Ani Kardiyak Oliimler
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Adli Tip uygulamalannda oliimler, dogal ve dogal olma-
yan olumler olarak ikiye ayrilir. Dogal olumler, siklikla ani
beklenmedik oliimler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Dogal
olmayan olumlerin temelinde ise travmatik olaylar yatar. Bu
tur 6lumlerde orijin kaza, cinayet veya intihar olabilir."'

Diinya Saghk Orgiitti ani olumleri; “semptomlarm ortaya
ctkmasindan sonraki 24 saat icerisinde meydana gelen
olumler” olarak tanimlamaktadir.?>%11:12

Bilinen bir hastaligi olmayan kisinin 6l bulunmasi veya
kisa bir stire icinde nedeni anlasilamadan 6lmesi, bilinen
bir hastaligr olan ancak bu hastaligi olime neden olacak
bir klinik gostermeyen kisinin 6lmesi genellikle yakinlari
tarafindan beklenmedik ¢lum olarak degerlendirilir. Bu
olgularda olum sebebinin aciklanabilmesi i¢in otopsi ya-
pilmas: gereklidir.!-»81113

Ani beklenmedik olumlerde etken, sistemik bir hastali-
gin akut-ciddi komplikasyonu, gecirilmis bir travmanin
akut ya da ge¢ komplikasyonu, unutulmus veya énem-
senmeyen bir travmanin akut ya da ge¢c komplikasyonu
veya intoksikasyonlar olabilir.! #1013

Ani beklenmedik olumlere (ulkeden tlkeye degismekle
beraber) en sik olarak kardiyovaskuler sistem hastaliklari-
nin neden oldugu yapilan calismalarda gorilmustiir. [kin-
ci stklikta santral sinir sistemi hastaliklar1 yer almaktadur.
Ani beklenmedik 6ltiim olgularinda %1-5lik bir kisminda
yapilan tim makroskobik, histopatolojik, toksikolojik
incelemelere karsin oltum nedeni aciklanamaz. Bu otopsi
olgular1 “negatif otopsi” olarak adlandirihir.}>104>-22

Ani kardiyak oliim, kardiyak sebeplere bagh olarak gelisen
ve akut semptomlarn baslamasindan sonra yaklasik bir
saat icerisinde gelisen olumdur. Bu olgularda siklikla ko-
roner arter patolojilerinin saptandigy yapilan calismalarda
gosterilmistir. Ani kardiyak olum nedenleri yas gruplarima
gore farkhilik gosterir. 40 yasin tsttndeki olgularda en sik
neden aterosklerotik koroner kalp hastalig etken iken;
1-40 yas arasinda en stk neden hipertrofik kardiyomyo-
pati, sol ventrikul hipertrofisi, konjenital kalp hastaliklar,
romatizmal kalp hastaliklan, myokardittir. Tleti sistemi
anomalileri, kardiyomyopatiler diger ani kardiyak olum
nedenlerindendir.!#*!2131622 Jzun QT sendromu, Bruga-
da Sendromu, Aritmojenik Sag Ventrikuler Kardiyomyo-
pati, Hipertrofik Kardiyomyopati gibi bazi monogenetik
hastaliklarda da ani kardiyak olum gorilebilir. Ailesinde
ani kardiyak ¢lum 6ykust olan geng olgularda bu tir mo-
nogenetik hastaliklar arastirlmahdir. '
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Ani kardiyak olumun iskemik olmayan nedenleri genetik
hastaliklar icermesi bakimindan oldukca onemlidir. Son
on yilda yapilan calismalar ani kardiyak olumlerin ge-
netik ve klinik temelinde anlamh gelismeler saglamistir.
Ani kardiyak olumlerin genetik nedenlerinde hipertrofik
kardiyomyopati ve aritmojenik sag ventrikuler displazi
gibi myokard: ilgilendiren hastaliklar olabilecegi gibi,
kanalopatiler diye adlandinlan uzun QT sendromu,
Brugada Sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventri-
kiiler tasikardi ve kisa QT sendromunu iceren hastaliklar
da olabilir. Kanalopati olgular1 siklikla 1-35 yaslarinda
ani olarak 6len, oncesinde herhangi bir saghik problemi
olmayan son derece saghkli bireylerdir. Makroskobik
ve mikroskobik incelemeler tani koymada yetersizdir.
Bu olgularda molektler otopsi denilen gen analizinden
yararlanilir.'*

Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 250 ile
400 bin ani kardiyak oltm vakasi gorulmektedir. Ttim
olumlerin yaklasik %20’sini ani kardiyak olumler olus-
turmaktadir.'®?* Tlerlemis yas ve erkek cinsiyette insidans
daha yuksektir. Sadece acil servislerde gerceklesen veya
tanikli olan olim olaylarinin dahil edildigi calismalarda
ani kardiyak olam insidansi yilda 1000 kiside 0.36-1.28
olarak rapor edilmistir. Hastane disi olgularda ise bu
oran 1000 kiside 1 olarak yayin edilmistir.!01921->

Risk Faktorleri:

Popiilasyon calismalarinda ani kardiyak olumlerde risk
faktorlerinin aterosklerotik koroner arter hastahigr ile
aynt oldugu gosterilmistir.'® Aterosklerozis icin degis-
tirilemeyen major risk faktorleri; yas, erkek cinsiyet,
aile oykust ve genetik anormalliklerdir. Hiperlipidemi,
hipertansiyon, sigara ve DM potansiyel olarak kontrol
edilebilen major risk faktorlerindendir. Diger risk faktor-
leri arasinda obezite, hareketsizlik, A tipi kisilik yapisi,
karbonhidrattan zengin diyetle beslenmenin yani sira
Chlamydia Pneumonia gibi enfeksiyoz ajanlar da ¢énemli
bir yer tutmaktaduir.*21-2+27

Ani Kardiyak Olim Etyoloji:

Koroner Arter Hastalig1: Ani kardiyak olumlerin yaklasik
%60-80'ininde koroner arter hastalign suclanmaktadir.
Bu olgularda siklikla aterosklerotik degisiklikler vardir.
Aterosklerotik olmayan koroner arter hastaliklar ise sik-
likla, koroner arteritis, embolizm, koroner arterlerdeki
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konjenital malformasyonlar ve koroner arter diseksiyonu
seklindedir. Koroner arter hastaliklar1 dort farkl klinik
tablo gosterebilir. Bunlar; angina pectoris, myokard in-
farktasu, kronik iskemik kalp hastaliklarl ve ani 6lam-
dur. Olimitin en sik sebebi kardiyak aritmilerdir. En sik
gorulen aritmi ise ventrikiler aritmilerdir. Yapilan bir
calismada ani kardiyak olim olgularimin %50’ sinden
fazlasinda otopside plak rupturt ve tromboz gibi ko-
roner arterde akut degisikliklerin oldugu gosterilmistir.
Akut koroner okluzyona bagh ani kardiyak olum olgu-
larini iceren diger bir calismada ise %44 olguda plakta
stperfisyel erezyonlar gosterilmis fakat plak ruptira
izlenmemistir. 182123

Koroner Arter Anomalileri de ani 6lumle sonuclanabi-
lir. Koroner arterlerin normal anatomik seyirlerinin di-
sinda olmasi; sol ana koroner arterin sag veya koroner
olmayan valsalva sinusundan c¢iktig1 olgularda ani olum
riski yuksektir. Rutin otopsilerde koroner arter anomali
insidanst %0.17-%0.3 arasinda degismekte iken koroner
arter arteriografilerinde bu oran %0.6-%1.55’ dir. Ayrica
koroner arterlerin aplazisi, hipoplazisi, myokardiyal veya
subendokardiyal seyretmesi gibi durumlarda da ani kar-
diyak olum gorilebilir. 1628

