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‹nfarkt sonras› geliflen kardiyak rüptürler; adli otopsi serisi
Cardiac ruptures following myocardial infarction in medicolegal cases

AAmmaaçç::  Bu retrospektif gözlemsel çal›flmada amaç, miyokard infarktüsü sonras› kardiyak rüptür (KR) geliflen adli otopsi olgular›na ait bulgu-
lar›, akut miyokard infarktüsü saptanan ancak rüptür izlenmeyen kontrol grubu ile karfl›laflt›rmak, rüptüre yol açan faktörleri tart›flmakt›r.
YYöönntteemmlleerr::  Adli T›p Kurumu Morg ‹htisas Dairesi’nde 1998-2005 y›llar›nda otopsileri yap›lan, miyokard infarktüsü sonras› geliflmifl rüptür ve
kalp tamponad› saptanan 50 olguya ait otopsi raporlar› gözden geçirildi. Bulgular miyokard infarktüsü saptanan ancak rüptür izlenmeyen 30
olgu ile karfl›laflt›r›ld›. 
BBuullgguullaarr::  Elli olgudan 48’inde rüptür sol ventrikül yerleflimli idi. Mikroskopik incelemede infarkt olgular›n 30’unda ilk 72 saat, 12 olguda 4-7.
günler, 8 olguda 1-2 hafta ile uyumluydu. Tamponada yol açan koagule ya da k›smen koagule kan›n ortalama miktar› erkeklerde 467.0 ml, ka-
d›nlarda 352.3 ml bulundu. ‹ki grup aras›nda, ileri derecede daralt›c› ya da t›kay›c› aterom pla¤› saptanan olgu say›s›, miyosit hipertrofisi ve
nedbe alanlar› aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmad› (p>0.05). Yirmi sekiz olgunun ev ya da ifl yerinde ölü olarak bulundu¤u,
6’s›n›n evde ya da sokakta düflerek aniden öldü¤ü, 5’inin hastaneye ölü olarak getirildi¤i görüldü.
SSoonnuuçç::  Rüptür hemen tüm olgularda sol ventrikülde ve en fazla ön duvarda meydana gelmektedir. 
Hipertrofi, fibrozis varl›¤›, koroner damarlarda ileri derecede daralt›c› ya da t›kay›c› aterom varl›¤› aç›s›ndan iki grup aras›nda anlaml› fark iz-
lenmemifltir. (Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 253-6)
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Miyokard infarktüsü, rüptür, insidan, otopsi
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OObbjjeeccttiivvee::  Characteristics of legal autopsy cases with cardiac rupture following myocardial infarction are investigated in this retrospective
observational study and the results are compared with a control group consisting of acute myocardial infarction cases without rupture. 
MMeetthhooddss::  Legal autopsy reports of 50 cases with heart tamponade resulting from heart muscle rupture following myocardial infarction, 
autopsied at the Morgue Department of the Council of Forensic Medicine between the years 1998-2005 were retrospectively reviewed. 
Findings were compared to control group consisting of 30 myocardial infarction cases without rupture. 
RReessuullttss::  The rupture was located in the left ventricle in 48 of 50 cases. At microscopic examination, infarction date was consistent with first
three days, 4-7 days and 1-2 weeks for 30, 12 and 8 cases, respectively. The average volume of fluid leading to tamponade was 467 ml in 
males and 352.3 ml in females. There were no statistical differences between rupture and control groups for existence of hypertrophy and
scar tissue in myocardium and advanced atheromatous lesions in coronaries (p>0.05). Considering the manner of death of the cases died
due to heart wall rupture and tamponade formation, 28 of the cases were found dead at home, 6 died suddenly by falling to the ground at 
home or on the street, and 5 were delivered dead to the hospital. 
CCoonncclluussiioonn::  The rupture was located in the left ventricle in almost all cases. Ruptures in the left ventricle were found most frequently in the
anterior wall. There was no relationship between development of rupture and existence of hypertrophy and scar tissue in myocardium, and
advanced atheromatous lesions in coronaries. (Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 253-6)
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ABSTRACT

Orijinal Araflt›rma Original Investigation

Girifl

Akut miyokard infarktüsü (AM‹) geçiren hastalarda kardiyoje-
nik flok ve aritmiden sonra 3. en s›k ölüm nedeni kardiyak rüptür-
dür. Kardiyak rüptür (KR), AM‹'nin s›k olmayan öldürücü bir komp-
likasyonudur ve 7. dekaddan önce nadir görülür. Rüptür ventrikül
serbest duvarlar›nda, ventriküller aras› septumda ve papiller kas-
larda görülebilir (1-3). 

