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O0ZET

Ani kardiyak oluimler, saglikli genc yastaki kisilerdeki &limlerin
oénemli bir nedenidir. Adli otopsi uygulamalari ile ani kardiyak
8limiin nedeni siklikla saptanamamaktadir. Olim sonrasi (post
mortem) yapilan genetik testler molekiiler otopsi olarak adlan-
dirilmaktadir ve molekiiler otopsi ani kardiyak dlime neden olan
genetik gecisli hastaliklarin 6nemini gostermistir. Ani kardiyak
6limlere neden olan genetik hastaliklara hipertrofik kardiyomi-
yopati gibi miyokardiyal hastaliklar ve uzun QT sendromu gibi ka-
nalopatiler drnek verilebilir. Bu tir genetik gecisli hastaliklar ka-
litim &zellikleri nedenleriyle risk altindaki akrabalari icin dikkate
alinmalidir. Ani kardiyak éliimlerde, postmortem rutin toksikolojik
ve patolojik inceleme ile herhangi bir 6lim nedeni saptanamadi-
ginda, postmortem kandan genetik testler ile birlikte 6zel multi-
disipliner yaklasim tani icin kritiktir. Kesin tani konulduktan sonra
vakanin yasayan akrabalarini genetik kokenli ani kardiyak olim
olaylarina karsi korumak gereklidir. Goriintileme teknolojisindeki
ve genetik diinyasindaki gelismeler ani kardiyak olimlerin tanisal
sirecini kolaylastiracaktir.

Anahtar Kelimeler: Otopsi, ani kardiyak olim, molekiiler otopsi.

ABSTRACT

Sudden cardiac deaths are an important cause of deaths in healthy
adults. In generally, the cause of sudden cardiac death cannot be
determined with forensic medicine methods. Post mortem genetic
tests known as molecular autopsy showed the inherited genetic
disorders causing sudden cardiac deaths significance. Myocardial
disease as hypertrophic cardiomyopathy and channelopathies as
long QT syndrome can be an example of the genetic disorders
causing sudden cardiac deaths. Because of inheritance pattern of
that genetic disorders must be taken into consideration for at risk
family members. In sudden cardiac death cases where no cause
of death is identified at postmortem rutin toxicological and patho-
logical examination, coupled with genetic testing of postmortem
blood in a specialized multidisciplinary clinic setting, are critical
for diagnosis. After establishing a final diagnosis, preventing ge-
netic sudden cardiac events in surviving relatives is necessary.
Imaging technologies and advances in the world of genetics may
refine diagnostic process for sudden cardiac deaths.
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Diinya Saglik Orgiitii, ilk belirtilerin ortaya cik-
masindan itibaren ilk 24 saat icinde gerceklesen
olimleri “ani olimler” olarak tanimlamistir (1).
Adli tip acisindan ise cevresindekiler tarafindan
timuyle saglikli goriinen ve herhangi bir hasta-
Ugr bulunmadigr sanilan bir kisinin, élimine ne-
den olabilecek belirgin bir olay olmaksizin, bek-
lenmedik bir siire icerisinde dlmesidir (2). Ancak
ani 6limin tanimi konusunda bir goris birligi
bulunmamaktadir (3). Hastaligin insidansi hakkin-
da yapilan onemli bir calismada 20-75 yas arasi
bireylerde 1/1000 oraninda oldugu ve tim olim-

