I-GIRIS VE AMAG

Ani 6lim teriminin herkes tarafindan kabul edilmis bir tanimi yoktur.
Terminolojideki bu karigiklik, birka¢g saate kadar meydana gelen o6lumlerin ani
olim olgulari olarak kabul edilmesi gerektigi Uzerine olan tartigmalardan
kaynaklanmaktadir (1). Genellikle kabul edilen maksimum slre 1-24 saattir (2).

Dogal nedenlere bagli ani 6lim, 6lumun birdenbire oldugu ve beklenmedik
bir anda dogal bir nedene bagli olarak meydana geldigi olaylardir (3,4).

Ani beklenmedik olumler, herhangi bir organ sistemindeki hastalik
sonucunda meydana gelebilir. Ani dogal 6lim, bir hastalik sonucunda yasamin
hizla sona ermesi seklinde tarif edilebilir. Olen kiside daha ©6nce bu tir bir
hastaligin semptomlari bulunmuyorsa veya bu tur semptomlar dlenin arkadaslari,
akrabalari veya doktoru tarafindan bilinmiyorsa bu g¢esit 6lum beklenmedik 6lum
olarak kabul edilir (5).

Cogdu o6lumler, yasadigi sirada hastanin tedavisini yapmis olan veya klinik
anamnezle ilgili bazi noktalari bildigi kabul edilebilen bir doktor tarafindan, 6lim
nedenini aciklamaya vyeterli olacak sekilde belgelendirilebilir. Bu durum,
istatistiklerin dogrulugu acgisindan yeterli olmamasina ragmen normal olarak
beklenebilecek olan en iyi sonugtur; ¢inklu kamuoyu razi olsa bile, tum olumlerin
cogunlugunda otopsi yapilmasi olanagi bulunmaz (6).

Cogu olayda kisi saghkh gorinumde olup, gunlik iglerini yapabilir
durumdadir. Olimiin ani ve beklenmedik bir sekilde meydana geldigi durumlarda
Olima agiklayacak bir neden yoksa olumun nasil meydana geldigini agiklamak
icin post-mortem arastirma yapilmasi, otopsi ile bunun arastiriimasi

gerekmektedir (3).



Dogal dlumler igerisinde ani ve beklenmedik élumlerin orani % 30 dur (7,
8).

Bugune kadar, dogal kokenli ani olumlerle ilgili yapilan c¢alismalarda,
beklenmedik ani 6lum sebeplerinin baginda iskemik kalp hastaliklarinin geldigi
gosterilmigtir. Koroner aterosklerozunun bir sonucu olarak gelisen kalp
iskemisine bagl ani dlumler, 6lum nedenleri igerisinde ilk sirayi almaktadir (3, 7,
8, 9).

Bizim c¢alismamizin amaci, Turgut Ozal Tip Merkezi Arastirma
Hastanesi'nde 2004-2005 yillari arasinda 18 aylik bir slrede yapilan adli
otopsilerdeki ani 6lum sikligini, yas ve cinsiyete gore dagilimini saptamak, en sik

ani 6lum nedenini ve diger nedenleri belirlemektir.



II-GENEL BILGILER

Ani 6lum nedenleri kardiyak ve nonkardiyak nedenler olmak uzere 2
grupta incelenebilir.

A- Kardiyovaskuler Sistem Hastaliklari
1-Koroner Atherosklerozis

Kardiyovaskuler hastaliklardan oliumin en sk sebebi koroner
atherosklerozistir. Olmekte olan bireylerin yaklasik % 25 inde ilk semptom
koroner atherosklerozise baghdir (10).

Endoteldeki ya da damar duvarindaki diz kasta travma sonucu ciddi
inflamatuar ve proliferatif cevap sonucu geligir. Cok sayida growth faktor, sitokin,
vazoregulatdor molekdller rol oynar (11, 12).

Atherosklerozisin patolojisi su sekildedir (13).

a-Lipid birikimleri ve igsi hiicre proliferasyonu intimal plak olusturur. igsi
hicre olarak fibroblast ve duz kas hucreleri baskindir (14, 15).

b-Lamina elastika interna ikiye ayrilir ve pargalanir.

c-Elastik laminanin par¢calanmasi medianin dejenerasyonuna yol agar, duz
kasin hyalin, mukoid ve kollajen6z dejenerasyonu ve medial kalsifikasyonu
meydana gelir.

¢-Adventisyal fibrozis ve kronik inflamatuar hicre infiltrasyonu meydana
gelir.

Lipidden zengin bir kor vardir, Gzerinde degisen kalinliklarda fibréz kep,
inflamatuar hicre infiltrasyonu mevcuttur, ince kep ve inflamasyon sonucu ruptur

gérilebilir. Ruptirian 2 sonucu vardir. Tromboz ve iskemi ya da fibroz skarla



tamir gorulebilir (16). Plak erezyonu atherosklerozisde diger 6nemli histopatolojik
degisikliktir. Ulsere atheromatéz arterin endotelle désenmesi tromboza yol acar
(17). Atheromat6z lezyonda lenfositik infiltrasyon énemli bir 6zelliktir (18).

Atherosklerozisin patogenezi multifaktoriyeldir. Lipid metabolizmasindaki
degisiklikler, serum lipoprotein komplekslerine endotelin artmis permeabilitesi,
ana bifurkasyondaki turbllansli akimin yapmis oldugu mekanik travma,
hipertansiyon, elastik doku fragmantasyonu, trombozis, vazovazorumlarin
kesilmesi (19).

Yazarlar kardiyovaskuler hastaliktan odlenlerin % 76,3 Unde olUmun
koroner arter hastaligina bagl oldugunu bildirmislerdir. Pegpese yapilan 20-99
yaslari arasindaki 500 otopsiden 67 (%13,4)'sinde makroskopik olarak akut
trombozis gorulmuastir (20). Sol koroner arter ve dallarinda trombozis insidansi
sag koroner arterden hafifge yUksektir. Arastiricilar trombozisin insidansinin
disuk oldugunda anlagsmiglardir. Tersine Dewood ve arkadaslari hastanede
yatan hastalarda yapilan c¢alismada trombozis oraninin yiksek ( % 87,3)
oldugunu bildirmiglerdir (21). Makroskopik olarak ani O6lumlerde myokard
infarktUsu secilebilen (eski skar) birey sayisi % 34,8 dir.

Koroner atherosklerozisine bagli 6limlerde koroner damar tikanikligi
ciddidir, genellikle Iimenin % 75'i daralmistir.  Hipertansif kardiyovaskuler
hastalikh bireylerde pur koroner atherosklerozisin plak formasyonuna bagl klasik
eksantrik daralma sikhkla gorulmez, fakat atherosklerotik depozitlerle duvar
konsantrik olarak kalinlagabilir. 60 yasindan yash bireylerde koroner arterler
degisik gérinimdedir. Damar rijit, kalsifiye tip seklindedir ¢linkii damar duvarina
kalsiyum depozitleri gokmustur (2).

Bazi bireylerde epikardiyal koroner arter tikali olarak gorulmez.
Myokardiyumun mikroskopik incelemesinde intramural koroner arterlerin okluziv
displazisi gorilir (22). Displazi, siddetli medial kalinlasma, diz kas
dizorganizasyonu ve belirgin Iimen daralmasi ile karakterizedir. Burke ve
Virmani bu antiteyi geng (12-31 yas) bireylerde dort ani 6lum vakasinda tarif
etmislerdir. Atherosklerozise bagli ani 6lum vakalarinin gogunda en az iki koroner
arter tikanmigtir. Seyrek olarak damar tikanikligi gértlmuastur ki atherosklerotik
plak lokalizasyonu énemlidir. Bu plak Iimenin en az % 75’inde darlik yapar ve

LAD’nin proksimal kismindadir. Bir galismada koroner arter hastaligina bagh 451



olimun 54’Unde (%11,9) 1 damar hastahdi vardir, 40 vakada LAD’dedir, 4’Unde

CF ve 10’'unda sag koroner arterdedir.

2-Myokard infarktiisii

Klinisyenler ve otopsi patologlari M| Uzerinde farkli noktalar vurgularlar.
Mesela, gégus agrisi ve sokun klinik bulgulari oldugunda infarkt mutlaka akla
gelmeli ve mumkun oldugunca hastalar hastaneye yetistiriimelidir.

Ani o6lum otopsilerinde insidans c¢ok degismektedir, bu kismen kas
nekrozunun degdisik metodlarla gosterilmesinden kaynaklanmaktadir ve giplak
goOzle gorunen infarktlara gelince, yazarlar, bu materyallerde 6limlerin 2’Gnden
daha azinda infarktin koroner atherosklerozuna bagli oldugunu sdylemektedirler.

Mr’larin birgoguna atheromatdz lezyonlar ve lezyonlarin komplikasyonlari
neden olsalar da, az bir kisminda koroner tikanmanin diger nedenleri arasinda
poli arteritis, diger vaskdulitler, degisik emboli tipleri, sifiliz, ciddi aortik darlik, bazi
konjenital buyuk damar ve koroner arter anomalileri, disekan aort anevrizmasi ve
tumor veya koronerleri etkileyen sarkoidoz gibi hastaliklar neden olabilir.

infarktlarin bircoguna, koroner tromboz eglik eder fakat yine de bu durum
daha ileri bir inceleme gerektirir. Bazi infaktlarda damar iginde trombus
gOsterilemez, ama bu oran dikkatli incelemeyle azaltilabilir. Kas nekrozunun,
etkilenen damardaki darliga neden olan subintimal kanamaya, yirtilan bir plaga
veya atheromun yaptigi ciddi darliga bagh oldugu konusunda suphe yoktur.
Ayrica, yirtilan plaktan kopan artiklar da mikro trombuslere ve distal myokardda
mikroinfarktlara yol agmaktadir.