Kardiyomyopatiler: Koroner arter hastaligina bagl kalp
hastaliklarindan sonra ikinci siklikta kardiyomyopatiler
ani kardiyak oliime neden olurlar. Oldiiruci aritmilerin
yani sira bozulmus hemodinami ve iskemik degisiklik-
ler ani olum gelisimine katkida bulunur. Ani kardiyak
olumlerin %10-15'inde altta yatan neden kardiyomyo-
patilerdir. Etyolojik olarak; primer (idiopatik) ve sekon-
der (enfeksiyonlar, beslenme bozukluklari, endokrin ve
metabolik nedenler, baz1 kan hastaliklar, ilaclar, noro-
muskuler ve otoimmun hastaliklar gibi) olarak simiflan-
dinlirlar. Primer kardiyomyopatilerde dort ana grupta
incelenir. Bunlar dilate kardiyomyopati, hipertrofik kar-
diyomyopati, restriktif kardiyomyopati ve aritmojenik
sag ventrikuler kardiyomyopatidir.?'-##282

Hipertrofik kardiyomyopati: Baska herhangi bir kar-
diyak veya sistemik hastalik olmaksizin sol ventrikil
duvarindaki kalinlasmadir. Ayni zamanda sol ventrikal
boslugu dilate olmamamahdir. Saglikl genc bireylerde
prevalans 1/500°dir. Otozomal dominant gecis gosterir.
Kalp sarkomerinin protein elemanlari kodlayan on
adet genden herhangi birindeki mutasyon sonrasinda
hipertrofik kardiyomyopati ortaya cikar. ilk tanimlanan
gen, beta myozin agir zincir genidir ve myozin baglayan
protein C, kardiyak troponin T ile birlikte bu t¢ gen hi-
pertrofik kardiyomyopatiye neden olan en sik genlerdir.
Ayrica yaklasik 200-500 tane mutasyon soz konusudur.
Bununla birlikte genetik olarak yatkin bireylerde hayat-
larmin ozellikle erken donemlerinde ventrikal duvarin-
da kalinlasma olmayabilir. Ergenlik doneminden sonra
sol ventrikuldeki yeniden sekillenme ile birlikte klinik
bulgu Verebﬂir.16,18,10‘22,23‘28-32

Aritmojenik Sag Ventrikiler Kardiyomyopati: Yag ve
fibréz dokunun kalp kast hticrelerinin yerini almasi ile

karakterizedir. Sag ventrikulun tutulumu tipiktir. Bu-
nunla birlikte sol ventrikulin de tutulumu gorilebilir.
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Genel populasyonda insidans: 1/2000 ile 1/5000 arasin-
dadir. Geng ani kardiyak olumlerin %20’sini acikladig
bildirilmistir. Erkek bireyler siklikla etkilenir. Otozomal
dominant gecis soz konusudur. Alt1 adet gendeki mutas-
yonlar sorumlu tutulmaktadir. Bu genlerden besi desmo-
somal gendir. Bir tanesi ise kardiyak ryanodine reseptor
(RyR2) genidir. Ozellikle bu gen ventrikiler aritmilerde

onem kazanmaktadir. %30-70 olguda ailesel gecis var-
dlr‘19’21’22’28’33

Kapak Hastaliklar: Asemptomatik aort kapak hastalik-
larinda ani olum riski azdir. Kapak replasmam yapilan
olgularda ani olumler siklikla aritmilere, prostatik ka-
paktaki disfonksiyona veya beraberinde olan koroner
arter hastaliklarina baghdir. Kapak replasmani geciren
olgularda ani beklenmedik olum riski takip eden ilk yedi
yil icersinde %2 ile 4 arasinda degismektedir. Bunlarinda
yaklasik %20’sini postoperatif oliimler olusturmaktadir.
Mitral valv prolabsusu olan olgularda sayet aile oykust
varsa, kapak yetmezligi ileri derecede ise ve ventrikiler
ektopi mevcut ise ani olum riski yiiksektir. 161821

Konjenital kalp hastaliklar: Fallot tetralojisi, aort steno-
zu, buytik damar transpozisyonu ve pulmoner vaskuler
obstiiksiyon olgularinda ani olum riski yiksektir.'®*!