Rüptürlerin %85’i AM‹’nin ilk haftas›nda meydana gelir, ancak
infarktüsün oldu¤u gün görülebilece¤i gibi infarktan 2 hafta sonra
da meydana gelebilmektedir. Sol ventrikül serbest duvar rüptürü
genellikle masif hemoperikardiyum ve kalp tamponad› sonucu ani
ölüme neden olur (4). Kalp kas›nda rüptür meydana gelmesinin
mekanizmas› halen tart›flmal›d›r. ‹nfarkt alan› yani kas›lamayan
alan ile çevresindeki sa¤lam ve kas›labilen alan aras›nda ayr›flma
meydana geldi¤i öne sürülmektedir (2, 4).



Bu retrospektif gözlemsel çal›flmada AM‹ sonras› rüptür geli-
flen adli olgular›n otopsi bulgular› de¤erlendirildi ve rüptür izlen-
meyen AM‹ olgular›n› içeren kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›.

Yöntemler

Adli T›p Kurumu Morg ‹htisas Dairesi’nde 1998-2005 y›llar›n›
kapsayan 8 y›ll›k dönemde otopsileri yap›lan ve ölüm nedenleri
“miyokard infarktüsü sonras› kalp kas› rüptürüne ba¤l› geliflen kalp
tamponad›” olarak saptanan 50 olgunun adli otopsi raporlar› ret-
rospektif olarak incelendi. K›rk olguda postmortem histopatolojik
inceleme yap›lm›flt›. Tüm olgular yafl, cinsiyet, kalp a¤›rl›¤›, rüptü-
rün yerleflim yeri, kalp kas› hipertrofisi, granulasyon dokusu, fibro-
zis, koroner arterlerde aterosklerotik de¤iflikliklerin varl›¤›, peri-
kardda toplanan s›v› hacmi, ölüm flekli aç›s›ndan de¤erlendirildi.
Kontrol grubu olarak 2000-2005 y›llar›nda, miyokardda taze infarkt,
taze granulasyon dokusu saptanan ancak rüptür izlenmeyen 30
adli otopsi olgusu tesadüfi olarak seçildi, bu olgular›n tümünde his-
topatolojik inceleme yap›lm›flt›.

Histopatolojik inceleme için otopsi s›ras›nda infarkt düflünülen
alandan, çevre miyokarddan ve koroner arterlerden al›nan ve %10
formalin ile fikse edilen doku örnekleri doku takibine sokuldu, pa-
rafin bloklara gömülen dokulardan al›nan 4 mikron kal›nl›¤›ndaki
kesitler Hematoksilen-eosin boyas› ile boyanarak ›fl›k mikrosko-
bunda incelendi. Histopatolojik inceleme adli patoloji konusunda
deneyimli patologlar taraf›ndan yap›ld›. 

‹statistik incelemede gruplar aras›ndaki anlaml›l›¤›n de¤erlen-
dirilmesinde Fisher ve Ki kare testleri kullan›ld›. Anlaml›l›k düzeyi
p<0.05 olarak al›nd›.

Bulgular

Adli T›p Kurumu Morg ‹htisas Dairesi’nde 1998-2005 y›llar›nda
25 555 adli otopsi yap›lm›fl olup bunlar›n 1767’sinde (%6.9) var olan
kalp ya da koroner arter hastal›klar›n›n ölüme neden oldu¤u sonu-
cuna var›lm›flt›. Kalbin zarar gördü¤ü zorlamal› ölümler (trafik ka-
zas›, yüksekten düflme, kalbi penetre eden b›çak yaras› gibi) bu
grubun d›fl›nda tutuldu. Bin yedi yüz altm›fl yedi olgudan 50’sinde
(%2.8) miyokard infarktüsü sonras› geliflen kardiyak rüptür ve kalp
tamponad› saptanm›flt›. Olgular›n 37’si (%74) erkek, 13’ü (%26) ka-
d›nd›. Erkek/kad›n oran› 2.84’di. Otuz olgu içeren kontrol grubunda
olgular›n 24’ü (%80) erkek, 6’s› (%20) kad›n olup erkek/kad›n oran›
4 olarak bulundu. 