Orijinal lumenin dallanma yerinin %20’sinde daralmanin veya iskemiden
once buna yakin daralmanin myokard nekrozuna neden olmak igin yeterli oldugu
sdylenir. Cogu patolog, ani élumlerdeki hatiri sayilir deneyimlerine dayanarak,
%75 darhd@in olmadidi durumlarda da infarkt olabilecedini sdylerler. Normal
koroner arterlerin gozlenip infarktin oldugu durumlar en sik durumdur. Daha sik
goriulen karsit durum ise; major damarda tam trombozun olup infarktin belirtisinin
olmadigl durumdur. Bu vakalarda, ya kanlanmay saglayacak etkili kollaterallerin
olmasina ya da yeterli kollateral olugsmadan hastanin 6lmesine baglanabilir.

Otopsilerde tanimlanabilen birkag¢ M tipi:

1-) Laminer infarkt: Sol ventrikil duvarinin tamaminin veya bir kisminin

etkilendigi subendokardiyal laminer infarkttir. Bu bazen duvarin yarisini veya



daha fazlasini i¢ine alabilir. Bu durum i¢ kisimlara gelen perfuzyon basincinin
azalmasina yani epikardiyal yluzeye gelen kanin azalmasina neden olur. Laminer
infarkth koronerdeki majoér ana dallardaki yaygin stenozun sonucunda olugsmakta
fakat genellikle ikincil bir faktor bulunmaktadir. Bu durumda, basing dusmesi
veya oksijenizasyon azaldiginda, ventrikiler duvarin dig kismi oksijen ve besin
maddelerini kullanirken i¢ kisimlara daha azi ulasabilmektedir.

2-) Bolgesel veya fokal infarkt: Koroner arterin tamaminin tutulumunda
daha sik gorulur ve lokalize darlik veya ileri derecede darliklar vardir. Bunlar,
gercek Ml’lardir, vaskuler tikanikligi gerektirir.  Bolgesel infarktta topografik
olarak kas nekroz alani belirlidir, bu alani damar darliginin yeri ve varsa
kollaterallerin durumu belirler. Genellikle tim infarktlar sol ventrikildedir.
Wortman ve Hellastein sag ventrikul tutulumunu %6-9 ve atrium tutulumunu % 7
olarak verirken Cushing’in rakamlari atrium igin % 17°dir.

Sag ventrikdl ve atrium arasindaki iligki buyUk ihtimalle ikisinin de ince
duvarli olmasindandir, bu da ¢ok kanlanmaya gereksinmemesini, sol ventrikul
kadar perfuzyon gradientine ihtiyag duymamasini, oksijen ve kanin diger
iceriklerini daha kolay alabilmesini saglar. Konus arterinin olmasi, kuguk
dallanmalarin olmasi, sinls nodu, sol sirkumfleks ve sag koroner arter arasindaki
anastomotik kanallarin olmasi gibi tim bu faktérler bu alanlarin daha iyi
korunmasini saglar. Sol ventrikil infarktinin yeri de, kollateral dolagimin
varligindan dolayr her zaman tikanan damarin veya trombusin yeriyle direk
iligkili olmayabilir.

Wartmann ve Souders, belirli bir damardan beslenmeyen sadece belirli
kas tabakalarini iceren birgok infarkt da tanimlamislardir. Bundan dolayi
topografik olarak MI'larin basit bir izahinin olmadigi ve bunun sadece koroner
perfuzyonla agiklanabilecegi yamali infarktlari da aciklayacak mikroskobik

bulgularla desteklenmistir.

Miyokard infarktisiinin Otopsik Tanis|
Otopsilerde tibbi yasaya uygun olarak erken Ml'da akut lezyonlar
gosterilmistir. MI'da kas fibrillerindeki hasar histokimyasal ve floresans teknikler
ile ortaya konulmustur.
MI'in makroskopik gérinumunde ¢ogu makalelerde uniformite kaybi kabul

edilmigtir. Infarktin yasini saptamak zordur. Akut semptomlarin baslangicindan 8



saat sonra erken infarkt histolojik ve histokimyasal olarak gorulebilir. Birka¢ gun
sonra iyi sinirli nekroz alani olusur.

a) ilk 8-12 saatte hatta ilk 24 saatte degisiklikler ciplak gézle
farkedilemez. ilk belirti solukluktur, kaslari etkileyen édem bu soluklugun
nedenidir. Normalde keskin bigak kullanildiginda kesit yuzeyi parlaktir, burada
ise granuler ve soluktur. Bu 06zellik uyarici olarak kullanilabilir. Kesmek igin
makas kullanilirsa normal kas ezilmeye ugrar, kuru mat gorunur.

b) ilk gliniin sonunda 2. ve 3. giine dogru infarkt alaninin sinirlari daha iyi
belli olur ve sariya doner. Dilate vaskuller kanallar ve fibriller arasi kanama ortaya
cikar. Bes gun sonra kaplan goérinimu (tigroid) , uniform seyreden sari ve kirmizi
alanlar ortaya c¢ikar. Daha az tahrip olmus kas liflerinin etrafinda, periferinde
kirmizi zon belirginlegir.

c) Bes gun sonra infarkt olduk¢a yumusak hale gelir.

d) Uclincii hafta ve sonrasinda infarktin merkezi jelatindz hale gelir. Kesit
yuzeyi translusensdir. Yaklasik 2 ay sonra skar olusur.

Esas olarak fibrozis sol ventrikilu etkiler, interventrikiler septuma ilerler.
Apeksde fibrozis yaygin olarak gorulir bazen serbest duvarda kardiyak
anevrizmaya yol acabilir. infarkt transmural olabilir, epikardiyumdan
endokardiyuma dogru uzanir. Papiller kaslar genellikle tutulur, kasin santrali

nekrozedir ve hatta ruptur olabilir.

Myokard infarktiistiniin Mikroskopik Goériinimdi:

Mikroskopik goériiniimii vakadan vakaya degisir. infarktin yasini belirlemek
zordur. Hayvan deneylerinde koroner arterler 30 saniye baglanmis ilk degisiklik
glikojen kaybi olmustur. Bazen erken degisiklikler otolize benzer. Sitoplazma
graniilarite ve eozine artmis affinite gosterir. infarkt alani sis gérunir, kas fibrilleri
arasinda yariklar olur, rutin kesitlerde pembe yada daha soluk gorunur. Kesit egit
kalinlikta olmahdir, itinali kesit alinmalidir. Kesit artefakti olarak bazi alanlar daha
kalindir ve pembe gorunebilir. Ultraviyole 1sikta bakildiginda yesil fibriler zeminde

sari alanlar olarak gorunar (2).

3-Kardiyomyopati
Kardiyomyopatiler myokard disfonksiyonu ile karakterize c¢esitli grup
hastaliklari igerir (23).



a) Dilate ya da konjestiv kardiyomyopati: Kardiyomyopatilerin en genis
katagorisidir. Bu durum kalbin massiv buyumesi, dort boglugun da dilatasyonu ile
karakterizedir. Amerika'da dilate kardiyomyopatinin en sik sebebi kronik alkol
kullanimidir. Diger nedenler peripartum kardiyomyopati ve kronik myokarditisdir.
Dilate kardiyomyopatinin idyopatik formu vardir, sebebi bilinmez. Peripartum
kardiyomyopati gebeligin son ayinda ya da postpartum ilk 5 ayda meydana gelir.
Seyrek olarak ani 6lim olur. Mikroskopik olarak myokardiyal liflerde hipertrofi ve
dejeneratif degisiklikler goéralur (24, 25, 26), lokositik infiltrat olabilir ve
myokarditten ayirtedilmelidir. Konjestiv kardiyomyopati kobalt ve adriamisin gibi
toksik ajanlarla iligkili olabilir. Aritmiler bu durum ile iligkilidir.

b) Hipertrofik kardiyomyopati: idyopatik hipertrofik subaortik stenoz ve
hipertrofik obstruktif kardiyomyopati olarak bilinir. Populasyonun % 0,2’sinde
hipertrofik kardiyomyopatide baslica ailesel bozukluklar, otozomal dominant
kalitim vardir. Ventrikuler dilatasyon olmaksizin ciddi myokardial hipertrofi olur
(27). Genellikle asimetrik hipertrofi gorulir. Bazi vakalarda sol ventrikller
hipertrofi simetriktir, serbest duvar da kalinlagir. Myokardial hucreler hipertrofik
ve acayip goérinumladdr. Bu hicreler daha ¢ok septumda bulunur, hipertrofik
kardiyomyopati icin spesifik dedildir. Myofibrillerde ayrisma, hipertrofi ve
intertisyel fibrozis goérallir (28,29). Myokardiyumda bazofilik dejenerasyon
mevcuttur. Hastalarda ventrikuler ve supraventrikiler aritmiler siktir.

c) Restriktif (restriktif/obliteratif) kardiyomyopati: Aktif ddonemde eozinofiller
vardir. Bu formun inaktif donemi eozinofilik olmayan formdur.

d) infiltratif kardiyomyopati: Amiloidozis (30), hemosiderozis (11),
hemokromatozis ve glikogenozis vardir.

e) iskemik kardiyomyopati: Myokard infarktiisti, konjestif kalp yetmezligi ve
kardiyak dilatasyon ile karakterizedir.

Kardiyomyopatiler Tokyo’da yapilan bir aragtirmada olimlerin % 4’0Gn(
olusturur. Hipertrofik ve dilate kardiyomyopatiyi icerir. Cocuklarda ve geng
yetigkinlerde olum siklikla hipertrofik kardiyomyopatiye baghdir. Hipertrofik
kardiyomyopatili hastalarin kalbi genellikle asimetrik septal hipertrofi gosterir, kas
liflerinde duzensizlik, myokardial hipertrofi ortaya ¢ikar fakat kalbin agirligi geng

hastalarda her zaman artmaz (31).



