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OZET

Amag: Travmalarin, fiziksel ve emosyonel strese yol agarak, ani kardiak 6limii
(AKO) tetikleyebilecegi bilinmektedir. Bu ¢alismada nedensellik bagi hususunun
literatiir esliginde tartisilmasi ve elde edilen bulgularin, tibbi ve hukuki igtihatlar

cercevesinde degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Gereg ve Yontem: ATK 1. Adli Tip Ihtisas Kurulu’nda 01.01.2015-31.12.2018
tarihleri arasinda diizenlenen 18620 rapor retrospektif olarak incelenerek, travma ile
AKO arasinda nedensellik bag1 kurulan 172 olgu ¢alismaya alindi. “SPSS Windows
22.0” program1 kullanilarak istatistiksel degerlendirilme yapildi.

Bulgular: Stresor olay ile kardiyopulmoner arrest (KPA) arasinda gegen siire
icin 1 ve 2 saat olarak cut off degerleri belirlendi. Yaralanmasi basit tibbi miidahale ile
giderilebilecek diizeyde olan olgularda, olmayan olgulara gore stresor olay ile KPA
arasinda gecen siirenin belirlenen cut-off degerlerinden diisiik olma oraninin anlaml
Olgiide fazla oldugu goriildii (p=0,000118 ve p=0,000008). Travma etyolojisi
tartigma/darp olanlarda, trafik kazasi olanlara gore, siirenin cut-off degerlerinden
diisiik olma oraninin anlamli 6l¢iide fazla oldugu goriildii (p=0,009 ve p=0,001).
Koroner arterlerinde stent bulunanlarda, bulunmayanlara gore, siirenin cut-off
degerlerinden yiiksek olma oraninin anlamli 6l¢iide fazla oldugu goriildi (p=0,008 ve
p=0,000361).

Tartisma ve Sonuc¢: Bulgular, baz1 yazarlar tarafindan belirtildigi iizere,
AKO’lerde psikolojik stresin, fiziksel efora gore daha giiglii bir tetikleyici oldugunu
diisiindiirmektedir. Koroner arter hastaligi bulunan olgularda, psikolojik strese yanitin
vazokonstriiksiyon oldugu literatiirde belirtilmekte olup, koroner arterlerinde stent
bulunan olgularda oOlimiin daha ge¢ gergeklesmesinin sebebinin stentin

vazokonstriiksiyonu mekanik olarak engellemesi oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ani Kardiyak Oliim, Ani Aritmik Oliim Sendromu,
Fiziksel Efor, Psikolojik/Emosyonel/Mental Stres
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ABSTRACT

Aim: It is known that traumas trigger sudden cardiac death (SCD) by causing
physical/emotional stress. It is aimed to discuss the causality link in the light of the

literature and evaluate the findings within the scope of medical and legal jurisprudence.

Materials and Methods: 18620 reports prepared by 1st Forensic Medicine
Specialization Board of ATK between 01.01.2015-31.12.2018 were analyzed
retrospectively. 172 cases with causality between trauma and SCD were included in the

study. Statistical evaluation was made using “SPSS Windows 22.0”.

Results: Cut-off values were determined as 1-2 hours between stressor and
cardiopulmonary arrest (CPA). It was observed that the frequency of time being shorter
than cut-off values between stressor and CPA was significantly higher in cases whose
injury could be treated by simple medical intervention (SMI) compared to cases whose
injury couldn’t be treated by SMI (p=0,000118, p=0,000008). The frequency of being
shorter than the cut-off values was found to be significantly higher in those with a trauma
etiology of altercation than those with traffic accident (p=0,009, p=0,001). In cases with
coronary stents, frequency of time being longer than the cut-off values was found to be
significantly higher than those who didn’t (p=0,008, p=0,000361).

Discussion and Conclusion: Findings suggest that psychological stress is stronger
trigger than physical activity in SCDs, as noted by some authors. In cases with CAD, it is
stated in the literature that the response to psychological stress is vasoconstriction, and it
is thought that the reason for the delayed death in patients with stents in coronaries is that

the stent mechanically prevents vasoconstriction.

Key Words: Sudden Cardiac Death, Sudden Arrhythmic Death Syndrome,
Physical Activity, Psychological/Emotional/Mental Stress
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1 GIRIS

Yazili tarihin baglamasindan itibaren, derin emosyonlar ani oOliimlerle
iliskilendirilmistir [1]. Psikolojik faktorlerin kardiyak fizyolojiye etkisi arastirilmadan
¢ok dnce dahi antik belgelerde bu iliskiden bahsedilmistir. Incil’de gecen bir rivayette
“Petrus ona, ‘Hananya, nasil oldu da Seytan’a uydun, Kutsal Ruh’a yalan soyleyip
miilkiin parasimin bir kismini kendine sakladin?’ dedi. ‘Miilk satilmadan énce sana ait
degil miydi? Sen onu sattiktan sonra da parayi diledigin gibi kullanamaz miydin?
Neden yiireginde boyle bir diizen kurdun? Sen insanlara degil, Tanri'yva yalan
soylemis oldun.” Hananya bu sozleri isitince yere yikilip can verdi. Olanlari duyan
herkesi biiyiik bir korku sardi. Gengler kallkip Hananya nin oliisiinii kefenlediler ve
disart tasyyp gomdiiler” denilmektedir [2]. Giintimiiz anlayisinda bu olayin psikolojik
strese bagli ani oliim olarak degerlendirilmesi uygundur. Yine milattan 6nce 6.
ylizyillda yasayan Damagetes’in oglu Spartali Chilon’un; oglu olimpiyatlarda boks
turnuvasini  kazandiktan sonra yasadigi seving sebebiyle ani olarak oldiigi

belirtilmektedir [3].

Erigkinlerde goriilen ani-beklenmedik dogal 6liimlerin en sik sebebi kardiyak
hastaliklardir. Beden ve ruh {izerinde 6nemli etkiler yapabilen travmalarin, 6nceden
bilinen kardiyak problemleri olan ve olmayan kisilerde psikolojik stres ve fiziksel
efora yol agarak, ani kardiak oliimiin (AKO) tetiklenmesinde rol oynadig
bilinmektedir [1, 4, 5]. Bu tiir olgularda, hukuka aykiri bir eylem ile travmay1
uygulayarak stresin gelismesine etki eden kisilerin cezai ve hukuki sorumluluklari
bulunmaktadir. Bu tiir olgular, Ingilizce literatiirde “homicide by heart attack” veya
“homicide by fright” (kalp krizi yoluyla cinayet, korku yoluyla cinayet) olarak
isimlendirilmektedir [1, 4, 5]. Yine ingilizce Litertiirde bu olgularin medikolegal

degerlendirmesinin yapildigi az sayida olgu sunumu ve serisi bulunmaktadir [6-8].



Bu olgularda, cezai veya hukuki sorumlulugun olusabilmesi i¢in, failin hukuka
aykir1 eylemi ile, AKO arasinda nedensellik bagr bulunmas: sarttir. Nedensellik
baginin olup olmadigmin adli merciler tarafindan belirlenmesinde ise en 6nemli rol
tibbi bilirkisilere diismektedir. Ulkemizde, bu konuda adli mercilere bilirkisilik
destegini major olarak Adli Tip Kurumu Birinci Adli Tip Ihtisas Kurulu (ATK 1.
ATIK) vermekte olup, 2659 sayili Adli Tip Kurumu ile ilgili Bazi Diizenlemeler
Hakkinda Kanun’un Diger Adli Ekspertiz Kurumlar1i bashikli 31. maddesi
cercevesinde Tip Fakiiltelerinin Adli Tip Anabilim Dallar1 ve adli mercilerin re’sen
atadigr bilirkisiler de verebilmektedir [9, 10]. Bilirkisiler tarafindan yapilan
nedensellik degerlendirmesi sirasinda; olayin sekli, gelisimi, magdurun tibbi

antesedani, otopsi bulgular1 gibi verilerden faydalanilarak sonuca gidilmektedir.

Ulkemizde ceza davalarinda Yargitay ictihatlarinda goriildiigii iizere, boyle
olgularda travma ile 6liim arasinda nedensellik baginin bulunmasi durumunda, olayin
niteligine gore; taksirle 6liime sebebiyet verme, bilingli taksirle dliime sebebiyet
verme, neticesi sebebiyle agirlasmis yaralama veya olasi kast ile 6ldiirme suglarindan
ceza verilebilmektedir [11]. Hukuk davalarinda ise, hukuka aykiri eylem ile 6liim
arasinda nedensellik bagi kuruldugunda 6lenin yakinlarina davalinin kusur oraniyla

orantili sekilde tazminata hiikmedilmektedir.

Tibbi literatiirde, psikolojik stres ve fiziksel eforun kardiyak olaylarin
tetikleyicisi oldugunu bildiren ¢ok sayida epidemiyolojik ve deneysel ¢alisma
bulunmaktadir. Ancak adli tip literatiiriinde, psikolojik stres ve fiziksel eforla
tetiklenen kardiyak kokenli oliimleri otopsi verilerini degerlendirerek inceleyen
calismalarin sayis1 ¢ok azdir [6, 7]. Ulkemizde ise, yapilmis 4 adet tez calismasi

bulunmaktadir [12-15].

Bu ¢alismada, adli merciler tarafindan ATK 1. ATIK e génderilip, kurulca olay
ile kardiyak sebepli o0liim arasinda nedensellik bagi oldugu karar1 verilen olgular
incelenmis olup, hukuka aykirt bir eylem sebebiyle olusan fiziksel efor ve psikolojik
stres sonucu meydana gelen ani kardiyak 6liim olgularinda yas, cinsiyet, viicut kitle
indeksi gibi bireysel faktorler, tibbi antesedan, hastane verisi mevcut olan olgularda
konulan tanilar ve diger antemortem bulgular, olaydan sonra semptomlarin baslangici

ve kardiyak arrest gelisene kadar gegen siireler, travma etyolojisi, yaralanma diizeyi,

2



kalp agirligi, duvar kalinliklari, koroner arter hastaligi, myokard 6zellikleri, akciger
agirliklart gibi makroskopik otopsi bulgulari ile koroner arterler, myokard ve akcigerin
histopatolojik bulgular1 ve toksikolojik bulgularin analizi ile nedensellik bagi
hususunun literatiir esliginde tartisilmasi, elde edilen bulgularin tibbi ve hukuki
ictihatlar ile uyusan ve uyusmayan yonlerinin belirlenerek bu alanda hizmet veren

bilirkisilere ve hukukgulara sunulmasi amaglanmaistir.



2 GENEL BIiLGILER

2.1 Ani Kardiyak Oliim (AKO)
AKO hakkinda farkl1 tanimlar olmakla birlikte, en cok kabul edilen tanim Diinya

=~ (13

Saglhk Orgiiti’niin yaptig1 “tamik bulunan olgularda semptomlarin baslamasindan
sonraki 1 saat icerisinde gerceklesen, tantk bulunmayan olgularda 24 saat once canli

ve semptomsuz oldugu gériilen kisilerin oliimii” seklindeki tanimdir [16, 17].

Amerikan Kardiyoloji Dernegi/Amerikan Kalp Birligi’nin 2016 yilinda yaptig
tanum ise “ani biling kaybiyla karakterize kalp sebepli dogal oliim” seklindedir [18].

Ani kardiyak arrest ve bunun sik sonucu olarak AKO, siklik bakimindan énemli
bir halk saghigi sorunudur [19]. Birlesik Devletler’de yilda yaklasik 390.000 kisinin
hastane disinda AKO nedeniyle 6ldiigii tahmin edilmektedir [20, 21]. AKO’niin
etkileri “50’ler kurali” ile aciklanmaktadir [21]. Buna gore; AKO kardiyovaskiiler
sebepli oliimlerin %50’sinden sorumludur [22]. AKO’lerin %50’si kardiyak bir
hastaligin ilk beklenmeyen semptomudur [23]. AKO siklikla insanlari iiretken
yillarinda etkilemekte olup, potansiyel ©Omriin  %50’si AKO nedeniyle
kaybedilmektedir [24].

AKO’de altta yatan en sik hastalik yaklasik %70-75 oraninda koroner arter
hastaligidir [19]. Bunun disinda kalanlarda ise altta yatan sebepler kardiyomyopatiler,
kapak hastaliklari, miyokardit, hipertrofi ve primer elektriksel ileti bozukluklar: olarak

siralanmaktadir [25].

Ani kardiyak olaylar genellile ileri derecede koroner aterosklerozu bulunan
kisilerde gelismektedir. En sik goriilen patolojik mekanizma plaktaki fibréz sapkanin
mekanik olarak bozunmasiyla sonrasi plak riiptiiriine eslik eden tromboz oldugu
bildirilmektedir [26]. Ancak, yapilan patolojik ve intravaskiiler ultrason

caligmalarinda, plak riiptiirii ve tromboz formasyonunun her zaman kardiyak olaya yol
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acmayan nispeten yaygin bir durum oldugu da belirtilmistir [27]. Kardiyak olaylar;
siklikla yiiksek aterosklerotik plak yiikii olanlarda, plak bozunmasina eslik eden

inflamasyon ve hiperkoagulabilitenin varliginda goériilmektedir. [28]

AKO’lerin yaklasik %5’inde klinikte veya otopside altta yatan bir kardiyak
hastalik saptanamamakta olup, bu oran kadinlarda daha yiiksektir [25, 29-31].
Asyalilarda, AKO’lerin %10’unda sebebin iyon kanalopatileri oldugu tahmin
edilmektedir [32]. 35 yas altindaki geng eriskinlerde ve gocuklarda, AKO sebepleri
arasinda koroner arter hastalifi ¢cok daha az bir yer kaplamakta olup, hipertrofik
kardiyomyopati, koroner arter anomalileri, miyokardit, aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomiyopatisi ve primer iyon kanalopatileri daha yaygin olarak goriilmektedir
[33].

AKO’deki mekanizmanin; iskemi veya diger aritmojenik uyarilarla olusan
elektriksel instabilitenin yol agtigi lethal aritmi sonucu akut hemodinamik kollaps
oldugu belirtilmektedir. Ancak, AKO sonucu 6len olgularin 6liim anlart monitdrize
edilemediginden, AKO’niin mekanizmasini agiklayan hipotezleri kamtlamak oldukga

zordur [25].

2.1.1 Ani Aritmik Oliim Sendromu (AAQOS)

AAOS, “tanik bulunan olgularda semptomlarin baslamasindan sonraki 1 saat
icerisinde gergeklesen, tanik bulunmayan olgularda 24 saat once canli ve semptomsuz
oldugu goriilen, bilinen bir kardiyovaskiiler hastaligi olmayan ve otopsi ile
toksikolojik analiz sonucu oliim sebebi belirlenemeyen ac¢iklanamayan oliim” olarak

tanimlanmaktadir [34].

Ozellikle geng popiilasyonda, AKO’niin genel tanimina uyan olgularin
otopsilerinde, yaklasik %30 ile %40’inda makroskopik ve mikroskopik olarak
striiktiirel bir kalp hastalig: tespit edilememekte ve toksikolojik incelemeler negatif
sonuglanmaktadir [35, 36]. Bu grubun bir boliimiiniin 6liim sebebinin ani aritmik 6lim

sendromu oldugu diistiniilmektedir [37].

AAOS, yapisal olarak normal bir kalp bulunan uzun QT sendromu, Brugada
sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi ve erken repolarizasyon

sendromu gibi primer elektriksel bozukluklardan kaynaklanmaktadir [38, 39]. Bu
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olgularda postmortem yapilacak genetik incelemeler ile genetik sebep
anlasilabilmektedir [40, 41]. Bu durumda AAOS’nin engellemesi acisindan &lenin

yasamakta olan yakinlarina tan1 konulabilmesi olanagi olusmaktadir [42, 43].

2.2 AKO Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligit AKO’niin en énemli sebebi oldugundan, bu hastaligin
risk faktorleri arasinda bulunan hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara,
hiperkolesterolemi ve obezite de AKO’niin risk faktorlerindendir [44-49]. Bunlarmn
disinda, aile hikayesi, diyet, alkol kullanimi, AF, renal hastalik ve obstriiktif uyku
apnesi de AKO risk faktorleri arasindadir [25].

2.3 Tetikleyiciler

AKO’niin gelisiminde birgok tetikleyici durumun yer alabilecegi belirtilmistir.
Genel olarak bu durumlar, giin i¢i veya mevsimsel degisiklikler, fiziksel aktivite,
psikososyal etkenler, hava kirliligi olarak tanimlanmistir [25]. Daha 6zele inildiginde
ise bir ¢ok tetikleyici faktoriin oldugu goriilmektedir. Bunlar; iiziintii, 6fke, anksiyete,
birini kaybetme, hiisran, isle ilgili stres, agir veya orta derecede (cinsel aktivite)
fiziksel aktivite, sabah uyanma, pazartesi giinii, kis mevsimi, sicak dalgasi, duygusal
yiikii fazla olan spor miisabakalarini izleme, deprem gibi dogal afetler, fiize saldirisi,
Noel ve yeni yil tatilleri, uykusuzluk, fazla yemek yeme, yiiksek derecede hava
kirliligi, solunum yolu enfeksiyonu, esrar veya kokain kullanimi olarak

siralanmaktadir [50].

Akut miyokard enfarktiisii (AMI) sonrasi yasayan hastalarda yapilan anketlerde,
hastalarin %48’inde tetikleyici etken tarif edilmektedir. Hastalarin %18,2’sinde
emosyonel stres, %14,1’inde orta derecede fiziksel aktivite, %8,7’sinde agir fiziksel
aktivite tarif edilmekte olup, geri kalanlarda bu durumlar ile uykusuzluk, fazla yemek
yeme gibi durumlarin kombinasyonlarindan olusan multipl tetikleyici faktor oldugu

belirtilmektedir [51].

AMI tetikleyicilerini arastiran 36 epidemiyolojik c¢alismayr derleyen bir
metaanalizde, tetikleyiciler arasindan en yiiksek relatif riske sahip olanlar; kokain
kullanimi, agir yemek yeme, esrar kullanimi, negatif emosyonlar, fiziksel efor, pozitif

emosyonlar, 6fke, cinsel iliski, trafige maruz kalma, solunum yolu enfeksiyonlari,



kahve tiiketimi ve hava kirliligi olarak siralanmistir. Relatif risk ve prevalanslar hesaba
katildiginda popiilasyona atfedilebilir oranlar; trafige maruz kalma %7,4, fiziksel efor
%6,2, alkol %35,0, kahve %5,0, hava kirliligi %4,8, negatif emosyonlar %3,9, 6fke
%3,1, agir yemek %?2,1, pozitif emosyonlar %2,4, cinsel iligski %2,2, kokain kullanimi
%0,9, esrar kullanim1 %0,8, solunum yolu enfeksiyonlart %0,6 olarak bulunmustur
[52].

Fries ve arkadaslari tarafindan intrakardiyak defibrillator (ICD) takili hastalarda
yapilan ¢alismada fiziksel stres, mental stres ve cinsel aktivitenin spontan ventrikiiler

tasiaritmi gelisimindeki relatif riski artirdigi bildirilmistir [53].

Travma sirasinda sarfedilen fiziksel efor ve olusan mental stres ile tetiklenen ani
kardiyak Oliimlerde, travma etkeninin hukuka aykir1 bir eylem olmasi durumunda,
ceza ve hukuki sorumluluk dogmasi kaginilmazdir. Bu tezin asil konusu sebebiyle,
medikolegal anlamda onemlilik arz eden travma sebebiyle olusabilen fiziksel efor ve

mental stresin tetikledigi ani kardiyak 6liime deginilecektir.

2.3.1 Fiziksel Aktivite

Diizenli egzersizin kardiyovaskiiler sistem iizerine olumlu etkileri oldugu ve
oliim riskini azalttig1 birgok ¢aligsma ile tespit edilmistir [54-56]. Bununla birlikte akut
efor ile ani kardiyak 6liim iliskisini gosteren bir ¢ok ¢alisma da bulunmaktadir [57-
64]. Akut efor ile tetiklenmis AKO oranlari, galigmanin yapildig1 popiilasyonlara gore
%3 ile %17 arasinda degismektedir [57, 58, 60, 61, 64-66].

