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Adli Tıp uygulamalarında ölümler, doğal ve doğal olma-
yan ölümler olarak ikiye ayrılır. Doğal ölümler, sıklıkla ani 
beklenmedik ölümler olarak karşımıza çıkmaktadır. Doğal 
olmayan ölümlerin temelinde ise travmatik olaylar yatar. Bu 
tür ölümlerde orijin kaza, cinayet veya intihar olabilir.1-10

Dünya Sağlık Örgütü ani ölümleri; “semptomların ortaya 
çıkmasından sonraki 24 saat içerisinde meydana gelen 
ölümler” olarak tanımlamaktadır.1,5-9,11,12

Bilinen bir hastalığı olmayan kişinin ölü bulunması veya 
kısa bir süre içinde nedeni anlaşılamadan ölmesi, bilinen 
bir hastalığı olan ancak bu hastalığı ölüme neden olacak 
bir klinik göstermeyen kişinin ölmesi genellikle yakınları 
tarafından beklenmedik ölüm olarak değerlendirilir. Bu 
olgularda ölüm sebebinin açıklanabilmesi için otopsi ya-
pılması gereklidir.1,2,8-11,13

Ani beklenmedik ölümlerde etken, sistemik bir hastalı-
ğın akut-ciddi komplikasyonu, geçirilmiş bir travmanın 
akut ya da geç komplikasyonu, unutulmuş veya önem-
senmeyen bir travmanın akut ya da geç komplikasyonu 
veya intoksikasyonlar olabilir.1,8-10,13

Ani beklenmedik ölümlere (ülkeden ülkeye değişmekle 
beraber) en sık olarak kardiyovasküler sistem hastalıkları-
nın neden olduğu yapılan çalışmalarda görülmüştür. İkin-
ci sıklıkta santral sinir sistemi hastalıkları yer almaktadır. 
Ani beklenmedik ölüm olgularında %1-5’lik bir kısmında 
yapılan tüm makroskobik, histopatolojik, toksikolojik 
incelemelere karşın ölüm nedeni açıklanamaz. Bu otopsi 
olguları “negatif otopsi” olarak adlandırılır.1,5-10,13-22

Ani kardiyak ölüm, kardiyak sebeplere bağlı olarak gelişen 
ve akut semptomların başlamasından sonra yaklaşık bir 
saat içerisinde gelişen ölümdür. Bu olgularda sıklıkla ko-
roner arter patolojilerinin saptandığı yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir. Ani kardiyak ölüm nedenleri yaş gruplarına 
göre farklılık gösterir. 40 yaşın üstündeki olgularda en sık 
neden aterosklerotik koroner kalp hastalığı etken iken; 
1-40 yaş arasında en sık neden hipertrofik kardiyomyo-
pati, sol ventrikül hipertrofisi, konjenital kalp hastalıkları, 
romatizmal kalp hastalıkları, myokardittir. İleti sistemi 
anomalileri, kardiyomyopatiler diğer ani kardiyak ölüm 
nedenlerindendir.1,5-9,12,13,16,22 Uzun QT sendromu, Bruga-
da Sendromu, Aritmojenik Sağ Ventriküler Kardiyomyo-
pati, Hipertrofik Kardiyomyopati gibi bazı monogenetik 
hastalıklarda da ani kardiyak ölüm görülebilir. Ailesinde 
ani kardiyak ölüm öyküsü olan genç olgularda bu tür mo-
nogenetik hastalıklar araştırılmalıdır.16-23

Ani kardiyak ölümün iskemik olmayan nedenleri genetik 
hastalıkları içermesi bakımından oldukça önemlidir. Son 
on yılda yapılan çalışmalar ani kardiyak ölümlerin ge-
netik ve klinik temelinde anlamlı gelişmeler sağlamıştır. 
Ani kardiyak ölümlerin genetik nedenlerinde hipertrofik 
kardiyomyopati ve aritmojenik sağ ventriküler displazi 
gibi myokardı ilgilendiren hastalıklar olabileceği gibi, 
kanalopatiler diye adlandırılan uzun QT sendromu, 
Brugada Sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventri-
küler taşikardi ve kısa QT sendromunu içeren hastalıklar 
da olabilir. Kanalopati olguları sıklıkla 1-35 yaşlarında 
ani olarak ölen, öncesinde herhangi bir sağlık problemi 
olmayan son derece sağlıklı bireylerdir. Makroskobik 
ve mikroskobik incelemeler tanı koymada yetersizdir. 
Bu olgularda moleküler otopsi denilen gen analizinden 
yararlanılır.19,22 

