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�ZET

Olgumuz 12 yaßõnda, oyun oynarken fenalaßõp hastaneye �l�

duhul eden erkek �ocuÛudur. Dõß muayenede sol meme baßõ i�

yanda iÛne pik�r izi ve g�Û�s �nde defibrilat�r kaßõk izleri sap-

tandõ. Otopside kalp hipertrofik bulundu (390 gr, saÛ ventrik�l

duvar kalõnlõÛõ: 0,7 cm., sol ventrik�l duvar kalõnlõÛõ: 2,7 cm.,

septum kalõnlõÛõ: 2 cm.). Boßluklar, kapak�õklar ve koroner ar-

ter l�menleri doÛal olarak izlendi. Adale kesitlerinde sol vent-

rik�lde yaygõn sedefi beyaz renkte alanlar mevcuttu. DiÛer or-

ganlarda nonspesifik bulgular g�zlendi. Mikroskopik inceleme-

de kalpte adale liflerinin geniß alanda ortadan kalktõÛõ, yerini

kollagen baÛ dokusunun aldõÛõ, liflerde hipertrofik g�r�n�m,

akciÛerlerde amfizem bulgularõ, karaciÛerde pasif konjesyon,

dalak parankiminde belirgin hiperemi ve fokal kanama saptan-

dõ. Erken yaßta hipertrofik kalpte ortaya �õkan yaygõn fibrozis

ve kalp yetmezliÛi bulgularõnõn ani kalp �l�m� �zerindeki et-

kisini, olgumuzun �zellikleri ile birlikte medikolegal a�õdan

tartõßarak sunmayõ ama�lamaktayõz.

Anahtar kelimeler: Kalp �l�m�, miyokardiyal fibrozis,

Ergen.

SUMMARY

Our case was 12 years old boy already dead during hospital

admittance. He had been brought to the hospital after feeling

suddenly sick while playing game. There was pin prick on the

inner side of left nipple, and defibrilator spoon marks on the

anterior chest wall. In external  examination on macroscopic

autopsy investigation heart was found hypertrophic (390 g we-

ight, right ventricle wall thickness: 0,7 cm., left ventricle wall

thickness: 2,7 cm., septum thickness: 2 cm.). Chambers, leaflets

and coronary artery lumina were normal on examination. On

myocardial sections wide white areas on left ventricle wall we-

re detected. There were nonspesific macroscopic findings in the

other organs. Heart muscle fibers disappeared on wide areas,

collogenous connecting tissue replaced, heart muscle fibers

hypertrophic, lung emphysema, passive liver congestion, sple-

enic paranchymal prominent hyperemia, focal bleeding had

been investigated. On microscopic evaluation we aimed to dis-

cuss effect of fibrosis and cardiac failure findings of young

hypertrophic hearts on sudden cardiac deaths in medicolegal

aspects. 

Key words: Cardiac death, myocardial fibrosis,

Adolescents.

GÜRÜÞ
Koroner arter anomalileri, hipertrofik kardiyomiyo-

pati ve miyokarditlerin olußturduklarõ fatal aritmiler

erken yaßlarda g�r�len ani kalp �l�mlerinin baßlõca ne-

denleridir (1). Bu olgular arasõnda koroner damar hi-

poplazisi gibi deÛißikliklerin, koroner arterlerde damar

�õkõß anomalileri �zerinde �ncelikle durulmaktadõr

(2,3). Gen� atletlerde efor ve egzersiz sõrasõnda meyda-

na gelen ani �l�mler bildirilmekte, 25 yaß altõ ani �l�m-



lerin hipertrofik kardiyomipati ile ilißkili olduÛunun al-

tõ �izilmekte olup (4), gen� yaßtaki �l�mlerde hipertro-

fik kardiyomiyopati araßtõrmalarõ �nemli yer tutmakta-

dõr (5,6). Erken yaßta hipertrofik kalpte ortaya �õkan

yaygõn fibrozis ve kalp yetmezliÛi bulgularõnõn ani kalp

�l�m� �zerindeki etkisini, olgumuzun �zellikleri ile

birlikte medikolegal a�õdan tartõßarak sunmayõ ama�la-

maktayõz.

OLGU SUNUMU
Olgumuz 12 yaßõnda, 144 cm. boyunda, 45 kg aÛõrlõ-

Ûõnda daha �nceden hi�bir ßikayeti bulunmayan, okulda

oyun oynarken fenalaßmasõ sonucu hastaneye �l� duhul

eden erkektir. Dõß muayenede sol meme baßõ i� yanda

hastanede yapõlan m�dahalelere baÛlõ iÛne pik�r izi, g�-

Û�ste defibrilat�r izleri dõßõnda �zellik g�r�lmedi. Otop-

side makroskopik incelemede; kalp 390 g aÛõrlõÛõnda tar-

tõldõ (Resim 1). SaÛ ventrik�l duvar kalõnlõÛõ 0,7 cm., sol

ventrik�l duvar kalõnlõÛõ 2,7 cm., septum kalõnlõÛõ 2 cm.

olarak �l��ld�. Kalp boßluklarõ, kapak�õklarõ ve koroner

arter l�menleri doÛal olarak izlendi. Adale kesitlerinde

sol ventrik�lde yaygõn sedefi beyaz renkte alanlar izlen-

di. AkciÛer y�zey ve kesitlerinde peteßiyal kanamalar dõ-

ßõnda �zellik izlenmedi. KaraciÛer y�zeyi d�zg�n, kesit-

leri konjesyone bulundu. Mikroskopik incelemede kalp-

te adale liflerinin geniß alanda ortadan kalktõÛõ, yerini

kollagen baÛ dokusunun aldõÛõ (Resim 2), liflerde hipert-

rofik ve d�zensiz g�r�n�m (Resim 3) saptandõ. Ayrõca

akciÛerlerde amfizem bulgularõ, karaciÛerde pasif konjes-

yon, dalak parankiminde belirgin hiperemi ve fokal ka-

nama, b�brek ve pankreasta hiperemi izlendi. Laboratu-

ar incelemelerinde ise kanda alkol, kan ve idrarda uyutu-

cu uyußturucu, i� organ par�alarõnda toksik bir maddeye

rastlanmadõ.