Bu c¢aligmalarda siklikla, yogun egzersiz sirasinda ve sonrasinda ani kardiyak
6lim riskinin anlamli 6l¢iide arttig1 belirlenmistir. Siscovick, D.S. ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada, daha once asemptomatik olan kisilerde yogun egzersiz sirasinda
AKO riskinin, dinlenme veya hafif aktivite haline gore 25 kat daha fazla oldugu
belirtilmistir [57]. Albert ve arkadaslarini yaptig1 ¢calismada, yogun egzersiz sirasi ve
sonras1 30 dakikada ani 6liim i¢in relatif risk 16,9 (p<0,001) olarak tespit edilmistir
[58]. Thompson ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise, egzersiz sirasindaki ani

kardiyak 6liim riskinin sedanter hale gore 7,6 kat fazla oldugu bildirilmistir [60].

Benzer sekilde, miyokard enfarktiisii gegiren olgularin %4 ile 10’unda

enfarktiisten onceki 1 saat igerisinde yogun egzersiz yapildig1 belirtilmistir [67, 68].
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2.3.2 Psikolojik/Emosyonel/Mental Stres

Literatiirde siklikla mental stress terimi kullanilmakta olup, psikolojik, mental
ve emosyonel stress terimlerinin i¢ i¢e ya da birbirlerinin yerine kullanildigi
gorilmektedir. Mental stres ani kardiyak olaylar1 ve dolayisiyla ani kardiyak liimleri
tetikleyebilmektedir [69-72]. Akut mental stres ile ani kardiyak olaylar iligkisini
arastiran 6 caligmay1 derleyen bir metaanalizde; Ofke, stres veya depresif mod
periyodlarin1 takiben AKO semptomlarinin baglamasiin rolatif riski 2,48 (%95 CI
1,75-3,51) olarak hesaplanmistir Deprem, teror olaylari, spor miisabakalarini izleme
gibi durumlarda ani kardiyak oliimlerde artis yasandigi literatiirde belirtilmektedir
[73].

2.3.2.1 Mekanizma

Mental stres, miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasina ve plak bozulmasina yol
acabilecek derecede kalp hizini ve kan basincini artirmaktadir [74]. Ayrica mental stres
miyokarda oksijen tedarikini de azaltabilmektedir. Normal insanlarin koroner arterleri
mental stres sirasinda dilate olmaktayken, aterosklerotik hastalarda dilatasyon

bozulabildigi gibi vazokonstriiksiyon da gelisebilmektedir [75, 76].

Mental stresin koagiilasyonu etkiledigi yoniinde de datalar mevcuttur. Grignani
ve arkadaslarinin yaptig1 deneysel calismada mental stres sirasinda sempatik aktiviteyi
gosteren kalp hizi, kan basinci, kardiyak output artiglariyla birlikte, serum adrenalin
ve noradrenalin diizeylerinde artis ile platelet agregasyonunda kayda deger artislar,
dolasan platelet agregatlarinin formasyonunda ve plazma ile serumda tromboksan B2

diizeylerinde artislar oldugu tespit edilmistir [77].

Mental stresin, myokard iskemisi olmadan dahi hayati tehdit edici aritmilere
yol agabilen kardiyak elektriksel instabiliteye yol acabilecegi belirtilmektedir [78].
Normal veya anormal myokard dokusunda iskeminin direkt etkisinin yanisira, gegici

iskemi sonrasi reperfiizyon da lethal aritmilere yol agabilmektedir [19].

2.3.2.2 Deneysel Calismalar
Kovach ve arkadaglar tarafindan kopekler tizerinde 6fke benzeri bir reaksiyon
provoke edilerek yapilan deneysel bir ¢aligmada, normal kalpte kardiyak elektriksel

instabilitenin bir markiri olan T dalga alternansinin gelistigi gézlemlenmistir [79].



Kario ve arkadaslarinin Awaji depreminden sonra kontrollii hipertansiyonu
bulunan 42 yagh iizerinde yaptig1 ¢alismada, yiiksek derecede ve orta derecede stresli
olarak ayrilan iki grubun karsilastirilmasinda; fibrinojen, von Willebrand faktér,
plasmin-a2-plasmin-inhibitér komplex ve doku tipi plazminojen aktivatorii
diizeylerinin sadece yiiksek stresli grupta arttigi gézlemlenmistir [80]. Ayni deprem
hakkinda yapilan baska bir arastirmada ise, depremin meydana geldigi giinde AMI
sebepli hastane bagvurularinda artis oldugu tespit edilmistir [81].

Kalp striiktiiri normal olan ancak supraventrikiiler tasikardi tanis1 veya
ablasyonu i¢in elektrofizyolojik ¢alisma yapilan 12 kisi lizerinde bilingli mental stres
olusturularak yapilan incelemede; mental stres sirasinda sol ventrikiil (LV) endokardi,
LV epikard1 ve RV’de aksiyon potansiyeli siiresinin degisen derecelerde kisaldigi, bu
kisalmanin elektriksel restitiisyon egrisinde de devam ettigi, mental stres sirasinda
minimum aksiyon istirahat intervalinin, ventrikiiler premature atimlar ile takip eden
sinilis vurusu arasindaki kisa intervallerde 6nemli derecede azaldigi, repolarizasyon
dagiliminin mental stres doneminde relaksasyon donemine gore arttigi gézlemlenerek
bilingli mental stresin insan kalbinin dinamik elektrofizyolojisinde Onemli ve

olgtilebilir degisiklikler indiikledigi belirtilmistir [82].

Ambulatuar elektrokardiyogram yapilan, acil ¢agriya giden 30 saglikh
doktorun denek oldugu calismada 19 olguda T dalgasinda inversiyon, 10 olguda ST
segmentinde ¢Okme goriilmiis olup, bu degisimler sempatik asir1 uyarilmaya
baglanmistir. Ventrikiiler repolarizasyonun bu modifikasyonlari, elektriksel olarak
dengesiz kalplerde stres kaynakli aritmilerin olugsmasina aracilik edebilecegi One

stirtilmiistir [83].

Child ve arkadaglar1 tarafindan saglikli deneklere duygusal yiiklii bir klip
izletilerek aksiyon potansiyeli zamani ol¢limii yapilan calismada, klibin stresli
boliimiinde aksiyon potansiyeli zamaninin, emosyonel stresle olusan kalp atim hizi ve

solunum sayisindaki artiglardan bagimsiz olarak azaldigi tespit edilmistir [84].

Koroner arter hastalig1 bulunan 21 kisilik bir hasta grubunda test uygulanarak

olusturulan mental stres sonucu, olgularin %43’iinde sol ventikiil ejeksiyon



fraksiyonun 6nemli derecede diisiis ve periferik vaskiiler rezistansta artis tespit

edilmistir [85].

Jiang ve arkadaslan tarafindan koroner arter hastaligi ve egzersizle tetiklenen
myokard iskemisi bulunan 126 goniillii iizerinde yapilan ¢alismada, mental stresle ve
egzersizle tetiklenen myokard iskemileri karsilastirildiginda, yas, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve gecirilmis miyokard enfarktiisiinden bagimsiz olarak, mental
stresin fatal ve non fatal kardiyak olaylarla egzersize gore belirgin derecede daha fazla
iliskili oldugu belirtilmistir [86].

Baz1 olgu sunumlar1 ve serilerinde de deprem sirasinda kan basinci, kalp atim
hiz1, kan vizkozitesi, fibrinojen ile D-dimer diizeylerinde artislar ile Q dalgasiz derin

T dalgalar1 ve anormal kardiyak sempatik aktivite kaydedilmistir [87, 88].

2.3.2.3 Epidemiyolojik Calismalar

Mostofsky ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada, onemli bir yakinini
kaybeden kisilerdeki myokard infarktiisii insidansinin olaydan sonraki 24 saat icinde
21 kat arttigr gosterilmistir [89]. Isvecte yapilan bir ¢alismada ise, kanser tanisi
aldiktan sonraki bir haftalik donemde kardiyovaskiiler hastaliga bagli 6liimiin relatif
riskinin 5,6 (%95 C.Cl. 5,2-5,9) oldugu hesaplanmistir [90]. Caligsmalar arasindaki
farklarin altta yatan kardiyak hastaligin agirligi ve tetikleyicinin siddeti ile iligkili
oldugu disiintldigi belirtilmektedir [91].

1994 Los Angeles depreminde, kardiyak oliimlerin ve hastaneye myokard
enfarktiisii sebebiyle kaldirilan hasta sayisinin, depremden bir hafta dnceye gore ciddi
bir sekilde artig gosterdiginin tespit edildigi, ancak 1989 San Francisco depreminde
anlamli bir artis tespit edilmedigi bildirilmektedir [92, 93]. Muller ve arkadaslari
tarafindan yapilan c¢alismada; uyanma eyleminin, emosyonel ve fiziksel stresin
kardiyak olaylar1 tetikleyebilecegi belirtilmis olup, Los Angeles’taki depremin sabaha
karsi, San Francisco’dakinin 0gleden sonra olmasi sebebiyle, San Francisco’da
yasayanlarin deprem sirasinda zaten uyanik olduklarini ve izole olarak depremin
stresine maruz kaldiklari, bu nedenle akut myokard enfarktiisii insidansinda kayda

deger bir artis olmadig1 goriisii bildirilmistir [94].
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1981 Atina Depremi sonrasi artgr soklarin devam ettigi liglincli giinde ani
kardiyak oliimlerde artis izlenmistir [95]. Benzer bir ¢alismada, Newcastle depreminin
oldugu donemde ani kardiyak Oliimlerde normal donemlere gore anlamli bir artis
goriilmekle birlikte, buradaki artisin Atina Depremi’ndeki kadar olmadigi da
belirtilmistir [96]. Tayvan’da 1999 yilinda yasanan 7,3 siddetindeki deprem sirasinda
halihazirda 24 saatlik Holter izleminde bulunan hastalarda emosyonel stres
esnasindaki vagal geri ¢ekilmeyi gosteren kalp hizinda ve diisiik frekansh giiciin
yiiksek frekansli giice oraninda artislar tespit edilmistir. Yine bazi hastalarda diisiik

frekansl gii¢ artisi ile iligkili olarak ST segment ¢okmeleri izlenmistir [97].

Glass ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada, kar firtinasinin oldugu hafta igerisinde
iskemik kalp hastaligina bagli Sliimlerin bir 6nceki ve sonraki haftaya gore %22

oraninda daha fazla oldugu bildirilmistir [98].

1991 Irak savasinda, Israil sehirlerinin ilk vuruldugu giinde total mortalite %58
oraninda artmis olup, artan Oliimlerin ¢ogunun hedef alinan Tel-Aviv ve Haifa
bolgelerindeki kardiyovaskiiler nedenli 6liimler oldugu belirtilmektedir [99]. Israil’e
fiize saldirlarinin yapildig: ilk haftada sadece bir hastanenin gérev yaptig1 bolgede
giinde 20 kisi akut miyokard enfarktiisii ile bagvurmus olup, kontrol periyodunda bu
saymin 8 oldugu belirlenmistir [100]. New York’ta 11 Eylil 2001 tarihinde ikiz
kulelere yapilan saldirilar: takip eden 30 giin icerisinde ICD takili hastalarda gelisen
tagiaritmi sayisinin diger aylara gore neredeyse iki kat fazla oldugu gosterilmistir
[101]. Ayni tarihlerde, New York’a uzak bir eyalet olan Florida’da da olay ve
sonrasindaki 30 giinliikk zaman diliminde ventrikiiler tasiaritmilerde 2,8 katlik bir artig
gorilmiistir [102]. Toulouse’daki bir kimya tesisinde meydana gelen patlama
sonrasinda fatal ve nonfatal akut koroner olaylarda 3 katlik bir artis meydana geldigi

bildirilmistir [103].

Isvigre’nin Fransizca konusulan bdlgelerinde 1998 FIFA Diinya Kupasi ile ilgili
yapilan bir ¢alismada; turnuva 6ncesi donemde hastane dis1 kardiyak arrest sayis1 27,
turnuva sirasinda 48 ve sonrasinda 18 olarak tespit edilmis olup, turnuva sirasindaki
total hastane dis1 kardiyak arrest sayisinin turnuva oncesi ve sonrasi donemlere gore
anlamli oranda fazla oldugu (p=0,002), bu farkin erkek popiilasyonda belirgin oldugu
(p=0,001), kadinlarda ise anlaml bir degisim olmadig: bildirilmistir [104]. 2006 Fifa
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Diinya Kupasi’nda ile ilgili olarak yapilan bagka bir ¢aligmada ise; Almanya Milli
Takim1’nin maglarinin oldugu giinlerde kardiyak acillerin kontrol periyoduna gore
2.66 katina ¢iktig1, erkekler i¢in bu oranin 3,26, kadinlar i¢in 1,82 oldugu bildirilmistir
[105]. Benzer sekilde, ¢ekismeli Amerikan Futbolu maglarinin oldugu dénemde de

total ve kardiyak oliimlerde artis bildirilmistir [106].

2.4 Mental Stres ile tetiklenebilen durumlar
2.4.1 Atrial Fibrilasyon (AF)

Mental stres, AF’li hastalarda yaygin bir tetikleyici faktordiir [107]. AF
epizodlar1 siklikla pulmoner venlerdeki veya bunlarin sol atriumdaki birlesim
yerlerindeki miyokardial hiicrelerden kaynaklanan ektopik impulslar sebebiyle
gelismektedir. Denek kopekler tizerinde yapilan caligmalar, otonomik ganglion ve
kombine sempatik parasempatik sinir innervasyonunun bu hiicrelerde spontan aktivite
baslatabilecegini gostermistir [108, 109]. Mental stres, bu hiicreleri direkt olarak
stimiile edebilmekte veya bu bolgelerdeki otonomik inputu degistirerek atrial

fibrilasyona neden olabilmektedir [110].

2.4.2 Sol Ventrikiil Disfonksiyonu

Stress kardiyomiyopatisi, Takotsubo kardiyomiyopatisi veya sol ventrikiiliin
apikal balonlagmasi olarak tarif edilen durumda, kisilerde emosyonel olarak stresli
veya travmatik bir olaydan sonra ani gogiis agrist ve nefes darlig1 gelismektedir. Bu
olgularda tipik olarak siklikla kardiyak apeksi etkileyen ve gegici apikal balonlagsmaya
yol agan ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu goriilmektedir [111-113]. Mekanizmasi
tartisilsa da, stres sonrasi yiiksek diizeylere ulasan katekolaminlerin epikardiyal veya
mikrovaskiiler koroner vazospazma yol agmasi ve takiben uzamis myokardial

sersemleme (stunning) gelismesidir [111, 112, 114].

Katekolaminlerin, bu mekanizmada rol oynadigin1 destekleyen bir diger veri ise,
apikal bolgedeki B-adrenerjik reseptor yogunlugunun ve sempatik stimiilasyona

duyarliligin kalbin diger bélgelerine gore daha fazla olmasidir [115].

2.4.3 Myokard Iskemisi
Deneysel mental stres olusturulan koroner arter hastaligi bulunan olgular

lizerinde yapilan caligmalarda; mental stresle indiiklenen myokard iskemisi orant,
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elektrokardiyogram uygulanan olgularda %12 ile %55 arasinda, radioniiklid
ventrikiilografi uygulananlarda %34 ile 74 arasinda, radyoniiklid ¢alismalarinda %70
ile 89 arasinda, ektokartografi uygulanan hastalarda %0 ile %60 arasinda, niikleer prob
(VEST) uygulananlarda %37 ile 62 arasinda bulunmus olup, mental stresin, koroner
arter hastaligi bulunan olgularin tigte birinde gegici iskemiyi tetikledigi belirtilmistir
[116].

2.4.4 Ventrikiiler Aritmiler
Literatiirde, mental stres sebebiyle gelismis lethal ventrikiiler aritmilerden
bahsedilmis olup, ciddi ventrikiiler aritmiler veya ani kardiyak oliimiin yaklasik

%20’sinde tetikleyici faktor olarak ciddi veya olagandisi emosyonel stresin rol

oynadigi rahmin edilmektedir [91, 110, 117-120]

Lampert ve arkadaglarinin implantibl kardiyoverter defibrilator takili hastalar
lizerinde yaptig1 calismada, hastalardan defibrilator soku Oncesindeki aktivite ve
duygularin1 kaydetmeleri istenmistir. 42 hastada defibrilator tarafindan soklanan 107
ventrikiiler aritminin incelenmesinde, soktan Once kizginlik durumunun diger
durumlara gore hastalar tarafindan belirgin 6l¢lide daha fazla tariflendigi belirlenmistir

[121].

Magri ve arkadaslari tarafindan 30 myokard enfarktiisii hikayesi bulunan hastaya
ofke geri ¢agirma testi uygulanarak, 6fkenin ventrikiiler aritmileri tetikleyebilecegi
bildirilmis olup, bu sebeple bu tiir hastalara kognitif davranigsal stres yonetimi destegi

verilmesi Onerilmistir [122].

2.4.5 Uzun QT Sendromu (UQTYS)
Uzun QT sendromu kardiyak iyon kanallarini etkileyen mutasyonlar sebebiyle
olusan, ventrikiiler aritmiler, bilin¢g kayb1 ve ani kardiyak arrest ile sonuglanabilen

konjenital bir kardiyak tablodur [123-128].

Schwartz ve arkadaslar1 tarafindan UQTS’lu olgularda kardiyak olaylarin
tetikleyicilerinin arastirilldigi ¢aligmada; UQT1 alt tipinde kardiyak olaylarin,
%62’sinin egzersiz ile, %26’sinin emosyonel stres ile tetiklendigi, %3’{inlin uyku-
dinlenme-uyarilma olmayan durumlarda gerceklestigi; UQT?2 alt tipinde kardiyak

olaylarm, %]13’liniin egzersiz ile, %43’liniin emosyonel stres ile tetiklendigi,
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%29 unun uyku-dinlenme-uyarilma olmayan durumlarda gergeklestigi; UQT3 alt
tipinde kardiyak olaylarin, %13’liniin egzersiz ile, %19’unun emosyonel stres ile
tetiklendigi, %39’unun uyku-dinlenme-uyarilma olmayan durumlarda gerceklestigi
bildirilmistir. [129]. Yapilan bazi1 ¢alismalarda emosyonel stres, is stresi, depresif
durum gibi farkli psikolojik stres cesitlerinin UQTS’1i olgularda aritmiler ile iligkili
oldugu bildirilmistir [130-134]

2.5 Mental Stresin Kalp Uzerine Olan Etkisinde Sinir Sisteminin Rolii
Emosyonel durumun kardiyak elektrofizyolojiyi bozarak ventrikiiler aritmileri
tetikleyebilecegi epidemiyolojik calismalarla biiylik 6l¢iide anlasilmis olsa da, bu
durumun mekanizmasi net olarak tespit edilememistir. Ancak, genel olarak, otonomik
sinir sisteminin kalp iizerindeki etkileri ile mevcut bir hastaliga bagli degismis

myokardial elekrofizyolojik parametrelerin birlikte rol oynadigi diisiiniilmektedir

[135].

Genel olarak sempatik uyar1 ventrikiillerde proaritmik, parasempatik uyar: ise
koruyucudur [136, 137]. Bu durumun istisnalart Uzun QT3 ve Brugada Sendromlari
olup, bu sendromlarda aritmiler genel olarak parasempatik uyari ile gelismektedir
[135]. Sempatik stimiilasyonun proaritmik potansiyeli ve egzersiz sirasindaki
sempatik aktiviteye kars1 vagal cevap yoklugunun ventrikiiler fibrilasyon i¢in risk

faktorii oldugu yapilan birgok deneysel ¢aligmada gosterilmistir [135].

Serebral lateralizasyon, bazi spesifik norolojik fonksiyonlarin veya biligsel
proseslerin beynin bir hemisferinde kontrol edilmesi olarak taninlanmaktadir. Lane ve
Jennings tarafindan One siiriilen “beyin-kalp lateralizasyonu” hipotezi, korteksteki
lateralize emosyonel proseslerin, ipsilateral olarak beyin sapit yoluyla ventrikiil
myokardinda asimetrik olarak dagilan otonomik sinirlerle iletilmesine dayanmakta
olup, hayvanlar ve saglikli insanlar {izerinde yapilan ¢alismalarda da kardiyovaskiiler
otonomik fonksiyonun 6n beyinde lateralize oldugu yoniinde kanitlar bulunmustur

[138, 139].

