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OzeT

Amag: Bu retrospektif gozlemsel ¢alismada amag, miyokard infarktiisii sonrasi kardiyak riiptiir (KR) gelisen adli otopsi olgularina ait bulgu-
lar, akut miyokard infarktiisii saptanan ancak riiptiir izienmeyen kontrol grubu ile kargilagtirmak, riiptiire yol agan faktérleri tartigmaktir.
Yontemler: Adli Tip Kurumu Morg ihtisas Dairesi’'nde 1998-2005 yillarinda otopsileri yapilan, miyokard infarktiisii sonrasi geligmis riiptiir ve
kalp tamponadi saptanan 50 olguya ait otopsi raporlari gézden gegirildi. Bulgular miyokard infarktiisii saptanan ancak riiptiir izlenmeyen 30
olgu ile karsilagtirildi.

Bulgular: Elli olgudan 48'inde riiptiir sol ventrikiil yerlesimli idi. Mikroskopik incelemede infarkt olgularin 30’unda ilk 72 saat, 12 olguda 4-7.
giinler, 8 olguda 1-2 hafta ile uyumluydu. Tamponada yol agan koagule ya da kismen koagule kanin ortalama miktari erkeklerde 467.0 ml, ka-
dinlarda 352.3 ml bulundu. lki grup arasinda, ileri derecede daraltici ya da tikayici aterom plagi saptanan olgu sayisi, miyosit hipertrofisi ve
nedbe alanlari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Yirmi sekiz olgunun ev ya da is yerinde 6lii olarak bulundugu,
6'sinin evde ya da sokakta diiserek aniden 6ldiigii, 5'inin hastaneye 6lii olarak getirildigi goriildi.

Sonug: Riiptiir hemen tiim olgularda sol ventrikiilde ve en fazla 6n duvarda meydana gelmektedir.

Hipertrofi, fibrozis varligi, koroner damarlarda ileri derecede daraltici ya da tikayici aterom varligi agisindan iki grup arasinda anlamli fark iz-
lenmemistir. (Anadolu Kardiyol Derg 2007; 7: 253-6)

Anahtar kelimeler: Miyokard infarktiis, riiptiir, insidan, otopsi

ABSTRACT

Objective: 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.
Methods: 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.

Results: 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.

Conclusion: 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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Giris

Akut miyokard infarktiisii (AMI) geciren hastalarda kardiyoje-
nik sok ve aritmiden sonra 3. en sik 6liim nedeni kardiyak riiptir-
diir. Kardiyak riiptiir (KR), AMI'nin sik olmayan éldiiriicii bir komp-
likasyonudur ve 7. dekaddan dnce nadir goriiliir. Riiptiir ventrikiil
serbest duvarlarinda, ventrikiiller arasi septumda ve papiller kas-
larda gdriilebilir (1-3).

Riiptiirlerin %85t AMI'nin ilk haftasinda meydana gelir, ancak
infarktiisiin oldugu giin goriilebilecegi gibi infarktan 2 hafta sonra
da meydana gelebilmektedir. Sol ventrikiil serbest duvar riiptiirii
genellikle masif hemoperikardiyum ve kalp tamponadi sonucu ani
liime neden olur (4). Kalp kasinda riiptiir meydana gelmesinin
mekanizmasi halen tartismalidir. Infarkt alani yani kasilamayan
alan ile cevresindeki saglam ve kasilabilen alan arasinda ayrisma
meydana geldigi dne siirlilmektedir (2, 4).
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Bu retrospektif gézlemsel ¢alismada AMI sonrasi riiptiir geli-
sen adli olgularin otopsi bulgular degerlendirildi ve riiptir izlen-
meyen AMI olgularini igeren kontrol grubu ile kargilastirildi.

Yontemler

Adli Tip Kurumu Morg ihtisas Dairesi'nde 1998-2005 yillarini
kapsayan 8 yilik dénemde otopsileri yapilan ve 6liim nedenleri
“miyokard infarktiisii sonrasi kalp kasi riiptiiriine bagh gelisen kalp
tamponadi” olarak saptanan 50 olgunun adli otopsi raporlari ret-
rospektif olarak incelendi. Kirk olguda postmortem histopatolojik
inceleme yapilmisti. Tiim olgular yas, cinsiyet, kalp agirhg), riipti-
riin yerlesim yeri, kalp kasi hipertrofisi, granulasyon dokusu, fibro-
zis, koroner arterlerde aterosklerotik degisikliklerin varlgi, peri-
kardda toplanan sivi hacmi, éliim sekli agisindan degerlendirildi.
Kontrol grubu olarak 2000-2005 yillarinda, miyokardda taze infarkt,
taze granulasyon dokusu saptanan ancak riiptiir izlenmeyen 30
adli otopsi olgusu tesadiifi olarak secildi, bu olgularin timiinde his-
topatolojik inceleme yapilmisti.

