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OZET

METEOROLOJIK DEGISKENLERIN KARDiYAK PATOLOJi KAYNAKLI
HASTANE YATISLARINA ETKISI

Amag: Daha Once yapilan ¢alismalar hava sicakliginin kardiyovaskiiler olaylar
lizerine olan etkisini ortaya koymustur. Fakat siirekli etkilesim igerisinde
bulundugumuz atmosfer, sicaklik disinda bir¢ok meteorolojik degiskene sahiptir. Bu
retrospektif ¢alismanin amaci meteorolojik degiskenlerin kardiyak kaynakli hastane

yatis sikligina etkisini aragtirmaktir.

Gerec-Yontem: 01 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Duzce

Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dali ile Diizce Atatiirk Devlet
Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’ne yatirilan 1376 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Devlet
Meteoroloji Isleri Genel Miidiirliigii’nden bu tarihler arasinda giinliik sicaklik, nem,
rliizgar hiz1 gibi meteorolojik verilere ulasildi. Meteorolojiden elde edilen bu veriler
ile hasta dosyalarindan ulasilan klinik tanilar SPSS-13 programina giin giin girilerek

istatistiksel analiz yapildi.

Bulgular: Yapilan istatistik analiz sonucunda Ozellikle nem ve sicaklik gibi
meteorolojik parametreler ile kardiyak hastaliklar arasinda zayif da olsa bir
korelasyon saptandi. Riizgar hizi ile kalp hastaliklarina bagli hastaneye yatislar
arasinda anlaml iligki saptanmadi. Ani sicaklik degisimlerinin de hastane yatiglar ile
bagintis1 gosterilemedi. Kardiyak sebepli tiim yatislarin ise ozellikle Agustos ve

Eyliil aylarinda belirgin olarak azaldig1 gozlendi.

Sonuclar: Kardiyak yatislarin sonbaharda en diisiik seviyeye indigi goriildii. Diizce
ilinin  sosyo-ekonomik ve kiiltiirel yapisinin bu sonuca etkisinin oldugu
diistiniilmektedir. Nem ve sicaklik degerleri ile zayif bir iliski mevcuttu. Bu konuda

daha uzun siire takipli ve daha fazla hasta sayisi iceren ¢alismalara ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Meteorolojik faktdrler, kardiyak hastaliklar, hastane

yatiglari, sicaklik, nem



ABSTRACT

THE RELATION BETWEEN METEOROLOGIC VARIABLES ON
HOSPITALIZATION WITH CARDIAC CAUSES

Aim: The effect of temperature on cardiovascular events has been shown previously.
But, the atmosphere which we are in continuous interaction has many meteorological
parameters, not only temperature. The aim of this retrospective study was to
investigate the effect of meteorological factors on hospitalization with cardiovascular

pathologies.

Material-Method: One thousand and three hundred seventy six patints who

hospitalized Duzce University School of Medicine and Duzce Atatiirk State Hospital
department of cardiology in 01 January 2009 and 31 December 2010, were included
in this study. Meteorological datas, such as the daily temperatures, humidity and
wind speed have been reached from General Directorate of State Meteorology
Affairs between these dates. The values which were obtained from patients' files and
datas from general directorate of state meteorology affairs were entered day to day in

SPSS-13 program. The statistical analyzes were performed using this program.

Results: As a result of statistical analysis methods, meteorological parameters
especially humidity and temperature between cardiac diseases, a weak correlation
was found. Wind speed-related data wasn’t significantly. In hot and cold weather
hospitalizations variation have not been found significantly. Cardiac-related

hospitalization decreased significantly, especially in August and September.

Conclusion: In the fall, cardiac-related hospitalization was reduced to its lowest
level. Socio-economic and cultural structure of Duzce is thought to be the effect of
that conclusion. In addition, meteorological parameters especially humidity and
temperature between cardiac patology was found a weak correlation. The long-term
studies involving more patients' demographic and clinical characteristics are thought

to achieve meaningful results about meteorological effects.