Anestezi altindaki farelerde sag posterior insular kortex ablasyonu sonrasinda
kalp atim hiz1 ve kan basincinda artis tespit edilmistir [140]. Zhang ve arkadaslari

tarafindan fareler lizerinde yapilan bir baska ¢aligmada ise posterior insulanin primer
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olarak kardiyovaskiiler regiilasyonda, sol insiiler korteksin kardiyak parasempatik
regiilasyonda rol oynadigi, sag posterior insiiler korteksin ise hem kardiyak hem de
vazomotor sempatik tonus regiilasyonunu sagladigi 6ne strilmistir [141]. Yine
hayvanlarda yapilan deneysel calismada orta serebral arterin okliizyonu sonrast,
insiiler korteks de infarkt alaninda bulunuyorsa kan basinci, dolasimdaki ndrepinefrin
diizeyi, sempatik eferent sinir aktivitesi, miyositoliz ve 6liimde artis izlendigi, infarkt
sag hemisferde ise arteryel kan basinci ve dolasimdaki norepinefrin diizeyinin sol

hemisfer lezyonlarina gore daha fazla artis gosterdigi bildirilmistir [142].

Tedaviye direngi epileptik nobetleri bulunan hastalar iizerinde yapilan
caligmada, intrakarotid amobarbital enjeksiyonu sirasinda sag hemisferde sempatik
lateralizasyon, sol hemisferde parasempatik predominanst ve baroreseptor
sensitivitesinde up-regiilasyon tespit edildigi bildirilmektedir [143]. Insulaya
intraoperatif elektriksel stimiilasyon uygulanarak yapilan bir ¢alismada; sag insulaya
uygulama sonrasi tagikardi ve hipertansiyon, sol insulaya uygulama sonrasi bradikardi
ve hipotansiyon gelistigi gorilmistiir [144]. Yapilan bir baska calismada ise
baroreseptor stimiilasyonunun sag insular kortekste sola gore daha fazla noronal
aktivite olusturdugu, denekler arasindaki tek solak kisideki lateralizasyonun saglak

olan diger deneklere gore ters tarafta oldugu izlenmistir [145].

Amigdalanin kardiyovaskiiler otonomik fonksiyon kontroliinde ve ozellkle
korku olmak iizere emosyonel uyaranlara verilen otonomik yanitlarin integrasyonunda
onemli bir rol oynadig1 belirtilmektedir [146]. Negatif emosyonlarin sag amigdalada

lateralize oldugu bildirilmektedir [147].

Saglikli goniilliiler arasinda yapilan c¢alismada, stresli gorevler yapildiginda
sempatik aktivite artisiyla iliskili olarak sag insulaya bolgesel kan akimi artis1 pozitron
emisyon tomografisi ile gosterilmistir [148]. Ayrica, kardiyoloji klinigi hastalarinda
mental stres ile saga lateralize asimetrik orta beyin aktivitesi goriilmiis olup, bu

aktivitenin aritmiyi predispoze edebilecegi belirtilmistir [149].

Sonraki yillarda yapilan ¢alismalarda da amigdala, insular korteks, parabrakial
kompleks, hipotalamus, periakuaduktal gri madde, traktus solitarius ¢ekirdegi ve

ventrolateral medullanin kalbin otonom sinir sistemi ile regiilasyonu mekanizmasinda
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rol oynayan bolgeler oldugu belirtilmistir [150]. Santral sinir sisteminde otonomik
reglilasyon ile iliskili olan bdliimler Santral Otonomik Ag (SOA) olarak

isimlendirilmektedir.

SOA, humoral, visseral ve ¢evresel kaynaklardan bilgi alip, bu girdileri entegre
ederek otonomik, endokrin ve davranissal ¢iktilar olusturan, santral sinir sistemindeki
kortikal ve subkortikal yapilardan olusan bir fonksiyonel agdir [151, 152]. Bu agn
komponentleri; serebral kortekste anterior singulat korteks, insular Kkorteks,
ventromedial prefrontal korteks; amigdalada santral niikleus, bazal onbeyinde stria
terminalisin bed niikleusu; hipotalamusta paraventrikiiler ve diger niikleuslar,
ortabeyinde periakuaduktal gri madde; ponsta parabrakial nukleus; medullada traktus
solitarius nukleusu, nucleus ambiguus, vagusun dorsal motor niikleusu, ventrolateral

medulla, ventromedial medulla ve intermediat retikiiler bolge olarak siralanmaktadir

[152].

Stresle indiiklenen otonomik modiilasyonda yiiksek olasilikla rol oynadigi
diisiiniilen bolgeler insula, medial prefrontal korteks ve serebellumdur. Diger
potansiyel bolgeler ise anterior singulat korteks, parietal korteks, somatomotor
korteks/presantral gyrus ve temporal korteks olarak siralanmaktadir. Bu bolgelerin bir
boliimiin SOA yapisinda bulunmasi psikolojik faktorler ile kardiyovaskiiler reaktivite
arasindaki iliskide SOA yapisinin 6nemli oldugunu gostermektedir. Korteksteki bazi
bolgelerin, SOA yapisinda bulunmamasina ragmen, stresle indiiklenen otonomik
modiilasyonda yer almasi, bu bolgelerin SOA ile olan baglantilar1 yoluyla psikolojik
faktorler ile otonomik sinir sistemi integrasyonunda rol oynama ihtimalini

diistindirmektedir [152].

Wang ve arkadaslan tarafindan 2016 yilinda 34 saglikli insan denek iizerinde
yapilan bir caligmada ise, mental stresin zamana bagli otonom sinir sistemi aktivitesini
ve kardiyovaskiiler cevabi indiikledigi, mental aritmetik gorev sirasinda parasempatik
sinir sistemi aktivitesinin diisiik diizeyde oldugu, sempatik sinir sisteminin ise geg
donemde aktive oldugu, beynin, mental aritmetik test sirasinda prefrontal ve temporal
korteks yoluyla otonom sinir sistemi aktivasyonu ile kardiyak aktiviteyi etkiledigi

sonuglaria varilmigtir [153].
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Calismada tespit edilen bir bagka bulgu ise, mental aritmetik testinin
baslamasiyla birlikte kardiyovaskiiler gostergelerin hemen degistigi, bu durumun
sempatik aktivasyondan ziyade parasempatik geri c¢ekilme ve kardiyak self-
regililasyona isaret ettigi seklindedir [153]. Konu hakkinda yapilan diger ¢alismalarda,
kalp atim hiz1 ve kan basincindaki artisin sempatik aktivasyonla olusan norepinefrine
bagli oldugu seklindeki goriislerin kendi ¢alismalari ile ¢elistigi belirtilmistir. Ancak,
5 dakikalik testin sonlarma dogru sempatik aktivasyon gelistigi bulgusu genel

hatlartyla diger ¢alismalar ile uyumludur [153-156].

2.6 Konunun Hukuki Boyutu

Hukuka aykir1 bir eylem sonrasinda meydana gelen ani kardiyak oliimlerde,
gerceklesen olay ile oliim arasinda nedensellik bagi olup olmadigi hususu dnem
tagimaktadir. Zira, failin cezai ve hukuki sorumlulugunun bulunabilmesi igin,
nedensellik bagmin bulunmasi zorunludur. Ulkemizdeki uygulamada, failin cezasmin
belirlenebilmesi i¢in, yine bir adli tip konusu olan magdurda olusan yaralanmanin

agirhigi da 6onem tagimaktadir. Nitekim, Yargitay 1. Ceza Dairesinin;

“...1) Olusa, kabule ve dosya kapsamina gore, olay giinii, hiikiimlii ile maktiiliin
girdikleri gayrimenkul ikalesi sonunda, hiikiimliiniin, yakinlar: arasinda ¢tkan kavgayt
ayirmaya ¢alisan maktule etkili eylemde bulundugu, maktiiliin maruz kaldigi miiessir
fiilin etkisi ile kendinde mevcut kronik kalp damar hastaligimin aktif hale gegmesi
sonucu gelisen solunum dolasim yetmezliginden oldiigii; hiikiimlii ile maktiiliin ayni
koylii olduklart ve hiikiimliintin 11.7.2003 tarihli Gelibolu Asliye Ceza Mahkemesinde
alinan ifadesinde, maktiiliin enistesi oldugunu beyan ettigi anlasiimakla, etkili eylem
yoniinden 5237 sayili TCK.nun 86 ve 87. maddeleri kapsaminda yeniden rapor
alinarak ve hiikiimlii niin olay tarihinde maktuldeki kronik kalp damar hastaligini
onceden bilip bilmedigi hususu arastirildiktan sonra, a)Yaralamanmn 86/1. maddeye
uygun olmasi halinde maktiiliin eylemine uyan 87/4. madde uyarinca, b) Yaralamanin
86/2. madde kapsaminda kalmas: halinde de maktiildeki kalp damar hastaligini
onceden bilmiyor ise 5237 saytli TCKnun 86/2 ve 22. maddeleri delaletiyle 85/1.
maddesi geregince taksirle oldiirme su¢undan, sayet biliyor ise 5237 sayili TCKnun
86/2 ve 22/3. maddeleri delaletiyle 85/1. maddesi geregince bilingli taksirle oldiirme
sucundan 5237 sayitli TCK hiikiimleri ile 765 sayili TCK wuyarinca verilen
mahkumiyetin karsilastirilmasi yapilarak, sonucuna gore hukuki durumunun tespiti
gerekirken, yazili sekilde miiessir fiil su¢undan uyarlama karart (5237 sayili TCK.nun
86/2, 62, 53, 63. maddeleri geregince mahkumiyet verilmesi”
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seklindeki kararinda, bu tiir olgularda ceza hukukumuzdaki uygulamanin detayli bir

aciklamasi verilmistir [157].

Konu ile ilgili 5237 Sayili Tiirk Ceza Kanunu’nda bulunan maddeler agsagidaki
gibidir:

“Taksir

Madde 22- (1) Taksirle islenen fiiller, kanunun agik¢a belirttigi hallerde
cezalandrilir.

(2) Taksir, dikkat ve ozen yiikiimliiliigiine aykirilik dolayisiyla, bir davranigin
su¢un kanuni taniminda belirtilen neticesi ongoriilmeyerek gergeklestirilmesidir.

(3) Kisinin ongordiigii neticeyi istememesine karsin, neticenin meydana gelmesi
halinde bilingli taksir vardwr; bu halde taksirli suga iliskin ceza iicte birden yarisina
kadar artirilir.

(4) Taksirle islenen sugtan dolayr verilecek olan ceza failin kusuruna gore
belirlenir.

(5) Birden fazla kisinin taksirle isledigi suglarda, herkes kendi kusurundan
dolayr sorumlu olur. Her failin cezasi kusuruna gore ayri ayri belirlenir.

(6) Taksirli hareket sonucu neden olunan netice, miinhasiran failin kigisel ve
ailevi durumu bakimindan, artik bir cezanin hiikmedilmesini gereksiz kilacak derecede
magdur olmasina yol agmissa ceza verilmez, bilin¢li taksir halinde verilecek ceza
yvaridan altida bire kadar indirilebilir.

Netice sebebiyle agirlagmis sug

Madde 23- (1) Bir fiilin, kastedilenden daha agwr veya baska bir neticenin
olusumuna sebebiyet vermesi halinde, kiginin bundan dolayr sorumlu tutulabilmesi
icin bu netice bakimindan en az taksirle hareket etmesi gerekir.

Taksirle oldiirme

Madde 85- (1) Taksirle bir insanmin oliimiine neden olan kisi, iki yildan alti yila
kadar hapis cezast ile cezalandirilir.

(2) Fiil, birden fazla insanin oliimiine ya da bir veya birden fazla kisinin 6liimii
ile birlikte bir veya birden fazla kisinin yaralanmasina neden olmus ise, kisi iki yildan
onbes yila kadar hapis cezasi ile cezalandwrilir.

Kasten yaralama

Madde 86- (1) Kasten baskasinin viicuduna act veren veya saghginin ya da
algilama yeteneginin bozulmasina neden olan kisi, bir yildan ii¢ yila kadar hapis
cezasi ile cezalandirilir.

(2) (Ek fikra: 31/3/2005 — 5328/4 md.) Kasten yaralama fiilinin kisi iizerindeki
etkisinin basit bir tibbi miidahaleyle giderilebilecek dlgiide hafif olmast halinde,
magdurun sikayeti iizerine, dort aydan bir yila kadar hapis veya adli para cezasina
hiikmolunur.

(3) Kasten yaralama sugunun;

a) Ustsoya, altsoya, ese veya kardese kars,

b) Beden veya ruh bakimindan kendisini savunamayacak durumda bulunan
kisiye karsi,

¢) Kisinin yerine getirdigi kamu gérevi nedeniyle,

d) Kamu gorevlisinin sahip bulundugu niifuz kétiiye kullaniimak suretiyle,

e) Silahla,
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Islenmesi halinde, sikdyet aranmaksizin, verilecek ceza yart oraminda artirilir.

Neticesi sebebiyle agirlasmis yaralama

Madde 87- (1) Kasten yaralama fiili, magdurun;

a) Duyularindan veya organlarindan birinin islevinin siirekli zayiflamasina,

b) Konusmasinda stirekli zorluga,

¢) Yiiziinde sabit ize,

d) Yasamun tehlikeye sokan bir duruma,

e) Gebe bir kadina karsi islenip de ¢cocugunun vaktinden once dogmasina,
Neden olmussa, yukaridaki maddeye gore belirlenen ceza, bir kat artirtlir. Ancak,
verilecek ceza, birinci fikraya giren hallerde ii¢ yildan, ticiincii fikraya giren hallerde
bes yildan az olamaz.

(2) Kasten yaralama fiili, magdurun;

a) lyilesmesi olanagi bulunmayan bir hastaliga veya bitkisel hayata girmesine,

b) Duyularindan veya organlarindan birinin iglevinin yitirilmesine,

¢) Konusma ya da ¢ocuk yapma yeteneklerinin kaybolmasina,

d) Yiiziiniin siirekli degisikligine,

e) Gebe bir kadina karst islenip de ¢ocugunun diismesine,

Neden olmussa, yukaridaki maddeye gore belirlenen ceza, iki kat artirilir.
Ancak, verilecek ceza, birinci fikraya giren hallerde beg yildan, ticiincii fikraya giren
hallerde sekiz yildan az olamaz.

(3) (Degisik: 6/12/2006 — 5560/4 md.) Kasten yaralamanmin viicutta kemik
kirtlmasina veya ¢ikigina neden olmasi halinde, yukaridaki maddeye gore belirlenen
ceza, kirik veya ¢ikigin hayat fonksiyonlarindaki etkisine gére, yarisina kadar artirilir.

(4) Kasten yaralama sonucunda oliim meydana gelmisse, yukaridaki maddenin
birinci fikrasina giren hallerde sekiz yildan oniki yila kadar, iiciincii fikrasina giren
hallerde ise oniki yildan onalti yila kadar hapis cezasina hiikmolunur” [158]

Yargitay. 12. Ceza Dairesi’nin 2015/4829 esas, 2016/4767 karar numarali
kararinda; magdurun viicudunda olusan yaralanmalar, basit tibbi miidahale ile
giderilebilecek ol¢iide hafif nitelikte oldugunda, TCK’nin 87. maddesinin 4. fikrasinda
86. maddenin 2. fikrasina atifta bulunulmadigi i¢in 87/4’lin uygulanma olasiliginin

bulunmadigi belirtilmektedir [159]. Ayn1 Yargitay kararindaki muhalefet serhinde ise,

“Samigin eyleminin TCK'min 86/2. maddesi kapsaminda basit yaralama oldugu,
dolayisiyla TCK'min 23. maddesi yollamasiyla TCK'nin 85/1. maddesine uydugunu
kabul eden ¢ogunluk goriisiine katimiyorum. TCK'min 86/2. maddesinde; "Kasten
varalama fiilinin kisi tizerindeki etkisinin basit bir tibbi miidahaleyle giderilebilecek
olciide hafif olmast halinde" demektedir. Halbuki somut olayda, kasten yaralama
fiilinin  kigi iizerindeki etkisi 6liimle sonuclanmistir. Oliim dogrudan kasten
yaralamanin sonucu olarak gerceklesmistir. TCK'min 87/4. fikrasi tam da bunun igin
diizenlenmistir. Kasten yaralama sonucunda 6liim meydana geldigine gére, sanigin
TCK'nin 87/4. maddesi geregince cezalandirilmas: gerekir. Sanmigin taksirli bir eylemi
yoktur. TCK'min 23. maddesi, TCK'min 87/4. maddesinin uygulanmasina engel
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degildir. Sanik oldiirme kasti ile hareket etmemistir. Sanigin kasti yaralamadir. Sanik
kastetdiginden daha agwr bir neticeye sebebiyet vermistir. Bu da magdurda onceden
mevcut olan ve samigin bilmedigi hastaligimin tetiklenmesi, samgin fiili sonucu
gergeklesmistir. Sanik fiilinin sonucuna katlanmali ve TCK'min 87/4. maddesi
geregince cezalandwrilmalidr.”

denilerek, konu hakkindaki kars1 goriis bildirilmistir [159].

2.7 Konunun Adli Tibbi Boyutu

Yukarida verilen Yargitay kararlarindan da anlasilacagi iizere, yargi makamlari
tarafindan verilecek kararlarda, nedensellik bagi ve yaralanmanin agirligi konular
hakkinda adli tip bilirkisilerinin verecegi bilimsel goériis 6nem tasimaktadir. Bu tiir
olgularda, ¢ogunlukla ATK 1. ATIK bilirkisilik hizmeti vermektedir. Kurulun gérev
tanimi1 15.07.2018 tarih ve 30479 sayili Resmi Gazete’de yayimlanan 4 Numarali
Cumhurbaskanhig Kararnamesi’nin Ihtisas Kurullarinin  Gérevleri bashikli 17.

maddesinin 2. fikrasmin a bendinde

“Adli Tip Birinci Ihtisas Kurulu; 26/9/2004 tarihli ve 5237 sayili Tiirk Ceza
Kanununda belirtilen hayata karst sucglar ile diger ihtisas kurullarinin gorevine
girmeyen isler hakkinda bilimsel ve teknik goriislerini bildirir”

seklinde belirtilmistir [9].

Bircok maddesi miilga olan ancak bazi maddeleri halen yiiriirliikkte olan 2659
sayili Adli Trp Kurumu ile ilgili Baz1 Diizenlemeler Hakkinda Kanun’un Diger Adli
Ekspertiz Kurumlar1 baglikli 31. maddesinde de

“Yiiksekogretim Kurumlart veya birimleri, adli tip mevzuati ¢ercevesinde adli
tip olaylarinda ve diger adli konularda Ceza Muhakemeleri Usulii Kanununa gére
resmi bilirkigi sayilir. Bu birim ve kliniklerde tetkik edilecek adli tip ile ilgili isler

yvonetmelikte belirlenir”
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denilerek, tiniversite hastanelerinde bulunan adli tip anabilim dallarinin da, adli tip

olaylarinda resmi bilirkisi sayilacagi belirtilmistir [10].

2.8 Nedensellik Bagi

Nedensellik bagi (illiyet bagi, illiyet rabitasi) neden ve sonug¢ arasindaki
baglantiy1 ifade etmektedir. Nedensellik bag1 bir fenomen olarak kabul edildigi i¢in
mevzuatta acgik¢a yer verilmemistir [111]. Ceza hukukunda nedensellik baginin
tespitinde farkli teorilerden faydalanilmaktadir. Bu teorilerden biri olan sart teorisine
gore; neticeyl meydana getiren ¢ok sayida neden vardir ve bunlarin tlimii netice
bakimindan nedensellik degeri tasir. Nedensellik iliskisi tespitinde “Conditio sine qua
non” = “Olmazsa Olmazdy” yontemi kullanilan bu teoriye gore; “failin hareketi yok
sayildiginda, somut olaydaki sonug ortaya ¢ikmaz” idi denilebiliyor ise o hareketin
nedensellik degeri tasidigi kabul edilmektedir [160].

