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Ani ölüme neden olan hipertrofik kardiyomiyopati ve
ileti sistemi bozukluðunda görülen morfolojik 
deðiþiklikler: iki olgu sunumu

Ayhan Özcan (*), Harun Tuðcu (**), Çaðlar Özdemir (**), Bülent Celasun (*)

Giriþ
Dünya Saðlýk Örgütü, ilk belirtilerin

baþlamasýndan sonraki 24 saat içinde
gerçekleþen ölümleri, "ani ölüm" olarak
tanýmlamaktadýr (1). Ancak bu sürenin
çok uzun olduðu, ilk bir saat ile kýsýtlan-
masý gerektiði, 24 saatlik bir sürede taný ve
tedavi açýsýndan birçok giriþimde bulunu-
labileceði de bildirilmektedir (1,2). Ani
ölüm nedenleri içinde kardiyovasküler
hastalýklar, en büyük grubu oluþturmak-
tadýr (1-5). Bu ölümlerin sýklýkla 20-65
yaþ grubu erkeklerde görüldüðü ve en sýk
ölüm nedeninin koroner ateroskleroz
olduðu bildirilmektedir (1,5). Koroner
aterosklerozu sýklýk sýrasýna göre, hiper-
tansif kardiyovasküler hastalýklar, kardi-
yomiyopatiler (KMP), valvüler kapak has-
talýklarý, miyokardit ve ileti sisteminden
kaynaklanan ölümler izlemektedir (5).

Kardiyak ileti sistemindeki bozukluða
baðlý ani ölümler nadirdir. Ani kardiyak
ölümlerde iskemik morfolojik bulgularýn
olmayabileceði ve ventriküler hiper-
trofinin ön planda olduðu durumlarda,
kardiyak ileti sisteminin ayrýntýlý olarak
incelenmesinin göz ardý edilebildiði
bildirilmektedir (3). Bu iþlem için rutin
örnekleme dýþýnda, ilave olarak; sino-
atriyal nod (SAN), atriyoventriküler nod
(AVN), His hüzmesi ve dallarýndan çok
sayýda örnekleme gerekmektedir. Ayrýn-
týlý bir histopatolojik inceleme yapýlma-
dýðýnda, ölüm nedeni yanlýþ olarak deðer-
lendirilebilmektedir (6).

Açýklanamayan ani kardiyak ölüm-
lerin önemli bir kýsmýnýn, kalp ileti siste-
mindeki bozukluktan kaynaklanmýþ ola-
bileceði düþünülmektedir (3,7-9).
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Özet
Kardiyovasküler hastalýklar, ani ve beklen-
meyen ölümlerin büyük bir bölümünü
oluþturmaktadýr. Ani kardiyak nedenli
ölümler  içinde  en  sýk  neden,  koroner
aterosklerozdur. Kalp ileti sistemi bozuk-
luðundan kaynaklanan ani ölümlere seyrek
olarak rastlanmaktadýr. Bu yazýda, 20 ve
30 yaþýnda iki erkek olguda ölüme yol
açtýðý belirlenen,  ileti  sistemi  bozukluðu
ile iliþkili morfolojik bulgular sunulmuþtur.
Olgu 1, 20 yaþýndadýr ve fiziksel aktivite
sýrasýnda ani olarak öldüðü bildirilmiþtir.
Otopside, kardiyomegali dýþýnda makros-
kopik patoloji saptanmamýþtýr. Histopato-
lojik incelemede; kalp ileti sisteminde
fibrozis, yaðlý deðiþiklik/infiltrasyon ve
miyokardiyal hipertrofi saptanmýþtýr.
Ölüm nedeninin hipertrofik kardiyomi-
yopati ve kalp ileti sistemindeki deðiþiklik-
ler sonucunda geliþen ani dolaþým yeter-
sizliði  sonucu   olduðuna   karar verilmiþ-
tir. Olgu 2, 30 yaþýndadýr ve aðýr egzersiz-
den altý saat sonra, ani olarak fenalaþmasý
sonrasýnda getirildiði acil serviste ölü
duhul kabul edilmiþtir. Otopside, kardiyo-
megali dýþýnda makroskopik bir patoloji
saptanmamýþtýr. Histopatolojik inceleme-
de; kalp ileti sisteminde fibrozis, yaðlý
deðiþiklik/infiltrasyon, kalp kasý liflerinde
dejeneratif deðiþikler ve fibrozis saptan-
mýþtýr. Ölümün, Olgu 1'deki gibi, ayný ne-
denlere baðlý olduðuna karar verilmiþtir.
Otopside miyokardiyal hipertrofi belirgin
olduðunda, hipertrofik kardiyomiyopatiye
ek olarak kalp ileti sisteminde de bozukluk
olabileceði düþünülmelidir. Özellikle genç
yaþlardaki ani ölümlerde, otopside kalp
ileti sistemi bozukluðuna baðlý belirgin
morfolojik deðiþiklik saptanamayabileceði
göz önüne alýndýðýnda, histopatolojik in-
celeme için kalp ileti sisteminden ayrýntýlý