Kardiyak rüptür saptanan grupta genel yafl ortalamas› 58.9 y›l,
erkeklerde yafl ortalamas› 58.6 y›l, kad›nlarda 59.8 y›l olup bu de-
¤erler kontrol grubunda s›ras›yla 50.4, 49.7 ve 53.3 y›l olarak bulun-
du (Tablo 1). Altm›fl yafl ve üstü olgular›n say›s› aç›s›ndan iki grup
karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark bulunmad› 
(p>0.05). 

Perikard bofllu¤unda birikip tamponada yol açan koagule ya
da k›smen koagule ortalama kan miktar› KR olgular›nda erkeklerde
467.0 ml, kad›nlarda 352.3 ml bulundu. 

Olgular rüptürün yerleflim yeri aç›s›ndan incelendi¤inde 50 ol-
gudan 48’inde (%96) rüptürün sol ventrikül yerleflimli oldu¤u ve
bunlar›n da 26’s›nda (%54) ön duvarda meydana geldi¤i görüldü
(Grafik 1). Sadece iki olguda rüptür sa¤ ventrikül yerleflimli idi. ‹ki
olguda, iki farkl› alanda rüptür mevcuttu. On yedi (%34) olguda rüp-
tür anevrizmatik geniflleme gösteren kalp duvar›nda meydana gel-

miflti. Kontrol grubunda taze infarkt ve granulasyon dokusu 9 olgu-
da sol ventrikül ön duvarda, 4 olguda interventriküler septumda, 3
olguda sol ventrikül apekste, 2 olguda sol ventrikül arka duvarda, 1
olguda sol ventrikül yan duvarda, 1 olguda sol ventrikül ön ve arka
duvarda, bir olguda sol ventrikül ön ve yan duvarda, bir olguda sol
ventrikül papiller kaslarda izlenmifl, 8 olguda ise yerleflim yeri be-
lirtilmemiflti. Kontrol grubunda da sol ventrikül ön duvar›n 9 (%30)
olgu ile yine ilk s›ray› ald›¤› görüldü. 

‹nfarkt alan›ndan yap›lan mikroskobik incelemeler sonucunda
olgular›n 30’unda infarkt alan›n›n yafl› ilk 72 saat ile uyumlu iken 12
olguda 4.-7. günler, 8 olguda 1-2 hafta ile uyumluydu (Grafik 2).

En az bir ana koroner arterde ileri derecede daralt›c› ya da t›-
kay›c› aterom pla¤› saptanan olgu say›s› KR grubunda 40 (%80)
iken kontrol grubunda bu say› 21 (%70) olarak bulundu. ‹leri dere-
cede daralt›c› ya da t›kay›c› aterom pla¤› saptanan olgu say›s› aç›-
s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark bulunma-
d› (p>0.05). 

Rüptür saptanan olgularda kalp a¤›rl›klar› erkeklerde ortalama
448.6 gr, kad›nlarda 423.0 gr iken kontrol grubunda bu de¤erler s›-
ras› ile 430.1 gr ve 382.9 gr‘d›. Postmortem mikroskopik incelemesi
yap›lm›fl 40 olgudan 26’s›nda (%65) kas liflerinde hipertrofi saptan-
m›flt›, kontrol grubunda ise olgular›n tümünde histopatolojik ince-
leme yap›lm›fl olup 28 (%60) olguda hipertrofi görülmüfltü. Kas lifle-
rinde hipertrofi varl›¤› aç›s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel aç›-
dan anlaml› fark bulunmad› (p>0.05).

Kalp duvarlar›n›n makroskopik ya da mikroskobik incelemesin-
de 31 (%62) olguda kas liflerinin yerini alan fibrozis alanlar› izlen-
miflti. Bu olgulardan ikisi hariç tümünde fibrozis alan› rüptür alan›-
na komflu olarak tarif edilmiflti. Kontrol grubunda fibrozis saptanan
olgu say›s› 13 (%43) bulundu. Kas liflerinin yerini alan fibrozis alan-
lar› aç›s›ndan iki grup aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› fark bu-
lunmad› (p>0.05).