Failin hareketi yok sayildiginda yine de sonug ortaya ¢ikardi denilebiliyor ise
failin hareketinin olaydaki neticeye neden olmadigi kabul edilmektedir. Bu teorinin
uygulanmasi ile genellikle nedensellik iliskisi dogru kurulabiliyor ise de, bu formiiliin
olaya uygulanmasi bazen hatali sonuglara da yol agabilmektedir [161]. Zira oncelikle
hareket ile nedensellik bagmin bulunup bulunmadig: tespit edilmesi gerekirken,
hareketin olmadig1 varsayildiginda neticenin meydana gelip gelmeyecegi sorusu

sorulmaktadir.

“Olmazsa olmazdir” formiiliiniin uygulanmasindan dogan sorunlar sebebiyle
kanuni sart formiilii gelistirilmistir. Bu formiile gore; failin eyleminden sonra, bu
eylemle dis diinyada meydana gelen degisiklikler arasinda, doga kanunlarinin geregi
olarak bir baglanti bulunmasi ve bu baglantiya bagli dis diinyadaki bir degisiklik,
kanunda 6ngoriilen netice (tipik netice) seklinde ortaya ¢ikmasi halinde nedensellik
baginin varligindan bahsedilebilecektir. Doktrinde, sart teorisinin uygulanmasinda
kanuni sart formiiliiniin uygulanmas1 gerektigi baskin goriis olarak kabul gérmektedir
[162].

Bir diger teori ise uygun sebep teorisidir. Bu teoriye gore; sebebin sonuca
baglanabilmesi i¢in, bu sebebin ayn1 zamanda o kosullar altinda o sonucu dogurabilme

olasilig1 bulunmalidir. Genelde ger¢eklesmeyen ve beklenmeyen sonuglar agisindan
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sonucu meydana getiren eylem bu teoriye gore bir sebep sayillmayacaktir. Bu teori ceza

sorumlulugunu asir1 miktarda daraltmasi nedeniyle elestirilmektedir [163].

Zararli sonug ile bunu meydana getirdigi varsayilan fiil arasindaki nedensellik
baginin varligi, fiill olmadan zararin meydana gelemeyeceginin kesin olarak
goriilmesini ifade etmektedir. Ceza yargilamasinda; neticeli suglarda failin fiili ile
gerceklesen netice arasindaki sebep-sonug iliskisinin varligi, failin sorumlulugu
acisindan yeterli olmayip sorumluluk i¢in ayrica, meydana gelen neticenin faile
objektif olarak isnat edilebilmesi de gerekmektedir [164]. Hukuk/tazminat davalarinda
da; nedensellik zinciri i¢inde bir sebebin zarar1 meydana getirmeye uygun bir sebep
olup olmadig arastirilacaktir. Bu konudaki delilleri tazminat isteyen gosterecek ve
uygun nedensellik bagi bulunup bulunmadigini hakim takdir edecektir [165]. Zira
nedensellik iliskisi degerlendirilirken ortaya ¢ikan kusurun kapsami, hukuk/tazminat
davalarinda daha genis tutulmaktadir. Ceza hukukunda failin cezalandirilmasi i¢in
kusurun belli bir dereceye varmasi gerekirken, hukuk davasinda objektif yonden tenkit
edilebilen en basit bir ihmal dahi tazminat borcunun dogumu i¢in yeterlidir. Bu
nedenle ceza davasi sonucunda kisinin cezalandirilmamasi, bazi haller disinda

tazminat davasinda tazminat yliklenmemesi gerektigini géstermemektedir [166].

Yukarida belirtildigi iizere, nedensellik bagi degerlendirmesi ceza ve hukuk
davalar1 arasinda birtakim farkhiliklar gdstermektedir. Ozellikle Anglosakson
sisteminde ceza ve hukuk davalarindaki farklar daha belirgindir. Bunun sebebi ceza
davalarinda aranan kanit diizeyinin, hukuk davalarina gore ¢ok daha yiiksek olmasidir.
Bir kisinin 6zgiirliigiiniin kisitlanabilmesi i¢in, su¢lu oldugunun aksini gésteren makul
bir siiphe durumu bulunmamalidir. Bu nedenle, ceza davalarinda mahkumiyet
kararmin aliabilmesi i¢in nedensellik baginin bulunmadigina isaret eden makul bir
siiphe bulunmamasi gerekmektedir. Bir baska deyisle, olay ile 6liim arasinda iligki
oldugunun ¢ok yiiksek olasilikla sdylenebilmesi gerekmektedir. Tazminat davalarinda
ise, aranan kanit degeri daha diisliktlir. Burada ihtimaller arasinda, hangi ihtimalin
digerlerine oranla daha olas1 olduguna bakilmaktadir. Hukuk davalarinda, nedensellik
bagimin olup olmama durumlarindan hangisi daha yiiksek bir ihtimal ise, dava o

yiiksek ihtimal dogrultusunda sonuglanmaktadir [167].
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2.8.1 Nedensellik Baginin Adli Tibbi Olarak Degerlendirilmesi

Ingiltere ve Birlesik Devletler gibi, 6liim orjini tayininde adli tip hekimlerinin
pimer rol oynadigi tilkelerde, adli patologlar tarafindan diizenlenen 6liim belgelerinde;
hukuka aykir1 bir eyleme bagli olarak olusan fiziksel ve/veya emosyonel stres
nedeniyle gelisen AKO olgularinda, orijin, “cinayet” olarak bildirilmekte olup, bu
olgular “kalp krizi yoluyla cinayet (homicide by heart attack)” veya “korku yoluyla
cinayet (homicide by fright)” olarak anilmaktadir [1, 4, 5]. Bu tiir olgularda
nedensellik baginin degerlendirilmesi agisindan; olayin olus sekli hakkinda net bilgiler
iceren adli dosya ile birlikte, eksiksiz bir otopsinin yapilmis olmasi biiylik 6nem arz

etmektedir.

J. Davis 1978 yilinda konu ile ilgili yayimladigi makalede; meydana gelen
6limde 6liim belgesine “cinayet” yazilabilmesi i¢in baz1 kriterler gelistirmistir. Bu

kriterlerin Tiirkcelestirilmis hali asagida verilmistir.

“1) Sug eylemi, gercekte veya yasada oldiirmek veya sakatlamak igin yeterli niyet
unsurlarina sahip ciddiyette ve fiziksel yaralanmalarin meydana gelmesi durumunda
mantiken bir cinayet suglamasina yol a¢acak sekilde olmalidir.

2) Magdur, kisisel giivenliginin kesin bir tehdit altinda oldugunu anlamg
olmalidwr. Eylem, bir arkadasa veya sevilen birine karsi yoneltilen korkutucu bir tehdit
de olabilir.

3) Kosullar, yaygin goriise gore ¢cok duygusal olarak kabul edilebilecek nitelikte
olmalidir.

4) Kriminal eylem son bulmus olsa da, kollaps ve 6liimiin emosyonel cevap
stirecinde olmasi gerekmektedir.

5) Oliimciil kardiyak aritmiye yatkinlikla yaygin olarak iligkili tipte bir organik
kalp hastalig1 siirecinin gosterilmesi makbuldiir” [4]

Davis tarafindan kaleme alinan bu kriterler, yaralanmanin olmadig: tehdit,
hirsizlik vb. durumlar igin gelistirilmistir. Bu sebeple 2004 yilinda Turner ve

arkadaslari tarafindan kriterler modifiye edilmistir:

“1) Failin magdura kars1 eylemi, gercekte veya yasada korkutmak, sakatlamak
veya éldiirmek igin yeterli niyet unsurlarina sahip ciddiyette ve fiziksel yaralanmalarin
meydana gelmesi durumunda mantiken bir cinayet su¢lamasina yol agacak sekilde
olmalidir.
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2) Magdur, kisisel giivenliginin kesin bir tehdit altinda oldugunu anlamis
olmalidir. Eylem, bir arkadasa veya sevilen birine karsi yoneltilen korkutucu bir tehdit
de olabilir.

3) Kosullar, yaygin goriise gore ¢cok duygusal olarak kabul edilebilecek nitelikte
olmalidir.

4) Kriminal eylem son bulmus olsa da, kollapsin (ve ¢ogu olguda takiben
oliimiin) emosyonel cevap stirecinde olmasit gerekmektedir. Bazi durumlarda tibbi
miidahale nedeniyle oliim gecikmis olabilir.

5) Otopside, oliimciil kardiyak aritmiye yatkinlikla yaygin olarak iliskili tipte bir
organik kalp hastaligi siirecinin gosterilmesi gerekmektedir. Makroskopik veya
mikroskopik olarak tespit edilebilen bir kalp hastaligi yoklugunda, olguda anatomik
olarak bir bulgusu bulunmayan fonksiyonel kardiyak bozukluk (ileti sistemi
bozukluklar: gibi) bulunabilir” [5].

2.9 Ani Kardiyak Oliim Olgularinda Otopsi

Basso ve arkadaslari tarafindan 2017 yilinda giincellenen rehberde; ani kardiyak
6lim olgularinda otopside uygulanmasi gereken minimum standartlar belirlenmistir.
S6z konusu rehber gercevesinde; detayli bir dis muayene ve ani Oliime neden
olabilecek kardiyak olmayan sebepler ekarte edilmelidir. Fotograf ve video ¢gekimi ile
kayit altina alinarak, kalbin ayrintili makroskobik muayenesinden sonra gerekli
goriildiigii taktirde kalp konusunda uzmanlasmis merkezlerden de konsiiltasyon

alinarak makroskopik ve mikroskopik inceleme tamamlanmalidir [168].

Geleneksel rontgen veya bilgisayarli tomografi; hemoperikardiyum, plak ve
kapaklardaki kalsifikasyonlar1 gormek ile kardiyovaskiiler cihazlarin lokalizasyonu ve
identifikasyonunda; anjiografik yontemler ise koroner arterlerin dagilim paternini,
stenoz ve obstritksiyonlarini ve ozellikle stentlerin veya by-pass greftlerinin
fonksiyonunu gdstermek ic¢in kullanilabilmektedir. Ani 61iim olgularinda, postmortem
goriintiileme yontemlerinin kullanimi1 rutin olarak Onerilmese de, o6zellikle BT
anjiografinin koroner arterlerin durumunu gostermesi agisindan, bu yontemlerin bazi

oliim tiplerinde tani i¢in katki sagladigi diistiniilmektedir [168].

Ani 6lim olgularinda, kalpte makroskopik ve mikroskopik olarak anormallik
tespit edilse de, madde veya ila¢ kullaniminin 6liime katkida bulunma ihtimali
toksikolojik analiz ile dikkatlice degerlendirilmelidir [169]. Birgok madde veya ilag
akut veya kronik kardiyovaskiiler toksisite olusturabilmektedir [170, 171]. Ornegin,
antipsikotikler QT intervalinde modifikasyon veya myokardit yapabilmektedir [168].
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Ani kardiyak Oliimlerin bir bdoliimiinde, yapisal olarak bir bozukluk
bulunmamakta olup, bu olgularda ileti sisteminde bozukluklara yol acan genetik
bozukluklar bulunmaktadir. Bu olgularda; “Molekiiler otopsi” olarak da adlandirilan
postmortem genetik testler yapilarak tan1 konulmaktadir. Genetik bir hastalik tanisi
konuldugu taktirde, 6lenin birinci derece yakinlarina bildirim yapilarak, risk altindaki

bireylerin korunmasi saglanabilmektedir [35, 172].
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3 GEREC VE YONTEM

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Adli Tip Anabilim Dali Akademik Kurulu’nun
15.01.2019 tarihli karari ile tez konusunun “Travma ve Kalp Oliimleri Iligkisi”
olmasina karar verildi. Verilerin Adli Tip Kurumu Birinci Adli Tip Ihtisas Kurulu
raporlarindan toplanmasi planlandi. Adli Tip Kurumu Egitim ve Bilimsel Arastirma
Komisyonu’nun 05.03.2019 tarih ve 21589509/2019/120 say1li karari ile arastirma izni

alindi. Gerekli izin alim siireci tamamlandiktan sonra ¢alisma baslatildi.

Adli Tip Kurumu Birinci Adli Tip Ihtisas Kurulu’nda 01.01.2015-31.12.2018
tarihleri arasindaki 4 yillik siirecte yazilan toplam 18620 rapor, UY AP bilisim sistemi
tizerinden “Ani kardiyak 6lim”, “kalp damar hastaligi1”, “fiziksel efor”, “emosyonel
stres” anahtar kelimeleri kullanilarak tarandi. Travmatik olay sebebiyle olusan fiziksel
efor ve emosyonel strese bagli kardiyak sebepli 6liim olduguna kurul tarafindan karar
verilen toplam 181 olguya ait rapor bulundugu tespit edildi. Bu raporlardan 9 tanesinin
ayni olgular i¢in mahkemeler veya savciliklardan istenen ek raporlar oldugu goriildii.
Fiziksel ve emosyonel stresle tetiklenen kardiyak sebepli 6liim olgusu olduguna kurul

tarafindan karar verilen 172 olgu se¢ilerek calisma kapsamina alindi.

Olgularin yaglari, cinsiyetleri, boy ve kilolari, viicut kitle endeksleri, psikolojik
stres ve fiziksel efora yol acan travmanin etyolojisi, travmanin gerceklestigi ay ve
mevsim, travmanin gerceklestigi lokasyon, olay ile kardiyak duruma bagli olusan
semptomlarin gelisme siiresi, olay ile kardiyopulmoner arrest arasindaki siire, olay ile
oliim karar1 alinmasi arasindaki siire, hastane bilgileri, kardiyopulmoner arrest gelisen
ve Olim kararinin alindigi lokasyonlar, kardiyopulmoner ressiissitasyon etkinligi,
viicuttaki yaralanmlarin agirliklari, makroskopik otopsi bulgulari, organlarin
histopatolojik olarak incelenmesinden elde edilen bulgular, toksikolojik bulgular ve
oliim nedenlerine ait veriler retrospektif olarak Adli Tip Kurumu Birinci Adli Tip

Ihtisas Kurulu raporlarindan elde edildi.
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3.1 Istatistiksel Degerlendirme

Elde edilen tiim veriler kodlandiktan sonra bilgisayar ortaminda “Microsoft
Office Excel 2016 programi kullanilarak kaydedildi. Verilerin analizinde “Statistical
Package for Social Science (SPSS) for Windows 22.0” istatistiksel yazilim
programiyla istatistiksel degerlendirilme yapildi. Tanimlayici istatistik olarak
ortalama, standart sapma, dagilim araligi ve yiizde degerleri verildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ikili degiskenlerde Pearson Ki-kare testi kullanildi. Tiim

sonuglarda p<0,05 altindaki degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.2 Cahsmanin Kasithhiklar:

Bu ¢aligsma, retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle ulasilan bilgiler incelenen
raporlarin igerigiyle sinirhdir. Raporlarda, hangi bilgilerin ne Slgiide yer alacagi
hususu, Adli Tip Kurumu Birinci Adli Tip Ihtisas Kurulu raportérleri arasinda ve
otopsi yapilmig olan olgularda otopsiyi yapan hekimler arasinda farklilik
gostermektedir. Bu nedenle, toplanmasi planlanan verilerin bir kismina ulasilamada.
Ani kardiyak 6liimlerde, olay anin1 ve dlenin durumunu monitdrize etmek ¢ogu olguda
mimkiin olmamaktadir. Olayla ilgili bilgilerin énemli boliimii, taniklardan elde
edilmektedir. Ozellikle hastane dis1 kardiyak arrest geciren ani kardiyak oliim

olgulariyla ilgili yapilan tiim ¢alismalardaki kisitlilik, bu ¢alismada da bulunmaktadir.
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4 BULGULAR

01.01.2015 ile 31.12.2018 tarihleri arasinda, adli merciiler tarafindan, ATK 1.
ATIK e gonderilip, stresor olay ile kardiyak 6liim arasinda nedensellik bagi sorulan
ve kurul tarafindan nedensellik bagi bulundugu bildirilen toplam 172 olgunun, tim
raporlara oran1 % 0,92 olarak hesaplandi. Calismaya dahil edilen olgularin yillara gore
dagilimi incelendiginde, 50’sinin (%29,1) 2015 yilinda, 29’unun (%16,9) 2016
yilinda, 50’sisinin (%29,1) 2017 yilinda, 43 tiniin (%25) 2018 yilinda oldugu goriildii.

Tim olgularin %85,4°’t (n=147) erkek, %14,5’i (n=25) kadin olup, yas
ortalamast 58,56+14,80 olarak hesaplandi. Olgularin %28,5’inin (n=49) 50-59,
%27,9’unun (n=48) 60-69, %13,9’unun (n=24) 70-79 ve %11,6’sinin (n=20) 40-49
yas grubunda oldugu tespit edildi. Ayrica, yas gruplar 0-14, 15-24, 25-34, 35-44, 45-
54, 55-64, 65-74, 75-84 ve >85 olarak smiflandirildiginda, olgularin en sik 55-64

(n=60, %34,9) yas araliginda kiimelendigi goriildii.

Tablo 1: Tiim Olgularin Cinsiyete Ve Yas Gruplarina Gore Dagilim

Yas Gruplan Erkek Kadin Toplam
n Yiizde n Yiizde n Yiizde
10-19 3 2 0 0 3 1,7
20-29 1 0,7 2 8 3 1,7
30-39 8 54 4 16 12 7,0
40-49 18 12,2 2 8 20 11,6
50-59 48 32,7 1 4 49 28,5
60-69 41 27,9 7 28 48 27,9
70-79 18 12,2 6 24 24 13,9
80-89 9 6,1 3 12 12 7,0
90-99 1 0,7 0 0 1 0,6
Toplam 147 100,0 25 100,0 172 100,0

N
[ee]




1. ATIK raporlar1 igerisinde olgunun &nceden bilinen kalp hastaligi olup

olmadig1 hususunda bilgi bulunan 102 (%59,3) olgunun; 88’inin (%86,3) 6nceden

bilinen bir kalp hastalig1 oldugu, 14’iiniin (%13,7) 6nceden bilinen bir kalp hastalig

S

olmadig tespit edildi.

= Var = Yok

Grafik 1: Onceden Bilinen Kalp Hastaligi Olan ve Olmayan Olgularin
Dagilim

Olgular; olaymn gergeklestigi mevsime gore smiflandirildiginda; %37,2’sinin
(n=64) yaz, %24,4’linlin (n=42) ilkbahar, %20,3’{iniin (n=35) sonbahar ve %18’inin
de (n=31) kis mevsiminde gerceklestigi goriildil.

70
60
50
40 35
30
20

10
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Grafik 2: Olgularin Mevsimlere Gore Dagilimi
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Aylara gore dagilimda ise, olgularin %18’inin (n=31) Temmuz ayinda oldugu,
bunu %11,6 (n=20), %11 (n=19), %9,9 (n=17) ve %9,3 (n=16) oranlar1 ile sirasiyla

Ekim, Agustos, Mayis ve Haziran aylarinin takip ettigi saptandi.
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Grafik 3: Olgularin Aylara Gore Dagilim

Olgular olay sekline gore siiflandirildiginda, ani kardiyak oliimii tetikleyici
unsur olarak tiim olgularin %72,1’ini (n=124) tartisma ve darp, %12,8’ini (n=22) trafik
kazasi, %4,7’sini (n=8) fiziksel travma bulunmayan tartisma olayr olusturmaktadir.
Olgularin %5,3’linii (n=9) yanik, yiiksekten diisme, is kazasi, kopek saldirisi, revizyon
kiiretaj operasyonu oncesi stres, ameliyat sirasindaki stres, biber gazina maruz kalma,
havai fisek atilmasi, yangin sirasinda yangindan kacis sirasinda olusan stres gibi
miinferit olaylar olusturmakta olup, %5,3’tinde (n=9) ise darp, tartisma, trafik kazasi,
KDAY, av tiifegi yaralanmasi, biber gazina maruz kalma gibi birden fazla etyoloji

bulundugu goriildii.
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= Tartigma ve Darp = Trafik Kazas1 = Fiziksel travma bulunmayan tartigma = Diger = Kombinasyonlar

Grafik 4: Olgularin Olay Sekline Gore Dagilimi

Tiim olgularin 72’si (%41,9) dis mekanda, 46°s1 (%26,7) evde, 27’si (%15,7)
trafikte, %5,2’si is yerinde gerceklesmistir. 8 (%4,7) olguda Birinci ATIK raporunda
olay yeri bilgisi bulunmamaktadir. Tartigma ve darp olgularinin (n=124) 62’si (%50)
dis mekanda, 39’u (%31,5) evde ve 7’si (%5,6) isyerinde gerceklestigi saptandi.
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Grafik 5: Olgularin Olay Yerine Gore Dagilim

Olay, KPA ve 6liim karar1 alinmasi arasindaki siireler; 0-1 saat, 1-2 saat, 2-12

saat, 12-24 saat, 24-48 saat ve >48 saat olarak gruplandirildi.