örnekleme yapýlmasý önemlidir.
Anahtar kelimeler: Kalp ileti sistemi, ani
ölüm, otopsi, miyokardiyal hipertrofi

Summary
Morphological changes in the association of
hypertrophic cardiomyopathy and disorder
of conduction system causing sudden
death: report of two cases
Cardiovasculary diseases constitute the
majority of sudden and unexpected deaths.
The most common cause of sudden deaths
due to cardiac reasons is coronary athero-
sclerosis. Sudden deaths due to disorders of
conduction system are rare. We herein pre-
sent morphological changes associated with
disorders of conduction system, which were
determined to have caused death in two male
cases aged 20 and 30 years. Case 1 was 20-
year-old and had died suddenly during physi-
cal activity. No macroscopic pathology
except for cardiomegaly was determined at
the autopsy. Histopathological examination
revealed fibrosis and fatty alteration/infiltra-
tion in conduction system, and myocardial
hypertrophy. The cause of death was deter-
mined as sudden circulatory failure resulting
from hypertrophic cardiomyopathy and con-
duction system disorder. Case 2 was 30-year-
old and had died when brought to hospital
after deteriorating suddenly six hours after a
heavy exercise. Only cardiomegaly was deter-
mined macroscopically at the autopsy.
Histopathological examination revealed
fibrosis and fatty alteration/infiltration in
conduction system, and degenerative
changes and fibrosis in fibrils of myocardium.
The cause of death was determined as the
same as in the Case 1. When myocardial
hypertrophy is prominent at autopsy, the pos-
sibility of cardiac conduction system disorder
should be considered in addition to hyper-
trophic cardiomyopathy. Considering that
obvious morphological changes due to con-
duction system disorder can not be macro-
scopically determined at the autopsy in sud-
den young deaths, detailed sampling of car-
diac conduction system for histopathological
examination is especially important in these
cases.
Key words: Cardiac conduction system, sud-
den death, autopsy, myocardial hypertrophy
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Bu yazýda, 20 ve 30 yaþýnda iki erkek
olguda ölüme yol açtýðý düþünülen ileti
sistemi bozukluðu ile iliþkili morfolojik
bulgular sunulmuþ olup, otopside mak-
roskopik bulgu saptanamayan ani ölüm
olgularýnda, kalp ileti sistemini de içere-
cek þekilde ayrýntýlý histopatolojik ince-
leme yapýlmasý gerektiði vurgulanmýþtýr.

Olgularýn Sunumu
Olgu 1

Fiziksel aktivite (barfiks çekme)
sýrasýnda aniden fenalaþarak kaldýrýldýðý
acil servise ölü duhul ettiði bildirilen
olgunun, 20 yaþýnda, 176 cm boyunda,
75-80 kg aðýrlýðýnda erkek ceset olduðu
belirlendi. Ýlgili savcýlýðýn talebi üzerine
adli otopsi yapýldý. Otopside her üç
boþluk açýldý. Makroskopik deðer-
lendirmede; beyin-beyincik 1400 gr
tartýldý, beyin ve beyincik yüzeylerinde
hiperemi dýþýnda patoloji saptanmadý. Sað
akciðer 650 gr, sol akciðer 450 gr olup,
kesit yüzeylerinin konjesyone olduðu
belirlendi. Kalp 400 gr tartýldý ve %10'luk
formalin içine konuldu. Karaciðer 1950 gr
olup, kesit yüzeylerinde hiperemi dýþýnda
patoloji saptanmadý.  Midede  az  miktar-
da  koyu  yeþil renkli sývý içerik görüldü.
Sað böbrek 300 gr ve sol böbrek 350 gr
tartýldý. Her iki böbreðin dýþ yüzlerinde ve
kesitlerinde hiperemi dýþýnda patolojik
bulgu saptanmadý. Beyin, her iki akciðer,
karaciðer, pankreas, dalak, her iki böbrek
ve böbrek üstü bezi, abdominal ve torasik
aortadan histopatolojik inceleme için
örnekler alýndý. Kan, idrar ve mide içeri-
ðinden alýnan örneklerde toksik madde
bulunmadý.