Kardiyak rüptür olgular›n›n ölüm flekillerine bak›ld›¤›nda 28 ol-
gunun ev ya da ifl yerinde ölü olarak bulundu¤u, 6’s›n›n evde ya da
sokakta düflerek aniden öldü¤ü, 5’inin hastaneye ölü olarak getiril-
di¤i görüldü. Bir olgu darp edilerek hastaneye getirilmifl ve tedavi
s›ras›nda ölmüfltü. On olguda ise ölüm flekli hakk›nda bilgi verilme-
miflti. 

Tart›flma

Miyokard rüptürü AM‹ sonras› geliflebilen öldürücü bir komp-
likasyondur. Miyokard infarktüsü sonras› ventrikül duvar›nda rüp-
tür meydana gelmesindeki risk faktörleri aras›nda yafl›n ileri olma-
s›, kad›n olmak, hipertansiyon ve ilk kez miyokard infarkt geçirmek
say›lmaktad›r (5). Batts ve ark. (1) AM‹ sonras› sol ventrikül rüptü-
rü geliflen 100 olguyu inceledikleri çal›flmalar›nda ortalama yafl›
kad›nlarda 76, erkeklerde 72 olarak bulmufllard›r. Altm›fl yafl ve al-
t› sadece 5 olgu saptam›fllard›r (1). Bizim serimizde ise sadece 26
olgu 60 yafl ve üzerindedir, iki grup aras›nda 60 yafl ve üstü olgular
dikkate al›nd›¤›nda anlaml› fark görülmemifltir. Ancak KR grubun-
da yafl ortalamas› 58.9 iken kontrol grubunda yafl ortalamas›n›n
50.8 olmas› rüptürün ileri yaflta görülen bir komplikasyon oldu¤unu
destekler niteliktedir. ‹leri yafl ölümlerinde “kalp yetersizli¤i” tan›-
s› ile otopsi yap›lmaks›z›n savc› ve adli tabip taraf›ndan defin ruh-
sat› verilebilmesi serimizin yafl ortalamas›n›n beklenenden düflük
olmas›n› aç›klayabilir. 
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Batts ve ark. (1) serilerinde kad›n erkek say›lar›n› hemen he-
men ayn› bulmufllar, miyokard infarktüsünün erkeklerde daha s›k
görülen bir durum olmas› nedeni ile infarkt sonras› rüptür geliflme
olas›l›¤›n›n kad›nlarda daha fazla oldu¤unu ileri sürmüfllerdir. Ayr›-
ca 60 yafl›ndan genç olgular›n ço¤unun erkek olmas›n›, rüptür ris-
kinin yafll› kad›nlarda yüksek oldu¤u fleklinde yorumlam›fllard›r (1).
Rüptür izlenen kad›n olgular›n yafl ortalamas›, beklendi¤i gibi,
kontrol grubuna göre daha yüksekti ancak kad›n olgular›n say›s› az
oldu¤undan bu konuda ileri yorum yap›lmad›. 

Akut miyokard infarktüsü sonras› kalp kas› rüptürü s›kl›kla vent-
rikül serbest duvar›nda meydana gelir. Ventriküler septum ya da
papiller kas rüptürü daha nadir görülür. Olgular›n %85’inde rüptür
sol ventrikül serbest duvar›nda izlenirken, %10 olguda rüptür sep-
tumda, %5’inde ise papiller kaslarda meydana gelir (4, 6). Hutchins
ve ark. (2) sol ventrikül yerleflimli rüptürlerde rüptürün en fazla ön
duvarda (%45) meydana geldi¤ini, bunu %38 ile sol ventrikül arka
duvar›n›n takip etti¤ini, yan duvarda %9, apekste ise %6 s›kl›kta
rüptür görüldü¤ünü saptam›fllard›r. Bizim serimizde de rüptürün en
s›k görülme yeri sol ventrikül ön yüzdü. Bir olgumuzda rüptür sa¤
ventrikül yerleflimli idi. Papiller kaslarda ve septumda rüptür görül-
medi. Kontrol grubunda da taze infarkt ve taze granulasyon dokusu
alanlar›n›n en s›k sol ventrikül ön duvarda yer ald›¤› görüldü. 