Tiim olgularin 160’ 1nda (%93,0) olay ile semptomlarin baslangic1 arasindaki

zaman hakkinda bilgi bulunmakta olup, bunlarin 84’iinde (%52,5) semptomlarin olay
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sirasinda bagladigi, 53’tinde (%33,1) olaydan sonraki ilk 1 saat icerisinde, 9’unda
(%5,6) olaydan sonraki 2-12 saat igerisinde, 7’sinde (%4,4) olaydan sonraki 1-2 saat
igerisinde basladig1 goriildii.

Rapor igerisinde, olgunun arrest olma zamami hakkinda bilgi bulunan 163
(%94,8) olgunun, 68’inde (%41,7) olay sirasinda ve hemen sonrasinda, 44’tinde
(%26,9) olaydan sonraki ilk 1 saat igerisinde, 16’sinda (%9,8) olaydan 48 saat siire
gectikten sonra, 13’tinde (%7,9) olaydan sonraki 2-12 saatlik zaman diliminde,
12’sinde (%7,4) olaydan sonraki 1-2 saatlik zaman diliminde kardiyak arrest gelistigi
tespit edildi.

Olay ile 6liim karar1 alinmasi arasindaki stireye gore siniflandirildiinda, bilgi
bulunan 155 (%90,1) olguda, 6liim kararinin; 69 (%44,5) olguda olaydan sonraki 1-2
saatlik zaman dilimi igerisinde, 36 (%23,2) olguda olaydan 48 saat siire gectikten
sonra, 27 (%17,4) olguda olaydan sonraki 2-12 saatlik zaman diliminde alindig tespit
edildi.
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W Arrest
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0
Olay 0-1 2-12  12-24 | 24-48 >48
Sirasi Saat Saat Saat Saat Saat Saat
B Semptom 84 53 7 9 4 1 2
MW Arrest 68 44 12 13 5 5 16
Oliim Karari 2 6 69 27 5 10 36

Grafik 6: Olay ile Semptomlarin Baslamasi, KPA ve Oliim Karar1 Alinmasi
Arasindaki Siireler
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Raporlar igerisinde kardiyopulmoner arrestin gelisme yeri bilgisi bulunan 166
(%96,5) olgunun 123’linde (%74,1) olay yerinde ve hastaneye getirilmeden dnceki
stirecte, 36’sinda (%21,7) hastanede kardiopulmoner arrest gelistigi goriilmiis olup, 7
(%4,2) olguda travma sonrasinda adli rapor almak i¢in hastaneye basvurup taburcu

edildikten sonra kardiyopulmoner arrest geligmistir.

123
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Grafik 7: KPA Gelisen Lokasyon

Incelenen raporlarda, 112 Acil Saglik Hizmetleri’nin miidahil oldugu 139
(%80,8) olgunun sadece 7’sinde (%5) 112 ekipleri tarafindan diizenlenen evraklarin
bulundugu tespit edilmis olup, bu sebeple arrest gelisen lokasyonun olay yeri ya da

hastaneye getirilme sirasi olarak ayrimi yapilamadi.

Olgular 6liim kararmin alindig1 yer olarak siiflandirildiginda; tiim olgularin
165’inde (%95,9) incelenen raporlarda bu bilginin yer aldigi, bu olgularin 137’sinde
(%83,0) oliim kararinin hastanede, 23’iinde (%13,9) olay yerinde, 3’{iniin (%]1,8) olay
yerinden farkli bir lokasyonda, I’inin (%0,6) yakinlar1 tarafindan hastaneye
gotiirlilmek {izereyken yolda karsilasilan 112 ekiplerince alindigr goriildii. Travma
sonrasinda adli rapor almak i¢in hastaneye basvurup, taburcu edildikten sonra arrest
gelisen 7 olgunun 1’inde (%0,6) 6liim karar1 arrest olunan yerde alinmis olup, 6’s1
hastaneye arrest olarak gelmis ve kardiyopulmoner ressiissitasyona (CPR) yanit

alinamamustir.
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W Hastane

W Hastane Digi

Grafik 8: Oliim Kararimn Ahndig Lokasyon

Incelen 172 rapor igerisinde 138 (%80,2) olgu igin hastane bilgisi bulundugu
goriildii. Hastane evraki bulunmayan 34 olgunun 27’sinde (%79,4) olim Kkarari
hastane disinda verilmis olup, 7’sinde (%20,6) rapor igerisinde yeterli veri
bulunmadig: saptandi. Hastane bagvurusu bulunan 138 olgudan 94’iniin (%68,1) ilk
basvuruda kardiyopulmoner arrest olarak geldigi tespit edildi. 6 (%4,3) olguda, travma
sebebiyle muayenesi yapilip taburcu edildikten sonra sonra hastane diginda KPA
gelisip hastaneye KPA olarak getirildigi saptanmis olup, toplam 100 KPA basvurulu
olgunun 81°inin (%81) CPR’a yanit vermedigi, 19’unun (%19) yanit verdigi tespit
edildi.

H Var HYok

Grafik 9: Olgularin CPR’a Yamit1 A¢isindan Dagilinm

CPR’a yanit veren 19 olgudan, 12 (%63,2) olguya akut miyokard enfaktiisii

tanis1 konulmus olup, AMI tanis1 konulan olgulardan 1’inde AF ve atrioventrikiiler
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blok (AVB) birlikteligi bulundugu goriildii. Toplamda 3 olguya AF tanisi konulmus
olup, 1 tanesinin AMI ve AVB ile, 1’inin sol dal blogu (LBB) ile, 1’inin ise mitral
yetmezlik (MY) ile birliktelik gosterdigi saptandi. Birer olguya hipertrofik
kardiyomiyopati (HKMP), biiyiikk arter transpozisyonu (BAT) ve konjestif kalp
yetmezligi (KKY) tanilar1 konuldugu belirlendi. 2 olguda ise KPA sebebinin hastane

stirecinde tespit edilemedigi goriildii.

Tani yok; 2

HKMP; 1

BAT; 1
Diger; 6

KKY; 1

AMI; 11 AF+AVB; 1

AMI+AF+AVB; 1

Grafik 10: Hastaneye KPA Olarak Getirilen Olgulara Hastanede Konulan
Tanilar

Hastane bagvurusu esnasinda KPA halinde olmayan 38 olgudan, 17’sine
(%44,7) AMI tanis1 konulmus olup, bu olgulardan birinde AMI’ya AVB eslik ettigi
goriildii. 38 olgunun 2’sine (%5,3) AF, birer (%2,6) olguya KY ve AD tanisi
konulmus olup, 17 olguda (%44,7) 6liimle sonuclanacak KPA’y1 predispoze eden bir
kardiyak durum tespit edilmedigi saptandi.

e

= AMI = AF KY =AD KPA sebebi tespit edilmedi

Grafik 11: Hastaneye KPA Olarak Basvurmayan Olgulara Hastanede
Konulan Tamlar
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Olgularin 167’sine (%97,1) otopsi yapilmis olup, 5’inde (%2,9) adli bildirim
yapilmadan defin ruhsati diizenlenmistir. Otopsi yapilan olgularin 164’iinde (%98,2)
doku ve organlarin histopatolojik incelemesi yapilmuistir.

Otopsisi yapilan 167 olgunun 164’{inde (%98,2) boy ve 54’iinde (%32,3) agirlik
Olciimii yapilmistir. Buna gore boy ortalamasi 168,35+9,66 cm, agirlik ortalamasi
77,77£16,91 kg ve viicut kitle endeksi 27,53+4,99 olarak hesaplandi..

Tablo 2: Boy, Agirhk ve VKI Verilerinin Ortalama, Arahk ve Medyan
Degerleri

n Ortalama (SD) Aralik Medyan
Boy 164 168,35+9,66 cm 135-191 cm 168
Kiitle | 54 77,7716,91 kg 40-111 kg 80
VKIi 54 27,53+4,99 17,31-39,56 27,14

Otopsisi yapilan olgularda tespit edilen travmatik degisimler; Tiirk Ceza
Kanunu’nda Tanimlanan Yaralama Suclarmin Adli Tip Agisindan Degerlendirilmesi
isimli rehber ¢ergevesinde degerlendirildiginde, 119 (%71,3) olguda basit bir tibbi
miidahale ile giderilebilecek oOl¢ilide hafif nitelikte olan yaralanmalar bulundugu, 7
(%4,2) olguda yasami tehlikeye sokan bir durum olmak iizere toplam 37 (%22,2)
olguda basit bir tibbi miidahale ile giderilebilecek 6lgiide hafif nitelikte olmayan
yaralanmlarin bulundugu, 11 (%6,6) olguda travmatik degisim tanimlanmadigi tespit

edilmistir.
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40
20

0

W BTM ile giderilebilir ®BTM ile giderilemez YT ™ Yaralanma mevcut degil

Grafik 12: Otopsisi Yapilan Olgularda Tespit Edilen Yaralanmalarin;
TCK’da Tanimlanan Yaralama Suclarinin Adli Tip A¢isindan Degerlendirilmesi
Rehberi Cergevesindeki Diizeyleri
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Otopsisi yapilmayan olgularin 2’sinin (%40) tibbi belgelerinde viicutta
travmatik degisim olmadiginin belirtildigi, 3 iiniin (%60) tibbi belgelerinde yaralanma

olup olmadig1 hususu belirtilmedigi goriildii.

Otopsisi yapilan 167 olgudan, 101’inde (%60,5) sag gégiis boslugunda, 105’ inde
(%62,9) sol gbgiis boslugunda patoloji tarif edilmemis olup, sag gégiis boslugunda 39
(%23,4) olguda, sol gogiis boslugunda 36 (%21,6) olguda sadece yapisiklik, 12’ser
(%7,2) olguda sadece ser6z sivi, sirasiyla 9 (%5,4) ve 8 (%4,8) olguda ser6z sivi ve

yapisiklik birlikteligi, 6’sar (%3,6) olguda serbest kan tarif edildigi goriildii.
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80
60
40
20 I I
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Dogal Yapisiklik Serdz Sivi Seroz Sivi + Serbest Kan
Yapisiklik

B Sag GOgus Boslugu M Sol Gogus Boslugu

Grafik 13: Gogiis Bosluklarinda Tespit Edilen Patolojiler

Perikard ve boslugu 151 olguda tarif edilmis olup, 111’inde (%73.,5)
makroskopik patolojik 6zellik goriilmemis, 26’sinda (%17,2) yapisiklik, 6’sinda
(%3,97) serd6z siv1 izlendigi saptandi. Epikard, 106 olguda tarif edilmis, 38’inde
(%35,8) makroskopik patolojik oOzellik goriilmemis olup, en sik tarif edilen
patolojilerin 32 (%30,2) olguda yagl dokuda artis, 21 (%19,8) olguda yapisiklik, 12
(%11,3) olguda sedefi renk degisimi oldugu goriildi.

Otopsisi yapilan 167 olgudan, 161’inde (%96,4) kalp agirligr 6l¢iilmiis olup,
ortalama deger 510,70+131,99 gram bulundu. Sol ventrikiil duvar kalinligi (LVDK)
149 olguda Ol¢iilmiis, ortalama deger 1,60+0,31 cm olarak, sag ventrikiil duvar
kalinligi (RVDK) 144 olguda ol¢iilmiis, ortalamasi 0,45+0,15 cm olarak, septum
kalinlig1 21 olguda 6lgiilmiis, ortalamasi 1,76+0,48 cm olarak hesaplandi.
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Sirasiyla 130 (%77,8), 133 (%79,6), 133 (%79,6) ve 128 (%76,6) olguda dlgiilen
mitral, trikiistpit, aort ve pulmoner kapaklarin c¢evre uzunluklarmin ortalamalari

sirasiyla; 10,27+1,28, 12,5+1,18, 7,55+0,93 ve 7,9+1,11 cm olarak hesaplandi.

Tablo 3: Kalp Agirhigl, Ventiikiill Duvar Kahinhg ve Kapak Cevrelerinin
Ortalama, Aralik ve Medyan Degerleri

n Ortalama (SD) Aralik Medyan

Kalp 161 510,70+£131,99 g 170-910 ¢ 5029
LVDK | 149 1,60£0,31 cm 0,9-3cm 1,5cm
RVDK | 144 0,45+0,15 cm 0,2-1cm 0,4cm
Septum 21 1,76+0,48 cm 1,2-3,4cm 1,6 cm
MK 130 10,27+1,28 cm 7-14,5 cm 10 cm
TK 133 12,5£1,18 cm 8,5-15,8 cm 12,5 cm
AK 133 7,55+0,93 cm 4,5-10,5 cm 7,5cm

PK 128 7,9+1,11 cm 5-11,5¢cm 8.cm

Viicut agirhigi belirtilen 54 olguda, viicut agirhigr ile kalp agirlig arasindaki iligki
Pearson Korelasyon testi ile hesaplanmis olup, viicut agirlig: ile kalp agirlig1 arasinda

giiclii korelasyon bulundugu saptandi (r: 0,59, p< 0,05).

Otopsisi yapilan 167 olgudan 160’inda (%95,8) sol 6n inen koroner arter
makroskopik olarak degerlendirilmis olup, 127 (%79,3) olguda liimende aterom
plaklart tespit edildigi goriildii. Bunlarin 68’1 (%53,5) liimeni ileri derecede daraltici
vasifta, 20’si (%15,7) hafif, 15’1 (%11,8) orta, 13’1 (%10,2) orta ileri ve 3’1 (%2,4)
hafif orta derecede daraltict vasifta olup, 8 (%6,3) olguda aterom plaginin liimeni
daraltma derecesinin belirtilmedigi saptandi. 19 (%11,4) olguda LAD’de makroskopik
patolojik 6zellik goriilmedigi tespit edildi.

Otopsisi yapilan 167 olgudan 159’unda (%95,2) sag koroner arter makroskopik
olarak degerlendirilmis olup, 109 (%68,6) olguda liimende aterom plaklar1 tespit
edildigi goriildii. Bunlarin 50°si (%45,9) liimeni ileri derecede daraltici vasifta, 28’1

(%25,7) hafif, 13’0 (%11,9) orta, 6’s1 (%5,5) orta ileri ve 4’ (%3,7) hafif orta
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derecede daraltici vasifta olup, 8 (%7,3) olguda aterom plaginin liimeni daraltma
derecesinin belirtilmedigi saptand1. 34 (%21,4) olguda RCA’da makroskopik patolojik
ozellik goriilmedigi tespit edildi.

Otopsisi yapilan 167 olgudan 147’sinde (%88) sirkumfleks arter makroskopik
olarak degerlendirilmis olup, 105 (%72,4) olguda liimende aterom plaklari tespit
edildigi goriildii. Bunlarin 35’1 (%33,3) liimeni ileri derecede daraltic1 vasifta, 30°u
(%28,6) hafif, 22’si (%20,1) orta, 6’s1 (%5,7) orta ileri ve 4’i (%3,8) hafif orta
derecede daraltic1 vasifta olup, 8 olguda (%7,6) aterom plaginin limeni daraltma
derecesinin belirtilmedigi saptandi. 32 olguda (%23,8) CX’te makroskopik patolojik
Ozellik gortilmedigi tespit edildi.

CX m
0% 20% 40% 60% 80% 100%
E Dogal W Hafif mHafif-Orta ®mOrta ® Orta-ileri ileri m Derecesi Belirtiimeyen

Grafik 14: Koroner Arterlerde Makrokopik Olarak Tespit Edilen Aterom
Plaklarimin Liimeni Daraltma Derecelerine Goére Dagilim

5 olguda CX’de, 3 olguda LAD’de ve 2 olguda RCA’da olmak {izere toplan 10
(%6) olguda koroner arterlerde taze trombiis tarif edildigi saptandi. Sadece 6 (%3,6)
olguda myokardial kopriilesme goriilmiis olup, hepsinin LAD’de oldugu saptandi. 25
(%15) olguda toplam 30 adet stent mevcut olup, bunlarin 17’si (%56,7) LAD, 7’si
(%23,3) RCA ve 6’s1 (%20) CX yerlesimlidir.
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Grafik 15: Stentlerin Damarlara Gore Dagilim

21 (%12,6) olguda by-pass grefti tespit edildigi, bu olgularin 7’sinde (%33,3)
by-pass greft limeni hakkinda makroskopik degerlendirme yapilmadigi, 6’smnimn
(%28,6) liimeninin agik oldugu, 3’iiniin (%14,3) limeninde liimeni ileri derecede
daraltici vasifta aterom plaklari oldugu, 3’tinde (%14,3) hafif, 1’inde (%4,8) orta ve

1’inde (%4,8) orta-ileri derecede daraltici vasifta aterom plaklart tarif edildigi goriildii.

Toplam 121 (%72,5) olguda koroner arterler histopatolojik olarak
degerlendirilmis olup, 111 (%91,8) olguda aterom plag: tespit edildigi goriildii.
Bunlarin 37’sinin (%33,3) limeni ileri derecede daraltici vasifta, 29 unun (%26,1) orta
ileri derecede daraltict vasifta, 20’sinin (%18) orta derecede, 8’inin (%7,2) hafif ve
7’sinin (%6,3) hafif orta derecede daraltict vasifta oldugu tespit edildi. 10 (%8,3)
olguda, aterom plaginin liimeni daraltma derecesinin belirtilmedigi saptandi.
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Grafik 16: Koroner Arterlerde Histopatolojik Olarak Tespit Edilen Aterom
Plaklarmmin Liimeni Daraltma Derecelerine Gore Dagilim

40



Ayrica, 3 olguda (%2,5) myokardiyal kopriillesme, 2 (%1,6) olguda koroner
arterde taze trombiis, 1 olguda (%0,8) koroner arter diseksiyonu tespit edildigi goriildii.

Makroskopik degerlendimede 167 olgunun 98’inde (%58,7) myokardda sedefi
beyaz renk degisimi, 23’linde (%13.,8) taze kanama, 17’sinde (%10,2) anevrizma,
17’sinde (%10,2) solukluk tarif edildigi gortildii.

M Sedefi-Beyaz Renk Degisimi M Taze Kanama ® Anevrizma M Solukluk

Grafik 17: Myokardda Saptanan Makroskopik Degisimler

Histopatolojik inceleme yapilan 164 olguda myokardda en sik izlenen
patolojilerin 98 (%59,8) olguda nedbe, 97 (%59,1) olguda hipertrofik lif, 56 (%34,1)
olguda interstisyel fibrozis, 48 (%29,3) olguda perivaskiiler fibrozis, 23 (%14) olguda
ise AMI bulgular1 oldugu goriildii.
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Grafik 18: Myokardda Saptanan Mikroskopik Degisimler
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Akcigerlerin makroskopik incelenmesinde en sik tarif edilen patolojilerin 112
(%67,1) olguda 6dem, 93 (%55,7) olguda antrakozis ve 45 (%26,9) olguda petesidir.
Mikroskopik incelemede ise, 105 (%64) olguda 6dem, 69 (%42,1) olguda konjesyon,
57 (%34,8) olguda intraalveoler kanama, 48 (%29,3) olguda antrakozis, 40 (%24,4)
olguda hemosiderin yiiklii makrofajlar, 30 (%18,3) olguda amfizem oldugu goriildii.