Aritmojenik sag ventrikuler kardiyomyopati/displazi sik degildir fakat
geng adultlarda 6nemli 6lim nedenidir (32). Sag ventrikul duvari ve sol ventrikul
duvarinin myokardiyal hicreleri yaglh fibr6z dokuyla yer degistirir (33).

Sekonder ya da spesifik kardiyomyopatiler de Onemlidir, fatal
myokardiyal sarkoidozis (34), myotonik distrofideki kardiyak lezyonlar (35), bu
ikisindeki atrioventrikiler iletim sistemindeki lezyonlarin temelinde aritmi vardir.
4-Myokarditis

Bu katagoride kardiyak myositlerin hasarlanmasi sonucu myokardiyumun
inflamatuvar progesi yer alir. Yalnizca inflamasyonun varligi myokardit igin
tanisal degildir ¢iinkd inflamatuvar infiltrat iskemik hasara sekonder cevap olarak
olusabilir. Etyoloji ve patogenezde Amerika’da en sik sebep viraldir. Coxakivirts
A ve B ve enterovirus en yaygindir. Digerleri CMV, HIV, klamidya, riketsiya,
bakteri, mantar, protozoa, helmintlerdir. Myokarditin infeksiydz olmayan sebepleri
de vardir. Alerjik reaksiyonla iliskili olabilir (hipersensitivite myokarditi),
antibiyotikler, ditretikler ve antihipertansif ajanlar sorumludur. Myokardit immun
orjinli RF, SLE ve polimyozit gibi sistemik hastaliklarla da iligkilidir. Kardiyak
sarkoidoz ve kalp transplant rejeksiyonunda da gorulebilir.

Klinik olarak kalp yetmezligi ya da aritmi, ara sira da ani 6lum olur.

Morfolojisi: Aktif fazda kalp normal ya da dilate gorinir bazende
hipertrofik olabilir. Lezyon diffiiz ya da yamalidir. interstisyel inflamatuvar infiltrat,
myositlerin inflamatuvar hicrelerle fokal nekrozu gorultr. Myokarditteki infiltrat
mononukleerdir ve lenfositler baskindir, progresif fibrozisle iyilesebilir.

—Hipersensitivite myokarditi: interstisyel infiltrat baslica perivaskiler
lenfosit, makrofaj ve buyuk oranda eozinofil igerir.

—Dev hucreli myokardit: Sebebi bilinmeyen multinuklee dev hucreler,
lenfositler, eozinofiller, plazma hicreleri ve makrofajlardan olusan yaygin
inflamatuvar hicre infiltrati vardir, fokal ya da yaygin nekroz goérulebilir. Dev

hicreler makrofaj ya da myosit orjinlidir, kota prognoziudur (36).

5-Aort Anevrizmasi

Anevrizma arteriosklerozise sekonder ortaya ¢ikar, gelisim mekanizmasi
ve patolojik degisiklikler diger arterlerdekine benzer (37). Arterial dilatasyon,
arterial duvarin dayanikliik ve elastikiyetisindeki kayip sonucu elongasyon,

tortusite ve dilatasyon geligir. Dilatasyon en sik fuziformdur. Artmis intraluminal



basing arter duvarinin gerilimine ve hizlica dilatasyonuna yol agar (38). ilerleyen
dilatasyon arteriyal duvarin anevrizmasina neden olur.

Abdominal aortik anevrizma genellikle atherosklerotik orjinlidir. Aortik
mediada dejeneratif degisikliklerin derecesi hastadan hastaya degisir. Grade 1
elastik dokunun fragmantasyonu, fibrozis normal, minimal ya da ciddidir. Medial

inflamasyon énemlidir fakat gercek aortit oldukga nadirdir (18).

Mikroskopik olarak:

Anevrizma asendan aortada lokalize ise elastik liflerin parcalanmasi ve
kistik medial nekroz insidansi yulksektir. Adventisyada hafif-orta siddette
lenfoplazmositer hlcre infiltrasyonu goérulebilir bu primer vaskiilitin gostergesi
degildir (39, 40, 41) fakat CMV 1srarci inflamatuar reaksiyonda rol oynar (42).
Atherosklerozla iligkili olan kronik inflamatuar degisikliklerin olusmasinda
adezyon molekdulleri rol alir (43). Atherosklerozis orjinli atherosklerotik
anevrizmalarda bakteriyel infeksiyonlar superimpoze olabilir (44). Baskin olarak
salmonella ve sonra da Lupus eritamozusa sekonder aortik anevrizma vakasi
rapor edilmistir (45).

Abdominal anevrizma asemptomatik olabilir, klinik bulgu olmaksizin
abdominal aortik pulsasyon belirgindir. Abdominal ya da sirt agrisi, epigastrik,
retroumblikal kitle hissi ortaya ¢ikabilir. Hizli buylyen anevrizma sonunda rupture
gider. Retroperitoneal kanama, kuUguk anevrizmalarda sirt agrisi olabilir. Bu
anevrizmalardan vena kava, duodenum, ince barsaga fistul gelisebilir (46).
Rekonstriktif aortik cerrahinin ge¢ komplikasyonu olarak aortaenterik fistul
olusabilir (47). Torasik anevrizmali hastalarda cerrahi mudahale olmaksizin
yasam suresi kisadir. Abdominal aorta anevrizmasinin prognozu torasik aortanin
anevrizmasindan daha iyidir. Hipertansiyonla iligkilidir, altta yatan patoloji kesin
degildir (48). Disekan anevrizma aort limenine ruptir ve hemorajiye neden olur,
bu intramural hematom olarak adlandirilir.

Disekan anevrizma Marfan sendromlu hastalarda artmis sikliktadir.
Arterlerde ve venlerde spontan diseksiyon olabilir. Bazi vakalarda adventisyal
inflamatuar infiltrat eslik eder fakat primer mi ya da sekonder mi degisiklik oldugu
kesin degildir. Kollojenin genetik anormalligi Osteogenezis imperfekta ve Ehlers-

Danlos’daki gibi aortanin dilatasyonuna yol agar, sonunda anevrizma alanlarinda
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ruptir meydana gelir. Aortik medianin kistik medial nekrozunda da diseksiyon
olabilir. Diseksiyon gelismesinde hipertansiyon en énemli risk faktéradar (2).

Aortanin disekan anevrizmasi % 75-90 hastada fatal seyirlidir. Altta yatan
etyolojik sebep medyanin dejenerasyonudur. Diseksiyonla ilgikili faktorler
hipertansiyon, Marfan sendromu, gebelik, bikuspit aortik valv, medianin
travmatik, atherosklerotik ya da inflamatuar injurileridir (49, 50). Lokalizasyon ve
uzanimina gore diseksiyonun 3 major tipi vardir (29).

Tip 1: Asendan aortada baglar ve ilerler

Tip 2: Asendan aortay! hapseder

Tip 3A: Desendan aortada baslar diyafragmanin Ustiinde sonlanir

Tip 3B: Desendan aortada baslar fakat diyafragmanin altina uzanir.

Disekan anevrizma suresine gore akut, subakut ve kronik olarak 3'e
ayrilir.

Subakut tipte birka¢ giin sonra rupttr ve 6lim olur. Kronik tipte diseke olan
kisimda limen olusur (19).

Agirlik kaldirmak ve kokain kullanimi aort diseksiyonuyla iligkilidir (51, 52).

Koroner arter diseksiyonu gen¢ hastalarda iyi tanimlanmis bir ani 6lum
nedenidir. Medial elastik doku kaybi, kronik inflamatuar infiltrasyon, adventisyal
fibrozis aortik anevrizmalarin daha az yaygin nedenleridir. Granulomatéz
paternde inflamasyon dev hucreli ya da dev hicresiz kranial arterit veya
Takayasu hastaliginda gorulur. Medial nekroz ve perivaskuler inflamatuar infiltrat
olabilir bazi vakalarda adventisyal fibrozis ve yama tarzinda medial ve
adventisyal lenfositik infiltrat gorulebilir. Romatoid hastalikta ya da ankilozan
spondilitte inflamasyon aortanin dallarini tutar, genellikle ge¢ donem
degisikligidir.
Proksimal aortayi etkileyen durumlar (tablo) (18).

—Yasla iligkili dilatasyon (aortik ektazi)

—Marfan hastaligi

—Sfiliz

—Kranial arterit (Temporal ya da dev hucreli)

—Takayasu hastaligi

—infektif endokardit

—Romatoid hastalik
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6-Aort Stenozu

Sol ventrikdl hipertrofisine yol agmasi bakimindan aort stenozu hipertansif
kalp hastaliina benzerlik gosterir. Hatta sol ventrikil hipertrofisi
hipertansiyondakinden daha belirgin olabilir. Kalbin agirligi 700-1000 gr'a kadar
cikabilir. Burada neden, genellikle aort kapaginin etyolojisi bilinmeyen
kalsifikasyonla daralmasidir ancak ateroskleroz ile iligkili de olabilir. Klasik olarak
60 yasin uzerindeki erkekleri tutar; ancak dogumsal bikuspid aort kapagi bulunan
daha geng¢ kimselerde de gorulebilir. Daha yasl kimselerde ¢ogu kez normal
trikispid kapaklar bulunur.