KEYWORDS: Meteorological factors, cardiac diseases, hospitalizations,

temperature, humidity
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1. GIRIS VE AMAC

Kis aylarinda goriilen koroner kaynakli 6liim oranlarmmin ve miyokart
enfarktiisii (MI) nedenli hastane yatislarinin artis géstermesinin soguk hava ile iliskili
oldugu bilinmektedir(1-2). Kunst ve arkadaslarinin yaptig1 c¢alismada; soguk hava ve
koroner mortalite arasindaki iligkinin direkt olarak soguga maruziyet ile iligkili
oldugu gosterildi(3). Iklim degisikliklerinin, dzellikle sicak ve nemli bir ¢evrenin
konjestif kalp yetmezligi (KKY) i¢gin presipite edici bir faktor oldugu ileri stirtildii (4-
5). Yine yapilan ¢aligmalarda sicaklik, nem ve atmosfer basinci gibi meteorolojik
kosullarin; 6zellikle iskemik kalp hastaligi veya arteriyal hipertansiyonu bulunan
yasli hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) gelisimi igin belirgin bir etkisinin oldugu
gosterildi(6).

Siirekli etkilesim igerisinde bulundugumuz atmosferi, kisa zamanda degisik
derecelerde inis ve ¢ikiglar gosteren bir parametreler dizisi olusturmaktadir. Belli bir
anda kaydedilebilen meteorolojik parametreler; minimum sicaklik, ortalama sicaklik,
maksimum sicaklik, minimum nem, ortalama nem, maksimum nem, minimum riizgar
hizi, ortalama riizgar hizi, maksimum riizgdr hizi olarak kabul edilebilir. Bu
parametrelerdeki degisim genellikle diisiik miktarli sapmalar seklindedir. Bu nedenle
adi gecen parametrelerin gercekten kardiyak kaynakli patolojileri etkileyip
etkilemedigini arastirmak icin genis bir calisma grubu ve zaman dilimi gereklidir. Bu
calismada meteorolojik parametrelerin kardiyak kaynakli patolojiler {izerine olan
etkisi arastirildi. Bu temele dayanilarak, hastalarin basvurularinda meteorolojik -
sirkadiyen bir ritim olup olmadigi ve meteorolojik parametrelerin kiimiilatif hasta
basvurusuna neden olup olmadig1 sorularina yanit aranacaktir

Insanoglu icinde bulundugu yerkiire ile yakindan iliskilidir. Ozellikle
meteorolojik olaylar giinliik yasantida 6nemli bir yer tutar. Meteorolojinin insan
hayatin1 birgok yonden etkiledigi bilinmekle birlikte, bu ¢alismada kardiyovaskiiler
hastaliklar (KVH) iizerine olan etkisi aragtirilacaktir.

Tibbi literatiir incelendiginde bazi KVH’in mevimsel bir dongiiye sahip
oldugu goriilmektedir. Bazi KVH’larin sicak havalarda, bazilariin ise soguk
havalarda gelistigi dikkati gekmektedir. KVH’lar ile yapilmis olan ¢aligmalarin daha

ziyade havanin sicaklik durumu ile iliskili oldugu goze carpmaktadir. Oysaki sicaklik



disinda birgok Onemli meteorolojik parametre bulunmaktadir. Bu c¢aligma ile
minimum sicaklik, ortalama sicaklik, maksimum sicaklik, minimum nem, ortalama
nem, maksimum nem, minimum riizgar hizi, ortalama riizgar hizi, maksimum riizgar
hiz1 gibi parametrelerin Diizce ilinde; Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi ve Diizce
Atatlirk Devlet Hastanesi’ne 1 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda
STEMI (ST elevasyonlu miyokard infarktiisii), Non-STEMI (Non-ST elevasyonlu
miyokard infarktiisii), USAP (Unstabil angmma pektoris), KKY (Konjestif kalp
yetmezligi), AF (Atriyal fibrilasyon) ve Perikardiyal tamponat gibi KVH’lar
nedeniyle bagvuran hastalarda bir etkisinin olup olmadigini, ayrica bu hastaliklarin

anlamli mevsimsel bir dagilima sahip olup olmadiklarinin aragtiritlmasi amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diizce’nin Cografi Yapisi ve Cografyasi