Kanalopatiler: Kardiyak iyon kanallarm kodlayan gen-
lerdeki mutasyonlara bagh olarak gortilen bir sendrom-
lar grubudur. En sik gorulen dort tipi vardir. Otopside
kalp normal morfolojidedir,!6:19-22.28.3435

Uzun QT Sendromlart: Cogunlukla potasyum kanal-
larinda islev bozuklugu vardir. Potasyum kanallarin
kodlayan genlerde mutasyonlar mevcuttur. Gortulme
sikliginin 1/5000 oldugu diisunilmektedir. Ventriktler
aritmiler ani olume neden olmaktadir. Tamimlanan on
adet konjenital uzun QT sendromu vardir. Bunlardan
yedisi otozomal dominant, ikisi otozomal resesif gecis

gosterirken birinin kaliim tird hentiz bilinmemekte-
dir 16,19,22,23,28 34

Brugada Sendromu: Hentiz yeni tanmimlanan bir send-
romdur. 1k olarak 1992 yihinda tammlanmisur. Otozo-
mal dominant gecis gosterir. Siklikla erkek bireylerde ve
30-40 yaslarda ani olum goralur. Dogu ve Guneydogu
Asya’ da 100 binde 38 oraninda ytiksek bir mortaliteye
sahiptir. Sodyum kanalini kodlayan SCN5A geninde bir
mutasyon suclanmaktadir. Yapilan calismalarda Brugada
Sendromlu hastalarin %20-25'inde bu gende mutasyon
gosterilmistir. Ani olumde yine ventrikuler aritmiler
Onemlidil’.16*19’22*23’28*34’36*37

Kisa QT Sendromu: En yeni tanimlanan kanalopatiler-
dendir. 11k olarak 2003 yilinda tammlanmistir. Potasyum
kanalini kodlayan t¢ adet gende mutasyon soz konusu-
dur. Otozomal dominant kalitim gosterir. Kadin erkek
dagilimu esittir ve dogumdan itibaren herhangi bir yasta
ani kardiyak olum gorulebilir. Olum nedeni yine siklikla
ventrikiler aritmilerdir, 192228343638

Katekolaminerjik Polimorfik Ventriktler Tasikardi:
Senkop, polimorfik ventrikuler tasikardi ve ani oltim ile
karakterizedir. %30 olguda, ailede bir veya daha fazla sa-
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yida ani kardiyak olam 6ykist mevcuttur. Iki tipi vardir.
Otozomal dominant olan tipte RyR2 geninde; otozomal
resesif olanda ise CASQ2 geninde mutasyon mevcuttur.
Her iki tipte de hucre icinde kalsiyum duzeyi artar.
Siklikla erken cocukluk caginda semptomlar gortlse de
bazen 30’lu yaslarda da bulgu verebilir.?>3%%

Sonuc: Ani oliimlerde olumiin nedeninin ortaya kon-
masl icin otopsi sarttir. Otopsiye baslamadan bir takim
bilgilerin alinmasi son derece ¢nemlidir.

Kisinin yasi, cinsiyeti, meslegi, alkol veya sigara tiiketimi
(kag yildir, ne siklikta), sporsal aktivite yapip yapmadigy,

Olimiin zamani, hemen olup olmadigi veya 1 saatten
kisa surede gerceklestigi,

Olum yeri (ev, is, hastane...),

Olumun meydana geldigi durum (uykuda, dinlenirken,
spor sirasinda vb),

Olime tanik olup olunmadigy,

Beraberinde stipheli durum olup olmadig (karbonmo-
noksit, siddet, trafik kazas1 vd)

Medikal gecmis, ozellikle 6ncesinde senkop, gogus agri-
s1, palpitasyon olup olmadigy,

Myokard infarktusii, hipertansiyon, enfeksiyon hastalig
olup olmadig,

Oncesinde cekilmis EKG veya gogus grafileri, kardiyoloji
muayene bulgularinin varlig,