Genellikle ventrikül duvar rüptürü hemoperikardiyum ve bunun
sonucunda kalp tamponad› geliflimi ile ani ölüme yol açar ve ölüm
birkaç dakika içinde meydana geldi¤inden genellikle t›bbi müda-
hale mümkün olmaz (4). Perikard bofllu¤undaki 250-300 cc hacim-
de kan, kardiyak tamponada yol açmaktad›r (7). Bizim olgular›m›z-
da literatürle uyumlu olarak perikard içinde toplanan koagule ya
da k›smen koagule kan miktar› kad›nlarda ortalama 352.3 ml, er-
keklerde 467 ml idi. Nadiren resüsitasyon artefakt› olarak kalp ka-
s› rüptürleri meydana gelebilmektedir ancak olgular›m›zda mak-
roskopik ve mikroskobik olarak infarkt saptanmas› ve daha da
önemlisi perikard bofllu¤unda biriken kan›n koagule görünümde
olmas› nedeni ile rüptür geliflimi resüsitasyon artefakt› olarak de-
¤erlendirilmedi. 

Ifl›k mikroskobu ile incelemede infarkt sonras› ilk 4 saatte lifle-
rin hafif dalgal› görünümünden baflka özellik izlenememekte, 4-12.
saatlerde erken koagulasyon nekrozu, ödem, seyrek nötrofiller gö-
rülebilmektedir. Koagulasyon nekrozu ve yo¤un nötrofilik infiltras-
yon 2-4. günlerin en belirgin özelli¤idir. Dört günde makrofajlar›n
ortaya ç›kmas› ile birlikte fagositoz bafllar ve 4-7. günlerde öncele-
ri infarkt›n kenarlar›nda ortaya ç›kan makrofajlar, kapillerler ve fib-
roblastlar giderek lezyonun merkezine do¤ru hareket ederler.
Onuncu günde fagositoz belirgindir ve infarkt›n periferinde belirgin
granulasyon dokusu oluflumu izlenir ve kollajen liflerin görünümü
ile birlikte granulasyon dokusunun maturasyonu bafllar. Rüptürün
infarkt sonras› herhangi bir zamanda meydana gelebilece¤i ancak
en s›k olarak koagülasyon nekrozu ve nötrofilik infiltrasyonun du-
var› iyice zay›flatt›¤› 3-7. günler aras›nda olufltu¤u, bununla bera-

ber olgular›n 1/4’ünde ilk 24 saat içinde geliflti¤i bildirilmektedir (8).
Serimizde bu bilgilerle uyumlu olarak olgular›n neredeyse yar›s›n-
da rüptür ilk 72 saatte meydana gelmifltir (Grafik 2).

Sol ventrikül hipertrofisinin infarkt sonras› meydana gelebile-
cek rüptürden koruyucu oldu¤u öne sürülmektedir (2). Batts ve
ark. (2) kardiyak rüptür serilerinde sadece %19 olguda kalp kas› hi-
pertrofisi gördüklerini ve bu sonucun hipertrofinin rüptürü engelle-
yici özelli¤ini destekledi¤ini öne sürmüfllerdir. Serimizde miyokard
hipertrofisinin de¤erlendirilmesinde kalp a¤›rl›¤› normal de¤erleri
kiflinin vücut ölçülerine göre de¤iflebildi¤inden mikroskobik kriter-
ler göz önüne al›narak analiz edilmifltir. Postmortem histopatolojik
incelemesi yap›lm›fl 40 olgunun 26’s›nda (%65) mikroskopik olarak
kas liflerinde hipertrofi saptanmas›, kontrol grubunda bu oran›n
%63 olmas› sözü edilen genel görüflü desteklememektedir. Yap›lan
istatistiksel karfl›laflt›rmada iki grup aras›nda hipertrofi aç›s›ndan
anlaml› fark bulunmam›flt›r. Rüptür oluflum mekanizmas› tam ola-
rak aç›klanamamakla birlikte infarkt alan› yani kas›lamayan alan
ile çevredeki kas›labilen alan aras›nda bir ayr›flman›n söz konusu
oldu¤u öne sürülmektedir (2, 4). O halde rüptür izlenen olgular›m›-
z›n ço¤unda, infarkt alan›n›n aksine kas›labilme kapasitesine sahip
hipertrofik liflerin bulunmas› beklenmeyecek bir sonuç de¤ildir.