Diizce il merkezi 39 051 dakika kuzey enlemi ile 31 008 dakika dogu
boylaminda yer alir. Bolu ilinin bati ve kuzeyinde; Sakarya ilinin dogusunda ve
Zonguldak ilinin giliney-batisinda yer alir. Kuzeyinde Karadeniz ile simir
bulunmaktadir. Diger illerle sinirlarini tabii sinirlar olusturur. Bu smirlar kuzey-
batida Sakarya ile Melen Cayi; bati ve giineyde daglarin {ist kisimlar1 olusturur.
Deniz seviyesinden yiiksekligi 160 m kadardir. Diizce’nin kuzeyinde Akgakoca,
kuzey-dogusunda Yigilca, kuzey-batisinda Cilimli ve Cumayeri, batisinda Glimiisova
ile gliney-dogusunda Goélyaka ilgeleri bulunmaktadir. Deniz seviyesinden yiiksekligi
160 m olan Diizce’nin yiizol¢iimii 2.593 km? olup, 2011 yil1 itibariyle toplam niifusu
342.146’dr.

2.2. Diizce’nin Iklimi

Karadeniz Bolgesi’'nin sinirlart icinde kaldigindan genel o6zellikleri ile
Karadeniz ikliminin etkileri goriiliir. Ancak Karadeniz ikliminin yani sira Akdeniz ve
Karasal iklimleri arasi gecis Ozelligi gosterir. iklimi, cesitli etkenler sonucu
sekillenir.

Enlemin etkisinden dolay: sicaklik giineyde yer alan illere gore daha diisiik
olur. Deniz kiyisinda yer alan Akgakoca’ya gore Diizce ve diger ilgeleri yaz
aylarinda daha sicak, kis aylarinda ise biraz daha soguk olur. Ancak daglarin
yiikseltisi kiyidan igerilere dogru arttifindan az da olsa denizin yagis arttirici ve
1limanlastirict etkisi i¢ kisimlarda da hissedilir.

Hava kiitleleri ve basing merkezlerinin etkileri de gériilmektedir. Baz1 zaman
kuzey kutupta olusan soguk hava; bazen de giineyde tropikal havanin etkisinde
kalarak zamansiz soguklar ya da sicaklar olusmaktadir. Orta Avrupa basincindan
hareket eden hava, Balkanlar {izerinden gelerek kis aylarinda havayi sogutup kar
yagisina neden olur. Bu durum cephe yagislarini olusturur. Orta Avrupa yliksek
basinct olusamadig zamanlar Karadeniz’in kuzeyine Izlanda al¢ak basinci gelir. Bu
durumda giineyden gelen tropikal hava basinci olusur. O zamanlar kislar oldukca

sicak gecer. Yaz aylarinda Azor yiiksek basincindan Basra algak basincina dogru
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olusan hava akimi da kuzey-batidan gelerek havanin serinlemesine, yamag
yagislarinin olugsmasina etki eder. Kuzey yonlii bu tip hava akimlar1 Karadeniz
tizerinden geldiginden yagis ve nem getirirler.

Kiytya paralel uzanan daglarin algaldig1 yerlerde delk’in etkisinden dolay1
riizgar yon kazanir (Melen Bogazi’'nda ve Niifren Bogazi’ndan Diizce’ye dogru
kuzey-bat1 yonlii riizgarlarin olugsmasi gibi). Diizce etrafinin daglarla gevrili olmasi,
rizgar hizlarinin azalmasma, kis aylarinda sis olusmasina ve bu sisin geg
dagilmasma neden olur. Akcakoca kiyillarinda deniz bugusu sisleri ilkbaharda

olusmaktadir.

2.3. Kardiyoloji Klinigine Yatislarin En Sik Sebepleri

2.3.1 ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii (STEMI )