Kalbin makroskopik incelemesinde;
sol ventrikül duvar kalýnlýðý 0.8 cm, sað
ventrikül duvar kalýnlýðý 2.1 cm, interven-
triküler septum 1.7 cm, aort kapak çevre-
si 7.4 cm, mitral kapak çevresi 11.2 cm,
triküspit kapak çevresi 12.4 cm, pulmoner
kapak çevresi 7.8 cm olarak ölçüldü.
Koroner arterler açýk bulundu. Kalpten
ileti sistemini gösterecek þekilde çok sayý-
da örnek alýndý.

Kalbin ileti sisteminin mikroskopik
incelemesinde; atriyum duvarýnda daha
belirgin olmak üzere SAN ve AVN'un
çevresinde yaðlý infiltrasyon ve fibrozis
görüldü (Þekil 1a, 1b, 1c). Purkinje sinir
liflerinde fokal lenfosit ve makrofaj hücre
topluluklarý, yer yer fibrozis ve dejeneratif
deðiþiklikler izlendi (Þekil 1d). Ýnterven-
triküler septumda ve sað ventrikül
duvarýnda (Þekil 1e) bazýlarý iri hiperkro-
matik çekirdekli hipertrofik miyofibriller

ve miyofibrillerde yer yer dejeneratif
deðiþiklikler ile interstisiyel fibrozis sap-
tandý (Þekil 1f).

Histopatolojik incelemede; akciðer,
dalak, karaciðer ve böbrekte konjesyon
saptandý. Diðer örneklerde, patolojik
bulgu saptanmadý.

Olgu 2
Olgunun, aðýr bir egzersizden (pen-

tatlon) altý saat sonra ani olarak fenalaþtýðý
ve getirildiði acil serviste ölü duhul kabul
edildiði bildirilen 30 yaþýnda, 180 cm bo-
yunda, 75-80 kg aðýrlýðýnda erkek ceset
olduðu belirlendi. Ýlgili savcýlýðýn talebi
üzerine, adli otopsi yapýldý. Otopside her
üç boþluk açýldý. Makroskopik deðer-
lendirmede; beyin-beyincik 1450 gr
tartýldý, beyin ve beyinciðin dýþ yüzlerinde
ve kesitlerinde patoloji saptanmadý. Beyin
ve beyinciðin tamamý histopatolojik
inceleme için alýndý. Sað akciðer 1000 gr,
sol akciðer 850 gr olup, sað akciðerin
interlober yüzeylerinde az sayýda peteþiyal
kanama odaðý görüldü. Her iki akciðer
yüzeylerinin gergin, parlak görünümde
olduðu ve kesit yüzlerinden sýkmakla
kanlý köpüklü sývýnýn geldiði saptandý.

Kalp 450 gr olarak tartýldý ve tamamý
%10'luk formalin içine konuldu. Kara-
ciðer 1725 gr olarak tartýldý ve kesit yüz-
lerinde makroskopik patoloji saptanmadý.

Midede 200 ml yarý sindirilmiþ besin
olduðu görüldü. Sað böbrek 300 gr ve sol
böbrek 350 gr olarak tartýldý. Her iki
böbreðin dýþ yüzeyinde ve kesitlerinde
hiperemi dýþýnda özellik saptanmadý. Her
iki akciðer, karaciðer, pankreas, dalak, her
iki böbrek ve böbrek üstü bezinden
histopatolojik inceleme için örnek alýndý.
Kan ve idrardan ve mide içeriðinden tok-
sikolojik inceleme için alýnan örneklerde
toksik madde bulunmadý.

Kalbin makroskopik incelemesinde;
sol ventrikül  duvar kalýnlýðý  1.7  cm, sað
ventrikül duvar kalýnlýðý 0.7 cm, interven-
triküler septum 2.1 cm, aort kapak çevre-
si 6.7 cm, mitral kapak çevresi 9.5 cm,
triküspit kapak çevresi 12 cm, pulmoner
kapak çevresi 6.5 cm olarak ölçüldü.
Koroner arterler açýk bulundu. Aort
çýkýþýnda koronerler çevresinde kalsifiye
odaklar, arkus aortada sarý renkli plaklar
olduðu görüldü. Kalpten, ileti sistemini
gösterecekþekilde,çok sayýda örnek alýndý.