1 Department of Medical Genetics, Necip Fazil City Hospital, Kahramanmaras, Turkiye

lerin %18,5’ini olusturdugu bulunmustur. (4). Ani
kardiyak olumlerin genc eriskinlerdeki olim ne-
deni 6zelinde dislnildiginde kanserden ve diger
yaygin nedenlerden daha onemli oldugu anlasilir
(5). Bundan dolayr ani kardiyak olimler mutlaka
aydinlatilmali; bunun icin postmortem histopa-
tolojik, toksikolojik inceleme ve ozellikle mole-
kiler genetik calisma yapilmalidir. Postmortem
genetik calismalar, molekiler otopsi olarak da
adlandirilmaktadir ve ani olimlerin yenidoganda
%10-15"inin, eriskinde ise %Z20-50'sinin aydinla-
tilmasini saglamaktadir (6,7). Molekiiler otopside
ani kardiyak olimle sonuclanan kardiyak kanalo-
pati ve kardiyomiyopati genleri taranmaktadir (8).
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Bu derlemede ani kardiyak olimlerde molekdler
otopsi yapilmasi sayesinde; 6lim nedeninin acik-
lanmasi, hayatta olan aile bireylerine genetik da-
nismanlik verilmesi ve erken tarama testleri olus-
turulmasi ile ani dlimlerin dniine gecilmesi icin
farkindalik olusturulmaya calisilmistir.

GENCLERDE ANi KARDIAK
OLUM NEDENLERI

Ani kardiyak olum tum yas gruplarinda gozle-
nen yaygin bir halk sagligi problemidir. Yapilan
calismalarda ani kardiyak olim insidansi genel
poplilasyonda 10,7/100.000 kisi-yil,genclerde ise
1,71/100.000 kisi-yil bulunmustur (9,10). Ani kar-
diyak olimler, Amerika Birlesik Devletleri'nde
ve Bati Avrupa’da dogal dlimlerin %15-20"sin-
den ve kardiyovaskiler olumlerin ise yaklasik
%50'sinden sorumludur (11). Ani kardiyak 6lum
olgularinin %90'in1 koroner arter hastalikla-
ri olusturur (12). Cocuklarda ise aterosklerotik
kalp hastaligina bagli miyokardiyal iskemi cok
seyrektir (13,14).

Cocuklarda miyokardiyal iskeminin temelini
olusturan koroner arter hastaliklari etiyolo-
jik neden olarak; koroner arterlerin konjenital
anomalileri, konjenital kalp hastalig: ile iliskili
koroner arter komplikasyonlari, Kawasaki Has-
taliginin koroner sekelleri, hipertrofik kardiyo-
miyopati (HKM] ile iliskili miyokardiyal iskemi ve

kokain kullanimi ile iliskili miyokardiyal iskemi
olarak siniflandirilir (14). 40 yas alti geng birey-
ler Ozelinde etiyoloji degerlendirildiginde yapi-
sal ve aritmojenik kalp hastaliklari karsimiza
ctkmaktadir. Yapisal kalp hastaliklari arasinda
HKM, dilate kardiyomiyopati, restriktif kardiyo-
miyopati, aritmojenik sag ventrikiil displazisi, sol
ventrikil nonkompaksiyonu sayilabilir. Bunlar
arasindaHKM genc eriskinlerde ve atletizm ile
ilgilenenlerde ani kardiyak olimin en sik nedeni
olmakla birlikte bazi bolgelerde aritmojenik sag
ventrikil displazisi ani kardiyak oliimlerin%25’ini
olusturmaktadir (15,16). HKM otozomal domi-
nant kalitilan miyokardda ozellikle interventri-
kiler septumda hipertrofinin meydana geldigi
bir hastaliktir. HKM hastalarinda 6lim genellikle
ani tasikardi ve sol ventrikdl cikisini engelleyen
mekanik durumlarda gézlenir. Onemli olan nok-
ta ise, ani kardiyak olumun yapisal nedenlerinin
pek cogunun postmortem incelemede tespit edi-
lebilir olmasidir (Sekil 1).

Diger yandan, saf aritmojenik kalp hastaliklari-
nin otopside anlasilmasi cok zordur. Farkli dl-
kelerde yapilan farkli calismalarda, ani kardiyak
olumlerdeki ani aritmojenik olum sendromu
orani %17-31 arasinda degismektedir (17-19).
Bu hastaliklar arasinda; ailesel uzun QT send-
romu, Brugada sendromu, idyopatik ventrikiler
fibrilasyon, kisa QT sendromu sayilabilir. Bu ol-
gular, aciklanamayan ani 6lim “negatif otopsi”
ile refere edilirler. Negatif otopsi icin kriterler;
yapisal olarak normal kalp, kalpte anormal his-

Ani Kardiyak Olum
(0-40yas)

Nedeni Bilinen
%70

Nedeni Bilinmeyen
%30

KAH Myokardit
%25 %5-10

YKH Aritmojenik Didier
%65-70 %50-60 g

Sekil 1: Ani kardiyak 6lim nedenleri. (YKH: Yapisal Kalp Hastaligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi)
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Tablo 1: Molekdiler otopside taranan genler/mutasyonlar ve iliskili hastaliklar (38).