Laboratuar incelemelerin mevcudiyeti (6zellikle kan li-
pid duzeyleri),

Ailede kalp hastalign oykust olup olmadigi, ani olum,
erken yasta olum olup olmadig: sorgulanmalidir.*

Otopsi sirasinda kalbin gros muayenesi oldukca onemli-
dir. Gogus boslugu acildiktan sonra perikard kontrol edi-
lerek acilmahdir. Kalbe giren ¢ikan damarlar incelenerek
herhangi bir malformasyon olup olmadigina bakilmali-
dir. Aort ve pulmoner kapaktan tcer cm yukardan ana
damarlar kesilmelidir. Kalp butun olarak cikartildiktan
sonra kanin akis yonunde kalp acilmali, kapak yapilar,
kordo tendinealar, myokard incelenmelidir. Atrial veya
ventrikuler septal defekt olup olmadigina bakilmalidir.
Koroner ostiumlarin varligy, sayisi, yerleri kontrol edil-
meli, koroner arterlerin seyri, buyukligu, pozisyonu,
sayist dikkatlice incelenmelidir. Sayet koroner by-pass
sozkonusu ise by-pass edilen damarda da inceleme
yapimahdir. Kalbin toplam agirhg, boyutlari, duvar
kalinliklar1 6l¢culmelidir. Kalpten standart histopatolojik
inceleme icin kesitler alinmali bu kesitler hematoksilen
eozin, konnektif doku boyalart (Van Gieson, trikrom
veya Sirius Red) ile boyanmalidir. Gerekirse diger ozel
boyalar ve immunohistokimyasal calismalar yapilmal-
dir. Koroner arterlerden, kapak yapilardan, perikarddan
ve aorttan da ornekler alimmalidir. Ayrica iletim sistemi
anomalisi dustntlen olgularda iletim sistemi 6rneklen-
melidir.l,&g‘lo,l}ﬁo
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Stphelenilen baz1 kardiyomyopati olgularinda elektron
mikroskobik inceleme icin myokarddan 1 mm’lik bir
ornegin %2.5 lik gluteraldehid solusyonunda fikse edil-
mesi gereklidir.*

Tum olgularda diger organlardan da histopatolojik in-
celeme icin 6rmekler alinmali, ayrica tim olgularda tok-
sikolojik incelemeler yapilmahidir ve burada konu kap-
samina alinmayan, ozellikle uyutucu uyusturucu toksik
maddelerin etkisinde de olusabilen kardiak patolojiler
ile bagintil ani olumler goz ardi edilmemelidir."**

Genetik kokenli kardiyak olum olgularinda molekiler
calismalar yapilmalidir. Bu olgularda kesin tani yapilacak
DNA analizi ile mutant genlerin gosterilmesidir.*> Ancak
maliyeti olduke¢a yuksek bir yontem olmasi nedeniyle
rutin uygulamalarda hentiz tilkemizde ¢ok kullanilan bir
yontem degildir.

Ulkemizde ozellikle adli olgu etiketi alan ani 6lum
olgularinda, otopsilerde kardiak patolojilerin deger-
lendirilmesinde Avrupa Kardiovaskiiler Patoloji Birligi
tarafindan ortaya konan standartlarin yerlesmesi gerek-
lidir.* Otopsilerden elde edilen veriler 1siginda klinik
karsilastirmalar yapilarak halk sagligina katki saglanmasi
onemlidir. Otopsiler sirasinda ve sonrasinda kardiak
patolojilerin ortaya konulmasinda, degerlendirilmesinde
yetkin uzmanlarin gorev almasi tercih edilmelidir. Ozel-
likle kardioloji, adli tip ve patoloji uzmanlarinin ortak
arastirma calismalan planlamalari ve bunlan gerceklesti-
rerek yaymlamalan ¢ok degerli olacakur. Ulkemizde ani
olumlere neden olabilen kardiak patolojilerin dagilimi,
gorulme sikligy ve ongoruliip - 6nlenebilirligi kisa stire
icinde yapilacak ortak ¢alismalarla belirlenmeli, bilimsel
olarak Turk Tip dunyasi aydinlatilmalidir.
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