Histopatolojik inceleme igin otopsi sirasinda infarkt diisiiniilen
alandan, ¢evre miyokarddan ve koroner arterlerden alinan ve %10
formalin ile fikse edilen doku drnekleri doku takibine sokuldu, pa-
rafin bloklara gémiilen dokulardan alinan 4 mikron kalinhgindaki
kesitler Hematoksilen-eosin boyasi ile boyanarak isik mikrosko-
bunda incelendi. Histopatolojik inceleme adli patoloji konusunda
deneyimli patologlar tarafindan yapildi.

Istatistik incelemede gruplar arasindaki anlamliligin degerlen-
dirilmesinde Fisher ve Ki kare testleri kullanildi. Anlamlilik diizeyi
p<0.05 olarak alind.

Bulgular

Adli Tip Kurumu Morg Ihtisas Dairesi'nde 1998-2005 yillarinda
25 555 adli otopsi yapilmis olup bunlarin 1767'sinde (%6.9) var olan
kalp ya da koroner arter hastaliklarinin 6liime neden oldugu sonu-
cuna varilmisti. Kalbin zarar gordiigii zorlamal 6liimler (trafik ka-
zas|, yiiksekten diisme, kalbi penetre eden bigak yarasi gibi) bu
grubun diginda tutuldu. Bin yedi yiiz altmis yedi olgudan 50’sinde
(%2.8) miyokard infarktiisii sonrasi gelisen kardiyak riiptiir ve kalp
tamponadi saptanmisti. Olgularin 37'si (%74) erkek, 13'{i (%26) ka-
dindi. Erkek/kadin orani 2.84'di. Otuz olgu igeren kontrol grubunda
olgularin 24°ti (%80) erkek, 6's1 (%20) kadin olup erkek/kadin orani
4 olarak bulundu.

Kardiyak riiptiir saptanan grupta genel yas ortalamasi 58.9 yIl,
erkeklerde yas ortalamasi 58.6 yil, kadinlarda 59.8 yil olup bu de-
gerler kontrol grubunda sirasiyla 50.4, 49.7 ve 53.3 yil olarak bulun-
du (Tablo 1). Altmis yas ve {istli olgularin sayisi agisindan iki grup
karsilastirildiginda istatistiksel acidan anlamli fark bulunmadi
(p>0.05).

Perikard boslugunda birikip tamponada yol acan koagule ya
da kismen koagule ortalama kan miktari KR olgularinda erkeklerde
467.0 ml, kadinlarda 352.3 ml bulundu.

Olgular riiptiiriin yerlesim yeri agisindan incelendiginde 50 ol-
gudan 48inde (%96) riiptlriin sol ventrikiil yerlesimli oldugu ve
bunlarin da 26'sinda (%54) on duvarda meydana geldigi goriildii
(Grafik 1). Sadece iki olguda riiptiir sag ventrikiil yerlesimli idi. Iki
olguda, iki farkli alanda riiptiir mevcuttu. On yedi (%34) olguda riip-
tiir anevrizmatik genisleme gdsteren kalp duvarinda meydana gel-

misti. Kontrol grubunda taze infarkt ve granulasyon dokusu 9 olgu-
da sol ventrikiil 6n duvarda, 4 olguda interventrikiiler septumda, 3
olguda sol ventrikiil apekste, 2 olguda sol ventrikiil arka duvarda, 1
olguda sol ventrikiil yan duvarda, 1 olguda sol ventrikiil 6n ve arka
duvarda, bir olguda sol ventrikiil 6n ve yan duvarda, bir olguda sol
ventrikiil papiller kaslarda izlenmis, 8 olguda ise yerlesim yeri be-
lirtilmemisti. Kontrol grubunda da sol ventrikiil 6n duvarin 9 (%30)
olgu ile yine ilk sirayi aldigi goriildii.

infarkt alanindan yapilan mikroskobik incelemeler sonucunda
olgularin 30'unda infarkt alaninin yasi ilk 72 saat ile uyumlu iken 12
olguda 4.-7. giinler, 8 olguda 1-2 hafta ile uyumluydu (Grafik 2).