. o . Ani Kardiyak
u s

Hastalik Gen Fonksiyonu Hastaligin %’si bliimlerde %'si

Uzun QT Sendromu 1 KCNQ1 Membran Potasyum 35-40 10-15
Kanali, alfa subuniti

Uzun QT Sendromu 2 | KCNH2 | Membran Potasyum 30-35 1-5
Kanali, alfa subuniti

Uzun QT Sendromu 3 | SCN5A Membran Sodyum 5-10 <1
Kanali, alfa subuniti

Brugada Sendromu SCN5A Membran Sody“”.“. 15-25 <1
Kanali, alfa subuniti

Katekolaminerjik

Polimorfik Ventrikiiler RYR2 Ryanodin Reseptor 60-65 10-15

Tasikardi

topatolojik bulgunun olmamasi, postmortem
otopside olim nedeninin aciklanamamasi, toksi-
kolojik incelemede herhangi bir maddeye rast-
lanmamasi, 6lim oncesi 6lime neden olabilecek
herhangi bir klinik 6zelligin olmamasidir. Post-
mortem inceleme ile 6lim nedeni tespit edile-
medigi durumlarda aritmojenik kalp hastalikla-
rinin akilda tutulmasi cok onemlidir.

Kommosyo kordis, goglis duvarina gelen dislk
enerjili travmadan sonra gelisebilen ani olimdir
(20). Bu nedenle gdgis travmali ani 6limlerde
kommosyo kordis ayirici tanisi da yapilmalidir
(21). Kommosyo kordisli olgularda karakteristik
olarak gogus duvari, torasik kavitede ya da kalp-
te yapisal hasar yoktur (22). Kommosyo kordiste
olim mekanizmasinin aritmi olabilecegi tahmin
edilmektedir (20).

Hemen hemen tim ani kardiyak olim inceleme-
leri, dlenler hakkinda 6z ve soy gecmis ve olim
oncesine ait ayrintili bilgiler ile birlikte otopsi ve
laboratuvar bulgularinin dikkatli bir sekilde ilis-
kilendirilmesini ve nedensellik baginin ortaya ko-
nulmasini kapsamalidir (23).

Olim nedeninin tespiti, birbirini izleyen basa-
maklar halinde yapilmaktadir. Olim nedeninin
tespitinde tani basamaklari; dis muayene, otop-
si, immunohistokimyasal yontemleri de kapsayan
histoloji, molekdler patoloji, postmortem biyo-
kimya ve toksikoloji olarak siniflandirilir. Mole-
kiler patoloji ile subselliiler diizeyde incelemeler
yapilir; viral DNA, mutasyonlar [(iyon kanal de-

fektleri, yavas metabolizerler) arastirilmaktadir.
HKM veya uzun QT sendromu gibi kalitimsal du-
rumlarda diger aile Uyeleri de risk altinda olabilir
ve oOnleyici stratejilerden fayda gorebilirler. Ani
kardiyak olimlerde genetik danismanlik, soya-
gaci acisindan onemlidir. Adli tip, patoloji, tibbi
genetik ve cocuk/eriskin kardiyoloji uzmanlari
arasinda yakin bir iliski olmalidir. Adli tip uzman-
larinin primer gorevi 6zellikle ani kardiyak olim-
lerde olmak Uzere genetik arka plani disinmek
ve daha ileri genetik analizler icin uygun materyal
almaktir. Olim nedenleri saptanamayan olgula-
rin kicuk bir kisminda daha ileri incelemelere
ragmen olim nedenlerinin yine de saptanamadigi
(6rnegin kardiyak aritmiler), cocuk ve genc yetis-
kinlerin ani éliimlerinin cogunda 6lim nedenleri
saptanamamis olarak kalabildigi, epidemiyolojik
calismalarda genc yetiskin ani kardiyak olumli
olgularin %30°unda otopsinin negatif oldugu ve
bu olgularin genetik bir arka planinin bulundugu-
na dair yayinlar oldugu bildirilmektedir (24). Bdy-
le adli olum olgularinda genetik testler yapilarak
tani konulmaya calisilabilir.