Akut MI tanisi; klinik ile uyumlu bulgularla beraber, ¢ekilen
elektrokardiyografilerde birbirine komsu en az iki derivasyonda J noktas1 diizeyinde
g6giis derivasyonlari i¢in 0,2 mili volt (mV), diger derivasyonlar i¢gin ise 0,1 mV ST
segment yiiksekliginin bulunmasi veya yeni gelismis sol dal blogu ( LBBB)'nun
saptanmast ile konur(7). Tanmimda da gorildigi tizere STEMI tanisi,
elektrokardiyogram (EKG) varliginda gegerlidir. Son yillarda kalp nekrozunu
serumda Ol¢en cok hassas belirtegler varliginda akut MI tanimi yeniden yapildi.
Bundan 6nce kabul goren tanimlama 1980’ lerin basinda yapilan tipik semptomlar,
tipik EKG degisikligi ve kardiyak enzim artisina dayanan WHO MONICA tanimi
idi(8). Temmuz 99 da Avrupa ve Amerika Kalp Cemiyetleri (ESC/ACC) giincel
teknolojide ¢ok hassas serolojik belirtecler ve kesin goriintiiler saglayan cihazlar
varliginda, 1 gramin altinda miyokard nekrozunun saptanmasi nedeniyle MI tanimini
yeniden yapmislardir. Bu tanim ile birlikte daha once kardiyak enzim artisi
saptanmayan ve USAP kabul edilen bazi1 olgularda, kiigiik enfarktlara bagli hassas
belirteclerde artis oldugu ve MI gecirdikleri goriildii(9). Yeni kriterler temel
alindiginda MI tanisinin eskiye oranla % 83 daha fazla artmis oldugu saptandi(10).


http://www.diyadinnet.com/YararliBilgiler-1268&Bilgi=nem

STEMYI’ de Elektrokardiyografi:

Goriintiileme tekniklerindeki tiim gelismelere ragmen akut koroner sendrom
(AKS) tani, tedavi, erken risk derecelendirmesi ve prognoz tayininde standart 12
derivasyonlu EKG’nin 6nemi biiyiiktiir. Tipik anginal semptomlarla acil servise
bagvuran hastalarin EKG’lerinde ST segment elevasyonu veya yeni gelisen LBBB
saptanmast halinde mekanik veya farmakolojik reperflizyon tedavisi giindeme
gelirken; ST segment depresyonu ve / veya T negatifligi varliginda tedavi stratejisi
degisebilmektedir. Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda kimi zaman iskemiye bagh
olmayan ST segment degisiklikleri (kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi, erken
repolarizasyon vb.) saptanirken, miyokart nekrozu gelisen bazi hastalarda, EKG
normal olarak izlenebilmektedir. Gegici ST segment yiiksekligi akut perikardit,
vazospastik angina ve spontan trombolizise ugrayan MI olgularinda
gozlenebilmektedir(11). Gogiis agrisi sirasinda ¢ekilen EKG’nin normal olmast AKS
tanisin1 diglamak i¢in yeterli degildir. Tipik semptomlar esliginde ST segment
elevasyonu, epikardiyal koroner arter tikanmasina bagli transmural enfarktiisii
gosterir(12). Subendokardiyal iskemi daha ¢ok ST segment depresyonu ve T dalga
inversiyonu ile kendini belli eder. ST segment depresyonu ve kardiyak enzim
yiiksekligi mevcut hastalarin % 25’ 1 STEMI ile sonuglanirken % 75’ inde NSTEMI
gelisir. ST segment elevasyonunda kimi zaman saptanan resiprokal ST segment
depresyonu, hasar olarak adlandirilan tehdit altindaki miyokard bolgesine karsi
derivasyonlarda gozlenir (13). Koroner arterin ani tikanmasi sonucu miyokardin her
hangi bir alanma kan akimi ulagsmazsa olusan epikardiyal hasar bolgesi kendini
EKG’ de ST segment yiiksekligi ile belli eder. Marriott kriterleri temel alindiginda
epikardiyal hasar tanisinin kesinlesmesi i¢in:
1) ST segmentinin QRS kompleksi ile birlestigi noktanin (J noktasi) elevasyonu:
a- 1ki veya daha fazla ekstremite derivasyonunda veya V4’den V6’ ya kadarki gogiis
derivasyonlarinda > 1 mm veya
b- V1 - V3 arasindaki gogiis derivasyonlarinin iki veya daha fazlasinda > 2 mm
2) V1 — V3 arasindaki gogiis derivasyonlariin iki veya daha fazlasinda 1 mm ST
segment depresyonu kriterlerinden bir tanesi gereklidir(14).