En az bir ana koroner arterde ileri derecede daraltici ya da tI-
kayici aterom plagi saptanan olgu sayisi KR grubunda 40 (%80)
iken kontrol grubunda bu sayi 21 (%70) olarak bulundu. lleri dere-
cede daraltici ya da tikayici aterom plagi saptanan olgu sayisi agi-
sindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunma-
di (p>0.05).

Riiptiir saptanan olgularda kalp agirliklari erkeklerde ortalama
448.6 gr, kadinlarda 423.0 gr iken kontrol grubunda bu degerler si-
rasl ile 430.1 gr ve 382.9 gr'di. Postmortem mikroskopik incelemesi
yapilmis 40 olgudan 26'sinda (%65) kas liflerinde hipertrofi saptan-
misti, kontrol grubunda ise olgularin timiinde histopatolojik ince-
leme yapilmig olup 28 (%60) olguda hipertrofi gériilmisti. Kas lifle-
rinde hipertrofi varligi agisindan iki grup arasinda istatistiksel ag-
dan anlaml fark bulunmadi (p>0.05).

Kalp duvarlarinin makroskopik ya da mikroskobik incelemesin-
de 31 (%62) olguda kas liflerinin yerini alan fibrozis alanlar izlen-
misti. Bu olgulardan ikisi harig tiimiinde fibrozis alan riiptiir alani-
na komsu olarak tarif edilmisti. Kontrol grubunda fibrozis saptanan
olgu sayisi 13 (%43) bulundu. Kas liflerinin yerini alan fibrozis alan-
lari agisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bu-
lunmadi (p>0.05).

Kardiyak riiptiir olgularinin 8liim sekillerine bakildiginda 28 ol-
gunun ev ya da is yerinde 6lii olarak bulundugu, 6'sinin evde ya da
sokakta diiserek aniden &ldiigi, 5'inin hastaneye 6lii olarak getiril-
digi gorildi. Bir olgu darp edilerek hastaneye getirilmis ve tedavi
sirasinda 6lmiistli. On olguda ise 6liim sekli hakkinda bilgi verilme-
misgti.

Tartisma

Miyokard riiptiirii AMI sonrasi gelisebilen dldiiriicii bir komp-
likasyondur. Miyokard infarktiisii sonrasi ventrikiil duvarinda riip-
tiir meydana gelmesindeki risk faktorleri arasinda yasin ileri olma-
si, kadin olmak, hipertansiyon ve ilk kez miyokard infarkt gecirmek
sayllmaktadir (5). Batts ve ark. (1) AMI sonrasi sol ventrikiil riiptii-
rii gelisen 100 olguyu inceledikleri calismalarinda ortalama yasi
kadinlarda 76, erkeklerde 72 olarak bulmusglardir. Altmis yas ve al-
ti sadece 5 olgu saptamiglardir (1). Bizim serimizde ise sadece 26
olgu 60 yas ve iizerindedir, iki grup arasinda 60 yas ve {istii olgular
dikkate alindiginda anlamli fark goriilmemistir. Ancak KR grubun-
da yas ortalamasi 58.9 iken kontrol grubunda yas ortalamasinin
50.8 olmasi riiptiiriin ileri yasta goriilen bir komplikasyon oldugunu
destekler niteliktedir. Ileri yas éliimlerinde “kalp yetersizligi” tani-
si ile otopsi yapilmaksizin savci ve adli tabip tarafindan defin ruh-
sati verilebilmesi serimizin yas ortalamasinin beklenenden diisiik
olmasini agiklayabilir.
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Batts ve ark. (1) serilerinde kadin erkek sayilarini hemen he-
men ayni bulmuslar, miyokard infarktiisiiniin erkeklerde daha sik
goriilen bir durum olmasi nedeni ile infarkt sonrasi riiptiir gelisme
olasihginin kadinlarda daha fazla oldugunu ileri siirmiislerdir. Ayri-
ca 60 yasindan geng olgularin gogunun erkek olmasini, riiptiir ris-
kinin yash kadinlarda yiiksek oldugu seklinde yorumlamiglardir (1).
Riiptiir izlenen kadin olgularin yas ortalamasi, beklendigi gibi,
kontrol grubuna gdre daha yiiksekti ancak kadin olgularin sayisi az
oldugundan bu konuda ileri yorum yapilmadi.

