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ADL‹ OTOPS‹LERDE KARD‹YOM‹YOPAT‹YE BA⁄LI 
KALP ÖLÜMLER‹
Cardiac death due to cardiomyophaties in forensic autopsies
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Kardiyomiyopatiler kalp kas›n›n nedeni bilinmeyen hasta-
l›klar›d›r. Primer miyokardial kardiyomiyopatiler bafll›ca dila-
te,  hipertrofik, restriktif, obliteratif ve ARVC alt gruplar›ndan
oluflmaktad›r. Çal›flman›n amac›, genç eriflkin ani ölüm olgula-
r›nda çok s›k olmayan bu patolojinin makroskopik ve mikros-
kopik özelliklerini tan›mlamakt›r.
2003-2006 y›llar› aras›nda Adli T›p Kurumu Morg ‹htisas Da-

iresi’nde otopsileri yap›lan 5’i erkek, 6’s› kad›n olan yafl aral›¤›
15-35 aras›nda de¤iflen 11 olgu çal›flmaya al›nd›. Otopside al›-
nan kalp örneklerinin patolojik de¤erlendirilmesi sonucunda 7
olgu hipertrofik kardiyomiyopati, 3 olgu dilate kardiyomiyo-
pati, 1 olgu amiloid birikimine ba¤l› restriktif kardiyomiyopa-
ti olarak de¤erlendirildi.  Olgular›n toksikolojik incelemesinde
herhangi bir maddeye rastlanmad›. Ölüm nedenleri kardiyomi-
yopatiye ba¤l› kardiyovasküler kaynakl› ölüm olarak de¤erlen-
dirildi.
fiüpheli ani ölüm olgular›nda gerçek ölüm nedenini ortaya

koymak olay›n adli boyutunu do¤ru bir flekilde de¤erlendir-
mek aç›s›ndan önemlidir. Genç eriflkinlerde ani ölüm olgula-
r›nda kardiyovasküler kaynakl› ölümleri araflt›r›rken kardiyo-
miyopati tan›s› koymak ancak kalbin ayr›nt›l› makroskopik ve
mikroskopik incelenmesi ile mümkündür.   
Anahtar kelimeler: Otopsi, ani ölüm, kalp, kardiyomiyopati

SUMMARY
Cardiomyopathy is a group of myocardial muscle disease of

unknown origin. Primary ones consist of dilated, hypertrop-
hic, obliterative and ARVC subgroups. The aim of this study

is to describe macroscopic and microscopic features of this pat-
hologic entity that is a rare cause of death among young adult
population.
Eleven cases of cardiomyopathy were detected in autopsy

population of the Council of Forensic Medicine between 2003
and 2006. Of these cases, 5 were male and 6 were female and
age range was 15-35. After histopathologic examination of the-
se cardiomyopathy cases, seven were detected to be hypertrop-
hic, three dilated and one restrictive cardiomyopathy resulting
from amyloid accumulation.  No toxic substances were detec-
ted on routine toxicological analysis. The cause of death in the-
se 11 sudden death cases was reported to be cardiac death resul-
ting from cardiomyopathy. 
In order to support the legal investigation process in sudden

deaths, it is crucial to establish the cause of death. Detailed mac-
roscopic and microscopic examination of heart must be perfor-
med in order to detect cardiomyopathies during investigating
the sudden death of young adults, 
Key words: Autopsy, cardiac sudden death, cardiomyopathy

G‹R‹fi 
Kardiyomiyopatiler (KMP) kalp kas›n›n nedeni bilin-

meyen hastal›klar›d›r. KMP terimi kalp kas›n›n fonksi-
yonel anormallikleri için kullan›lmakla birlikte son 25
y›l içerisinde de¤iflime u¤ram›flt›r. En önemli revizyon
1996 y›l›nda WHO taraf›ndan yap›lm›fl, spesifik kardi-
yomiyopati teriminin kullan›lmas› kararlaflt›r›lm›flt›r (1).
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Primer miyokardiyal kardiyomiyopatiler bafll›ca hiper-
trofik (HKMP), dilate (DKMP), restriktif, obliteratif ve
ARVD (Aritmojenik sa¤ ventriküler displazi) alt grupla-
r›ndan oluflmakta ise de bu s›n›flamada yer almayan idi-
yopatik miyokardiyal fibrozis ve endokardiyal fibroelas-
tozis de benzer morfolojik ve fonksiyonel sonuçlar› ne-
deni ile önemlidir (1). 
Çal›flman›n amac›, genç eriflkinlerde ani-flüpheli ölüm