‹lk kez miyokard infarktüsü geçirmenin rüptür gelifliminde risk
faktörlerinden biri oldu¤u ileri sürülmektedir (5). Çal›flmam›zda KR
olgular›n›n %62’sinde fibrozis saptanmas› bu olgular›n önceden in-
farkt geçirdi¤ini göstermektedir. Gruplar aras›nda fibrozis aç›s›n-
dan istatistiksel bir fark bulunmamas›na ra¤men kontrol grubunda
bu oran›n %43’e düflmesi dikkat çekicidir. Ayr›ca rüptür olgular›n›n
hemen tamam›nda fibrozis rüptür alan›na komfludur. Sonucumuz
literatür ile uyumlu de¤ildir ancak rüptür, taze infarkt, fibrozis ve hi-
pertrofik liflerin komflulu¤u farkl› kas›lma kapasitesine sahip alan-
larda rüptürün geliflti¤i fleklindeki rüptür oluflum mekanizmas›n›
destekler niteliktedir.

Batts ve ark. (1) 100 olgudan oluflan kalp rüptürü serilerinde
%98 olguda koroner damarlarda ateroskleroz izlemifllerdir. Hutc-
hins ve ark. (2) 47 sol ventrikül rüptürü olgusunda hastalar›n
%72’sinde 2 veya 3 koroner damarda ileri derecede daralt›c› ate-
rom pla¤› tespit etmifllerdir. Rüptür olgular›m›z›n 40’›nda (%80) en
az bir koroner damarda ileri derecede daralt›c› ya da t›kay›c› ate-
rom pla¤› tespit edildi. Kontrol grubunda bu oran %70 bulundu. ‹ki
grup aras›nda bu aç›dan anlaml› bir fark bulunmad›.

Klinik bulgular her zaman miyokard infarktüsü aç›s›ndan yol
gösterici de¤ildir. ‹nfarkt sessiz geliflebilir ve dakikalar içinde peri-
kardiyal bofllu¤a dolan kan tamponada ve bunu takiben ölüme ne-
den olabilir (2, 9). Olgular›m›z›n ço¤unun ölü bulunmufl olmas› ya da
evde veya yolda yürürken aniden ölmesi bu bilgiyi desteklemektedir
ancak serimizin adli olgulardan olufltu¤u ak›lda tutulmal›d›r. 

Sistemik hipertansiyon, angina pektoris, konjestif kalp yetmez-
li¤i gibi hastal›klar›n rüptüre olan ve olmayan miyokard infarktüsü
olgular›nda benzer oranda izlendi¤i bildirilmektedir (10). Çal›flma-
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m›zda bu konuda yorum yap›lamamas›n›n nedeni flu flekilde aç›k-
lanabilir; adli otopsilerde hastanede ölüm ya da hastanede yat›fl
öyküsü varsa adli tahkikat dosyalar› yan› s›ra hastane dosyas› da
istenmektedir. Ancak kardiyak rüptür olgular›n›n hemen tamam›
evde, sokakta ölü bulunan ya da aniden ölen olgulard›r, bu neden-
le hastane evrak› mevcut de¤ildir. Ayr›ca otopside kiflinin ölüm
nedeni tespit edildi¤inden önceki tedavilerini gösteren ayr›nt›l›
sa¤l›k belgeleri istenmemektedir. Retrospektif olarak yap›lan bu
çal›flmada kiflilerin sa¤l›k özgeçmifllerine ait ayr›nt›l› bilgi bulun-
mamas› çal›flman›n klinik yaklafl›ma sa¤layabilece¤i katk›y› s›n›r-
land›rmaktad›r.
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Grafik 2. Olgular›n infarktüsün histopatolojik yafl›na göre da¤›l›m›
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Grafik 1. ‹nfarktüs sonras› geliflen rüptürlerin yerleflim yerleri 
LV- sol ventrikül, RV- sa¤ ventrikül (Birden fazla rüptür izlenen olgular mevcuttur)
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