Akut miyokard infarktiisii sonrasi kalp kasi riiptiirii siklikla vent-
rikiil serbest duvarinda meydana gelir. Ventrikiiler septum ya da
papiller kas riiptiirii daha nadir goriiliir. Olgularin %85'inde riiptiir
sol ventrikiil serbest duvarinda izlenirken, %10 olguda riiptiir sep-
tumda, %5'inde ise papiller kaslarda meydana gelir (4, 6). Hutchins
ve ark. (2) sol ventrikiil yerlesimli riiptiirlerde riiptiiriin en fazla 6n
duvarda (%45) meydana geldigini, bunu %38 ile sol ventrikiil arka
duvarinin takip ettigini, yan duvarda %9, apekste ise %6 siklikta
rliptlir goriildiigiinii saptamiglardir. Bizim serimizde de riiptiiriin en
stk goriilme yeri sol ventrikiil n yiizdii. Bir olgumuzda riiptiir sag
ventrikiil yerlesimli idi. Papiller kaslarda ve septumda riiptiir goriil-
medi. Kontrol grubunda da taze infarkt ve taze granulasyon dokusu
alanlarinin en sik sol ventrikiil 6n duvarda yer aldigi goriildii.

Genellikle ventrikiil duvar riiptiirii hemoperikardiyum ve bunun
sonucunda kalp tamponadi geligimi ile ani dliime yol agar ve 6lim
birka¢ dakika icinde meydana geldiginden genellikle tibbi miida-
hale miimkiin olmaz (4). Perikard boslugundaki 250-300 cc hacim-
de kan, kardiyak tamponada yol agmaktadir (7). Bizim olgularimiz-
da literatiirle uyumlu olarak perikard icinde toplanan koagule ya
da kismen koagule kan miktari kadinlarda ortalama 352.3 ml, er-
keklerde 467 ml idi. Nadiren resiisitasyon artefakti olarak kalp ka-
si riiptiirleri meydana gelebilmektedir ancak olgularimizda mak-
roskopik ve mikroskobik olarak infarkt saptanmasi ve daha da
onemlisi perikard boglugunda biriken kanin koagule gériiniimde
olmasi nedeni ile riiptiir geligimi resiisitasyon artefakti olarak de-
gerlendirilmedi.

Isik mikroskobu ile incelemede infarkt sonrasi ilk 4 saatte lifle-
rin hafif dalgali gériiniimiinden baska ozellik izlenememekte, 4-12.
saatlerde erken koagulasyon nekrozu, 6dem, seyrek nétrofiller go-
riilebilmektedir. Koagulasyon nekrozu ve yogun nétrofilik infiltras-
yon 2-4. giinlerin en belirgin dzelligidir. D6rt giinde makrofajlarin
ortaya ¢ikmasi ile birlikte fagositoz baslar ve 4-7. giinlerde dncele-
ri infarktin kenarlarinda ortaya ¢ikan makrofajlar, kapillerler ve fib-
roblastlar giderek lezyonun merkezine dogru hareket ederler.
Onuncu giinde fagositoz belirgindir ve infarktin periferinde belirgin
granulasyon dokusu olusumu izlenir ve kollajen liflerin goriiniimii
ile birlikte granulasyon dokusunun maturasyonu baslar. Riiptiiriin
infarkt sonrasi herhangi bir zamanda meydana gelebilecegi ancak
en sik olarak koagiilasyon nekrozu ve nétrofilik infiltrasyonun du-
vari iyice zayiflattigi 3-7. giinler arasinda olustugu, bununla bera-

Tablo 1. Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi

ber olgularin 1/4'linde ilk 24 saat iginde gelistigi bildiriimektedir (8).
Serimizde bu bilgilerle uyumlu olarak olgularin neredeyse yarisin-
da riiptiir ilk 72 saatte meydana gelmistir (Grafik 2).

Sol ventrikiil hipertrofisinin infarkt sonrasi meydana gelebile-
cek riiptiirden koruyucu oldugu one siiriilmektedir (2). Batts ve
ark. (2) kardiyak riiptiir serilerinde sadece %19 olguda kalp kast hi-
pertrofisi gordiiklerini ve bu sonucun hipertrofinin riiptiirii engelle-
yici 6zelligini destekledigini 6ne siirmiiglerdir. Serimizde miyokard
hipertrofisinin degerlendirilmesinde kalp agirlig normal degerleri
kisinin viicut dl¢iilerine gére dedisebildiginden mikroskobik kriter-
ler gbz 6niine alinarak analiz edilmistir. Postmortem histopatolojik
incelemesi yapilmig 40 olgunun 26'sinda (%65) mikroskopik olarak
kas liflerinde hipertrofi saptanmasi, kontrol grubunda bu oranin
%63 olmasi sozii edilen genel gériisii desteklememektedir. Yapilan
istatistiksel karsilastirmada iki grup arasinda hipertrofi agisindan
anlamh fark bulunmamigtir. Riiptiir olusum mekanizmasi tam ola-
rak agiklanamamakla birlikte infarkt alani yani kasilamayan alan
ile gevredeki kasilabilen alan arasinda bir ayrismanin séz konusu
oldugu dne siiriilmektedir (2, 4). 0 halde riiptiir izlenen olgularimi-
zin cogunda, infarkt alaninin aksine kasilabilme kapasitesine sahip
hipertrofik liflerin bulunmasi beklenmeyecek bir sonug degildir.