Aort stenozunda sorun, sadece ¢ok blyuk ventrikul kasini beslemek igin
daha fazla kana ihtiya¢ duyulmasiyla ilgili olmayip, ayni zamanda dar kapak ile
agirlasma gostermesiyle de ilgilidir. Dar kapak koronerin ostiyumunda perfuzyon
basinci dugukligine neden olarak koroner akimini daha fazla azaltir. Boyle
hastalarda ani 6lum sik goralir (6).
7-Buyuk Damar Arteriti

Sifiliz dig1 arterit primer olarak aorta ve ana dallarini etkiler ve mediada
kronik inflamasyon ve yama tarzinda destriksiyon ile karakterizedir (53, 54, 55).
Aortik yetmezlik, diffiz aortik tortuosite, elongasyon olur, anevrizma diseksiyon
ile sonuglanabilir. Eriskinde daha siktir fakat cocuklarda da goérulebilir (56). Bazi
aortik anevrizmalarda kalin dis duvar vardir, fibroblastlar, kollojen, yag, sinirler,
lenf nodu mevcuttur ve agir lenfoplazmositik infiltrat eslik eder (57). Arteritin bir
varyanti olan Takayasu hastaliginda arter duvarinda kronik inflamasyon ve
fibrozislerde nabiz alinamaz. Okuler degisiklikler, romatoid artrit, ankilozan
spondilit, skleroderma aortik arteritle iligkili olabilir (58, 59). Tuberklloz
karakteristik olarak kuguk damarlari tutar, nadiren buyuk damarlarn tutabilir,
stenoz ve anevrizmayla sonuglanabilir (60).
8-Valviler Hastaliklar

Valviler hastaliklara bagli ani olumler genellikle ya mitral valv
prolapsusuna ya da aortik stenoza baghdir. Nadiren ani 6lum akut bakteriyel
valvilite bagh olabilir. intravendz ilag bagimlisi bireylerde siklikla trikiispit kapak
tutulur. Son zamanlara kadar tahminen populasyonun % 5-15’'inde mitral valv
prolapsusu goérulur. Aortik stenoz 4 etyolojik sebebe bagh olabilir. Kapagin

konjenital malformasyonu, romatik inflamasyon sonucu flzyonu, konjenital
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biklspit valvin sekonder kalsifikasyonu, aortik kapagin primer deejeneratif
kalsifikasyonu (61).
9-Hipertansif Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Bireylerde ani olum genellikle hipertansiyonla iligkilidir. Hipertansiyon
hikayesi olan bireylerde sadece kalpte buylume, belirgin sol ventrikil hipertrofisi
vardir. Koroner atherosklerozisi minimaldir ya da yoktur. Bu vakalarda o6lumun
mekanizmasi kardiyak aritmidir. 12-20 yasindan geng¢ bireylerde artmig sol
ventrikul kitlesi anormaldir (62). Sol ventriktl kitlesinin arttigi durumlarda
hipertansiyon hikayesi, ailevi hipertansiyon hikayesi dnemlidir.
10-Bridging

Bu antite sol koroner arterin nadiren sag koroner arterin epikardiyal yag
dokusunda degil de myokardiyumda yerlesmesidir. Koroner anjiografide bridging
orani bireylerin % 0.5-1.6’sinda tarif edilmistir. Hipertrofik kardiyomyopatili
bireylerin % 30-50’sinde bridging vardir (63). Sistol sirasinda damara basi olur.
Genellikle bu benign bir fenomendir ¢unki neredeyse sol ventrikile batin kan
akimi diastol esnasinda olur. Tasikardi ve diastolik perfuzyon kisaligi
goOrulmektedir. Bridgingden ani 6lum nadirdir ve genellikle egzersiz esnasindadir.
11-Miksoma

Miksoma kalbin primer timorlerinin yaklasik % 50’sini olusturur. Sporadik
ve familyal olabilir. Sporadik vakalarin % 76’si orta yash kadinlarda ve genellikle
sol atriumdadir (%86). Familyal vakalar geng insanlarda gorulur, erkeklerde daha
siktir, % 62 sol atriumda lokalizedir, 31 vakada multisentriktir ve hastalarin %
20’sinde ekstrakardiak anomaliler eglik eder. Kutanoz ve labial lentiginozis, g6z
ve cilt miksomasi, miksoid meme fibroadenomu (multipl ve bilateral), Cushing
sendromuyla iligkili adrenokortikal nodller displazi ve testisin kalsifiye large cell
sertoli hucreli timorlerini igerir (64). Bu kompleks Carney’s sendromu olarak
bilinir. Sol taraf yerlesimli kardiyak miksomalarda mitral stenoz ya da yetmezIlik,
sag taraf yerlesimli miksomalarda dispne, bayilma, boyun venlerinde distansiyon
goralur.

Sistemik ya da pulmoner dolagsimda emboliye yol agabilir. Bazi vakalarda
polistemi ya da hipergamaglobulinemi goérulebilir.

Makroskopik olarak miksoma yumusak, polipoid, soluk, lobule Kkitledir.

Kanama alanlari igerebilir. Papiller konfigirasyon gorulebilir, 6zellikle spesmen
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su altinda incelendiginde belirgindir. Kalsifikasyon bulunabilir ve bu sag atriumda
lokalize olanlarda daha siktir.

Mikroskopik olarak yuvarlak, poligonal ya da vyildizsi hucreler asit
mukopolisakkaritlerden zengin gevsek stroma etrafindadir. Solid hicre kordlari,
vaskuler kanallar gorulebilir (65). Mitoz, pleomorfizm ve nekroz yoktur ya da
minimaldir. Diger mikroskopik varyantlar olarak yluzeyel tromboz, Gamma-Gandy
cisimcikleri, kemiklesme ( petrified miksoma), kartilaj dokusu, ekstrameddller
hematopoez, timik kalintilar bulunabilir (57, 66, 67, 68).

Kardiyak miksomada iyi gelismis musin dreten glandlar bulunabilir,
glandiler miksoma olarak adlandirillir, metastatik adenokarsinoma ile
karigtirlmamalidir.

Arasira gogus duvarina invazyon ya da metastaz gorulebilir (69, 70, 71,

72).
Cerrahi eksizyon tedavi edicidir ancak lokal rekurrens goérulebilir.
B-Solunum Sistemi Hastaliklari
1. Akut enfeksiyonlar: Akut bronsit, bronkopndémoni, lober pnémoni,
larenijit.

Bazen makroskopik incelemede bronkopnomoni odaklari belirgin
olarak gorulir. Bu nedenle, bu gibi durumlarda c¢ok sayidaki akciger kesiti
mikroskopik olarak incelenmelidir.

2. Akciger embolizmi: Hemen her olguda embolilerin kaynagi bacak
venleridir. Herhangi bir doku travmasindan sonra, yatak istirahati sirasinda derin
ven trombozu gelisir. Bir kismi akciger venlerinde tikanma yapar. Bazilar
akcigerde herhangi bir lezyona yol agmaz, bazilari ise enfarkt meydana getirir.

Yapilan arastirmalar olumle sonuclanmis olan akciger
tromboembolizminin yaklasik olarak % 25'’inin kisi tuvalette iken meydana gelmis
oldugunu gostermektedir. Defekasyon igin tkinmadan sonra karin igi basincinin
aniden azalmasi sonucunda vena kava inferiorun alt dallarindaki pihtilar
emilebilir. Ani 6lumin meydana gelme mekanizmalari tikayici pihtinin
bayUkligine ve tikanan damarlarin ¢apina baghdir. Embolustaki kan kitlesi,
akciger arterinin bifurkasyon yerini veya énemli dallarindan birini tikayacak kadar
buyuk ise, kalbin sag kisminda aniden dilatasyon ve yetmezlik (akut kor

pulmonale) olusgur.
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Tikayici embolusun kaynagi en siklikla bacak veya pelvis venlerindeki
flebotrombotik bir olaya baghdir. Travma (ameliyat veya kaza) ve yatak
istirahatinin kombinasyonu olaya sik olarak katkida bulunur.

3. Amfizem; balinun patlamasi ile olusan pnémotoraks

4. Status astmatikus: Kronik astimlilar aniden ve beklenmedik bir sekilde
Olebilir. Otopside gergcek 6lum nedeni bulunamayabilir. Bu gesit bazi dlumler, kalp
uzerine dogrudan toksik etkisi bulunan sempatomimetik ilaglarla birlikte asiri
doza bagli olabilir.

Astima bagli 6lumlerde otopside akcigerlerin siklikla asiri derecede
genislemis olduklari goérular. Akcigerlerin genislemesine ilaveten, bronglarda
yapigkan beyaz renkte mukusun bulundugu gorulur. Mikroskopik olarak kronik
iltihabi sivinin yanisira bronglarin etrafinda ¢ok sayida eozinofil goruldr.
Bronslarin bazal membrani kalinlagsmis olup dalgal bir gérinime sahiptir.

5. Kronik hadiseler: Bronsektazi, akciger absesi, bronkojenik karsinom,
akciger tuberkulozu.

6. Korpulmonale

7. Solunum yollarinin aniden tikanmasi: Akciger tuberkilozu veya
karsinomuna bagh kanama, enfeksiyona bagl larenks 6demi, prolabe tumor
kitlesi.

Akciger absesine, brongektaziye, tuberklloza veya karsinoma bagli olarak
trakea ve bronslar icine kanama hizla asfiksiye yol acabilir. Solunum yollarinda

solunum c¢abalari sonucunda kanli kopuk olusur ve kisi kendi kaniyla bogulur.

C-Sinir Sistemi Hastaliklari

1. Berry anevrizmasinin yirtilmasi: Genglerde ve orta yastaki kimselerde
meydana gelen ani bayillmanin ve ¢ogu kez ani 6lumun sik nedeni, beyinin bazal
arterlerinin birisindeki anevrizmanin yirtilmasina bagl subaraknoid kanamadir.