olgular›nda kardiyak incelemede kardiyomiyopati olas›l›-
¤›n›n ak›lda bulundurulmas›, kardiyomiyopatilerin mak-
roskopik ve mikroskopik özelliklerini bilerek bu yönde
inceleme yap›lmas›n›n gereklili¤ini vurgulamakt›r. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Çal›flmada Adli T›p Kurumu Morg ‹htisas Dairesi’nde

2003-2006 y›llar› aras›nda otopsileri yap›lan ve kardiyo-
miyopati tan›s› alm›fl olan 11 olgu de¤erlendirmeye al›n-
d›. Olgular›m›z yafl, cins, ölüm flekli, kalbin makrosko-
pik, mikroskopik bulgular› ve ölüm nedenleri aç›s›ndan
de¤erlendirildi.

BULGULAR         
Çal›flmam›za al›nan 11 olgunun 6’s› erkek, 5’i kad›nd›.

Yafl aral›¤› 15-35, ortalama yafl 25 idi. Olgular›n 1’i hariç
hiçbirinde bilinen kalp hastal›¤› öyküsü yoktu. HKMP
tan›s› alan 7 olguda kalpte makroskopik olarak sol ven-
trikül ve septum kal›nl›¤›n›n artt›¤› görüldü. Tüm olgu-
larda septum kal›nl›¤›n›n sol ventrikül kal›nl›¤›na oran›
2’nin üzerindeydi. Mikroskopik incelemede ise; miyo-
kardda kas liflerinin normal paralel diziliminde bozul-
ma,  miyositlerin çap ve uzunluklar›nda farkl›l›klar,
anormal miyositlerin yer yer fibrozis alanlar›n› çevrele-
di¤i saptand›. Kas lifleri çekirdekleri  boyut ve flekil fark-
l›l›klar› göstermekte olup, yer yer pleomorfik, iri düzen-
siz hiperkromatik çekirdekli ve genifl sitoplazmal› idi.
Kas lifleri aras›nda ve damar çevresinde ba¤ dokusu art›-
fl› izlendi (Resim 1). Bu makroskopik ve mikroskopik
bulgular eflli¤inde olgular hipertrofik kardiyomiyopatiye
ba¤l› ani ölüm olarak de¤erlendirildi. DKMP tan›s› alan
3 olguda ise, makroskopik olarak ventriküllerde dilatas-
yon, trabeküler kaslarda silinme ve miyokard kesitlerin-
de beyaz-sar› renkli alacal› alanlar görüldü. Mikroskopik
olarak, miyosit çekirdeklerinde irileflme, hiperkromazi,
miyositlerde miyofibril kayb›, bir olguda odaklar halin-
de granülasyon dokusu alanlar› ve yer yer interstisyel
lenfosit infilrasyonu görüldü (Resim 2). 

Resim 1. HKMP’de belirgin hipertrofi ve interstisyel
fibrozis (HEX400)

Resim 2. DKMP’de miyokardda nedbeleflen granülasyon
dokusu alanlar› (HEX400)

Resim 3. Miyokardda amiloid birikimi (HEX400)
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Tablo 1. Olgular›n yafl, cins, ölüm nedenleri ve histopatolojik bulgular› 

Yafl Cins Kalp Makroskopik Mikroskopik Dosyada Verilen
A¤›rl›¤›(g) Bulgular Bulgular Ölüm Nedeni

20 K 465 Hipertrofi Hipertrofi, interstisyel Hipertrofik 
fibrozis, düzensiz görünüm kardiyomiyopati

15 K 330 Hipertrofi, Hipertrofi, Hipertrofik 
fibrotik mitral kapak interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati

düzensiz görünüm

15 E 380 Hipertrofi,ASD, Hipertrofi, nedbeler ASD ve Hipertrofik 
kapanm›fl VSD interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati

düzensiz görünüm

25 E 530 Hipertrofi, sol Hipertrofi, nedbeler Hipertrofik 
ventrikül anevrizmas› interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati

düzensiz görünüm

35 K 470 Hipertrofi, Hipertrofi, nedbeler Hipertrofik 
nedbe alanlar› interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati

düzensiz görünüm

25 K 450 Hipertrofi, Hipertrofi, Hipertrofik 
fibrotik interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati
çizgilenmeler düzensiz görünüm