ANi KARDIYAK OLUMLERDE
GENETIK TEST: MOLEKULER
OTOPSI

Rodriguez-Calvo ve arkadaslari, ani kardiyak
olimlerin genetik nedenlerini miyokardiyal has-
taliklar (HKM, aritmojenik sag ventrikdl displazi-
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si) ve kanalopatiler (uzun QT sendromu, Brugada
sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventriki-
ler tasikardiler, kisa QT sendromu) olarak sinif-
lamislardir (25).

Ani aritmik olum sendromlu olgularin %45’inde
hastalik oykiisu yoktur. %52'sinde ise daha once
herhangi bir semptom yoktur. Oliim 6ncesi has-
talarin %35’inde gogus agrisi, dispne ve senkop
gibi kardiyak semptomlar mevcuttur (26). Potan-
siyel olarak olimle sonuclanan kardiyak hasta-
Liklarin onemli bir bolimi otozomal dominant
kalitildigi icin diger aile bireyleri risk altindadir
(Sekil 1).

Cocuk ve genclerde ani olimiin en onemli se-
beplerinden olan genetik aritmi sendromlarinda
tani konulmasinda ve ozellikle sessiz tasiyicila-
rin belirlenmesinde genetik testler onemli yer
tutar. En sik genetik aritmi sendromu olan uzun
QT sendromunun toplumda sikligi 1:2500°dir ve
farkli calismalarda genetik olarak tani almis ol-
gularda, EKG'de QT mesafesinin normal sinirlar-
da bulunma sikligi %37'ye kadar bulunmustur.
Dolayisiyla ani olim nedeni ile yakin akrabala-
rina EKG ile tarama yapilan uzun QT sendrom-
lu bir kiside EKG taramasi ile hastaligin gozden
kacirilmasi kolayca mimkin iken, olen kiside
molekdler otopsi ile patojen mutasyonun sap-
tanmasi halinde sessiz tasiyicilarin saptanmasi
mumkin olmaktadir ve bu da yakinlariicin haya-
ti onem arz eder. Cinkd bu hastalarin 6nemtli bir
kisminda ilk semptom ani 6limdir ve dncesinde
hicbir uyarici semptom da olmayabilir (27-30).

Dolayisiyla ani kardiyak olumun nedenini acik-
lamak kritik 6neme sahiptir. Bunun icin adli tip
uzmani, tibbi genetik uzmani, cocuk/eriskin kar-
diyoloji uzmani ve adli patoloji uzmanindan olu-

Adli Patolog

san bir ekip tarafindan postmortem detayli bir
degerlendirme yapilmalidir (Sekil 2).