Bu olay hem erkeklerde hem de kadinlarda gérulir. Ozellikle nadiren
menopozdan dnce olduricu myokard iskemisi gegirmis olan kadinlarda genellikle
koroner yasindan dnce meydana gelir. Berry anevrizmalari bazen yanlis olarak
konjenital sanilir; ancak bunlar kisi dogdugu sirada veya g¢ocuklukta bulunmaz.
Kisinin yasi ilerledikge, damar duvarindaki zayif bir noktadan geligir. Birkag

milimetreden birka¢ santimetreye kadar degisen ¢apta olabilir. Tek ya da birden
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fazla sayidadir. Heyecan, egzersiz gibi durumlarda kan basincindaki ani artis
nedeniyle anevrizma yirtilabilir. Willis poligonundaki anevrizmanin aniden
yirtilmasi ile kan beyin kaidesi Uzerine, bazen ventrikullerin igine ve hatta beyin
dokusuna yayilir. Birgcok ilk kan sizmasi sinirli olmasina ve sadece siddetli bas
agrisi ile ense sertligine yol agcmasina ragmen, bazi ilk kanamalar ve daha
sonraki bircok sizmalar 6lime neden olabilir. Bazen 6lim c¢ok hizli olur, bu
durumda olum mekanizmasi belirsizdir. Haber veren bir bulgu olmaksizin yere
dusen ve Kklinik olarak dakikalar iginde olen birgok olgu bildirilmistir. Kanla
kaplanan beyin sapinin basin¢ altinda kalmasi sonucunda kalp ve solunum
merkezlerinin etkilendigi saniimaktadir.

Berry anevrizmasinin yirtiimasinda travmanin ve alkolun rolu tartigmalidir.
Bir saldiri, kavga veya darbe indirmeksizin yapilan bir munakasadan sonra
anevrizma vyirtlmasi sonucu Olumudn hizla meydana geldigi birgok olgu
g6rulmustdr. Bununla beraber, alkolle kan basincinda bir artis meydana gelir.
Fakat bu alkol aliminin fizyolojik olarak yirtilma ile iligkili oldugu anlamina
gelmez.

Myokard aritmilerinin  erkenden meydana gelmesi veya aort
anevrizmasinin yirtlmasinda oldugu gibi, ruhsal stres sirasinda salinan
katekolaminler hizla kan basincini ve nabiz sayisini artirarak zayiflamis olan
anevrizmanin patlamasina veya hipoksik durumdaki ventrikulin fibrilasyona
girmesine neden olur.

Anevrizmanin yirtilmasinda travmanin dogrudan rolu tartismahdir. Willis
poligonundaki buyuk ve kolayca yirtilma egilimi gosteren bir anevrizmanin ciddi
bir kafa travmasi ile zarara ugrayabileceginden kugskulanmak akla yatkindir.
Ancak kafatasinin icinde derinde bulunan ve daha sik olarak gorulen kuguk
anevrizmalarin yirtilmasinda darbenin rol oynamamasi olasi gérilmemektedir.
Kuskusuz caba sarfetme ve heyecanlanma sirasinda kan basincinda olusan ani
artisin daha az etkisi vardir. Otopside subaraknoid bir kanama tespit edildigi
zaman, doktorun, herhangi bir saldiri veya zorlama anamnezi bulunuyorsa,
serebrovaskuler bir lezyonu hatirlamasi sarttir. Bu lezyon, boynun yan tarafina
isabet eden bir darbeye bagl vertebral arter hasaridir. Boynun siddetli bir sekilde
bukulmesi vertebral arterin ya birinci servikal vertebra kanali iginde ya da
transvers cikintilar ile damarin intradural seyri arasinda kopmasina neden

olabilir. Yirtilmis olan bir Berry anevrizmasinin subaraknoid kanamanin nedeni
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olarak gosterilmesi yeterlidir ancak yaklasik olarak kendiliginden olusan
subaraknoid kanamalarin % 15’inde anevrizma tespit edilmeyebilir.

2. Beyin kanamasi: Beyin parankimi igcine kanama, genellikle yaglilarda ve
ciddi hipertansiyonu bulunan kimselerde sik gérilir. intraserebral beyin
kanamasina bagh 6lim bazen birka¢c dakika iginde meydana gelebilmesine
ragmen, genellikle saatler hatta gunler iginde olusur. Bu cesit intraserebral
kanama genellikle arteryel hipertansiyon ve aterosklerozun kombinasyonuna
baghdir. En sik orta ve ileri yasta gorulir. Kanamanin en sik sebebi arteria
serebri medianin nukleus lentikularise ve korpus striatuma giden dalinin
ruptlridir. Bunun sonucunda bazal ganglionlarin ve komsu olusumlarin igine
kanama meydana gelir. Kanama yaygin ise, hemisferin buylk bir kismi tahrip
olur. Beyin sapindaki bazi kanamalar oldurucu olabilir veya olume yol
acmayabilir.

Ani, beklenmedik bir 6lim olgusunda, vicudun baska bir yerinde
gorunuste tatminkar bir 6lum nedeni bulunabilse dahi, beyinin incelenmesi ihmal
edilmemelidir.

3. Menenijit: Menenijit de ani 6lum nedeni olabilir. En sik etken Hemophilus
influenza, pnédmokoklar ve meningokoklardir. Cogu olguda menenijit sepsise bagl
gelisir.

Otopside beynin belirgin derecede sis oldugu gorulur. Beynin ventral
yuzunu orten meninksler bulanik gorinimludir ve bulanik goérinim puarulan
eksuda sonucudur. Menenjit vakalarinda orta kulaklar agilarak incelenmelidir.

4. Menenijit olmaksizin meningokoksemi

5. Akut ve kronik ensefalit

6. Beyin arterinde tromboz, embolizm ve enfarktis: Nadir bir ani 6lim
sebebidir ¢inkl beynin énemli bir kismindaki enfarktise bagli olan ndrolojik
semptom ve belirtilerin siddetli olabilmesine ragmen, olayin seyri daha yavastir.

7. Karotis arter trombozu

8. Status epileptikus: lyi kontrol altina alinmig bir epilepsi hastasi aniden
ve aciklanmayan bir sekilde dlebilir.

Otopside genellikle tani koydurucu bulgu bulunmaz. Vakalarin yaklasik %
25’inde dildeki 1sirik izi epilepsi krizini gosterebilir. Epilepsiye bagh olum tanisi
koymak igin epilepsi nobetlerini gosteren anamnezle birlikte otopsiye ihtiyag

vardir. Otopsi sirasinda epilepsi krizine yol agan lezyonlardan skleroz odaklari,
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arteriovendz malformasyonlar, korteks ile dura arasindaki yapisikliklar tespit
edilebilir (5,6).

D-Gastrointestinal Sistem

1. Ozofagus varisleri, mide ve duodenum dilseri ya da timére bagl
kanama:

Yine ayni sekilde ani 6lum nedenleri damarla ilgili olabilir. Clnku orta
siddetteki cogu olguda tibbi veya cerrahi tedavi olanagi bulunsa bile, mide veya
duodenumdaki peptik UGlsere bagh ¢ok siddetli kanama kisa bir sirede 6lime yol
acabilir. Bagirsak enfarktlsiine yol acan mezenter trombozu ve embolizmi ani
olarak meydana gelmez fakat hizli olabilir ve teghis edilmeden kalabilir.

Bir peptik Ulserin delinmesi, tedavi edilmezse, saatler igerisinde olumle
sonuglanabilir. Fitiklarin bogulmasina bagll bagirsak gangreni ve peritondaki
yapisikliklara badli torsiyon da aniden olusarak 6lime yol acabilir (6).

2. ¢ organ riptiri, barsak tikanmasi, herni strangulasyonuna bagli akut
peritonit

3. Mezenter trombozuna bagl barsak enfarktisu

4. Akut pankreatit

5. Karacigerin yagli metamorfozu

Yagl buyuk bir karacigeri olan bir kimsede mekanizmasi tamamen
aciklanamayan ani 6lim meydana gelebilir. Bu durum, siklikla kronik alkoliklerde
goruldr.

6. Enfeksiydz mononukleoz veya sitmada spontan dalak rtpturu.

E-Urogenital Sistem Hastaliklari
1. Dis gebelik ruptara, dusuk komplikasyonlari:

Cocuk dogurma c¢aginda bulunan bir kadin beklenmedik bir sekilde Olu
olarak bulunursa, sadece ilk planda bdyle bir durumu ekarte etmek igin bir
gebelik komplikasyonunun varhdi géz ontinde bulundurulmaldir.

Ozellikle yasal olmayan distigin halen ¢ok sik oldugu Ulkelerde, diisiik
akla getirilecek olan bir olasiliktir. Vagal sok, kanama, septik kosullarda alet
kullanimina bagh enfeksiyon ve belki de hava embolizmine bagh olum

dusunulmelidir.
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Genellikle tubadaki dig gebeligin yirtiimasi, cerrahi girisimle hizla tedavi
edilmezse, periton bosluguna olan kanamaya bagl 6lim ile sonuglanabilen
baska bir ciddi acil durumdur (6).

2. Gebeligin eklamptik toksemisi

3. Akut pyelonefrit

4. Kronik bébrek hastalidi ile ilgili Gremi

F-Cesitli Durumiar

1. Diabetes mellitus: hipoglisemi, diabet komasi

2. Addison hastaligi

3. Feokromasitoma (Bu tumor adrenalin, noradrenalin ya da ikisini birden
salgilar. Bu maddelerin salinimina bagl olarak, kalple ilgili ani 6lum olabilir.