20 E 350 Fibrotik alanlar, Multifokal nedbeler Dilate kardiyomiyopati
miyokardda alacal› 
görünüm, sol ventrikül 
dilate, trabeküller 
düzleflmifl

35 E 650 Hipertrofi, Hipertrofi, nedbeler Hipertrofik 
aort giriflinde darl›k, interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati
fibrotik alanlar düzensiz görünüm

25 K 330 Her iki Hipertrofi, Peripartum
atrium-ventriküller interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati
dilate, trabeküller düzensiz görünüm
düzleflmifl

22 E 500 Endokardial kal›nlaflma, Hipertrofi, ‹diyopatik dilate
her iki atrium- interstisyel fibrozis, kardiyomiyopati
ventriküller dilate, miyofibril kayb›
trabeküller düzleflmifl

37 K 760 Hipertrofi, ‹nterstisyumda ve 1.AT‹K’ de
sa¤ ventriküler damar duvar›lar›nda de¤erlendirilmesi
dilatasyon, miyokard yayg›n amiloid 
kesitleri soluk birikimi
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Amiloid birikimine ba¤l› restriktif kardiyomiyopati
olarak de¤erlendirilen 1 olguda ise, miyokardda interstis-
yel alanda miyositleri tek tek saran ya da kafes yap›s›
oluflturan yo¤un amiloid birikimi Kongo Red boyas›
kullan›larak da do¤ruland› (Resim 3, 4). Hiçbir olguda
koroner arter anomalisi saptanmad›.
Travmatik bulgu olmamas›, toksikolojik inceleme so-

nuçlar›n›n negatif bulunmas› ve var olan kardiyak pato-
lojiler göz önüne al›narak, olgular, kardiyovasküler kay-
nakl› ölüm olarak de¤erlendirildi. Olgular›n yafl, cins,
ölüm nedenleri ile kalbin makroskopik ve mikroskopik
bulgular›n›n dökümü Tablo 1’de verilmektedir.

TARTIfiMA
Kardiyomiyopatiler içerisinde önemli bir grubu olufl-

turan HKMP, genetik geçifl gösteren, sebebi bilinmeyen,
miyokardiyal hipertrofi ve diastolde dolum direncinin
artmas›yla karakterize kalp kas› hastal›¤›d›r. Genellikle
total kalp a¤›rl›¤› sol ventrikül hipertrofisi nedeni ile art-
m›flt›r (Ortalama 500 g). HKMP’de kas›lmalar kuvvetli
olmakla birlikte koordine de¤ildir (1-4). DKMP’lerin ak-
sine bu olgularda kalp kas› geniflli¤i artm›flt›r. Transvers
miyosit çap› 40 mikronun üzerine ç›kar ( normal miyo-
sit çap› 15 mikron). DKMP’e oranla nadir rastlanmalar›-
na ra¤men, HKMP ani ölüm riskinin daha yüksek olma-
s› nedeni ile özellikle adli patoloji prati¤inde önemlidir
(2). Olgular›m›z›n tümünde histolojik olarak belirgin sol
ventrikül hipertrofisi, interstisyel fibrozis ve miyokardi-
yal disarray saptanm›flt›r. HKMP’ler her iki cinste ayn›
oranda ve genellikle genç yafllarda görülmekte birlikte
her yafl grubunda karfl›m›za ç›kabilir (1,2). Klinikte ge-
nellikle dispne, angina, yorgunluk, bayg›nl›k ve çarp›nt›
bulgular› görülür. Baz› hastalar ise tamamen semptom-
suz seyredebilir. Semptomatik olsun olmas›n HKMP’li
hastalarda ani ölüm riski her y›l için %0,6-%1,5 aras›nda
de¤iflmektedir ve bu hastalar beklenmedik ve ani ölüm
tablosuyla kaybedilebilir (1-5). Çal›flmam›zda HKMP
olarak de¤erlendirilen 7 olgunun hepsinde ani ölüm gö-
rülmüfltür. Sadece 1 olguda önceden tan› konulmufl ASD
varl›¤› bilinmektedir. Olgular›n tümü genç eriflkinler
olup, yafl ortalamas› 25’dir. 
Di¤er bir kardiyomiyopati alt grubunu oluflturan