Epidemiyoloji
Amerika Birleşik Devletlerinde her yıl yaklaşık 250 ile 
400 bin ani kardiyak ölüm vakası görülmektedir. Tüm 
ölümlerin yaklaşık %20’sini ani kardiyak ölümler oluş-
turmaktadır.19,23 İlerlemiş yaş ve erkek cinsiyette insidans 
daha yüksektir. Sadece acil servislerde gerçekleşen veya 
tanıklı olan ölüm olaylarının dahil edildiği çalışmalarda 
ani kardiyak ölüm insidansı yılda 1000 kişide 0.36-1.28 
olarak rapor edilmiştir. Hastane dışı olgularda ise bu 
oran 1000 kişide 1 olarak yayın edilmiştir.16,19,21,23

Risk Faktörleri:

Popülasyon çalışmalarında ani kardiyak ölümlerde risk 
faktörlerinin aterosklerotik koroner arter hastalığı ile 
aynı olduğu gösterilmiştir.16 Aterosklerozis için değiş-
tirilemeyen major risk faktörleri; yaş, erkek cinsiyet, 
aile öyküsü ve genetik anormalliklerdir. Hiperlipidemi, 
hipertansiyon, sigara ve DM potansiyel olarak kontrol 
edilebilen major risk faktörlerindendir. Diğer risk faktör-
leri arasında obezite, hareketsizlik, A tipi kişilik yapısı, 
karbonhidrattan zengin diyetle beslenmenin yanı sıra 
Chlamydia Pneumonia gibi enfeksiyöz ajanlar da önemli 
bir yer tutmaktadır.9,21,24-27

Ani Kardiyak Ölüm Etyoloji:

Koroner Arter Hastalığı: Ani kardiyak ölümlerin yaklaşık 
%60-80’ininde koroner arter hastalığı suçlanmaktadır. 
Bu olgularda sıklıkla aterosklerotik değişiklikler vardır. 
Aterosklerotik olmayan koroner arter hastalıkları ise sık-
lıkla, koroner arteritis, embolizm, koroner arterlerdeki 
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konjenital malformasyonlar ve koroner arter diseksiyonu 
şeklindedir. Koroner arter hastalıkları dört farklı klinik 
tablo gösterebilir. Bunlar; angina pectoris, myokard in-
farktüsü, kronik iskemik kalp hastalıkları ve ani ölüm-
dür. Ölümün en sık sebebi kardiyak aritmilerdir. En sık 
görülen aritmi ise ventriküler aritmilerdir. Yapılan bir 
çalışmada ani kardiyak ölüm olgularının %50’ sinden 
fazlasında otopside plak rüptürü ve tromboz gibi ko-
roner arterde akut değişikliklerin olduğu gösterilmiştir. 
Akut koroner oklüzyona bağlı ani kardiyak ölüm olgu-
larını içeren diğer bir çalışmada ise %44 olguda plakta 
süperfisyel erezyonlar gösterilmiş fakat plak rüptürü 
izlenmemiştir.18,21-23

Koroner Arter Anomalileri de ani ölümle sonuçlanabi-
lir. Koroner arterlerin normal anatomik seyirlerinin dı-
şında olması; sol ana koroner arterin sağ veya koroner 
olmayan valsalva sinusundan çıktığı olgularda ani ölüm 
riski yüksektir. Rutin otopsilerde koroner arter anomali 
insidansı %0.17-%0.3 arasında değişmekte iken koroner 
arter arteriografilerinde bu oran %0.6-%1.55’ dir. Ayrıca 
koroner arterlerin aplazisi, hipoplazisi, myokardiyal veya 
subendokardiyal seyretmesi gibi durumlarda da ani kar-
diyak ölüm görülebilir.16,28