Kalbin ileti sisteminin mikroskopik
incelemesinde; atriyum duvarýnda daha
belirgin olmak üzere SAN ve AVN'un
çevresinde yaðlý infiltrasyon ve fibrozis
izlendi (Þekil 2a, 2b, 2c). Purkinje sinir
liflerinde yer yer fibrozis ve lenfosit aðýr-
lýklý inflamatuvar hücre topluluklarý
görüldü (Þekil 2d). Ýnterventriküler sep-
tumda (Þekil 2e) ve sol ventrikül duvarýn-

Þekil 1. Kalp ileti sistemi bozukluðuna baðlý morfolojik deðiþiklikler (H&E, x100)
1a. Atriyumda  yaðlý  infiltrasyon,   1b. SAN'da  yaðlý  infiltrasyon ve fibrozis, 1c. AVN'da yaðlý
infiltrasyon ve fibrozis, 1d. Purkinje liflerinde dejeneratif deðiþiklikler ve inflamatuvar hücre toplu-
luklarý,  1e. Sað ventrikül  duvarýna  ait  hipertrofik  miyofibriller,  1f. Septumun aort çýkýmýnda
saptanan interstisiyel fibrozis
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da bazýlarý iri hiperkromatik çekirdekli
hipertrofik miyofibriller ve bazý miyofib-
rillerde dejeneratif deðiþiklikler ile hafif
derecede interstisiyel fibrozis saptandý
(Þekil 2f).

Histopatolojik incelemede; akciðer,
dalak, karaciðer ve böbrekte konjesyon
saptandý. Diðer örneklerde patolojik
bulgu izlenmedi.

Tartýþma
Adli otopsi yapýlan doðal nedenli ani

ölüm olgularýnda, en sýk ölüm nedeninin
kardiyovasküler hastalýklar olduðu bildi-
rilmektedir (2,4). Yaþlýlarda kalp ileti sis-
temi bozukluðuna baðlý ölümler daha az
görülmekle birlikte, koroner arterlerdeki
aterosklerotik deðiþiklikler, kalp kökenli
ölümler içinde en büyük grubu oluþtur-
maktadýr (5). Genç olgularda da, ileti sis-
temindeki bozukluða baðlý geliþen ani
ölümler nadir görülmektedir (1-3,7-12).

Ýsrail Silahlý Kuvvetleri'nde, ani ve
beklenmeyen nedenle ölen 44 olgunun
yedisinde myokardit, altýsýnda hipertrofik
kardiyomiyopati (HKMP), birinde ise
kalp ileti sistemi bozukluðu saptandýðý
bildirilmiþtir (10). Phillips ve ark., 19 ani
ölüm olgusunun sekizinde myokardit,
ikisinde HKMP saptadýklarýný ve 17 olgu-
da ölümün, fiziksel aktivite sonrasýnda
geliþtiðini bildirmiþlerdir (11). Üç olguda
ise anatomik bir neden belirlenememiþtir
(11). Kramer ve ark., 83 ani ölüm
olgusunda 30 yaþýn üstünde en sýk
iskemik kalp hastalýðýnýn (%58), 30 yaþýn
altýnda miyokardit ve kardiyak ano-
malilerin (%52) ve bir olguda ise kalp ileti
sistemi bozukluðunun bulunduðunu
bildirmiþlerdir (12). Olgularýn 25'inde
(%30)  ölüm,  egzersiz  sýrasýnda  veya
egzersizden sonraki altý saat içerisinde
geliþmiþtir (12). Bizim olgularýmýzdan
Olgu 1'de ani ölüm, egzersiz sýrasýnda,
Olgu 2'de ise egzersizden altý saat sonra
gerçekleþmiþtir. Olgularýmýzda da ölümle
egzersiz arasýnda bir iliþki olduðu
görülmüþtür. Egzersiz sonrasý ortaya
çýkan ve açýklanamayan ani ölümlerin,
kalp ileti sistemi bozukluðu ile iliþkili ola-
bileceði düþünülmelidir.