DKMP’de ventriküllerde sistolik kas›lmalar bozulmufltur,
sol ventriküler diastol sonu volümü artm›fl olup, sol ven-
trikül kavitesi genifllemifl, duvar kal›nl›¤› ise azalm›flt›r.
Genellikle sol ventrikül disfonksiyonu ve kronik kardi-

yak yetmezlikle ortaya ç›kmaktad›r (1,2). Patogenezi ol-
dukça heterojen olan DKMP’lerin ço¤u idyopatiktir.
Ancak postviral, otoimmün, toksik, peripartum kardi-
yomiyopati tipleri de bilinmektedir. DKMP’de miyosit-
lerde hipertrofi, miyofibril kayb›, interstisyel fibrozis ve
T-lenfosit art›fl› görülmektedir. DKMP’nin hastada önce-
den semptomatik kalp yetmezli¤i oluflturmaks›z›n ani
kardiyak ölüme yol açmas› nadir görülen bir durumdur
(2). Olgular›m›zdan birinde miyokardda odaklar halinde
granülasyon dokusu alanlar›n›n bulunmas› DKMP’nin
geçirilmifl miyokardite ba¤l› olabilece¤ini düflündürmüfl-
tür. Do¤umdan hemen sonra ölen 1 olgu postpartum dö-
nemde geliflmifl DKMP olarak de¤erlendirilmifl, ancak at-
rium ve ventriküllerde dilatasyon, trabeküler kaslarda
düzleflme görülmekle birlikte, kalp a¤›rl›¤› KMP tan›s›
için alt s›n›rlarda bulunmufltur. Bir olguda ise hastan›n
hikayesine ait bir bilgiye ulafl›lamam›flt›r. Bu nedenle id-
yopatik grupta de¤erlendirilmifltir.
KMP’nin amiloid birikimine ba¤l› geliflti¤i düflünülen

olguda ise, kardiyak amiloid birikimine karaci¤er, dalak
ve akci¤erde damar duvarlar›nda amiloid birikiminin efl-
lik etti¤i görülmüfltür. Bu nedenle olgu sistemik amiloi-
doz olarak de¤erlendirilmifltir. Adli t›p aç›s›ndan önemli
olan amiloidin kalp tutulumudur. Kalpte amiloid biriki-
mi 2 farkl› morfolojide izlenir. Bunlardan ilki 80 yafl›n›
aflm›fl kiflilerde görülen, sadece atriumlar› tutan ve klinik
semptom vermeyen tipidir (6). Di¤er tipte ise, hem atri-
um hem de ventriküllerde birikim görülür (1). Bu tipte
amiloid birikimi, familyal olabilece¤i gibi, kronik enfek-
siyonlara ba¤l› olarak da geliflebilir. De¤iflik gruplarda
farkl› prekürsör proteinler birikmesine karfl›n tüm amilo-
id fibrillerinin mikroskopik görünümü ayn›d›r. Amiloid
birikimi kas liflerinde atrofiye ve kalp yetmezli¤ine ne-
den olabildi¤i gibi damar duvarlar›n› tutarak iskemiye,
ileti sisteminde birikerek aritmilere neden olabilir, klinik-
te ani kalp ölümü olarak karfl›m›za ç›kar (1,2,6,7). Bizim
olgumuzda da hasta endoskopi ve kolonoskopi ifllemleri-
nin hemen ard›ndan beklenmedik biçimde kaybedilmiflti. 
fiüpheli ölüm olgular›nda gerçek ölüm nedenini ortaya

koymak, olay›n adli boyutunu do¤ru bir flekilde de¤er-
lendirmek çok önemlidir. Kardiyomiyopatiye ba¤l› ani
kalp ölümlerinde hekimin sorumlulu¤u ailesel geçiflli
olabilen bu hastal›klar ortaya ç›kt›¤›nda aileyi bilgilen-
dirmektir. Olgular›m›z ani beklenmedik ölümlerde siste-
mik otopsinin de¤erini bir kez daha göstermektedir. 
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