ATK 1. ATIK tarafindan belirlenen 6liim sebepleri incelendiginde 124 (%72,1)
olguda AKO, 40 (%23,3) olguda kronik kalp damar hastaligmin aktif hale ge¢mesi, 5
(%2,9) olguda AMI ve birer (%,0,58) olguda Hipertrofik Kardiyomiyopati ve Aort
Disseksiyonu nedenleri belirtilmis olup, 1 (%0,58) olguda otopside histopatolojik

tetkik yapilmadigindan kesin 6liim sebebinin belirlenemedigi bildirilmistir.
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Grafik 19: ATK 1. ATIK Tarafindan Belirlenen Oliim Nedenleri
Stresor olay ile kardiyopulmoner arrest arasinda gegen siire i¢in, 1 ve 2 saat cut
off degerleri olarak belirlendi. Bu siirelerin; yas, cinsiyet, mevsim, viicut kitle endeksi,
olay sekli, yaralanma diizeyi, ileri derecede koroner hastaligi varligi, kalp agirligi,
miyokardda makroskopik nedbe varligi, stent varligi degiskenleriyle karsilastirilmasi

yapildi.
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Olgular, yaralanmasi BTM ile giderilebilecek olgiide hafif nitelikte olan ve
olmayan olarak gruplandirildiginda; yaralanmas1 BTM ile giderilebilecek 6l¢lide hafif
nitelikte olan grupta, stresor olay ile KPA arasinda gegen siirenin belirlenen cut off
degerlerinden kisa olma oraninin, yaralanmas1 BTM ile giderilebilecek 6l¢iide hafif
nitelikte olmayan gruba gore anlamli 6lgiide fazla oldugu tespit edildi (p=0,000118 ve
p=0,000008).

Tablo 4: Yaralanma Agirhgi ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 1
Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 1 saat >1 saat Toplam
n
BTM ile 86 27 113
giderilebilir oz
76,1% 23,9% 100,0%
Yaralanma
. . n
PRyt grmite 15 21 36
giderilemez %
° 41,7% 58,3% 100,0%
n
Toplam 101 48 149
%
67,8% 32,2% 100,0%

Tablo 5: Yaralanma Agirhg ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 2
Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Goére Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 2 saat >2 saat Toplam
n
BTM ile 97 16 113
giderilebilir %
85,8% 14,2% 100,0%
Yaralanma
Diizeyi n
BTM ile 18 18 36
giderilemez
%
50% 50% 100,0%
n
115 34 149
Toplam 5
% 77,2% 22,8% 100,0%
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Olgular koroner arterlerinde stent olan ve olmayan olarak iki gruba ayrildiginda;
koroner arterlerinde stent olan grupta, stresor olay ile KPA arasinda gecen siirenin
belirlenen cut off degerlerinden uzun olma oranmin stent bulunmayan gruba gore
anlaml 6l¢iide fazla oldugu tespit edildi (p=0,008 ve p=0,000361).

Tablo 6: Stent Varhg: ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 1
Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA aras: siire
<1 saat >1 saat Toplam
n
98 36 134
%
Yok 73,1% 26,9% 100,0%
Stent
n
11 13 24
Var %
45,8% 54,2% 100,0%
n
109 49 158
Toplam 7
0 69% 31% 100,0%

Tablo 7: Stent Varhg ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 2
Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 2 saat >2 saat Toplam
n 111 23 134
Yok
% 82,8% 17,2% 100,0%
Stent
n 12 12 24
Var
% 50% 50% 100,0%
n 123 35 158
Toplam
% 77,8% 22,2% 100,0%
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Olgular myokardda makroskopik olarak nedbe goriiniimii olan ve olmayan
seklinde Kii gruba ayrildiginda; myokardinda makroskopik nedbe goriiniimii olan
olgularda, stresor olay ile KPA arasinda gegen siirenin belirlenen cut off degerlerinden
kisa olma oraninin ikinci gruba gore anlamli 6l¢iide fazla oldugu tespit edildi (p=0,001
ve p=0,002).

Tablo 8: Makroskopik Nedbe Varhgi ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki
Siirenin 1 Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
<1 saat >1 saat Toplam
N 75 20 95
Var % 78,9% 21,1% 100,0%
Makroskopik
Nedbe n 34 29 63
GOrlintimii
T 54% 46% 100,0%
n 109 49 158
Toplam
a 69% 31% 100,0%
%

Tablo 9: Makroskopik Nedbe Varhgi ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki
Siirenin 2 Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 2 saat >2 saat Toplam
n 82 13 95
Var
% 86,3% 13,7% 100,0%
Makroskopik
Nedbe
GOrtiintimii n 41 22 63
Yok
% 65,1% 34,9% 100,0%
n 123 35 158
0,
Toplam & 77,8% 22,2% 100,0%
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Olgular travma etyolojisine gore tartisma/darp ve trafik kazasi olarak
simiflandirildiginda; travma etyolojisi tartisma/darp olan grupta, stresor olay ile KPA
arasinda gecen siirenin belirlenen cut off degerlerinden kisa olma oraninin travma
etyolojisi trafik kazasi olan gruba gore anlamli Olglide fazla oldugu tespit edildi
(p=0,009 ve p=0,001).

Tablo 10: Travma Etyolojisi ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin
1 Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA aras: siire
<1 saat >1 saat Toplam
n 91 33 124
Eamma % olay sekli
arp 73,4% 26,6% 100,0%
Olay Sekli
n 10 12 22
Trafik
Kazasi
% olay sekli 45,5% 54,5% 100,0%
n 101 45 146
Toplam :
% olay sekli 69,2% 30,8%|  100,0%

Tablo 11: Travma Etyolojisi ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin
2 Saatten Kisa ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 2 saat >2 saat Toplam
n 103 21 124
Tartisma
Darp % 83,1% 16,9% 100,0%
Olay Sekli
n 11 11 22
Trafik
Kazasi
% 50% 50% 100,0%
n 114 32 146
Toplam
0 78,1% 21,9% 100,0%
%
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Makrokopik olarak nedbe goriiniimii bulunan olgular, koroner arterinde stent
bulunan ve bulunmayan olarak gruplandirildiginda; koroner arterinde stent bulunan
grupta, stresor olay ile KPA arasinda gegen siirenin belirlenen cut off degerlerinden
uzun olma oraninin stent bulunmayan gruba gore anlamh 6lgiide fazla oldugu tespit
edildi (p= 0,025 ve p=0,004).

Tablo 12: Makroskopik Olarak Nedbe Goriilen Olgularda, Koroner
Arterde Stent Varhg ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 1 Saatten Kisa
ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA aras: siire
< 1 saat >1 saat | Toplam
n 65 13 78
Yok
% 83,3% 16,7% 100,0%
Stent
n 10 7 17
Var
% 58,8% 41,2% 100,0%
75 20 95
n
Toplam % 78,9% 21,1%/|  100,0%

Tablo 13: Makroskopik Olarak Nedbe Goriilen Olgularda, Koroner
Arterde Stent Varhgi ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 2 Saatten Kisa
ve Uzun Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
<2 saat >2 saat | Toplam
n 71 7 78
Yok
% 91,0% 9,0% 100,0%
Stent
n 11 6 17
Var
% 64,7% 34,3% 100,0%
n 82 13 95
Toplam
0 86,3% 13,7% 100,0%
%
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Makrokopik olarak nedbe goriiniimii bulunan olgular, yaralanmas1 BTM ile
giderilebilecek olgiide hafif nitelikte olan olmayan olarak gruplandirildiginda;
yaralanmas1 BTM ile giderilebilecek olgiide hafif nitelikte olan grupta olay ile KPA
arasinda gegen siirenin belirlenen cut off degerlerinden kisa olma oranimin,
yaralanmas1 BTM ile giderilebilecek dlgiide hafif nitelikte olmayan gruba gore anlamli
Olciide fazla oldugu tespit edildi (p=0,002, p=0,001).

Tablo 14: Makroskopik Olarak Nedbe Goriilen Olgularda, Yaralanma

Agirh@ ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 1 Saatten Kisa ve Uzun
Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 1 saat >1 saat Toplam
BTMile | pu 11 n
giderilebilir | o4
84,5% 15,5% 100,0%
Yaralanma S
Diizeyi BTM ile 9 9 18
giderilemez %
0 50% 50% 100,0%
n
69 20 89
Toplam
0,
% 77,5% 22,5% 100,0%

Tablo 15: Makroskopik Olarak Nedbe Gériilen Olgularda, Yaralanma
Agirh@ ile Stresor Olay ve KPA Arasindaki Siirenin 2 Saatten Kisa ve Uzun
Olmasina Gore Kiyaslanmasi

Olay KPA arasi siire
< 2 saat >2 saat Toplam
n
BTM ile 65 6 n
giderilebilir oy
91,5% 8,5% 100,0%
Yaralanma
Diizeyi i ! 11 7 18
BTMile
giderilemez %
’ 61,1% 38,9% 100,0%
Toplam : 76 13 89
%
85,4% 14,6% 100,0%
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Olay ve KPA arasinda gecen siire ile diger degiskenler karsilastirildiginda
anlaml1 bir farklilik tespit edilmedi.

Otopsisi yapilan olgularin 10’unda (%6) kanda etanol, 2’sinde (%1,2) morfin ve
kodein ve 1’inde (%0,6) sildenafil tespit edildigi goriildi. 10 olgudaki kanda etanol

diizeyleri aralig1 21 ile 374 mg/dl ve medyan degeri 167 mg/dl olup, ortalama diizey
181+92,39 mg/dl olarak hesaplandi.
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5 TARTISMA

Erigkinlerde goriilen ani-beklenmedik dogal 6liimlerin en sik sebebi kardiyak
hastaliklardir. Beden ve ruh iizerinde 6nemli etkiler yapabilen travmalarin, dnceden
bilinen kardiyak problemleri olan ve olmayan kisilerde psikolojik stres ve fiziksel
efora yol agarak, ani kardiak 6liimiin tetiklenmesinde rol oynadigi bilinmektedir [1, 4,
6-8, 12-15]. Bu tiir olgularda, hukuka aykir1 bir eylem ile travmay1 uygulayarak stresin
gelismesine etki eden kisilerin cezai ve hukuki sorumluluklari bulunmaktadir.
Yargitay ictihatlarinda goriildiigii iizere, boyle olgularda travma ile 6liim arasinda
nedensellik baginin bulunmasi durumunda, olayin niteligine gore; taksirle 6liime
sebebiyet verme, bilingli taksirle 6liime sebebiyet verme, neticesi sebebiyle agirlagmis

yaralama veya olasi kast ile 6ldiirme suglarindan ceza verilebilmektedir [11].

Bu olgularda nedensellik bagimin degerlendirilmesi ise adli tip bilirkisilerinin
gorevidir. Degerlendirme sirasinda; olayin sekli, gelisimi, magdurun tibbi antesedani,
otopsi bulgular1 gibi verilerden faydalanilarak sonuca gidilmektedir. Literatiirde,
psikolojik stres ve fiziksel eforun kardiyak olaylarin tetikleyicisi oldugunu bildiren
birgok epidemiyolojik ve deneysel ¢alisma bulunmaktadir [79-88, 89-106]. Ancak, bu

durumu otopsi verileri ile de degerlendiren ¢alismalarin sayisi ¢ok azdir [6, 7].

Bilirkisi tarafindan tibbi nedensellik baginin fail hakkinda kesin olarak cezaya
hitkmedilecegi anlamina gelmemekte olup, failin, ceza alip almamasi hususu, olayda
kusuru olup olmamasina baglidir [173]. Ornegin, bir tartisma ve devaminda meydana
gelen kavganin sonrasinda psikolojik stress ve fiziksel efor ile tetiklenmis bir AKO
oldugunda; hakim tarafindan hukuksal degerlendirme yapilarak, kavganin
olusumunda ve kisinin 6limiinde sugu oldugu iddia edilen kisinin kusuru olup
olmadig1 incelenmektedir. Kisinin, kavganin olusumunda bir kusuru olmadigina
hakim tarafindan kanaat getirilir ise sorumluluk olusmamaktadir. ATK 1. ATIK in de,

bu durumu raporlarma yansittign goriilmektedir. Incelenen raporlarm tamaminda;
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olayla oliim arasinda tibben nedensellik bagi bulunduguna, hukuki degerlendirmenin

mahkemece yapilmasi gerektigine vurgu yapilmaktadir.

Nedensellik bag1 degerlendirmesinde ortaya ¢ikan 6nemli problemlerden biri de,
kollaps oncesinde bu durumu tetikleyebilecek birden fazla stresor olayin bulunma
olasiligidir. Boyle durumlarda, hangi olaym 6liime yol agtigini tibben ayirt etmek
oldukca zor olacak ve kuvvetle muhtemel ayirt edilemeyecektir. Bu ylizden adli
tahkikat dosyasimin  bir  biitiin  halinde incelenmesi olaym kapsaml
degerlendirilebilmesi icin zaruridir. Bu c¢alismada, 1 olguda iki farkli stresor
bulunmakta olup, kurul tarafindan diizenlenen raporda, oliimiin fiziksel efor ve
emosyonel stresin tetikledigi AKO nedeniyle gelistigi, ancak aralarinda kisa siire
bulunan iki olaydan hangisinin 6liime sebebiyet verdiginin tibben ayirt edilemedigi

belirtilmistir.

AKO insidansimin yas ile artis gosterdigi bildirilmektedir [19]. En sik 75-84 yas
araliginda goriilmekte olup, bunu 65-74 ve 55-64 yas gruplari takip etmektedir [174].
Bu ¢alismada olgularin en sik 55-64 (n=60, %34,9) yas grubunda oldugu goriildii. Bu
fark, caligmada ele alinan popiilasyonun, 6liim oncesinde hukuka aykir1 bir eylemin
yol actig1 stresor faktorler bulunan o6zel bir grup olmasindan kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

Bu calismada; yas gruplari, dekadlar olarak ele alindiginda, olgularin en sik 6.
(%28,5) ve 7. dekadda (%27,9) oldugu goriilmiistiir. Benzer ¢aligmalar olan S6zen’in
calismasinda olgularin en sik 6. (%29,8) ve 7. dekadda (%21,8), Karadeniz’in
calismasinda olgularm en sik 6. (%38,7) ve 7. dekadda (%21,6) Gilirpmar’in
calismasinda olgularin en sik 7. (%22,8) ve 6. dekadda (%21,2), Y1ldiz’1n ¢aligmasinda
olgularin en sik 6. (%36,1) ve 7. dekadda (%22,1) oldugu goriilmiis olup, bu ¢alisma
ile uyumlu bulunmustur [12-15].

70 yas tlizeri olgularin tim olgulara orani, Sozen’in calismasinda %5,7,
Karadeniz’in c¢aligmasinda 9%5.,4, Giirpinar’in c¢alismasinda %14,8, Yildiz’in
caligmasinda ise %13,1 olarak bulunmus olup, bu calismada bu oran %21,5 olarak

hesaplandi. Bu ¢alismada yas ortalamasi 58,56 olarak hesaplanmis olup, bu oran
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Giirpinar’in ¢aligmasinda 51,3, Yildiz’in ¢alismasinda 54,6’dir [12-15}. Bu farklarin
son yillardaki yasl niifus artisindan kaynaklandigi diistiniilmektedir.

Uluslararasi literatiirde, benzer g¢alismalar olan Lecomte ve arkadaslarinin
calismasinda yas ortalamasi 56 olup, bu ¢alisma ile benzerlik gostermektedir [6]. Krexi
ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise yas ortalamasi 36 olarak hesaplanmistir [7].
Krexi’nin g¢aligmasindaki, olgularin yaklasik %41°1 fiziksel olarak etkisiz hale
getirilmis veya gozaltinda bulunmakta olup, %30,9’unun polis, hastane personeli,
giivenlik gorevlisi gibi fiziksel kisitlamay1 yapanlara direng gosterdigi ¢alismada
belirtilmektedir. Ayrica, olgularmin %20,91’inde psikiyatrik hastalik Oykiisii
bulunmakta olup, bu durumun 6zellikle fiziksel olarak kisitlanmig olgularda goriildigi
bildirilen eksite deliriumla iliskili olabilecegi de degerlendirilmelidir. Yas
ortalamasiin diisiik olmasinin ¢alisma grubundaki bu farkliliklardan kaynaklandig:

distiniilmektedir [175].

Bu calismada incelenen 1. ATIK raporlari icerisinde, olgunun énceden bilinen
kalp hastalig1 olup olmadig1 hususunda bilgi bulunan olgularin; 88’inin (%86,3)
onceden bilinen bir kalp hastalig1 oldugu, 14’{iniin (%13,7) 6nceden bilinen bir kalp
hastaligi bulunmadig: tespit edildi. Giirpinar’in ¢alismasinda bu oranlarin sirastyla
%74,4 ve %25,6 oldugu goriilmektedir [14]. Benzer bir ¢alisma olan Lecomte ve
arkadaslarinin 43 olgusundan, AKO tanis1 konulan 38’inin 3’iinde bilinen bir kardiak
hastalik bulunmaktadir [6]. Bu farkliliklar, muhtemelen adli tahkikat dosyalarinda
olgularin tibbi antesedanlarinin tam olarak bulunmamasindan ve caligmalar arasinda
gecen zamanlarda kalp hastaliklar1 konusunda bilinglenmenin ve taramalarin

artmasindan kaynaklanabilecegi diislintilmektedir.

Bu caligmada; tiim olgularin %85,4’1 (n=147) erkek, %14,5’1 (n=25) kadin
cinsiyettedir. Bu oranlar Giirpinar ve Yildiz’in ¢alismalarindaki esit olarak %86 ve
%14 olan oranlarla uyumludur [14, 15]. Lecomte ve arkadaslarinin ¢alismasinda 43
olgunun %67’si erkek, Krexi ve arkadaslarinin ¢alismasinda 110 olgunun %80,91°
erkektir [6, 7]. Travma ile iliskisi degerlendirilmeyen AKO’lerde ise, erkek/kadin
oraninin 3-4/1 seklinde oldugu, ancak son yillarda bu oranin diismeye basladig

belirtilmektedir [174, 176].
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Travma ile iliskili olan AKO’lerde erkek dominansimin, diger AKO’lere gore
fazla olmasinin sebebinin oliimii tetikleyici unsura neden olan sug tiirlerinde erkek

cinsiyetin say1 olarak daha dominant olmasina bagl oldugu diistiniilmektedir [177].

AKO’lerin en sik kis, en az ise yaz mevsiminde goriildiigii bildirilmektedir [178,
179] Bu ¢alismada ise, olgularin en sik yaz mevsiminde (%37,2) ve Temmuz ayinda
(%18) oldugu goriildii. Giirpmar’in ¢aligmasinda en sik yaz mevsiminde ve temmuz
ayinda ve Yildiz’in ¢alismasinda en sik yaz mevsiminde ve agustos ayinda oldugu
gOriilmiis olup, bu ¢alisma ile uyumlu bulundu [14, 15]. Her ii¢ ¢alismadaki birbiriyle
tutarl1 verilerin, travma ile iliskisi irdelenmeyen AKO’lerin arastirildig1 genis capli
calismalardan farkli olmasinin nedeninin muhtemelen yaz aylarinda siddet igeren sug

oranlarindaki artiga bagl oldugu diistiniilmektedir [180].