ilk kez miyokard infarktiisii gecirmenin riiptiir gelisiminde risk
faktdrlerinden biri oldugu ileri siiriilmektedir (5). Calismamizda KR
olgularinin %62'sinde fibrozis saptanmasi bu olgularin énceden in-
farkt gecirdigini gostermektedir. Gruplar arasinda fibrozis agisin-
dan istatistiksel bir fark bulunmamasina ragmen kontrol grubunda
bu oranin %43'e diismesi dikkat gekicidir. Ayrica riiptiir olgularinin
hemen tamaminda fibrozis riiptiir alanina komsudur. Sonucumuz
literatiir ile uyumlu degildir ancak riiptiir, taze infarkt, fibrozis ve hi-
pertrofik liflerin komsulugu farkl kasilma kapasitesine sahip alan-
larda riiptiiriin gelistigi seklindeki riiptiir olusum mekanizmasini
destekler niteliktedir.

Batts ve ark. (1) 100 olgudan olusan kalp riiptiirii serilerinde
%98 olguda koroner damarlarda ateroskleroz izlemiglerdir. Hutc-
hins ve ark. (2) 47 sol ventrikiil riiptiirii olgusunda hastalarin
%72'sinde 2 veya 3 koroner damarda ileri derecede daraltici ate-
rom plag tespit etmiglerdir. Riiptiir olgularimizin 40'inda (%80) en
az bir koroner damarda ileri derecede daraltici ya da tikayici ate-
rom plag tespit edildi. Kontrol grubunda bu oran %70 bulundu. iki
grup arasinda bu agidan anlaml bir fark bulunmadi.

Klinik bulgular her zaman miyokard infarktiisii agisindan yol
gosterici degildir. Infarkt sessiz geligebilir ve dakikalar iginde peri-
kardiyal bosluga dolan kan tamponada ve bunu takiben &liime ne-
den olabilir (2, 9). Olgularimizin gogunun &lii bulunmus olmasi ya da
evde veya yolda yiiriirken aniden dlmesi bu bilgiyi desteklemektedir
ancak serimizin adli olgulardan olustugu akilda tutulmahdr.

Sistemik hipertansiyon, angina pektoris, konjestif kalp yetmez-
ligi gibi hastaliklarin riiptiire olan ve olmayan miyokard infarktiisii
olgularinda benzer oranda izlendigi bildirilmektedir (10). Calisma-

Yas gruplan
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mizda bu konuda yorum yapilamamasinin nedeni su sekilde agik-
lanabilir; adli otopsilerde hastanede 6liim ya da hastanede yatis
oykiisii varsa adli tahkikat dosyalari yani sira hastane dosyasi da
istenmektedir. Ancak kardiyak riiptiir olgularinin hemen tamami
evde, sokakta 6lii bulunan ya da aniden 6len olgulardir, bu neden-
le hastane evraki mevcut degildir. Ayrica otopside kisinin 6lim
nedeni tespit edildiginden dnceki tedavilerini gdsteren aynintih
saglik belgeleri istenmemektedir. Retrospektif olarak yapilan bu
calismada kisilerin saglik 6zge¢mislerine ait ayrintili bilgi bulun-
mamasi ¢alismanin klinik yaklasima saglayabilecegi katkiyi sinir-
landirmaktadir.

B LV.6n

B | V.arka
0 LV.yan
O LV.apeks
B RV.arka

Olgu sayisi

Riiptiir
yerlesimi

Grafik 1. infarktiis sonrasi geligen riiptiirlerin yerlesim yerleri
LV- sol ventrikiil, RV- sag ventrikiil (Birden fazla riiptiir izlenen olgular mevcuttur)

8-72 saat

M 4-7 giin
7-10 giin
Grafik 2. Olgulanin infarktiisiin histopatolojik yasina gore dagilimi
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