4. Bacagin varikdz Ulserlerinden kanama

5. Hipertroidizm

6. Kan diskrazileri

Kan diskrazisi de ani olime neden olabilir. Megaloblastik anemili
hastalarda, hizla olugan kemik iligi hiperplazisi sonucunda meydana gelen akut
potasemi ani 6lume yol acabilir. Kronik anemide, myokardda dejenerasyon ve ani
olum olusabilir. Orak hucre anemili hastalarda ani 6lum olabilir. Orak hucre
anemili gebe kadinlarda kemik iliginde enfarktlis ve akcigerlerde kemik iligi veya
yag embolizmi 6lime neden olabilir. Hemofili i¢ kanama sonucu 6lime yol
acabilir.

Yaygin intravaskiler koagulopatide damar tikanmasina bagh cesitli
organlarda enfarktus olusabilir.

Ani 6lum vakasinda otopside makroskopik olarak belirgin anatomik tani
bulunmuyorsa, bakteriyolojik kulttrler yapiimalidir ve toksikolojik inceleme igin

ornek alinmalidir (5).
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Tablo-1: Zorlamali olmayan oélimlerin sik rastlanan bazi nedenleri (5).

Durum

Adli tibbi ilgilendiren muhtemel yonler

Merkezi sinir sistemi:

Menenijit; beyin absesi

Beyin kanamasi; subaraknoid kanama; subdural kanama
Meningiom

Arteriovenoz fistl

Kafatasi, gene ve ylz kemikleri kir@i; orta kulakta,
nazofarenkste, paranazal sinislerde yaralanma; ameliyat,
anestazi, radyolojik inceleme, kemoterapi ve tani islemlerine
bagh enfeksiyon

Travma

Travma(?)

Kardiovaskiiler sistem

Koroner arter yetmezligi
Kalp kapaginda yirtiima; aort anevrizmasi
Konjenital anomaliler

Vazovagal etkiler

isle ilgili emosyonel stres veya giiglii bedensel caba
Travma; guicli bedensel caba
Teratojenik ilaglar

Travma; sok; korku

Solunum sistemi

Ust solunum yollarinda tikanma

Yabanci cisimler; travma; kaza, intihar veya cinayet sonucunda

asfiksi

Pnomotoraks; derialti veya mediastinal amfizem;

hemopndémotoraks

Travma; guglu bedensel ¢caba, cerrahi, anestezi, radyoloji,

kemoterapi ve tani ile ilgili islemler

Pnémoni, akciger embolizmi

Travma; immobilizasyon

Akciger fibrozisi, mesotelioma pnémokonyoz

Radyasyona maruz kalma; ilaglar; asbestoz; bazi maddelere

meslek nedeniyle maruz kalma

Sindirim sistemi

ic organlarin riiptiirii; Glser perforasyonu; peritonit; barsak

tikanmasi

Travma; yaniklar; gigli bedensel gaba;yabanci cisimler, tani
veya tedavi ile ilgili islemler (6rneg@in, endoskopi); parasentez,

periton dializi

Akut pankreatit; varis kanamasi; karaciger sirozu; alkolik

hepatit

Alkol entoksikasyonu (akut veya kronik)

Hizli seyreden toksik hepatit; yaygin karaciger nekrozu

llaglara, zehirlere, anestetik maddelere pestisidlere maruz

kalma; sok

Genitoliriner sistem

Bobrekte tubuler nekroz; papiller nekroz

Zehirler; ilaglar; agir metaller; yaniklar; sok, dehidratasyon

Sistit, pyelonefrit; mesane riiptlr(; uterus riptird; dis gebelik

ruptard

Travma; dusik, tedbirsizce alet kullanimi

Hematopoetik ve retikiiloendoteliyal Sistem

Hemolitik anemi

Aplastik anemi agranulositozis; trombostopeni; I6semi

Uygun olmayan kan nakli
ilaclar; zehirler; pestisidler; sanayi ve laboratuarda kullanilan

kimyasal maddeler; antibiyotikler

Cesitli durumlar

Ko6tl beslenme, gelisme bozuklugu

ihmal; siddet uygulanmasi veya mutadin disindaki dini inanglar
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ll- GEREG VE YONTEM

inéni Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Arastirma Hastanesi’'nde
01.01.2004- 25.06.2005 tarihleri arasinda otopsisi yapilan 325 vaka retrospektif
olarak incelendi. 14 yas Uzeri ve nedeni bilinmeyen ani olim vakalari
degerlendiriimeye alindi. 225 vaka ani 6lum olgusu degildi ve degerlendiriimeye
alinmadi. 100 erigkin ani 06lim olayr saptandi. Yaslar, cinsiyetleri,
o0zgecgmislerinde ya da kliniginde o6zellik bildirilenler not edildi. Vakalara ait HE.
preparatlar Olympus BX 50 mikroskopu ile incelendi. Kalp, akciger, karaciger,

bdbrek, pankreas, beyin ve beyincige ait bulgular kaydedildi.
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VI-BULGULAR
Caligilan olgulardaki yas dagilimi 14-90 yaslari arasindadir ve o6zellikle
60-70 yaslar arasinda yigihm gostermektedir ve erkeklerde daha siktir (Tablo—
2).

Tablo—2: Yaslara ve cinsiyete gore dagilim

Yas Sayi Yuzde(%)
14-20 10 (6K, 4 E) 10

21-30 5 (1K, 4 E) 5

31-40 17 6 K, 11 E) 17

41-50 18 (2K, 16 E) 18

51-60 17 (1 K, 16 E) 17

61-70 19 (3K, 16 E) 19

71-80 12 (3K, 9E) 12

81-90 2(2E) 2
Toplam 100 100

K: Kadin E: Erkek

Ozgecmis ve 6lim Oncesi sikayet bltiin vakalarda bildiriimemekle birlikte
sinirl sayida vaka tablo 3 ve 4’de gOsterilmistir.

Tablo-3: Ozgecmis

Hastalik Sayi
Alkol 4
Sara hastalgi 4
Hipertansiyon 4
Akciger sorunu 1

Karaciger yetmezligi | 1

Bobrek rahatsizhgi 1
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Tablo—4: Olim déncesi sikayet

Sikayet Sayi
Goguste sikisma 4
Gogus agrisi 2
Nefes darligi 1
Karin agrisi 1
Bel agrisi 1

iskemik kalp hastaliginin % 57 gibi yiiksek oranda bulundugu ve ilk sirayi
aldigi dikkati gekmektedir. iskemiye bagl élimlerin, aterosklerotik koroner arter
hastaligina bagl olarak meydana geldigi gérulmektedir.

Tek basina 6lum nedeni olmamakla birlikte solunum sistemi bulgulari iginde
ilk sirayi intraalveoler 6dem, karaciger bulgulari icinde steatoz, bobrek bulgulari
icinde kronik pyelonefrit, beyin bulgulari iginde iskemik noéronlar ilk sirayi
almaktadir.

Calismaya alinmayan grubun 19’u asi, 7’si karbon monoksit zehirlenmesi,
37’si travma (darp, dusme), 32’si ategli silah yaralanmasi, 5’i kesici-delici alet
yaralanmasi, 11’i suda bogulma, 10’'u hastanede tedavi gorurken, 3'u enjeksiyon
sonrasli, 8 trafik kazasi, 3'U ilag entoksikasyonu, 6’si elektrik ¢carpmasi, 3'U
akrep, yllan sokmasi, 6’sI besin zehirlenmesi, 9'u ise yangin sonucu dlmustar. 27
vaka 14 yas altidir, degerlendiriimeye alinmamistir. 39 vaka ise fetal otopsidir ve

degerlendiriimeye alinmamigtir.
1-Kalp Bulgulari:

61 vakada atheroskleroz (%40.14) (resim-1), 50 vakada myokard
infarktUst (%32.89) (resim-2), 27 vakada myokard hipertrofisi (%17.76), 4
vakada kardiomegali (%2.63), 3 vakada koroner arter trombusu (%1.97), 3
vakada aort diseksiyonu (%1.97), 2 vakada bridging (%1.32), 1 vakada atrial
miksoma (%0.66)ve 1 vakada myokarditis (%0.66) saptanmistir (Tablo-5).
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Sekil 1: Atheroskleroz (H&E, x200) Sekil 2: Myokard infarktist (H&E, x200)

Tablo 5: Kalp bulgulari

Bulgular Say!i Yuzde (%)
Atheroskleroz 61 40.14
infarkt 50 32.89
Myokard hipertrofisi 27 17.76
Aort diseksiyonu 3 1.97
Bridging 2 1.32
Kardiomegali 4 2.63
Koroner trombusu 3 1.97
Atrial miksoma 1 0.66
Myokarditis 1 0.66
Toplam 152 100

2-Akciger Bulgulari:

45 vakada akciger 6demi (%42.86) (resim-3), 25 vakada intraalveoler
kanama (%23.81) (resim-4), 14 vakada amfizem (%13.33), 8 vakada pnémoni
(%7.62), 5 vakada bronsiolit (%4.76), 3 vakada yabanci cisim aspirasyonu
(%2.86), 2 vakada pulmoner hipertansiyon (%1.91), 2 vakada interstisyel akciger
hastaligr (%1.91),1 vakada vaskulit (%0.95), 1 vakada ise bul (%0.95)
saptanmistir (Tablo-6).
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Sekil 3: intraalveoler 6dem (H&E, x200)

Tablo—-6: Akciger bulgulari

Sekil 4: intraalveoler kanama (H&E, x200)

St g

Bulgular Sayi Yiizde (%)
Odem 45 42,86
Kanama 25 23,81
Amfizem 14 13,33
Pnoémoni 8 7,62
Yabanci cisim aspirasyonu 3 2.86
Bronsiolit S 4,76
Pulmoner hipertansiyon 2 1,91
Emboli 1 0.95
Biil 1 0,95
Vaskilit 1 0.95
Toplam 105 100
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3-Karaciger Bulgulari