Bu calismadaki olgular degerlendirildiginde, tiimiinde psikolojik strese yol
acabilecek ruhsal travma unsuru bulunmaktadir. Travma etyolojisi olarak tiim
olgularin %82’sini tartisma ve/veya darp, %12,8’ini trafik kazas1 olusturmakta olup,
bu oranlar Yildiz’in ¢alismasiyla uyumlu bulunmustur. Lecomte ve arkadaslarinin
calismasinda olgularin %34,9’unda sozli tartigma, %34,9’unda hirsizlik vb. suglara
maruz kalma sonucu korkma, %14’linde kavga oldugu belirtilmistir [6]. Lecomte ve
arkadaslarinin ¢aligmasindaki oranlar, bu calisma ile uyumsuzdur. Zira, ATK 1.
ATIK e nedensellik bag1 sorgulanmak iizere gonderilen olgularin dncesinde hukuka
aykirt bir eylem bulunmaktadir, ancak Lecomte ve arkadaslarinin olgularinin biiyiik
bir boliimii, muhtemelen hukuka aykir1 eylem icermeyen sozlii tartismalardir. Ayrica
olgularin smiflandirilmasinda da farkliliklar bulunmaktadir. ki ¢aligmadaki
bulgularin, bu sekilde olgu segimindeki farkliliklar nedeniyle uyumsuz oldugu
diistiniilmektedir. Yine Krexi ve arkadaslarinin ¢calismasinda stresor faktorler olgularin
%45’inde kavga, %31’inde fiziksel olarak kisitlanma, %10’unda gozaltina alinma,
%7’sinde is stresi, %3,6’sinda kotii bir haber alma ve %2,7’sinde ise trafik kazasi
olarak belirtilmistir [7]. Bu oranlar, bu ¢alisma ile ilk bakista uyumsuz olarak goriinse
de, olgularin yaklasik %90’inda fiziksel travma oldugu, tamaminda muhtemel ruhsal
travma bulundugu goriilmektedir. Bu durum, bu ¢alisma ile uyumludur. Ayrica Krexi
ve arkadaslarinin ¢aligmadaki olgularin %60’ 1nda kardiyak patoloji tespit edilmedigi
de dikkate alindiginda olgu se¢imi agisindan farkliliklar oldugu goriilmektedir [7].
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Incelenen raporlar icerisinde, tetikleyici olay ile semptomlarin baslangic
arasindaki zaman hakkinda bilgi bulunan olgularin %85,6’sinda semptomlarin olay
siras1 ve sonrasindaki ilk 1 saat icerisinde basladigi goriilmiis olup, Giirpmar ve

Yildiz’1n ¢alismalarindaki % 76,8 ve %90,9 oranlari ile uyumlu bulunmustur [14,15].

Giirpinar, Yildiz, Lecomte ve arkadaslar1 ile Krexi ve arkadaslarinin
calismalarinda, olay ile 6lim arasinda gecen zaman belirtilmistir. Olay ile 6liim
arasinda 1 saatten az siire olan olgularin orani bu ¢alismalarda sirasiyla; %70, %70,
%95,3 ve %100°diir [6,7,14,15]. Ancak, bu ¢alismalarda verilen oranlarin, 6liim karar1
alinmasindan  ziyade, kardiyopulmoner kollapsin gelisme siiresi oldugu
diisiiniilmektedir. Bu sebeple bu ¢alismada, tetikleyici olay ile kardiyopulmoner arrest
ve oliim karariin alinmasi arasinda gegen zamanlar ayr1 ayri incelenmistir. Olay ile
KPA arasinda gecen siire olgularin %68,6’sinda olay ve sonrasindaki ilk 1 saatlik
stiredir. Bu oran Giirpinar ve Y1ildiz’in ¢aligmalari ile uyumludur [14,15]. Lecomte ve
Krexi’nin calismalarindan farkli olmasinin sebeplerinin olgu se¢imi ve Oliim
nedenlerinin farkliligi oldugu diistiniilmektedir [6, 7]. Leor ve arkadaslarinin LoS
Angeles Depremi’ndeki dliimler iizerine yaptig1 calismada, deprem giinii ger¢eklesen
AKO tanis1 almis toplam 24 olgudan, 16’smin (%66,7) deprem sonrasi 1 saat i¢cinde
oldigi belirtilmis olup, bu ¢alisma ile uyumlu bulunmustur [92].

Olay ile 6liim karar1 alinmasi arasindaki siire incelendiginde, raporlar igerisinde
bu konuda bilgi bulunan olgularda, 6liim kararinin; 69 (%44,5) olguda olaydan sonraki
1-2 saatlik zaman dilimi icerisinde, 36 (%23,2) olguda olaydan 48 saat siire gegtikten
sonra, 27 (%17,4) olguda olaydan sonraki 2-12 saatlik zaman diliminde alindig1 tespit
edildi. Bu siireler; 6liim kararinin CPR sonrasinda alinmasi, bazi olgularda CPR’a
yanit olmasi1 ve olgularin %31,4’tinde KPA’nin olaydan sonraki 1 saatten sonra
meydana gelmesiyle aciklanmaktadir.

Incelenen 1. ATIK raporlar1 icerisinde KPA gelisme yeri bilgisi bulunan
olgularin %74,1’inde olay yerinde ve hastaneye getirilmeden Onceki siirecte,
%21,7’inde hastanede KPA gelistigi goriildii. Incelenen raporlarda, 112 Acil Saglik
Hizmetleri’nin miidahil oldugu 139 (%80,8) olgunun sadece 7’sinde (%5) 112 ekipleri
tarafindan diizenlenen evraklarin bulundugu tespit edilmis olup, bu sebeple arrest

gelisen lokasyonun olay yeri ya da hastaneye getirilme sirasi olarak ayrimi yapilamadi.
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Olgular 6liim kararinin alindig1 yer olarak siniflandirildiginda; incelenen raporlarda bu
bilginin yer aldig1 olgularin %83’{inde 6liim kararinin hastanede, %17’ sinde hastane
disinda alindig1 goriildii. Benzer ¢alismalar olan Glirpinar ve Yildiz’in ¢alismalarinda;
Oliimiin gergeklestigi lokasyon olarak belirtilen bilgilerde, KPA gelisen yer ya da 6liim
karar1 alinan yer ayrimi yapilmadig i¢in, bu ¢aligma ile karsilagtirma yapilamadi [14,
15]. Ancak, bu caligmadaki KPA gelisme ve oliim karari alinma lokasyonlarinin,
olaydan sonra gegen siire ile uyumlu lokasyonlarda oldugu goriilmektedir.

Incelenen 172 rapor icerisinde 138 (%80,2) olgu icin hastane bilgisi
bulunmaktadir. Bu olgularin 100 tanesi hastaneye KPA olarak getirilmis olup, bunlarin
%81’1 CPR’a yanit vermemis, %19’u yanit vermistir. Literatiirde, hastane dis1 KPA’ya
pozitif CPR yanit1 %21 ile %36 arasinda degismekte olup, %9 ile 17 arasinda olguda
taburculuga veya 30 giin sonraya kadar survi bulunmaktadir [176, 181]. Bu ¢alismada
olay sonrasindaki CPR’a pozitif yanit orani, literatiire gore az miktarda diisiik olmakla
birlikte; olgularin hepsinin, &liimlii olgular1 inceleyen 1. ATIK raporlar1 olmasi
nedeniyle literatiirle uyumlu oldugu diisiiniilmektedir. Nitekim, hastane dis1 KPA
bagvurusu olup, hayatta kalan olgular bu ¢alismaya dahil degildir.

CPR’a yanit veren 19 olgudan, 1’1 atrial fibrilasyon ve atrioventrikiiler blokla
birliktelik gosteren toplam 12 (%63,2) olguya akut miyokard enfaktiisii tanisi
konulmustur. Toplamda 3 olguya atrial fibrilasyon tanis1 konulmus olup, 1 tanesi AMI
ve AVB ile, 1’1 LBB, 1’i ise MY ile birliktelik gostermistir. Birer olguya hipertrofik
kardiyomiyopati, biiylik arter transpozisyonu ve konjestif kalp yetmezligi tanilari
konulmustur. 2 olguda ise kardiyopulmoner arrestin sebebi hastane siirecinde tespit
edilememistir. Post CPR, AMI tanis1 konulup otopsisi yapilan 11 olgudan 6’sinda ileri
derecede KAH, 4’iinde c¢esitli derecelerde KAH bulunmakta olup, 1’inde KAH
bulunmamaktadir. Bu olgularda KPA’nin sebebi KAH olabilecegi gibi, ileri derecede
KAH bulunmayan olgularda tespit edilen AMI bulgularinin CPR sirasinda verilen
vazopressorle indiiklenen koroner vazospazm veya arrest sirasindaki hipoksiye bagh
myokard disfonksiyonuna bagli gelisebilecegi de diisiiniilmelidir [19, 182, 183]. Bu
sebeple, hastaneye bagvuru sirasinda KPA olan ve olmayan olgular ayr1 ayr
degerlendirildi.

Hastane basvurusu esnasinda KPA halinde olmayan 38 olgudan, 1’1 AVB ile
birliktelik gosteren toplam 17 olguda (%44,7) AMI, 2 (%5,3) olguda AF, birer (%2,6)
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olguda KY ve AD tanisi konulmus olup, 17 olguda (%44,7) kardiyak arresti predispoze
eden bir kardiyak durum tespit edilmemistir. AMI tanis1 konan 17 olgunun, 16’sina
otopsi yapilmis olup bunlarin 2’sinde otopsi raporunda koroner damarlar hakkinda
yeterli degerlendirme bulunmamakta, 13’iinde ileri derecede koroner arter hastalig
bulunmakta olup, 1 olgu 88 yasinda ve her {i¢ koroner arterinde liimeni hafif derecede
daraltic1 vasifta aterom plagi ile myokardinda nedbe dokusu bulunmaktadir. Hastaneye
ilk basvurusunda AMI tanis1 alan olgularin, otopsisinde ileri derecede koroner arter
hastalig1 bulunma oraninin, post CPR AMI tanis1 konulan olgulara gére daha yiiksek
oldugu goriilmektedir (%81,3-%46,2). Bu husus, post CPR olgularinda hipoksemi
veya vasokonstrilktorle indiiklenen myokard iskemisi olasiligini diisiindiirmekte
ancak, iki grup arasinda istatistiksel degerlendirme yapildiginda yiizdelik farkin
anlaml diizeyde olmadig1 goriilmektedir (p=0,268). Post CPR olgularina konulan
AMI tanisinin bu olgulardaki ilk KPA’nin sebebi olup olmadigi hususu ayirt
edilememektedir. 2 olguda tespit edilen AF ise, literatiirde de belirtildigi iizere
psikolojik stres ile olusabilen bir durum olmakla birlikte, bu iki olguda ileri diizeyde
koroner arter hastaligi bulunmakta olup, AF insidansinin yiiksek oldugu yas grubunda
bulunmaktadirlar [184-187].

Olgularin 167’sinde (%97,1) otopsi yapilmis olup, 5’inde (%2,9) adli bildirim
yapilmadan defin ruhsati diizenlenmistir. Bu oranlar Karadeniz (%92,3), Glirpinar
(%95,2) ve Yildiz’1n (%94) ¢alismalarindaki oranlar ile uyumludur [13-15].

Otopsisi yapilan olgularda tespit edilen travmatik degisimler; Tirk Ceza
Kanunu’nda Tanimlanan Yaralama Suglarinin Adli Tip A¢isindan Degerlendirilmesi
Rehberi ¢ergevesinde degerlendirildiginde, 119 (%71,3) olguda basit bir tibbi
miidahale ile giderilebilecek Olclide hafif nitelikte oldugu, 7 (%4,2) olguda yasami
tehlikeye sokan bir durum olmak iizere toplam 37 (%22,2) olguda basit bir tibbi
miidahale ile giderilebilecek oOlciide hafif nitelikte olmadigi, 11 (%6,6) olguda
travmatik degisim tanimlanmadig tespit edilmistir. Literatiirde, fiziksel yaralanmanin
agirhig ile AKO’niin karsilagtirldigi bir calisma tespit edilememistir. Olgular, olaydan
sonraki ilk 1 ve ilk 2 saatten kisa ve uzun siirede arrest gelisenler ile, yaralanmalari
BTM ile giderilebilecek ve giderilemeyecek olanlar olarak gruplandirildiginda;
yaralanmalart BTM ile giderilebilecek olanlarin, diger gruba gore ilk 1 saat ve ilk 2

saatlik siirede KPA olma sikliginin anlamli 6l¢lide daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Bu durum, kollaps gelisiminde psikolojik faktdrlerin yaralanmanin agirligindan daha
fazla rol oynadigini diisiindiirmekte olup, literatiirde psikolojik stresorlerin ani
kardiyak olaylar1 tetikleme riskinin fiziksel aktiviteye gore daha fazla oldugu
belirtilmektedir [86]. Bu ¢alismadaki bulgular, bu diisiinceyi destekler niteliktedir.

Buna karsilik, travmanin neden oldugu stres sonucu gelisen kardiyak nedenli
Olumlerle ilgili Yargitay uygulamalarinda; magdurun yaralanmasi BTM ile
giderilebilir nitelikte ise 5237 Sayili TCK’nin 85/1. maddesindeki taksirle 6liim, BTM
ile giderilebilir nitelikte degil ise ayn1 kanunun 87/4 maddesindeki neticesi sebebiyle
agirlagmig yaralama hiikiimleri uygulanmaktadir. Ancak bu c¢alismada tespit edildigi
tizere, yaralanmas1 BTM ile giderilebilir olan grupta, giderilebilir olmayanlara gore
kardiyopulmoner kollapsin daha cabuk gelistigi goriilmektedir. Bir baska deyisle,
Yargitay’in kabul ettigi yaralama diizeyi sinirinin magdurun liimiinde rolii olmadigi
anlasilmaktadir. Ani kardiyak olaylar iizerinde psikolojik stresin tetikleyici rolii,
literatiirde de belirtildigi iizere fiziksel strese gore muhtemelen daha fazladir. Bunu
destekleyen diger bulgu ise, tartisma ve darp olaylarindaki kollapsin 1 ve 2 saatten kisa
stirede gelisme sikliginin trafik kazasi olgularina gore daha fazla olmasidir. Nitekim,
tartisma ve darp olaylarindaki psikolojik stresin, trafik kazalarinda olusan psikolojik
strese nazaran daha fazla oldugu diisiiniilmektedir.

Deginilmesi gereken bir bagka husus ise, 85/1 ve 87/4 maddelerindeki ceza
miktarlaridir. Taksirle Oldiirmenin cezasi 2-6 yil, neticesi sebebiyle agirlagmis
yaralama sonucu Oliimiin cezasi yaralanmanin 86/1 cercevesinde degerlendirildigi
haller i¢in 8-12 yil, yaralanmanin 86/3 gergevesinde degerlendirildigi haller igin 12-16
yil olarak belirtilmektedir. Yaralanmalarin agirhiklari, “Tiirk Ceza Kanunu’nda
Tanimlanan Yaralama Suglarinin Adli Tip Agisindan Degerlendirilmesi” isimli
kilavuzdan yararlanilarak belirlenmektedir [188]. Rehberde basit tibbi miidahale ile
giderilebilecek yaralanmalar, giderilemeyecek yaralanmalar, hayati tehlikeye sokan
yaralanmalar gibi kategoriler bulunmaktadir. Tartisilan konu acisindan dikkat ¢eken
nokta ise, BTM ile giderilebilecek nitelikte hafif yaralanmalar ile BTM ile
giderilebilecek nitelikte hafif olmayan yaralanmalar arasinda keskin sinirlarin
bulunmasidir. Ornek olarak: “Yiiz bélgesinde 5 cm, viicudun diger bélgelerinde tek
lezyon olarak 10 cm, toplam 20 cm’e kadar cilt-cilt altin ilgilendiren yaralanmalar”

BTM ile giderilebilir nitelikte iken, “Yiiz bolgesinde 5 cm, viicudun diger bélgelerinde
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tek lezyon olarak 10 cm, toplam 20 cm’den biiyiik cilt-cilt altini ilgilendiren
yaralanmalar” BTM ile giderilebilecek dlciide hafif nitelikte degildir [188]. Ornegin,
10 cm uzunlugunda cilt-cilt altin ilgilendiren yara BTM ile giderilebilirken, 10,5 cm
uzunlugunda ayni karakterdeki bir yaralama BTM ile giderilebilecek nitelikte hafif
degildir. Her iki durum sonucunda da olay sirasinda olusan strese bagli kardiyak
kokenli 6lim gelistigi diistiniildiigiinde; 10 cm’lik yaralanmayi olusturan fail 2-6 yil
arast ceza alacaktir. Bu tiir olgularda, agirlastirici sebepler bulunmadiginda
mahkemeler genelde alt sinirdan ceza vermektedir. 10,5 cm’lik yaralanmay1 olusturan
fail ise 8-12 yil aras1 bir ceza alacaktir. Iki durum arasinda minimum 2 yillik bir hapis
cezast farki bulunmaktadir. Bu hususun hukukgular tarafindan degerlendirilmesi
Onerilmektedir.

Yaralanma diizeyi ve AKO hakkinda belirtilmesi gereken diger konu ise, adli
mercilerin bu olgularda sadece 6lende direkt travmatik etki ile olusan lezyonlarin
agirhigini sormasidir. Sorulan soru bu sekilde oldugu icin, gelisen ani kardiyak olay
degerlendirmeye alinmadan sadece direkt travmatik etki ile gelisen yaralanmalar
hakkinda rapor diizenlenmektedir. Ancak, bilindigi lizere “Tiirk Ceza Kanunu’nda
Tanimlanan Yaralama Suglarinin Adli Tip Agisindan Degerlendirilmesi” isimli
rehberde, “Travma sonrast 24 saat iginde ortaya ¢ikan stresor faktorlerin tetikledigi
myokard enfarktiisleri” yagami tehlikeye sokan durumlarin igerisinde bulunmakta
olup, kisi tizerindeki etkisi basit bir tibbi miidahale ile giderilebilecek dl¢lide hafif
nitelikte degildir [188]. Bu durum, olgularin hukuksal degerlendirmesinde sorunlara
yol agabilmektedir. Nitekim, bir Yargitay kararinda; kasten yaralama sonucu AMI
gecirip uzun siire hastane yatisindan sonra dlen, 6liimden sonra diizenlenen ATK 1.
ATIK raporunda, hastane evraklarinda tanimlanan yaralanmalarin basit bir tibbi
miidahale ile giderilebilecek olcilide hafif nitelikte oldugu ve olay ile 6liim arasinda
nedensellik baginin bulundugu belirtilen olgu hakkinda, Yargitay iiyelerinin
cogunlugu yaralanmanin diizeyi sebebi ile failin taksirle 6liime sebebiyet verme
sucundan hiikiim giymesi yoniinde goriis bildirmis ise de, muhalefet serhinde 6lenin
uzun silire hastanede kalmasma sebep olan durumun basit bir tibbi miidahale ile
giderilebilecek olciide hafif nitelikte olamayacagi gerekcesiyle 87/4. maddeden hiikiim
verilmesi gerektigi diislincesi belirtilmistir [159]. Konunun bu boyutu hukuki olmakla

birlikte; bu bolimde ortaya ¢ikabilecek sorunlar belirtilerek, bilirkisiler ile
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hukukgularin bu konuyu ayni platformda detayli olarak tartismasinin uygun olacagi
disiiniilmektedir.

Olgular myokardda makroskopik olarak nedbe goriiniimii olan ve olmayan
seklinde iki gruba ayrildiginda; ilk grupta olay ile KPA arasinda gegen siirenin 1 ve 2
saatten kisa olma oraninin ikinci gruba gore anlamli dlglide fazla oldugu tespit edildi
(p=0,001 ve p=0,002). Bu durum, beklendigi iizere; karsilagilan psikolojik stres ve
sarfedilen fiziksel eforun myokard {iizerine olumsuz etkilerinin, myokardin
kontraktilitesini bozan fibrozis varliginda daha etkili oldugunu gostermektedir.

Bu c¢alismada olgular, stent bulunan ve bulunmayan olarak iki gruba
ayrildiginda; ilk grupta olay ile KPA arasinda gegen siirenin 1 ve 2 saatten uzun olma
oraninin iKinci gruba gore anlaml olglide fazla oldugu tespit edildi (p=0,008 ve
p=0,000361). Myokardinda makroskopik olarak nedbe dokusu gériilen olgulardan,
koroner arterinde stent bulunanlarda olay ile KPA arasinda gegen siirenin 1 ve 2
saatten fazla olma oraninin stent bulunmayan gruba gore anlamli 6l¢iide fazla oldugu
tespit edildi (p= 0,025 ve p= 0,004). Psikolojik stresin KAH bulunmayan olgularda
vazodilatasyona neden oldugu, aterosklerotik olgularda dilatasyonun bozuldugu ve
strese yanitin Koroner vazokonstriiksiyon olabildigi, bunun devaminda ise myokard
iskemisi gelisebilecegi bildirilmektedir [75, 76]. Tespit edilen bu bulgu, damarlarda
psikolojik stresin neden oldugu vazokonstriiksiyonu mekanik olarak engelleyen stent
bulunmasimin, psikolojik stresin yol actigi kardiyak Olimii geciktirdigini
diisiindiirmektedir. Nitekim, koroner vasospazmi olan baz1 olgularda, ek tedavi olarak
stent uygulanabilmektedir [189].