Kardiyomyopatiler: Koroner arter hastalığına bağlı kalp 
hastalıklarından sonra ikinci sıklıkta kardiyomyopatiler 
ani kardiyak ölüme neden olurlar. Öldürücü aritmilerin 
yanı sıra bozulmuş hemodinami ve iskemik değişiklik-
ler ani ölüm gelişimine katkıda bulunur. Ani kardiyak 
ölümlerin %10-15’inde altta yatan neden kardiyomyo-
patilerdir. Etyolojik olarak; primer (idiopatik) ve sekon-
der (enfeksiyonlar, beslenme bozuklukları, endokrin ve 
metabolik nedenler, bazı kan hastalıkları, ilaçlar, nöro-
muskuler ve otoimmun hastalıklar gibi) olarak sınıflan-
dırılırlar. Primer kardiyomyopatilerde dört ana grupta 
incelenir. Bunlar dilate kardiyomyopati, hipertrofik kar-
diyomyopati, restriktif kardiyomyopati ve aritmojenik 
sağ ventriküler kardiyomyopatidir.21-24,28,29

Hipertrofik kardiyomyopati: Başka herhangi bir kar-
diyak veya sistemik hastalık olmaksızın sol ventrikül 
duvarındaki kalınlaşmadır. Aynı zamanda sol ventrikül 
boşluğu dilate olmamamalıdır. Sağlıklı genç bireylerde 
prevalans 1/500’dür. Otozomal dominant geçiş gösterir. 
Kalp sarkomerinin protein elemanlarını kodlayan on 
adet genden herhangi birindeki mutasyon sonrasında 
hipertrofik kardiyomyopati ortaya çıkar. İlk tanımlanan 
gen, beta myozin ağır zincir genidir ve myozin bağlayan 
protein C, kardiyak troponin T ile birlikte bu üç gen hi-
pertrofik kardiyomyopatiye neden olan en sık genlerdir. 
Ayrıca yaklaşık 200-500 tane mutasyon söz konusudur. 
Bununla birlikte genetik olarak yatkın bireylerde hayat-
larının özellikle erken dönemlerinde ventrikül duvarın-
da kalınlaşma olmayabilir. Ergenlik döneminden sonra 
sol ventriküldeki yeniden şekillenme ile birlikte klinik 
bulgu verebilir.16,18,19,22,23,28-32

Aritmojenik Sağ Ventriküler Kardiyomyopati: Yağ ve 
fibröz dokunun kalp kası hücrelerinin yerini alması ile 
karakterizedir. Sağ ventrikülün tutulumu tipiktir. Bu-
nunla birlikte sol ventrikülün de tutulumu görülebilir. 

Genel popülasyonda insidansı 1/2000 ile 1/5000 arasın-
dadır. Genç ani kardiyak ölümlerin %20’sini açıkladığı 
bildirilmiştir. Erkek bireyler sıklıkla etkilenir. Otozomal 
dominant geçiş söz konusudur. Altı adet gendeki mutas-
yonlar sorumlu tutulmaktadır. Bu genlerden beşi desmo-
somal gendir. Bir tanesi ise kardiyak ryanodine reseptör 
(RyR2) genidir. Özellikle bu gen ventriküler aritmilerde 
önem kazanmaktadır. %30-70 olguda ailesel geçiş var-
dır.19,21,22,28,33

Kapak Hastalıkları: Asemptomatik aort kapak hastalık-
larında ani ölüm riski azdır. Kapak replasmanı yapılan 
olgularda ani ölümler sıklıkla aritmilere, prostatik ka-
paktaki disfonksiyona veya beraberinde olan koroner 
arter hastalıklarına bağlıdır. Kapak replasmanı geçiren 
olgularda ani beklenmedik ölüm riski takip eden ilk yedi 
yıl içersinde %2 ile 4 arasında değişmektedir. Bunlarında 
yaklaşık %20’sini postoperatif ölümler oluşturmaktadır. 
Mitral valv prolabsusu olan olgularda şayet aile öyküsü 
varsa, kapak yetmezliği ileri derecede ise ve ventriküler 
ektopi mevcut ise ani ölüm riski yüksektir.16,18,21

Konjenital kalp hastalıkları: Fallot tetralojisi, aort steno-
zu, büyük damar transpozisyonu ve pulmoner vasküler 
obstüksiyon olgularında ani ölüm riski yüksektir.18,21