76 vakada tek hlcre nekrozlari (%55.07), 30 vakada steatoz (%21.75)
(resim-5), 23 vakada kronik hepatit (%16.67) (resim-6), 3 vakada presirotik
degisiklikler (%2.17), 1 vakada siroz (%0.72), 4 vakada kavern6z hemanjiom

(

Sekil 5: Steatoz (H&E, x200) Sekil 6: Kronik hepatitis (H&E, x200)

Tablo—7: Karaciger bulgulari

' Bulgular 'Sayr | Yiizde (%)
' Tek hiicre nekrozu 76 | 55.07
 Steatoz 130 ' 21.75

- Kronik hepatit 23 | 16.67

' Kaverndz hemanjiom 4 2,90

' Presirotik degisiklikler 3 217

' Siroz 1 1 0.72

' Granllomatéz inflamasyon | 1 1 0.72

' Toplam 1138 | 100

4-Bobrek Bulgulari

24 vakada kronik pyelonefrit (%43.64) (resim-7), 14 vakada basit kist
(%25.45), 7 akut tubuler nekroz (%12.72), 3 vakada urolityazis (%5.45), 2
vakada proteinuri (%3.64), 2 vakada kanama (%3.64), 2 vakada renal cell ca
(%3.64), 1 vakada amiloidoz (%1.82) saptanmistir (Tablo-8).
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Sekil 7: Kronik pyelonefritis (H&E, x200)

Tablo—8: Bobrek bulgulari

Bulgular Sayi Yiizde (%)
Kronik pyelonefrit 24 43.64
Akut tibuler nekroz 7 12.72
Basit kist 14 25.45
Urolityazis 3 545
ProteinUri 2 3.64
Kanama 2 3.64
Renal cell ca 2 3.64
Amiloidoz 1 1.82
Toplam 55 100

5-Beyin bulgulari:

26 vakada iskemik noronlar (%36.62) (resim-8), 24 vakada 6dem
(%33.80), 17 vakada subaraknoid kanama (%23.94) (resim-9) , 3 vakada
intraparankimal kanama (%4.23) (resim-10), 1 vakada basiller arterde skleroz
(%1.41) saptanmistir (Tablo 9).
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Sekil 10: Beyin parankiminde kanama (H&E, x200)

Tablo-9: Beyin bulgulari

' Bulgular ' Sayl | Yiizde (%)
' Iskemik néronlar 26 1 36.62

- Odem 24 1 33.80

' Subaraknoidal kanama 17 1 23.94
Intraparankimal kanama | 3 1423
 Basiler arterde skleroz 1 - 1.41

' Toplam 71 1100

6-Pankreas bulgulari: Genelde dizenli yapida olup sadece 1 vakada musin6z

kistadenom tespit edilmistir.
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V-TARTISMA

ik 1 saatten 24 saate kadar oldukga genis bir zaman dilimi icerisinde, kac
saat icinde meydana gelen Olumlerin ani 6lum olgusu olarak kabul edilmesi
gerektigi tartismalari devam etmektedir ve herkes tarafindan kabul edilen
standart bir sire bulunmamaktadir.

Bazilarinca akut semptom ve bulgularin ortaya c¢ikisini izleyen 24 saat
icinde olan olumler ani 6lim olarak kabul edilirken (3,73), ilk belirtileri izleyen 6
saat icinde ortaya ¢ikan olumlerin ani 6lum olgusu olarak kabul edilmesi gerektigi
gorusu (74)'de vardir. Semptomlarin ortaya gikisindan sonra saniyeler igerisinde,
en ¢ok 1 dakika sonra meydana gelen 6lum olaylari ise ‘hemen 6lim’ olarak
degerlendiriimektedir (75,76). Goldstein ani o6luml, semptomlarin ortaya
cikigsindan 1 saat sonra, olayl goren kigilerin de bulundugu bir durumda ortaya
¢ikmig 6lum olarak tarif etmektedir (75).

Dogal o6lumlerin yaridan fazlasinda neden kardiyovaskuler bozukluklar
dir(77).

Kardiak olum olaylarinin altinda yatan nedenin % 86 oraninda iskemik
kalp hastahgi oldugu saptanmistir (78,4). Efor sirasinda ortaya g¢ikan olumlerde
iskemik kalp hastaliginin en ¢ok gorilen sebep olmasina karsin, kisi egzersiz
yaparken meydana gelen élimlerin sayisi ¢ok azdir (76,7).

Ani olumler igerisinde ilk sirayi kardiyovaskuler kokenli dlumler almaktadir
ki bizim galismamizda da sonuglar bu sekildedir. Bu 6limlerin gogunun koroner
ateroskleroza bagh olarak meydana geldigi gorulmektedir. Bruce ve Waller (7),
yaptiklari calismada 24 ani 6lim olayinin 23’Gnun iskemik kalp hastaligina bagli
olarak meydana geldigini ve otopsi sirasinda yapilan incelemede en az bir ana
arterde % 75 oraninda aterosklerotik daralma tesbit edildigini belirtmektedirler.

Bizim ¢alismamizda 61 atheroskleroz vakasi tespit edilmis olup 41 vakada (%41)
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%75 ve Uzerinde aterosklerotik daralma vardir ve bu vakalarin 7’sinde Mi
gorulmemektedir. Calismamizda 50 MI vakasi tespit edilmistir ki bunlarin 1’inde
koroner arterler duzenli yapidadir, 1 vakada ise yine koroner arterler duzenli
yapida olmakla beraber Mi gecirilmis miyokardite baglanmistir. Vakalarin
20’sinde ise atherosklerotik darlik %60’in altindadir. Calismamizda iskemik kalp
hastaliklarinin  digindaki ani kardiak o6lum sebeplerine  baktigimizda,
kardiomegali, aort diseksiyonu, myokardit ve atrial miksoma oldugu
gorulmektedir. Bruce ve Waller'in (7) yaptigi 86 kisilik bir ¢calismada, olum
sebepleri icerisinde %14 oraninda sol ventrikll hipertrofisi, %4 oraninda mitral
kapak yetmezliginin bulundugu goértlmektedir; arastiriciya gére, her turdeki
kardiyomyopatiler de ani 6lume neden olabilir. Bizim galismamizda 27 vakada
myokard hipertrofisi saptanmistir .

Tokudome ve arkadaslarinin (77) yaptigi calismada akut myokard
infarktlsu, akut koroner sendrom, aritmojenik myokardial skar ve diger durumlar
iskemik kalp hastaliginda 6lum nedenidir.

Murai ve arkadaglarinin (79) yaptigi calismada ise iskemik kalp
hastaligina bagli 83 éluman 31’inin (% 37,3) akut myokardiyal iskemiye bagl
oldugu gdsterilmistir. Bu ¢alismada iskemik kalp hastaligindan 6lim vakalari 30
yasin Uzerindedir, siddetli koroner ateroskleroz vardir. Bizim ¢alismamizda da
iskemik kalp hastaligina bagl 6lum vakalari 30 yasin Uzerindedir.

Grandmaison ve arkadasinin (80) yaptidi calismada vakalarin %
72,7’sinde  O6luUm kardiovaskiler hastaliklardandir ve basta koroner
atherosklerozis gelmektedir. Kalp digi sebepler ise baslica pulmoner ve
norolojiktir.

italya’da yapilan bir galismada 11 yillik bir periyodda yapilan 1038
otopsinin 957’si (% 76,5) ani 6lum olgusudur. Bu vakalarin 100 (% 14)'Unde 6lum
nedenleri arasinda pulmoner embolizm (55 vaka), inme (17 vaka), aortik
anevrizma rupturd (28 vaka) bulunmaktadir. 403 vaka akut myokard
infarktisunden olmustar. 403 vakanin 340'inda (%84) ciddi koroner arter
hastaligi bulunur. 189 vakada plak fissurl, 151 vakada trombus bulunmaktadir
(81).

Loire ve arkadasi (82) ani délen 65 yasin altindaki 1000 kisi Gzerinde
galisma yapmistir. Onceden herhangi bir hikdye yoktur. 407 vakada koroner

hastalik, 152 vakada negatif otopsi ve 441 vakada diger kardiak lezyonlara
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rastlanmistir. 441 vakadan 193’U kardiyomyopatiler, 106’s1 his demeti lezyonlari,
50’si ARVD, 14°U izole mitral valv prolapsusu, 22’si kronik valvuler lezyonlar, 8’i
miyokarditis, 16’s1 pulmoner embolizm, 11’i kronik korpulmonale, 11’i aortik
diseksiyon ve 10'u torasik travma sekeli olan sol ventrikilun atrofik fibroz plak
lezyonudur.

Atrial miksoma nadir bir ani 6lum sebebi olup c¢ogu calismada hig
rastlanilmamigtir. Biz ise %1 gibi dusuk bir oranda rastlamis bulunmaktayiz.