Ileri derecede koroner arter hastalig1 bulunmayan olgularda da psikolojik stresin
kalp {izerindeki etkilerinin AKO’ye yol agabilecegi belirtilmektedir [190]. Bu
calismada ileri derecede KAH bulunan ve bulunmayan olgular gruplandirilip, olay ile
KPA siiresi yoniinden karsilastirildiginda, stresér olaydan sonra KPA gelisme siiresi
ile ilgili olarak iki grup arasinda anlamli fark olmadigi tespit edilmis olup, bu bulgu
yukarida belirtilen hipotezi destekleyen bir bulgu olarak degerlendirilmektedir. Bu
calismada otopsi ve histopatolojik inceleme yapilip, bu incelemelerde kalpte patolojik
ozellik goriilmeyen 1 olgu bulunmaktadir. Bilindigi iizere, yapilan tiim incelemelere
ragmen oOliimii agiklayabilecek bir patoloji bulunamayan olgular, AAOS olarak

degerlendirilmektedir. Bu tek olguda da, &liim sekli itibariyle AAOS bulundugu
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diistiniilmekte olup, bu tiir durumlarda postmortem genetik inceleme yapilmasi
onerilmektedir. Zira, postmortem genetik incelemeler sayesinde hem kesin tani
konulmasi, hem de o6lenin yakinlarinin bilgilendirilerek tibbi destek almalari
saglanacaktir [34-43].

“Tiirk Ceza Kanunu’nda Tanimlanan Yaralama Suglarinin Adli Tip Agisindan
Degerlendirilmesi” isimli rehberde, “Travma sonrasi 24 saat icinde ortaya ¢ikan
stresor faktorlerin tetikledigi myokard enfarktiisleri” yasami tehlikeye sokan durumlar
olarak ele alinmaktadir [188]. Literatiirde belirtildigi {izere, stresin neden oldugu
kardiyak olaylar AMI ile smirli degildir. Psikolojik stres; AF, Takotusubo
Kardiyomyopatisi, ventrikiiler aritmiler ve morfolojik olarak normal bir kalpbe sahip
olan kanalopatilerde lethal aritmileri tetikleyebilmektedir [107-122, 129-134]. Bu
calismada da, morfolojik olarak normal kalbe sahip olguda AKO tanis1 konuldugu
goriildii. Yaralama diizeylerinin hekimler tarafindan degerlendirilmesinde
standardizasyon olusturmay1 amaglayan bu rehberde, ilgili boliimiin literature uygun
sekilde degistirilerek, belirtilen maddeye diger durumlarin da eklenmesi
onerilmektedir.

Otopsisi yapilan 167 olgunun 150 (%89,8) tanesinde herhangi bir diizeyde
koroner arter hastalig1 izlenmistir. AKO etyolojisinde ilk sirada bulunan koroner arter
hastalig1 bu calismada da etyolojide ilk sirada bulunmaktadir. Stres ve AKO’niin
arastirildigi Lecomte ve arkadaslarinin ¢alismasinda olgularin %71’inde, Glirpinar’in
caligmasinda olgularin %58’inde, Yildiz’in calismasinda %75,5’inde, Krexi ve
arkadaslarinin ¢alismasinda kardiyak patolojisi bulunan olgularin %43,2’sinde
koroner arter hastaligi tespit edilmistir [6, 7, 14, 15]. Bu ¢alismalardaki bulgular,
AKOde ilk siradaki patolojinin KAH olmasi itibariyle bu ¢alisma ile uyumlu oldugu,
ancak oranlarda bazi farkliliklar bulundugu goriilmektedir. Bu farkliliklar, yillar
icerisinde otopsi tekniginin degiserek makroskopik tani oranmin artmasi, koroner
arterlerin otopside histolojik tetkik oranlarinin artmasi ile aciklanabilmekle birlikte,
yapilan c¢aligmalar toplumun genelini yansitmayan segili olgular oldugundan bu
farklarin ¢ikmasi olas1 goriilmektedir.

Bu calismada 94 (%56,2) olguda ileri diizeyde koroner arter hastalig1 (koroner
arterlerden en az birinde %75’ten fazla darlik) ve 14 (%8,4) olguda {i¢ koroner arterde

ileri derecede koroner arter hastaligt oldugu tespit edilmis olup, Lecomte ve
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arkadaslarinin ¢alismasinda, bu ¢aligma ile uyumlu olarak, kardiyak sebepli 6liimlerin
%351,8’inde ileri derecede koroner arter hastaligi bulundugu bildirilmistir.

Koroner arter hastalig1 bulunmayan 17 olgunun 9’unda kalp agirligi ve ventrikiil
duvar kalinliklarinda artma ile histopatolojik incelemede hipertrofik lif varlig1 dikkat
cekmektedir. Bu bulgular olgularin %5,4’iinde AKO agisindan risk faktdrii olan
kardiyak hipertrofiyi gostermektedir. Koroner arter hastaligi bulunan 150 olgunun 125
tanesinde ¢esitli derecelerde hipertrofik degisiklikler (kalp agirliginda, LVDK’da
artma veya histopatolojik incelemede hipertrofik lif varligi) oldugu da bu c¢alismada
tespit edildi. Otopsisi yapilan 167 olgudan, 161’inde (%96,4) kalp agirligt dl¢iilmiis
olup, ortalama deger totalde 510,70+131,99 gram, erkeklerde 511+131,96 gram ve
kadinlarda 510,36+132,79 gram bulundu. Bu ortalamalar, normal kalp agirhig:
ortalamalarindan yiiksektir [191, 192]. Giirpinar’in ¢alismast ile uyumsuz olup, Fornes
ve arkadaglari, Lecomte ve arkadaslari ile Y1ldiz’in uyumlu bulunmustur [6, 15, 193].
Bu calismada, sol ventrikiil duvar kalinlig1 ortalamasi 1,60 cm olarak, sag ventrikiil
duvar kalinlig1 ortalamasi 0,45 cm olarak hesaplanmis olup, benzer calismalar olan
Giirpmnar’in ¢alismasinda LVDK 1,83 cm, Yildiz’in ¢alismasinda 1,6 cm olarak
dlciilmiistiir. Bilindigi {izere myokard hipertrofisi AKO icin bir risk faktorii olup,
AKO’lerin siklikla goriildiigii yash popiilasyonda nerilen tarama testleri neticesinde
tanis1 konulabilmektedir [194].

Bu caligmada koroner arterler 6zelinde aterom plagi goriilme oranlart LAD igin
%76, RCA icin, %65,2 CX i¢in %62,9’dur. Ileri derecede koroner arter hastalig
goriilme oranlari ise sirasiyla %40,7, %29,9 ve %20,96 dir. Altta yatan patofizyolojik
mekanizma tam olarak bilinmese de, sol koroner arter sisteminde aterosklerozun saga
gore daha sik goriilmesi literatiirde bildirilmekte olup, bu ¢alisma ile uyumludur [195-
200]. 25 olguda toplam 30 adet stent mevcut olup, bunlarin 17°si LAD, 7’si RCA ve
6’s1 CX yerlesimlidir. Stentlerin damarlara gore dagilimi da yukaridaki literatiir bilgisi
ile uyusmaktadir.

Bu calismada 5 olguda CX’de, 3 olguda LAD’de ve 2 olguda RCA’da olmak
tizere toplam 10 (%5,99) olguda koroner arterlerde taze trombiis tarif edildigi saptandi.
Bu oran Lecomte ve arkadaslarinin ¢alismasinda %21 (38 olgu igerisinde), Y1ildiz’1n
calismasinda %4,3 (115 olgu igerisinde) ve Giirpinar’in ¢alismasinda %2 dir (250 olgu

icerisinde). Bu calismadaki oranin ulusal c¢alismalarla uyumlu oldugu goriilmekle
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birlikte, Lecomte’un ¢alismasiyla uyumlu olmamasinin sebebinin muhtemelen toplam
olgu sayisiyla alakali oldugu diistiniilmektedir [6, 14, 15].

Bu ¢alismada sadece 6 olguda myokardial kdpriilesme goriilmiis olup, hepsinin
LAD’de oldugu saptandi. Literatiirde kopriilesmenin LAD’de diger damarlara gore
daha sik gorildigi belirtilmektedir [201]. MK myokardial iskemiyi tetikleyerek
AKO’ye sebep olabilen bir durumdur. Ancak, &lim sebebini MK olarak
aciklayabilmek i¢in, myokard igerisinde ilerleyen segmentin konumu, derinligi ve
uzunlugu gibi baz1 kriterlerin belirlenmesi gerekmektedir [202]. Bu ¢alismada, MK
tespit edilen olgularin otopsi raporlarinda bu bilgilerin bulunmadig goriilmektedir.

167 olgunun %>58,6’sinda myokardda sedefi beyaz renk degisimi, %13,8’inde
taze kanama, %10,2’sinde anevrizma tarif edildigi goriildii. Bu oranlar Giirpinar’in
calismasi ile uyumlu bulunmustur [14]. Histopatolojik incelemede; en sik izlenen
patolojilerin 98 olguda nedbe, 97 olguda hipertrofik lif, 56 olguda interstisyel fibrozis,
48 olguda perivaskiiler fibrozis, 23 olguda ise akut myokard enfarktiisii bulgular
oldugu goriildii. Nedbe goriilme orami agisindan Yildiz’in calismasi ile uyumlu
olmakla birlikte, diger bulgular bakimindan farklar bulunmaktadir [15]. Bu farklar
muhtemelen, pratikte sikca gorildiigii iizere histopatolojik incelemeyi yapan
patologlarin farkli tanimlamalar kullanmasindan kaynaklanmaktadir.

Akcigerlerin makroskopik incelenmesinde olgularin %67,1’inde, mikroskopik
incelenmesinde olgularin %64 iinde akut kardiyak olay1 destekleyecek sekilde akciger
O0demi tespit edilmistir. Giirpinar’in caligmasinda mikrokopik inceleme yapilan
olgularin %68,93’iinde kronik pasif hiperemi, 6dem ve konjesyon bulgular1 saptandig:
belirtilmekte olup bu ¢alisma ile uyumlu bulunmustur [14].

ATK 1. ATIK tarafindan belirlenen 6liim sebepleri incelendiginde 124 (%72,1)
olguda AKO, 40 (%23,3) olguda kronik kalp damar hastaligmin aktif hale gegmesi, 5
(%2,9) olguda AMI ve birer (%,0,58) olguda Hipertrofik Kardiyomiyopati ve Aort
Disseksiyonu nedenleri belirtilmis olup, 1 (%0,58) olguda otopside histopatolojik
tetkik yapilmadigindan kesin 6liim sebebinin belirlenemedigi bildirilmistir. Hastane
basvurusu esnasinda KPA halinde olmayan 38 olgudan, %44,7’sine AMI tanisi
hastanede konulmustur. 1. ATIK raporlarinda bu olgulardan 8’inin 6liim sebebi AKO,
7’sinin 6liim sebebi kronik kalp damar hastaliginin aktif hale gegmesi ve 2’sinin 6liim

sebebi AMI olarak bildirilmistir. Hastanede AMI tanis1 konulan olgularda 6liim sebebi
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olarak AMI teriminin kullanilmasinin terminolojik agidan daha uygun olacagi
diisiiniilmektedir. Zira bu olgulara semptomlarinin baglamasindan sonra hastanede tani
konulmus ve 7’sinde semptomlarin baslamasi ile KPA arasinda 1 saatten uzun zaman
bulunmaktadir.

Ulkemizde, her ilde otopsi yapabilecek bir adli tip uzmani bulundugu
bilinmektedir. Bu sebeple, her otopside bilimsel standartlara uyulmasi beklenen bir
durumdur. Bu ¢alismanin konusu olan ani dliimlerde, otopsi dncesinde ve sirasinda
izlenecek algoritmalar bilimsel olarak belirlenmis ve rehberler olusturulmustur.
Ancak, bu calismanin bulgular ve tartisma boliimiinde goriildiigi iizere, bilimsel
standartlar dahilinde bulunan ve otopsi raporuna kaydedilmesi gereken bazi veriler
otopsi raporlarinda bulunmamaktadir. Otopsi raporlari, salt otopsi ile 6liim nedeni
belirlenemeyen olgularin ileriki degerlendirmelerinde en 6nemli materyal olacaktir.
Verilerin otopsi raporuna kaydedilmemesi ve Ozellikle, yapilmasi gereken
degerlendirmelerin otopsi sirasinda yapilmamast telafisi mimkiin olmayan
durumlardir. Zira, otopsi sadece bir defa optimum sartlarda yapilabilmektedir. Bu
eksiklikler, olgularin adli siiregte tekrar degerlendirilmesi gerektiginde Onemli
problemlere yol actig1 gibi, ayrica potansiyel akademik calismalarda kisitliliklara da

neden olmaktadir.
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6 SONUC

Ani kardiyak 6lim Onemli bir halk sagligi sorunu olup, kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli dliimlerin %50’sinden sorumlu tutulmaktadir. AKO’lerin %50’si
kardiyak bir hastaligin ilk beklenmeyen semptomudur. AKO insanlar1 siklikla iiretken
yillarinda  etkilemekte olup, potansiyel oOmriin  %50’si AKO nedeniyle
kaybedilmektedir. AKO igin en 6nemli risk faktorii ise koroner arter hastaligi olup, bu
calismada da oliimlerin biiyiik bolimiinde tespit edilmistir. Hipertansiyon, diabetes
mellitus, sigara, hiperkolesterolomi, obezite, aile hikayesi, alkol kullanimi, atriyal
fibrilasyon, renal hastalik ve obstriiktif uyku apnesi gibi risk faktorlerinden 6nlenebilir

olanlarin azaltilmas1 AKO insidansinda énemli diisiislere neden olacaktir.

Fiziksel efor ve psikolojik/mental/emosyonel stres, ani kardiyak olaylarin ve
dolayistyla ani kardiyak 6liimlerin tetikleyicileridir. Saglikli kisilerde dahi akut mental
stres altinda myokard iskemisi ve myokardda elektriksel instabilite gelisebilecegi,
KAH’li olgularda akut mental stres sirasinda koroner vazokonstriiksiyon
olusabilecegi, gecici iskemiden reperfiizyon sirasinda lethal aritmiler gelisebilecegi
bilinmektedir. Ventrikiiler aritmiler veya AKO’niin yaklasik %20’sinde tetikleyici
faktor olarak ciddi veya olagandis1 emosyonel stresin rol oynadigi rahmin
edilmektedir. Bu calismada, yaralanmasi basit tibbi miidahale ile giderilebilecek
diizeyde olan olgularda, daha agir diizeyde yaralanmalar1 olanlara gore ve
tartisma/darp olgularinda trafik kazalarina gore olay ile kardiyak arrest arasinda gegen

stirenin 1 ve 2 saatten kisa olma sikliginin anlamli 6l¢tide ytiksek oldugu tespit edildi.

Stresor olay ile KPA arasinda gecen siireyi kisaltan bir diger faktoriin,
myokardda nedbe mevcudiyeti oldugu tespit edildi. Myokardinda nedbe bulunan
olgular, yaralanma diizeyi bakimindan gruplandirilip stresor olay ile KPA arasindaki
gecen siireye gore kiyaslandiginda; yine BTM ile giderilebilecek 6l¢iide hafif nitelikte
yaralanmasi olanlarin, 1 ve 2 saatten daha kisa siirede KPA olma sikliginin, daha agir

diizeyde yaralanmasi olanlara gore anlamli Olciide yiiksek oldugu goriildii. Bu

64



bulgular, AKO’lerde akut emosyonel stresin, fiziksel travmaya kiyasla daha giiglii bir

tetikleyici oldugunu diisiindiirmektedir.

Totalde ve myokardinda nedbe dokusu bulunan olgular 6zelinde; koroner
arterinde stent bulunan olgularda, stresor olay ile KPA arasinda gegen siirenin 1 ve 2
saatten uzun olma sikliginin, stent bulunmayan olgulara gore daha yiiksek oldugu
goriildii. Saglikli insanlarda akut mental strese yanit olarak koroner arterlerde
vazodilatasyon gelismekte olup, KAH bulunan olgularda vazodilatasyon cevabi
bozulmakta ve vazokonstriiksiyon gelismektedir. Koroner arterlerinde stent bulunan
olgularda 6liimiin daha ge¢ gerceklesmesinin sebebinin stentin vazokonstriiksiyonu
mekanik olarak engellemesi oldugu disiinilmektedir. Nitekim, koroner vazospazm
(varyant ya da Printzmetal angina) olan olgularda, stent uygulamasinin tedavi

seceneklerinden biri oldugu liteartiirde belirtilmektedir.

“Tiirk Ceza Kanunu’nda Tanimlanan Yaralama Suglarinin Adli Tip Agisindan
Degerlendirilmesi” isimli rehberde, “Travma sonrasi 24 saat iginde ortaya ¢ikan
stresor faktorlerin tetikledigi myokard enfarktiisleri” yasami tehlikeye sokan durumlar
olarak ele alinmaktadir Ancak, literatiirde belirtildigi ve bu ¢alismada da gorildigi
tizere, stresin neden oldugu kardiyak olaylar AMI ile sinirh degildir. Psikolojik stres;
AF’yi, Takotusubo Kardiyomyopatisini, ventrikiiler aritmileri ve morfolojik olarak
normal bir kalpbe sahip olan kanalopatili olgularda lethal aritmileri
tetikleyebilmektedir. Bu sebeple mevcut rehberin sonraki giincellemelerinde; bu

maddenin kapsaminin genisletilmesi dnerilmektedir.

Ingiltere ve Birlesik Devletler gibi, 6liim orjini tayininde adli tip hekimlerinin
pimer rol oynadig: iilkelerde, adli patologlar tarafindan diizenlenen 6liim belgelerinde;
hukuka aykir1 bir eyleme bagli olarak olusan fiziksel ve/veya emosyonel stres
nedeniyle gelisen ani kardiyak dliimerde orijin “cinayet” olarak bildirilmekte olup, bu
tiir olgular “kalp krizi yoluyla cinayet (homicide by heart attack)” veya “korku yoluyla
cinayet (homicide by fright)” olarak anilmaktadir. Bu olgularin degerlendirilmesi
amaciyla Davis tarafindan 1978 yilinda kriterler 6nerilmis olup, 2004 yilinda Turner
ve arkadaglar1 tarafindan bu kriterler revize edilmistir. Giincellenmis kriterler;
magdurun veya bir yakininin glivenligine karsi bir tehdit olmasi, bu tehdite ciddi

emosyonel tepki olmasi, kollapsin emosyonel tepki slirecinde gelismis olmasi (tibbi
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miidahale varliginda siire uzayabilir) ve otopside aritmiye yatkinligi oldugunu
gosteren bir patolojinin tespit edilmesi veya anatomik olarak bir bulgusu bulunmayan
fonksiyonel kardiyak bozukluk (ileti sistemi bozukluklar1 gibi) bulunmas: seklinde
siralanmistir. Bu ¢alismadaki bulgular, belirlenen kriterleri desteklemekle birlikte;
Kriminal eylem son bulmus olsa da, kollapsin (ve ¢ogu olguda takiben 6liimiin)
emosyonel cevap siirecinde olmasi gerekmektedir. Bazi durumlarda tibbi miidahale
Nedeniyle oliim gecikmis olabilir” seklindeki 4. maddesinin “Kriminal eylem son
bulmus olsa da semptomlarin emosyonel cevap siirecinde baslamis olmasi, ilk
semptom olarak KPA goriilen olgularda da, kollapsin emosyonel cevap siirecinde

olmas: gerekmektedir” seklinde degistirilmesi 6nerilmektedir.
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