Her uzmanlik alani kendi acisindan olgu deger-
lendirmesinde bulunup tani koyabilir. Fakat mor-
folojik olarak normal olan bir kalp gorinimu tani
konulmasini zorlastirir. Bu tir olgularda akla
mutlaka aritmojenik kalp hastaliklari gelmelidir.
Aritmojenik kalp hastaliklari hiicre membranin-
da iyon alis verisinden sorumlu kanal proteinle-
rini kodlayan genlerdeki defekt nedeniyle olus-
maktadir. Bu hastaliklara ayni zamanda kardiyak
kanalopatiler denir.Olgulara tani konulmasi icin
genetik test diger adiyla molekiiler otopsinin
yapilmasi gerektigi yaklasik 10 yil 6nce ortaya
konulmustur (31). Yapilan calismalar molekiiler
otopsi sayesinde ani aritmojenik kardiyak olim
nedeninin %25-35 oraninda c¢ozildiginl gos-
termistir (32-36). Molekiiler otopsi icin olgudan
uygun numune alinarak DNA izolasyonu yapilir
ve aritmojenik kalp hastaliklarina neden oldugu
bilinen genlere ait mutasyon taramasi Sanger
DNA dizi analizi veya ileri nesil sekans analizi gibi
yontemler kullanilarak yapilir.Mutasyon buluna-
madigi durumda tim ekzom dizi analizi yapilarak
altta yatan etiyoloji aydinlatilmaya calisilir. Ani
kardiyak olim olgularinin yogun oldugu bir aile-
de yapilan calismada farkli kalp fenotipleri dikkat
cekmistir. Yapilan tim ekzom dizileme ile ACTN2
geninde mutasyon tespit edilmis ve bu durumun
kalitsal kalp hastaliklarinda farkli fenotipler or-
taya cikmasina neden oldugu bulunmustur (37).

Molekiler otopside katekolaminerjik polimorfik
tasikardi, uzun QT sendromu ve Brugada Send-
romu gibi kardiyak iyon kanali hastaliklarina ne-
den olan genlere ait mutasyonlarin taranmasi
onerilir (38). Bahsedilen hastaliklar ve genlerine
ait bilgi Tablo 1'de sunulmustur.

Genetik Uzmani

1

Adli Tip Uzman
_/

vy
Ani Kardiyak
Olum )
‘\\

(" Cocuk /Eriskin
Kardiyol oji
Uzmani

.

Sekil 2: Ani kardiyak 6lime multidisipliner yaklasim
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Agikl anamayan

~ aim
Postmortem Inceleme :>[ Mul ti Disipliner Yaklasim ]

Ani Kardiyak
Olim

Aile Degerlendirmesi

Yapisal Kal p Hastaligi Yok

Negatif Otopsi

Aritmojenik Kal p L 4
Hastaligi Tanisi 1l Giler Otopsi ’
Genetik Test

Genetik Danisma

Sekil 3: Ani kardiyak olim degerlendirme siireci

Toplumda genetik kardiyak hastaliklarin %95’
otozomal dominant kalitilir ve bu durum bire-
yin birinci derece akrabalarinin %50 ihtimalle
hastalikli alleli aldigini bize gdsterir (39,40). Ol-
guya tani konulmasi durumunda hastaligin kali-
tim kalibi g6z oniinde bulundurularak aile boyu
genetik degerlendirme baslamalidir. Ailenin
degerlendirilmesi; 3 kusak aile agaci cizilmesi,
fizik muayene yapilmasi, 6zgecmis ve soygecmi-
sin detaylandirilmasi, elektrokardiyografi (EKG)
cekilmesi, ekokardiyografi yapilmasi, holter EKG
yapilmasi, kardiyak manyetik rezonans gorinti-
leme ve indeks olguda saptanan mutasyonun
ailede taranmasini icerir. Degerlendirme sonra-
si asemptomatik fakat ilgili mutasyonu tasiyan
bireylere antiaritmik medikal tedavi baslanarak
olasi ani kardiyak oliimlerin oniine gecilebilir
(Sekil 3). Bununla birlikte ailenin degerlendiril-
mesi kalbin normal gorinmesine ragmen altta
yatan bir kardiyomiyopatiyi bazi olgularda aydin-
latabilir (41).

Dikkat edilmesi gereken diger bir durum ise
bireye genetik danismanlik verirken degisken
ekspresyon, genetik penetrans, oligogenik ka-
Ltim gibi genetik mekanizmalarin akilda tutul-
masli gerektigidir. Ginimuizde ayni anda tim
genomun veya tespit edilen ylizlerce genin ta-
ranmasini saglayan ileri nesil dizileme teknolo-
jileri rutine girdigi disiintldiginde yakin gele-
cekte, nedeni aciklanamayan ani kardiyak olim
olgusundan yapilacak genetik test ile sadece
aritmojenik kalp hastaliklari degil neredeyse
kalitimsal kalp hastaliklarinin tamami tespit
edilebilecektir.