Kalp adalesinde fibrozis bulunan olgunun �l�m�m�n

kalp yetmezliÛi sonucu meydana geldiÛi rapor edilmißtir.

TARTIÞMA
Olgumuzda olduÛu gibi �nceleri kardiak ßikayetleri

bulunmayan gen�ler arasõnda ani kardiyak �l�mler bildi-

rilmekte olup (7), olgularõn �nemli b�l�m�nde �l�mler

kalp ritm bozukluklarõna baÛlanmaktadõr ve esas patoge-

nez ortaya �õkarõlamamaktadõr (1,2,5). Otopsilerde orta-

ya konan bulgular arasõnda ani kardiak �l�mlerde koro-

ner arter anomalileri, hipertrofik kardiyomiyopati ve

miyokarditlerin etkili olduÛu bildirilmektedir (1,2). Ol-

gumuzun aksine anomali bulunan olgularõn gen� yaßlar-

da bulgu verenlerinde koroner damar hipoplazisi, koro-

ner arterlerde damar �õkõß anomalileri �zerinde �ncelik-

le durulmaktadõr (2,3). 

Olgumuzda da saptandõÛõ �zere gen� yaßtaki �l�mler

arasõnda hipertrofik kardiyomiyopati araßtõrmalarõ

�nemli yer tutmaktadõr (5,6). Doolan ve arkadaßlarõ ani

gen� kardiyak �l�m olgularõ arasõnda hipertrofik kardi-

yomiyopati oranõnõ %15 olarak tespit etmißlerdir (5). Hi-

pertrofik kardiyomiyopatilerde deÛißik genetik ge�ißler

bildirilmesine karßõn, olgularõn �nemli kõsmõnda primer

neden her zaman bulunamamakta (8), Noonan sendro-

mu gibi hastalõklarda y�ksek sõklõkta olabileceÛi belirtil-

mektedir (9). Olgumuza benzer ßekilde daha �nceden

hi�bir belirti vermeden, egzersiz ve efora baÛlõ ani kalp

�l�mlerin, kardiyak hipertrofi bulunan gen� atletlerde

izlendiÛi bildirilmektedir (4,10,11). McKenna ve arkadaß-

larõ, kalp aÛõrlõÛõ ve duvar kalõnlõk artõßlarõnõn bazõ ailesel

hipertrofili olgularda her zaman belirgin olmayabileceÛi-

ni belirtmißlerdir (12). Histopatolojik ve morfometrik

analizlerde sol ventrik�l ve asimetrik septum kalõnlõk ar-

tõßlarõndan s�zedilmekte (4,6,13), duvar kalõnlõklarõnõn,

olgumuzda olduÛu gibi 20 mm. �zerindeki deÛerleri ise

artmõß ani �l�m riski ile ilißkilindirilmektedir (6,13,14).

Spirito ve arkadaßlarõ duvar kalõnlõk artõßõnõ baÛõmsõz

prognostik fakt�r olarak �ne �õkarmaktadõr (15). Olgu-

muzda da bulunan adale liflerinde hipertrofik g�r�n�m

ve lif d�zensizliÛi, belirleyici hipertrofik kardiyomiyo-
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Resim 1. Kalbin dÝß g�r�n�m�



pati kriterleri olarak sunulmakta (6,13), miyosit lif d�-

zensizliÛi prognostik belirte� olarak �ne �õkmaktadõr

(16). Olgumuzda da izlendiÛi ßekilde kalp adale liflerin-

de fibrozisin saptanmasõ �nemli bulgu olarak �ne �õk-

maktadõr (6,13,17). Choudhury ve arkadaßlarõ, yaygõn

miyokardiyal fibrozisin sõklõkla asemptomatik olgularda

g�r�ld�Û� ve hipertrofi b�lgelerinde tespit edildiÛini be-

lirtmekte (18) iken, bazõ araßtõrmacõlar ise fibrozisin kal-

bin elektriksel aktivitesini etkileyerek ani �l�me neden

olabileceÛi gibi ritim d�zensizlikleri ile semptom verebi-

leceÛini savunmaktadõr (6,16). Hipertrofik kardiyomi-

yopati doÛasõnõn daha iyi anlaßõlmasõyla hastalõÛõn miyo-

sit sarkomerik protein hastalõÛõ dõßõnda geniß bir klinik

prezantasyona sahip olduÛu ortaya �õkmakta (17,19),

farklõ klinik belirtiler veren olgularõn klinikopatolojik

deÛerlendirilmesi ani �l�mler a�õsõndan ayrõca deÛer ka-

zanmaktadõr. 

Erken yaßta ani kardiyak �l�m olgularõnda kardiyak

hipertrofi ve yaygõn fibrozis bulgularõnõn ortaya kon-

masõnõn gen� populasyonda ani kardiyak �l�m kavra-

mõnõn daha iyi anlaßõlmasõna katkõ saÛlayabilmesi ya-

nõnda, bu t�r olgularda yaygõn histopatolojik �rnekle-

me ile birlikte ileti sisteminin de deÛerlendirilmesi, ay-

rõca genetik tiplendirmenin yapõlmasõ gerektiÛine inan-

maktayõz.
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