Hiperakut MI donemi, EKG’ de sivri T dalga varligi ile tanmir, ancak

medikal yardim amaciyla hastaneye bagvuran hastalarin 6nemli bir kisminda



saptanmaz. Minimal ST elevasyonu varliginda ya hastada enfarkt cevresinde
kollateraller vardir ya da damar tam olarak tikanmadi veya EKG’de daha dncesinde
bir degisiklik vardir. Eger sadece ST depresyonu ve / veya T dalga negatiflesmesi
varsa bu durum USAP ya da NSTEMI ile iliskilidir. Bu durum enfarkt ile iligkili
damardaki okliizyondan ¢ok miyokart iskemisi ve kismi nekrozun birlikteligi ile tam
tikali olmayan damar varligimi gosterir. ST segment yliksekligi varliginda hastaya
dilalt1 nitrogliserin verilmesi sonras1 hastanin gogiis agrisinin gegmesi ve yliksekligin
kaybolmasi, yiiksek olasilikla primer tetikleyici mekanizmanin koroner vazospazm

oldugunu diistindiirtir(15).

STEMI’de Kalbe Ait Serum Belirtecleri:

Acil servise basvuran hastalar arasinda akut MI'nili saptamada standart 12
derivasyonlu EKG vazgecilmez olmakla birlikte goreceli olarak diisiik duyarlilik
oranina sahiptir. ST segment elevasyonunun akut MI tanisindaki duyarliligi % 35-50
arasinda degismektedir. Kardiyak serum belirtecleri AKS tanisinda EKG’ den sonra
en yaygin kullanilan biyolojik belirteglerdir. ideal bir belirteg, sahip oldugu yiiksek
pozitif ve negatif prediktif degerler ile sirasiyla hastalifin saptanmasinda ve
dislanmasinda onemli bilgiler saglamalidir. Ayrica hastaligin risk diizeyini
belirlemede ve tedaviyi sekillendirmede yardimci olmalidir(16).

Miyokart nekrozunun en kesin gostergesi, hasar goren kalp kasi hiicrelerinden
dolasima salinan proteinlerin saptanmasidir. Bunlar arasinda miyoglobin, kardiyak
troponin T (cTnT) ve troponin | (cTnl), kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz
(LDH) yer alir. Her ne kadar hasar sonucu bu belirtegler saptanmis olsa da hasari
olusturan mekanizma ile ilgili bilgi saglamazlar. Bu nedenle klinik olarak iskemi
semptomlarinin yoklugunda belirteglerin serumda yiiksekligi saptanacak olursa, ilk
olarak miyokardit gibi miyokart hiicre hasart yapan diger nedenler akla gelmelidir.
Miyokart enfarktiisiiniin kesin tanis1 uygun semptom ve EKG degisikligi ile birlikte
kardiyak troponinler ve kreatin kinaz miyokardiyal band (CK-MB) gibi hassas
belirteglerin, serumda yiiksek saptanmasi ile konur(9). Acil {initesine bagvuran
hastalar i¢in miyokart nekrozunu saptayan belirteglerin aksine kardiyak
inflamasyonu ve trombosit aktivasyonunu gosteren belirteclerin (C Reaktif Protein

ve P Selektin) rutin kullanimi halen mevcut degildir. B Tipi Natriiiretik Peptid (BNP)



kardiyak ventrikiillerden salinan ve kalpteki artmis basing veya voliime cevap olarak
serumdaki diizeyi artan norohormon Ozellikte bir belirtectir. KKY ve AKS’ de
kandaki diizeyinin artmasi yaninda AKS olgularinda gelisebilecek kalp yetersizligi
ve Olim gibi major kardiyovaskiiler olaylarin belirlenmesinde 6nemli bilgiler

saglayabilmektedir(16).

