullanilabilen
yontemdir. EKO genellikle MI sonrast hasta takibinde ejeksiyon fraksiyonu

Olgtimlerinde kullanilmaktadir.

Kiigiik  damar  hastaligma  bagli  miyokard iskemisi, hipertrofik
kardiyomiyopatide yerlesik bir patofizyolojik 6zelliktir ve ters sol ventrikiil remodelingi
ve sistolik disfonksiyonu da dahil olmak {izere Onemli hastalikla iligkili
komplikasyonlarla iliskili olabilir (103). Artmis olan ventrikiil duvar kalinliginin ileti
sistemlerinden koronerlerin kaslar tarafindan daraltilmasina kadar bir¢ok yolla kalp i¢in

sorun teskil etmektedir.

Fakat epikardiyal koroner arter hastaligina bagli miyokard iskemisi, hipertrofik
kardiyomiyopati hastalig: siirecinin 6nemsiz bir bileseni olmasiyla birlikte sol ventrikiil
duvar kalinligindaki artisin akut MI siireciyle iliskili olup olmadig1 tam aydinlatilmamis
bir alandir (104). Bu konuyla ilgili bizim ¢alismamiz bir ilk olma 6zelligi tasimaktadir.
Fakat bizim caligmamizin otopsi iizerinden yapilmis olmasi ¢alisgmamizin en biiylik

sinirlandirilmalarindan biridir.

Hipertrofik kardiyomiyopatili eriskin hastalarin %20'sinde eslik eden epikardiyal
koroner arter hastalifi oldugu gosterilmistir (105). Her ne kadar hipertrofik
kardiyomiyopatide ki akut miyokard enfarktiisii literatiirde daha dnce tarif edilmis olsa
da, hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda akut miyokard infarktiisiiniin sonuglari
konusunda ¢ok az veri vardir (105-110). Bizim ¢alismamizda da akut MI geciren grupta
sol ventrikiil duvar kalinliginin kontrol grubuna kiyasla ortalama olarak daha fazla

oldugu gozlemlenmis olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

Canlilar iizerinde yapilan bir ¢alismada hipertrofik kardiyomiyopatisi olmayan
hastalarla karsilastirildiginda, hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarin ST yiikselmeli
miyokard infarktiisinde (% 22.9 ve % 38.1, P <.001) ve daha fazla ST yiikselmesiz
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miyokard infarktiisii ile goriilme olasilig1 daha diisiik % 61.9, P <.001) oldugu gortildii
(111). Calismamizla paralellik gosteren bu ¢alismada canlilar tizerinden yapilmis olmast

itibariyle ortaya ¢ikan sonucun istatistiksel olarak anlamli bulundugu diistiniilmiistiir.

Yapilan bir calismada akut MI genel popiilasyonda, hipertrofik
kardiyomiyopatili ve hiperprofisi olmayan hastalar arasinda hastane mortalitesinde fark
gozlenmedigi (%6.5 vs %6.3; diizeltilmemis OR, 1.03; %95 CI, 0.93-1.15; P=.55)
gorildii. Bunun hipertrofiye olmus kalp kaslarinda gelisen revaskiilarizasyon sayesinde
oldugu diisiiniilmistiir. Fakat bu konuyla ilgili literatiirde yer alan ¢alismalar genellikle
hipertrofik ~ kardiyomyopatili ~ hastalar ~ {izerinden = yapilmistir. ~ Hipertrofik
kardiyopyopatisi olmayan hastalarla birlikte yapilan calismalarla farkli sonuclar elde

edebilecegi diistintilmektedir.

Yapilan baska bir calismada hipertrofik kardiyomiyopatili kalplerde fibrozisin
yayginligmin hipertansif kalp hastaligindan veya normal erigkin kalplerdekinden
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu ve sol ventrikiil serbest duvarina kiyasla
ventrikiiler septumda fibroz alaninin yilizdesinin daha yiiksek oldugunu gostermistir
(112). Buda hipertrofik kas yapisinda gegirilen MI sayisinin daha fazla olabilecegini

diistindiirmistiir.

Genel olarak akut miyokard infarktiisii kohortunda, hipertrofik kardiyomiyopati
olan ve olmayan hastalar arasinda hastane i¢i mortalite agisindan fark bulunmamust.
Akut miyokard enfarktiislii hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarin, hipertrofik
kardiyomiyopatisi olmayan hastalarla karsilastirildiginda, geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorlerine sahip olma ihtimalinin diisiik olmasi nedeniyle, hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda, olasilikla, mikrodromatik olmayan bir dromasitrofizik
sistemin neden oldugu, akut miyokard infarktiisiiniin daha muhtemel olmasi
muhtemeldir (111). Hipertrofik kardiyomypatisi olan hastalar tani aldiktan sonra diger
risk faktorleri ile ilgili bilgilendirilmekte ve bunlari minimalize etmeleri {izerine

doktorlar tarafindan uyarilmaktadirlar.

Calismamizda akut MI agisindan istatistiksel olarak anlamli bulunan koroner
arter darliginin yiizdesidir. Koroner arter darli§i akut MI icin bilinen risk faktorleri

arasindadir (113).
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SONUC VE ONERILER

Yapmis oldugumuz calismada sol ventrikiil duvar kalinligi kontrol grubuna
kiyasla akut MI grubunda ortalama olarak daha fazla bulunmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Bununla birlikte sag ventrikiil duvar kalinlig1 ve kalp
kapak Olgiileri olarak da kontrol grubuna kiyasla akut MI grubunda ortalama olarak
fazla bulunmus fakat istatsitiksel olarak anlamli bulunmamistir. Koroner arter
darliklarinin yiizdesel olarak kiyaslanmasina bakildiginda ise bilindigi gibi kontrol

grubuna kiyasla akut MI grubunda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Bizim ¢alismamizin otopsi serisinde yapilmasi ve hipertrofiye gitmis kas
hiicrelerinde revaskiilarizasyonun miyokard enfarktiisii gecirmeden Once baslamasi
nedeniyle sol ventikiill duvar kalinligimin akut MI grubunda daha yiiksek ¢ikmis
olmasina ragmen karsilastirma grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiikseklik
bulunamadig1 diistiniilmiistiir. Canli vakalar lizerinden planlanacak yeni c¢aligsmalarla

istatistiksel olarak anlamli verilerin bulunabilecegi diisiinmekteyiz.
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