Kanalopatiler: Kardiyak iyon kanallarını kodlayan gen-
lerdeki mutasyonlara bağlı olarak görülen bir sendrom-
lar grubudur. En sık görülen dört tipi vardır. Otopside 
kalp normal morfolojidedir.16,19,22,28,34,35

Uzun QT Sendromları: Çoğunlukla potasyum kanal-
larında işlev bozukluğu vardır. Potasyum kanallarını 
kodlayan genlerde mutasyonlar mevcuttur. Görülme 
sıklığının 1/5000 olduğu düşünülmektedir. Ventriküler 
aritmiler ani ölüme neden olmaktadır. Tanımlanan on 
adet konjenital uzun QT sendromu vardır. Bunlardan 
yedisi otozomal dominant, ikisi otozomal resesif geçiş 
gösterirken birinin kalıtım türü henüz bilinmemekte-
dir.16,19,22,23,28,34

Brugada Sendromu: Henüz yeni tanımlanan bir send-
romdur. İlk olarak 1992 yılında tanımlanmıştır. Otozo-
mal dominant geçiş gösterir. Sıklıkla erkek bireylerde ve 
30-40 yaşlarda ani ölüm görülür. Doğu ve Güneydoğu 
Asya’ da 100 binde 38 oranında yüksek bir mortaliteye 
sahiptir. Sodyum kanalını kodlayan SCN5A geninde bir 
mutasyon suçlanmaktadır. Yapılan çalışmalarda Brugada 
Sendromlu hastaların %20-25’inde bu gende mutasyon 
gösterilmiştir. Ani ölümde yine ventriküler aritmiler 
önemlidir.16,19,22,23,28,34,36,37

Kısa QT Sendromu: En yeni tanımlanan kanalopatiler-
dendir. İlk olarak 2003 yılında tanımlanmıştır. Potasyum 
kanalını kodlayan üç adet gende mutasyon söz konusu-
dur. Otozomal dominant kalıtım gösterir. Kadın erkek 
dağılımı eşittir ve doğumdan itibaren herhangi bir yaşta 
ani kardiyak ölüm görülebilir. Ölüm nedeni yine sıklıkla 
ventriküler aritmilerdir.19,22,28,34,36,38

Katekolaminerjik Polimorfik Ventriküler Taşikardi: 
Senkop, polimorfik ventriküler taşikardi ve ani ölüm ile 
karakterizedir. %30 olguda, ailede bir veya daha fazla sa-
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yıda ani kardiyak ölüm öyküsü mevcuttur. İki tipi vardır. 
Otozomal dominant olan tipte RyR2 geninde; otozomal 
resesif olanda ise CASQ2 geninde mutasyon mevcuttur. 
Her iki tipte de hücre içinde kalsiyum düzeyi artar. 
Sıklıkla erken çocukluk çağında semptomlar görülse de 
bazen 30’lu yaşlarda da bulgu verebilir.22,34,39

Sonuç: Ani ölümlerde ölümün nedeninin ortaya kon-
ması için otopsi şarttır. Otopsiye başlamadan bir takım 
bilgilerin alınması son derece önemlidir. 

Kişinin yaşı, cinsiyeti, mesleği, alkol veya sigara tüketimi 
(kaç yıldır, ne sıklıkta), sporsal aktivite yapıp yapmadığı, 

Ölümün zamanı, hemen olup olmadığı veya 1 saatten 
kısa sürede gerçekleştiği, 

Ölüm yeri (ev, iş, hastane…),

Ölümün meydana geldiği durum (uykuda, dinlenirken, 
spor sırasında vb),

Ölüme tanık olup olunmadığı, 

Beraberinde şüpheli durum olup olmadığı (karbonmo-
noksit, şiddet, trafik kazası vd) 

Medikal geçmiş, özellikle öncesinde senkop, göğüs ağrı-
sı, palpitasyon olup olmadığı, 

Myokard infarktüsü, hipertansiyon, enfeksiyon hastalığı 
olup olmadığı, 

Öncesinde çekilmiş EKG veya göğüs grafileri, kardiyoloji 
muayene bulgularının varlığı, 