2.3.2. Akut Koroner Sendrom (Non-STEMI ve USAP)

Son 30 yilda tan1 ve tedavideki ilerlemelere ragmen koroner kalp hastalig
(KKH) gelismis toplumlarda halen en 6nemli halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde her y1l yaklasik 1.5 milyon kisi akut MI
tanist almaktadir. Bir milyondan fazla kisi ise MI siiphesiyle koroner yogun bakim
tinitelerine yatmakta ve bunlarin %30 ile %50 sine akut MI tanis1 konmaktadir. Son
10 yilda trombolitik tedavi ve girisimsel kardiyolojik islemlerin rutin kullanima
girmesiyle 6liim oranlar1 daha diisiik seviyelere indirilmekle birlikte halen fatal bir
hastalik olma 06zelligini korumaktadir. 1960’larda akut MD’nlin kisa donem
mortalitesi %30 civarinda iken, bu donemden sonra koroner yogun bakim
tnitelerinin kurulusunu takiben mortalitenin en Onemli nedeni olan ventrikiiler
aritmilerin tedavi edilebilmesi ve beta bloker kullanimi ile mortalite hizt %15’lere
diisdii. Son 10 yilda ise trombolitik tedavi ve primer perkiitan transliiminal koroner
anjioplasti (PTKA)’nin kullanima girmesiyle mortalite %06,5’lara  geriledi.
Trombolitik tedavi yaninda 6zellikle aspirin ve beta blokerlerin kullanilmasi ise
mortalitede daha belirgin diismelere yol agdi(GISSI-2 sonuglari)(17).

AKS’ler fizyopatolojik olarak duyarli plaklarin zemininde gelisir. Bu plaklar
stabil plaklarla karsilastirildiklarinda anjiyografik olarak daha az liminal darliga yol
acarlar, fibroz kiliflar1 daha incedir, plagin lipit igerigi daha bol ve daha fazla
inflamasyon hiicreleri igerirler (lipit yiikli makrofajlar, T lenfositler, inflamatuar
0zellik kazanmis diiz kas hiicreleri gibi...). Damar i¢inde “shear stres” e maruz kalan
boliimlerde, bu duyarl plaklar riiptiire olur. Plak igindeki trombojenik materyalin
kan ile temasini takiben bu bolgede trombosit adezyonu ve agregasyonu olur, buna
fibrin yapmnin eklenmesiyle trombiis olusumu goriliir. Boylelikle liimen iginde

anlamli darlik olusturmayan bir plak, bazen {lizerinde koroner kan akimini tamamen



engelleyebilecek bir trombiisiin olusumuyla “Akut Koroner Sendrom” olarak

adlandirilan klinik tablolar ortaya ¢ikarabilir.

AKUT KORONER SENDROM

LY

ST ELEVASYONU YOK } | STELEVASYONU VAR

NSTEMI

Anstabil Angina Non-Q MI Q dalgal Mi
Miyokart infarktiisii

Sekil-1. Akut koroner sendromlarin klinik dagilimi

Plak riiptlirii sonucu gelisen trombiis, koroner arterde total okliizyon
yaptiginda EKG’de ST segment elevasyonu olusur ve etkilenen ventrikiil duvarinin
tamami ya da tama yakini nekroz sahasi i¢inde kalir. Bu durum transmural veya “ST
elevasyonlu miyokard infaktiisii (STEMI)” olarak ifade edilir. Trombiisiin daha az
tikayici, trombiis i¢indeki fibrin yapisinin daha az ve trombositlerin hakim oldugu
durumda “unsable” angina pektoris’> (USAP) veya “ST elevasyonsuz miyokard
infaktiisti” (NSTEMI) gelisir. EKG’de tipik olarak ST depresyonlar1 veya T dalga
negatiflikleri saptanir. Aktive olmus trombositlerden salinan tromboxan A2,
seratonin gibi mediyatorler, bir yandan gegici vazospazmlar yaparak koroner
okliizyona yardimci olurken, diger yandan spontan litik aktivite ile sorumlu arterde
20 dakikadan kisa bir siirede antegrad akim saglayabilmektedir. Erken saglanan
spontan trombolitik aktivite ile nekrozun histopatolojik bulgulari, biyokimyasal

belirleyicileri ve EKG’ de sebat eden degisiklikler goriilmeyebilir. Bu siire¢ klinikte