Ani kardiyak ölümlerde, ventriküler
hipertrofinin ön planda olduðu durum-
larda, öncelikli olarak HKMP düþünül-
mektedir. Bu neden, ani ölüm nedenini
açýklamak için genellikle yeterli görüldü-
ðünden, kalp ileti sisteminin incelenmesi
göz ardý edilebilmektedir (3). Ýlk olgu-
muzda, sað ve sol ventrikül ile septum
kalýnlaþmasý, ikinci olgumuzda ise sol

ventrikül ve septum kalýnlaþmasý þeklinde
asimetrik hipertrofik deðiþiklikler sap-
tandý. Bu bulgular da, tüm otopsilerde
kalbin duvar kalýnlýklarýnýn sistemli
olarak ölçülmesi gereðini desteklemekte-
dir. Otopsi sýrasýnda kalbin örneklenme-
sinde, normal deðerleri aþan kalýnlýklar ile
karþýlaþtýrýldýðýnda, bu konuda daha dene-
yimli kiþilerden yardým istenebilir.

Beklenmeyen ani kardiyak ölüm
olgularýnda, ileti sistemi bozukluðuna
koroner arter lezyonlarý da eþlik edebilir.
Bu nedenle, koroner arter lezyonu tespit
edilen olgularda, ileti sisteminde de bir
bozukluk olabileceði düþünülmelidir.
Miyokardiyal hipertrofinin, ileti siste-
mindeki bir lezyonla iliþkili olarak arit-
miye neden olduðu durumlarda, ölümün,
ventriküler fibrilasyon ve kardiyak asistoli
sonucu oluþtuðu düþünülmektedir (3).
Ýleti sistemindeki morfolojik deðiþiklik-
lerin, AVN'da %50 oranýnda, SAN'da ise
%25 oranýnda görüldüðü bildirilmektedir
(3,7-9,13,14). Song ve ark.'nýn 230 olgu-
luk otopsi serisinde, SAN'da fibrozis ve
yaðlý infiltrasyonun, ilk olarak 40 yaþýndan
sonra görüldüðü ve sonraki yýllarda daha
belirgin hale geldiði belirtilmektedir. Yine
ayný çalýþmada, AVN'da 30 yaþýndan sonra
yaðlý infiltrasyonun, 60 yaþýndan sonra
fibrozisin, 40 yaþýndan sonra ise, His
hüzmesinde fibrozis ve yaðlý infiltras-
yonun daha sýk görüldüðü bildirilmekte-
dir (15). Bu tür morfolojik deðiþikliklerin

görüldüðü 30 yaþ altýndaki olgularda, kalp
ileti sistemi bozukluðu mutlaka düþünül-
melidir. Çalýþmamýzdaki iki olgu da genç
erkek olup, AVN çevresinde daha belirgin
olmak üzere her iki nodülde de fibrozis ve
yaðlý infiltrasyon izlendi.

Yaþlý hastalarda da, kardiyak ileti siste-
minde iskemiye baðlý olarak benzer mor-
folojik deðiþiklikler görülebilmektedir.
Bu deðiþiklikler, iskeminin erken döne-
minde belirgin morfolojik bulgu ver-
memektedir. Ancak kronik iskemide
morfolojik deðiþiklikler belirginleþmekte-
dir (7). Sunulan iki olguda da, iskemik
morfolojik deðiþiklik izlenmemiþtir.

Histopatolojik incelemede miyokar-
diyal hipertrofinin belirgin olduðu olgu-
larda, ileti sistemi bozukluðu da
düþünülmelidir. Bu tür olgularda, uygun
örnekleme yapýlmadýðýnda; ölümün yal-
nýzca hipertrofik kardiyomiyopatiden
kaynaklandýðý düþünülebilir. HKMP'de
hipertrofi genellikle  asimetriktir  (septum
ve  sol ventrikül hipertrofisi) ve interven-
triküler septum kalýnlýðýnýn sol ventrikül
duvar kalýnlýðýna oraný 1.3'den büyüktür
(6). Sunduðumuz ilk olguda makroskopik
incelemede, HKMP'yi düþündürecek
þekilde asimetrik hipertrofi saptandý.
Ancak, bu olguda klasik HKMP'den fark-
lý olarak; sað ventrikül hipertrofisinin sol
ventrikül ve septum hipertrofisinden
daha belirgin olmasý, farklý nedenlerin de
olabileceðini düþündürmüþtür. Pulmoner