GENETIK ARITMi SENDROMLU
OLGULARA TIBBI YAKLASIM

Genetik olarak tani almis genetik aritmi send-
romlu hastalarda tedavi secenekleri; hayat tar-
z1 modifikasyonu ve eforun kisitlanmasi, aritmik
olay tetikleme potansiyeli olan ilaclardan uzak
durulmasi, genellikle beta bloker ilaclari iceren
medikal tedavi, cerrahi olarak yapilan sempatik
denervasyon ve ani olim riski yiksek bulunan
kisilerde implante edilen defibrilator (ICD) takil-
masidir. Uzun QT sendromunda oldugu gibi teda-
vinin stratejisinin belirlenmesinde, hastaligin alt
grubunun bilinmesi kadar saptanan mutasyonun
yeri de onemlidir. Kot prognoza sahip hastalik
alt tiplerinde ve mutasyonlarda gecikmeden ICD
takilmasini iceren daha agresif tedavi gerekir-
ken, daha iyi tiplerde hayat tarzi modifikasyonu,
sakincali ilaclardan uzak durmak ve beta bloker
tedavisi yeterli olabilmektedir (42,43). Son do-
nemde preimplantasyon genetik calismalar ile
mutasyonun bilinmesi sayesinde, hastalikli gene
sahip embriyolar ayristirilarak embriyo transferi
yolu ile hastaligin sonraki nesillere gecmesini de
engellemek mumkindir (44).

ADLi OTOPSILERDE HUKUKI
ACIDAN MOLEKULER OTOPSI

Ceza Muhakemesi Kanunu (CMK) (Kanun Nu-
marasi: 5271, Kanun Kabul Tarihi: 04.12.2004)
157. Maddesinin 1. Fikrasinda “kanunun baska
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hilkim koydugu haller sakli kalmak ve savun-
ma haklarina zarar vermemek kosuluyla sorus-
turma evresindeki usul islemleri gizlidir” denil-
mektedir. Sorusturmanin gizliligi esas alinarak
incelemeler yapilmaktadir ve adli otopsilerde
sonuclar savciliklara bildirilmektedir. Bu husus-
ta olen sahis yakinlarina bilgi verilmemektedir.
CMK 66. Maddesinin 3. Fikrasina gore; bilirkisi,
yararli goriilecek tedbirlerin alinmasini isteye-
bilir, 4. Fikrasina gore; bilirkisi, bilgi edinmek
icin sipheli veya sanik disindaki kimselerin de
bilgilerine basvurabilir. 6. Fikrasina gore; ge-
rekli olmasi halinde, hekim bilirkisi, gorevini ye-
rine getirirken zorunlu saydigi sorulari, hakim,
Cumhuriyet savcisi ve miudafi bulunmadan da
magdur, sipheli veya saniga dogrudan dogruya
yoneltebilir. "Gorildigl tzere kanunda adli bir
olayla ilgili bilirkisilik durumu sozkonusu oldu-
gunda, olayin aydinlatilmasina yonelik yapilmasi
gereken durumlardan bahsedilmektedir (21)".
Ancak Ceza Muhakemesinde Beden Muayene-
si, Genetik incelemeler ve Fizik Kimligin Tespiti
Hakkinda Yonetmelik'in (Resmi Gazete Sayi-
si: 25832, Resmi Gazete Tarihi: 01.06.2005) 19.
Maddesine gore; saglik mevzuati ve taraf olunan
uluslararasi sozlesmeler uyarinca tabip tarafin-
dan yapilmasi gereken tedavi amacli tibbl mua-
yene ve mudahaleler icin Cumhuriyet savcisi ya
da hakim karari aranmamaktadir. Adli tip uygu-
lamalarinda 6limin zorlamali (kaza, cinayet, in-
tihar) ya da dogal olup olmadiginin tespiti Gnem-
lidir. Burada tartisilmasi gereken bir konu da
adli otopsi sonucunda olimin dogal oldugunun
saptanmasi halinde genetik testler baska degisle
molekdiler otopsi yapilarak tani konulmaya cali-
silmasinin gerekli olup olmadigidir. Tani amacli
genetik testler yapilmasi halinde, oldukca pahali
olan tetkik giderlerinin nasil karsilanacagi da bir
baska konu olarak karsimiza cikmaktadir. “Adli
otopsi sonucunda 6limin dogal oldugu saptandi-
ginda; olende olime neden olan kardiyak genetik
bir hastalik stiphesi varliginda; cesetten alinmis
olan érnekler genetik testler (molekiiler otopsi
yapilmak Uzere dlen yakinlarina verilebilmelidir
(21)". Clnki olen sahista genetik gecisli ani 6lu-
me yol acan bir kardiyak hastaligin varligi halinde
risk grubunda bulunan yakinlarinin da ani olim
sonucu Olmeleri olasilik dahilindedir. Boylece
olen yakinlarinda da ani 6lim gelismesi halinde,
olim sipheli gorilecek, onlara da adli otopsi ya-