Puranik ve arkadaglarinin (83) yaptigi bir calismada Australya’ da bir
merkezde 427 travma disi 6lum kaydedilmistir. Vakalarin % 70,7’si erkektir. %
56.4’0 kardiyak, % 39,30 kalp disi nedenlere baghdir ve % 4,3’4Unun nedeni
bilinmemektedir. En yaygin kardiyak sebep minimal kalp hastaligi olarak ya da
olmayarak ortaya g¢ikan aritmidir (%29,0). Diger kardiyak nedenler akut miyokard
infarktist (% 24,5), miyokarditis (% 11,6), hipertrofik kardiyomiyopati (% 5,8),
aortik diseksiyon ( % 5,4), dilate kardiyomyopati (% 5,4)dir. 30-35 yas arasi
grupta oOlumlerin 2/3’Unden fazlasinda sebep akut miyokard infarktlsudar.
Vakalarin % 10,8’inde olum fiziksel aktivite esnasinda ortaya c¢ikmigtir. Bizim
calismamizda Olen Kkigilerin ¢odunun yaninda kimsenin bulunmamasi ve
vakalarin 6lum déncesine ait ¢ok az bilgi verilmesi ya da higbir bilgi veriimemesi
sebebi ile fiziksel aktivite esnasinda o6lum degerlendirilememistir. Calismamizda
aort diseksiyonu (%3) ve myokarditisin (%1) daha dusuk oranda saptandigi
gorulmektedir.

Yine bu galismada en yaygin kalp disi sebep epilepsidir (%23,8). Bizim
yaptigimiz ¢caligmada ¢ogu vakada klinik bilgi bilinmemekle beraber 4 vakada
epilepsi hikayesi bildiriimektedir.

Vanbrabant ve arkadaglarinin (84) yaptiklari ¢alismada 1998 yilinda
Leuven Universite Hastanesi acilinde yaklasik 1 yillik periyodda 6len 196
hastanin 141’inde klinik tani tespit edilmigtir, 53’Unde Olum Oncesi klinik tani
bilinmemektedir. 53 hastanin 29'una otopsi yapilmigtir. Olimlerin ~ %51.7’si
kardiyak kokenli, % 10.3’U travma digi kanama, % 10.3’U infeksiyozdur.

Yukaridaki 6rneklerde de gordugumuz gibi yapilan ¢alismalarda genellikle
kalp ve akciger bulgulari Uzerinde durulmus olup diger organ bulgulari
incelenmemigtir. Bizim calismamizda patoloji laboratuvarina gonderilen tim

organlara ait bulgular degerlendirilmistir.
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Calismamizda tek basina ani 6lum nedeni olmamakla birlikte en sik
akciger bulgusu intraalveoler ddemdir (%42.86 ). Ani 6lim sebepleri olarak
intraalveoler kanama (%23.81), pndmoni (%7.62), brongiolit (4.76), pulmoner
emboli (%0.95) gorulmektedir.

Yapilan c¢alismalarin ¢ogunda solunum sistemine ait o6lum nedenleri
arasinda sadece pulmoner emboliden bahsedilmistir. Puranik ve arkadaslarinin
(83) yapmis olduklari galismada % 12.5, Vanbrabant ve arkadaslarinin (84)
yapmis olduklari galismada % 3.4, Manfredini ve arkadaslarinin (81)
calismasinda ise % 7.5 oraninda pulmoner emboli vakasi bildirilmistir. Bizim
calismamizda pulmoner emboli ¢ok daha dislk oranda saptanmistir (%0.95).
Yine Puranik ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada solunum sistemine bagl bir
neden olarak astimdan 6lum saptanmistir (% 16.1). Bizde ise cogu vakada klinik
bilgi bilinmemekle beraber astim nedeni ile 6lim saptanamamistir.

Beyin bulgulari arasinda Puranik ve arkadaslarinin ¢alismasinda % 23.8
oraninda intraparankimal kanama tespit edilmistir. Bizde bu oran % 4.23 olup %
23.94 gibi yuksek oranda da subaraknoidal kanama mevcuttur.

Yine karacigerde tek basina ani 6lum nedeni olmamakla birlikte en sik tespit
ettigimiz bulgu tek hicre nekrozudur (%55.07). Bunlarin % 16.67’sine kronik
hepatit eslik etmektedir. Siroz 0.72 gibi dislk oranda saptanmis olup 6zofagus
varis kanamalarina yol agarak ani 6lume neden olmaktadir (2).

Bobrekte ise en sik bulgu olarak kronik pyelonefrit saptanmistir ama ani
O0lime yol agmamaktadir. Pankreasta ise 6lime neden olabilecek bir bulgu
bulunamamisgtir.

Sonug¢ olarak, dogal kokenli ani 06lum olaylarinda iskemik kalp
hastaliklarinin ilk sirayr almakta oldugunu soyleyebiliriz. Saglikh, gunluk islerini
yapan Kigilerde birdenbire meydana gelen dlumlerde, 6lim sebebini bulabilmek
icin uzmanlar tarafindan post-mortem calisma yapilmali, olayin hikayesi, varsa
gorenlerin ifadesi ile otopsiden elde edilen verilerle birlestirilerek 6lim sebebi
bulunmaya calisiimalidir. iskemik kalp hastaliklarinin disinda solunum sistemi
hastaliklarinin, non-iskemik kalp hastaliklarinin, merkezi sinir sistemi
hastaliklarinin, gastrointestinal sistem hastaliklarinin da ani 6lime yol
acabilecekleri gorulmektedir. Her seye ragmen bazi olaylarda 6lum nedeninin

bulunamayacagini da vurgulamakta yarar vardir.
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VI SONUCLAR

. Erigkin ani 6lum vakalari 14-90 yaslari arasindadir, pik yas grubu 61-
70°dir.

. Ani O6lum nedeni olarak ilk sirayl iskemik kalp hastaliklar (%57)

almaktadir.

. Vakalarin % 41’inde en az 1 koroner arterde % 75 darlik vardir. Ml

%32.89 gibi yuksek oranda saptanmigtir.

. iskemi disinda kardiyak nedenler myokard hipertrofisi, aort diseksiyonu,
bridging, koroner arter trombusu, myokarditis ve atrial miksomadir.

. Non-kardiyak sebeplerin basinda akciger ve santral sinir sistemi

gelmektedir.
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VI OZET

MALATYA TURGUT OZAL TIP MERKEZi PATOLOJi BOLUMUNE 2004-2005
YILLARI ARASINDA GELEN NEDENI BILINMEYEN ANi OLUMLERIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Giris ve amag: Ani 6lum vakalariyla ilgili buglne kadar birgok calisma
yapiimistir. Bu calisma, Turgut Ozal Tip Merkezi Arastirma Hastanesi'nde 2004—
2005 yillari arasinda 18 aylik bir surede yapilan adli otopsilerdeki ani olum
sikhgini, yas ve cinsiyete gore dagilimini saptamak, en sik ani 6lum nedenini ve
diger nedenleri belirleme amaci ile planlandi.

Gereg¢ ve yontem: Vakalar retrospektif olarak incelendi. 14 yas Uzerindeki
sebebi bilinmeyen ani 6lum vakalari degerlendiriimeye alindi. Yaslari, cinsiyetleri,
o0zgecgmislerinde ya da kliniginde o6zellik bildirilenler not edildi. Vakalara ait HE.
preparatlar Olympus BX 50 mikroskopu ile incelendi. Kalp, akciger, karaciger,
bdbrek, pankreas, beyin ve beyincige ait bulgular kaydedildi.

Bulgular: Ani olimlerin ileri yaslarda ve erkeklerde sik oldugu saptandi.
En sik ani 6lum sebebinin iskemik kalp hastaligi oldugu saptandi. Kalp digi
olaylarin da ani 6lume neden olabilecegdi goruldu.

Sonug: Dogal kdkenli ani 6lum olaylarinda iskemik kalp hastaliklarinin ilk
sirayl almakta oldugunu sdyleyebiliriz. Saglikli, gunlik iglerini yapan kisilerde
birdenbire meydana gelen olumlerde, olum sebebini bulabilmek i¢in uzmanlar
tarafindan post-mortem c¢alisma yapilmali, olayin hikayesi, varsa gorenlerin
ifadesi ile otopsiden elde edilen verilerle birlestirilerek 6lum sebebi saptanmaya
calisiimalidir. iskemik kalp hastaliklarinin disinda solunum sistemi hastaliklarinin,
non-iskemik kalp hastaliklarinin, merkezi sinir sistemi hastaliklarinin,
gastrointestinal sistem hastaliklarinin  da ani oOlume yol acabilecekleri
gorulmektedir. Her seye ragmen bazi olaylarda 6lium nedeni bulunamamaktadir.

Anahtar kelimeler: Erigkin, ani 6lim, otopsi, retrospektif tarama
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VI SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF UNEXPECTED SUDDEN DEATHS
IN TURGUT OZAL MEDICAL CENTER DEPARTMENT OF PATHOLOGY IN
MALATYA BETWEEN 2004-2005

Introduction and Aim: There are so many studies have been done up
to now. This study planned to determine; frequency of sudden deaths in forensic
autopsies, gender and age variety of sudden deaths, most frequent and other
causes of sudden deaths in Turgut Ozal Medical Center during 18 months
between 2004-2005.

Material and Method: Cases were evaluated retrospectively. Cases,
over 14 year and unknown sudden deaths were included in to the study. Ages
and genders were noted behind noteble specifities have in their backraund. HE
preparats, belong cases examineted with Olympus BX 50 microscope. Heart,
lung, kidney, pancreas, brain and cerebellum findings were noted.

Findings: Sudden deaths were seen frequently in older and male cases.
The most frequent cause of sudden death was iscemic heart disease. It was
noted that non-cardiac reasons was also posible reason for sudden deaths.

Results: It can be said that, in natural based sudden deaths, ischemic
heart disease is taking head of the list. Sudden death, in healthy people while
they are doing daily activities, must be elucidated by specialists with history of
event, eyewitness’s utterance, autopsy data and with post-mortem examination
to clarify the reason. It is showed that outside of iscemic heart disease,
respiratory system diseases, non-iscemic cardiac diseases, central nervous
system diseases and gastrointestinal system diseases are also possible cause of
sudden deaths. Although everything, sometimes the cause of death may not be
found.

Keywords: Adult, sudden death, autopsy, retrospective analysis
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