Laboratuar incelemelerin mevcudiyeti (özellikle kan li-
pid düzeyleri),

Ailede kalp hastalığı öyküsü olup olmadığı, ani ölüm, 
erken yaşta ölüm olup olmadığı sorgulanmalıdır.40

Otopsi sırasında kalbin gros muayenesi oldukça önemli-
dir. Göğüs boşluğu açıldıktan sonra perikard kontrol edi-
lerek açılmalıdır. Kalbe giren çıkan damarlar incelenerek 
herhangi bir malformasyon olup olmadığına bakılmalı-
dır. Aort ve pulmoner kapaktan üçer cm yukardan ana 
damarlar kesilmelidir. Kalp bütün olarak çıkartıldıktan 
sonra kanın akış yönünde kalp açılmalı, kapak yapılar, 
kordo tendinealar, myokard incelenmelidir. Atrial veya 
ventriküler septal defekt olup olmadığına bakılmalıdır. 
Koroner ostiumların varlığı, sayısı, yerleri kontrol edil-
meli, koroner arterlerin seyri, büyüklüğü, pozisyonu, 
sayısı dikkatlice incelenmelidir. Şayet koroner by-pass 
sözkonusu ise by-pass edilen damarda da inceleme 
yapılmalıdır. Kalbin toplam ağırlığı, boyutları, duvar 
kalınlıkları ölçülmelidir. Kalpten standart histopatolojik 
inceleme için kesitler alınmalı bu kesitler hematoksilen 
eozin, konnektif doku boyaları (Van Gieson, trikrom 
veya Sirius Red) ile boyanmalıdır. Gerekirse diğer özel 
boyalar ve immunohistokimyasal çalışmalar yapılmalı-
dır. Koroner arterlerden, kapak yapılardan, perikarddan 
ve aorttan da örnekler alınmalıdır. Ayrıca iletim sistemi 
anomalisi düşünülen olgularda iletim sistemi örneklen-
melidir.1,8,9,10,13,40

Şüphelenilen bazı kardiyomyopati olgularında elektron 
mikroskobik inceleme için myokarddan 1 mm’lik bir 
örneğin %2.5 lik gluteraldehid solusyonunda fikse edil-
mesi gereklidir.40

Tüm olgularda diğer organlardan da histopatolojik in-
celeme için örnekler alınmalı, ayrıca tüm olgularda tok-
sikolojik incelemeler yapılmalıdır ve burada konu kap-
samına alınmayan, özellikle uyutucu uyuşturucu toksik 
maddelerin etkisinde de oluşabilen kardiak patolojiler 
ile bağıntılı ani ölümler göz ardı edilmemelidir.1,2,4

Genetik kökenli kardiyak ölüm olgularında moleküler 
çalışmalar yapılmalıdır. Bu olgularda kesin tanı yapılacak 
DNA analizi ile mutant genlerin gösterilmesidir.22 Ancak 
maliyeti oldukça yüksek bir yöntem olması nedeniyle 
rutin uygulamalarda henüz ülkemizde çok kullanılan bir 
yöntem değildir. 

Ülkemizde özellikle adli olgu etiketi alan ani ölüm 
olgularında, otopsilerde kardiak patolojilerin değer-
lendirilmesinde Avrupa Kardiovasküler Patoloji Birliği 
tarafından ortaya konan standartların yerleşmesi gerek-
lidir.40 Otopsilerden elde edilen veriler ışığında klinik 
karşılaştırmalar yapılarak halk sağlığına katkı sağlanması 
önemlidir. Otopsiler sırasında ve sonrasında kardiak 
patolojilerin ortaya konulmasında, değerlendirilmesinde 
yetkin uzmanların görev alması tercih edilmelidir. Özel-
likle kardioloji, adli tıp ve patoloji uzmanlarının ortak 
araştırma çalışmaları planlamaları ve bunları gerçekleşti-
rerek yayınlamaları çok değerli olacaktır. Ülkemizde ani 
ölümlere neden olabilen kardiak patolojilerin dağılımı, 
görülme sıklığı ve öngörülüp - önlenebilirliği kısa süre 
içinde yapılacak ortak çalışmalarla belirlenmeli, bilimsel 
olarak Türk Tıp dünyası aydınlatılmalıdır. 
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