pilacaktir. Adli otopsi islemi ile cesetten alinan
ornekler lzerinde yapilan rutin histopatolojik-
toksikolojik incelemelerin maliyeti de pahalidir.
Ayrica molekdiler otopsi yapilmasi halinde gene-
tik gecisli ani kardiyak olumlerin ontine gecilerek
pahali tetkik giderlerinden ziyade olenin yakin-
larinin hayatta kalma olasiliklari artacaktir. Adli
otopsilerde tetkik giderleri Adalet Bakanligi tara-
findan karsilanmaktadir. “Cesetler lzerinde ge-
netik testler yapilmasi dngorildiginde; Adalet
Bakanligi ile Sosyal Givenlik Kurumunun (SGK]
yapacagi bir anlasma ile adli otopsi sirasinda
alinacak ornekler incelenmek Uzere bir genetik
inceleme merkezine gonderilebilir (21)”. Olende
genetik gecisli kardiyak hastalik saptanmasi ha-
linde risk grubundaki yakinlarina da genetik test-
ler yapilabilir. “Boylelikle kurumlarin ve kisilerin
magduriyetleri giderilebilir. Yasayan kisilerde, bu
tir incelemeler, SGK Saglik Uygulama Tebligi'ne
gore yapilabilmektedir (21)".

SONUC

Ani kardiyak olumler nadir olmakla birlikte mey-
dana gelis sekli, biraktigi etki ve dzellikle bireyin
hayattaki yakinlarinin tasidigi riskler distndl-
diginde trajik olaylardir. Postmortem incele-
me tani adina cok buyuk ipuclari verebilir fakat
bazi olgularda kalp yapisal olarak normaldir ve
karsimizda céziilmesi gereken bir “puzzle” bu-
lunur. Bunlarin ¢ozimi adina detayli 6lim on-
cesi hikayenin alinmasi, 3 kusak aile agacinin
cizilmesi, multidisipliner yaklasim ve ozellikle
molekiler otopsinin yapilmasi 6lim sebebinin
tespitini kolaylastirmistir. Gelisen genetik tani
ve goruntileme teknolojisi cozimlenemeyen
ani olum olgularina tani konulmasini arttiracak,
ailelerine ayrintili genetik danismanlik verilme-
sini, aile bireylerine dair koruyucu onlemlerin
alinmasini, medikal tedavi baslanmasini ya da
ablasyon girisimi yapilmasini ve olgu yaklasimi
adina cesitli algoritmalar/rehberler hazirlanma-
sini saglayacaktir.

Molekiiler otopsiden elde edilebilecek genetik
bilgi, sessiz tasiyicilarin belirlenmesi yaninda, te-
davinin sekillendirilmesinde ve preimplantasyon
genetik calismalar sayesinde yeni jenerasyona ge-
cisinin engellenmesinde de hayati 6neme sahiptir.
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