Þekil 2. Kalp ileti sistemi bozukluðuna baðlý morfolojik deðiþiklikler (H&E, x100)
2a. Atriyumda  yaðlý  infiltrasyon,  2b.  SAN'da  yaðlý  infiltrasyon ve fibrozis, 2c. AVN'da yaðlý
infiltrasyon ve fibrozis, 2d. Purkinje liflerinde dejeneratif deðiþiklikler, 2e. Septum duvarýna ait
hipertrofik miyofibriller, 2f. Septumun aort çýkýmýnda saptanan interstisiyel fibrozis
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kapaklarda, pulmoner arterde ve akciðer
parankiminde sað ventrikül hipertrofisini
açýklayabilecek bir morfolojik bulgu sap-
tanmadý. Ancak, yine de ilk olgumuzda
interventriküler septum kalýnlýðýnýn sol
ventrikül duvar kalýnlýðýna oranýnýn
1.3'den yüksek olmasý (1.7/0.8=2.12)
nedeniyle, izole sað ventrikül tutulumu
görülen hipertrofik kardiyomiyopati ola-
rak deðerlendirildi. Ýkinci olguda ise, yal-
nýzca septum ve sol ventrikül kalýnlaþmasý
þeklinde hipertrofi bulunmaktaydý. Ýnter-
ventriküler septum kalýnlýðýnýn sol ven-
trikül duvar kalýnlýðýna oraný 1.3'den biraz
düþük (2.1/1.7=1.23) olmakla birlikte,
makroskopik görünümü daha çok hiper-
trofik kardiyomiyopatiyi düþündürmek-
teydi. Her iki olguda da, kalp ileti sistemi
bozukluðuna baðlý morfolojik deðiþiklik-
ler mevcuttu.

Kalp kasýndaki hipertrofik deðiþiklik-
lerle birlikte kalp ileti sistemi bozukluk-
larýnýn bulunabileceði bildirilmiþtir (16).
Ancak, hipertrofik kardiyomiyopati ve
kardiyak ileti sistemi bozukluðuna ait
morfolojik deðiþiklikler daha önceden
bildirilmemiþtir. Sunduðumuz her iki
olguda, hem kalp ileti sistemi bozuk-
luðunda görülen morfolojik bulgularýn,
hem de hipertrofik kardiyomiyopatinin
bulunmasý (birlikteliði), dikkat çekmiþtir.

Kalpte hipertrofi saptandýðýnda, ayýrý-
cý tanýda amiloidozis de göz önünde bu-
lundurulmalýdýr. Amiloidozis ile birlikte,
kalp ileti sisteminde de bozukluk görüle-
bilmektedir (8).Sunulan olgularda, Kongo
kýrmýzýsý ile yapýlan incelemede, amiloid
birikimi saptanmamýþtýr.

Miyokardiyal hipertrofi, fibrozis ve
yaðlý infiltrasyon gibi morfolojik deðiþik-
likler, miyokarditlerde de görülebilmek-
tedir. Ancak, bu morfolojik deðiþikliklerle
birlikte, miyofibriller arasýnda bulunan

interstisyel yoðun mononükleer infla-
matuvar hücre infiltrasyonu, ayýrýcý tanýda
önemlidir (13). Sunduðumuz olgularda
miyokarditi düþündürecek bulgu görül-
memiþtir.

Ani ölümler, adli týp açýsýndan ayrý bir
öneme sahiptir. Ani ölüm, doðasý gereði,
beraberinde bir çok þüphenin doðmasýna
neden olabilir. Bu olgularda gerçek ölüm
nedeninin saptanmasý ve adaletin tam ve
doðru olarak yerine getirilebilmesi için,
özel çaba gösterilmesi gerekebilir. Kalp
ileti sistemine ait patolojiler, Türk Ceza
Kanununun 451. ve 452. maddelerinde
tarif edilen durumlar dahilinde (17), ceza
indirimine dayanak teþkil edebilir. Bu tür
olgularda, ayrýntýlý histopatolojik incele-
me ile kesin tanýnýn konulmasý büyük
önem taþýmaktadýr. Egzersizle iliþkili genç
erkek ölümlerinde, miyokardiyal hiper-
trofinin belirgin olduðu durumlarda, ileti
sisteminde de morfolojik deðiþikliklerin
bulunabileceði düþünülerek, olgular bu
yönden de deðerlendirilmelidir.
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