USAP ile kendini gostermektedir. NSTEMI’de ise tikayici hadise daha uzun siireli ve
daha siddetlidir. Nekrozun klinik ve biyokimyasal bulgular1 tesbit edilebilir. Nekroz
STEMI’ye gore daha sinirlidir ve miyokardin subendokardiyal bolgesine lokalizedir.
EKG’ de Q dalgas1 gelismez. Bu durumun olusumunda koroner kan akiminin erken
restorasyonu (spontan veya reperflizyon tedavileriyle) ile beraber etkili kollateral
dolasimin da rolii bulunmaktadir. Patolojik olarak nekrozun varlig1 ve yaygimlig ile
AKS’ lerin mortalitesi arasinda yakin bir iliski mevcuttur. Nekroz goriilmeyen USAP
ve sinirlt nekrozun goriildiigih NSTEMI’de erken mortalite %3-8 gibi daha diisiik
degerlerde iken; nekrozun genisledigi STEMI’de bu deger %6-15°lere kadar
cikabilir(18).

2.3.3. Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY)

KKY; kalbin, viicuttaki dokularin ihtiyaglarin1 karsilayacak yeterli kani
pompalayamamasi veya bunu sadece artmis dolum basinglariyla gerceklestirebilmesi
seklinde tanimlanan fizyopatolojik bir durumdur. Bagka bir tanim olarak KKY;
ventrikiiliin kanla dolma ve kan1 pompalama yetenegini bozan herhangi bir yapisal
veya fonksiyonel bozukluktan kaynaklanabilen karmasik bir klinik sendromdur. Bu
sendrom; nefes darligi, egzersiz intoleransi, sodyum ve su tutulumu ile kendini
gosteren 0dem ile karakterizedir. Pek ¢ok nedeni olan KKY’nin en sik goriilen
nedenleri, miyokard ve kapak hastaliklaridir. Sol ventrikiil miyokard hasar1 siklikla
koroner arter hastaligi, hipertansiyon veya her ikisinden kaynaklanir. Bu etiyolojik
nedenlerin sonucunda sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, diyastolik disfonksiyonu
veya her ikisi birden geligebilir. Kalp yetersizliginin bir tiirlii olan sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonunun fizyopatolojisi kismen anlasilabildi. Fizyopatolojideki iki
ana unsur ndrohiimoral aktivite ve sol ventrikiil yeniden bi¢imlenmesidir. Sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan, tedavi edilmemis hastalarda; kronik bir
ndrohiimoral aktivasyon ve sistolik fonksiyon kaybiyla giden ilerleyici sol ventrikiil

biliylimesi gozlenir.



Epidemiyoloji

KKY prevalansi yasla birlikte bir artis gosterir. Erigkin popiilasyonda %2
oraninda goriillen KKY, 65 yasin {izerindeki popiilasyonda %6-10 oraninda
goriilmektedir(19). Genel yasam siiresinin uzamasimin da katkisityla hastaligin
prevalansinda artis oldugu dislinlilmektedir. KKY, tim tibbi ve geriatrik
basvurularin %5'ini olustururken 65 yas iistiinde bu basvurularin en sik nedenidir.
Kalp yetersizligine bagli basvuru yasi ve Olim yast yiikselmektedir, bu da
antihipertansifler gibi birincil veya MI sonrasi ikincil koruma yontemlerinin kalp
yetersizligi  gelisimini  geciktirdigini  gostermektedir(20). KKY, hastalarda
fonksiyonel kapasiteyi kisitladigr gibi o6liimciil de olabilir. Caligsmalar, hastalarin
%30-40"1n1n tanidan sonra 1 yil i¢inde, %60-70'inin de 5 yil i¢inde Oncelikle kalp
yetersizliginin kotiilesmesi veya ani olarak gelisen ventrikiiler malign aritmiler
nedeniyle oldiigiinii gosterdi(21). Ozellikle hastaneye yatis gerektiren hasta
gruplarinda mortalite oran1 bazi kanserlerden bile fazladir, fakat son zamanlarda
yapilan bazi ¢alismalar prognozun diizelmekte oldugunu gostermektedir(22). Sol
ventrikiil fonksiyonlarinin 6l¢iildiigii baz1 ekokardiyografik toplum temelli ¢aligmalar
yapildi. Bu epidemiyolojik ¢alismalarin sonucu, toplumda semptomatik kalp
yetmezIligi olanlarin yarisinda sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun azaldigi
seklindedir(23). Yani semptomatik kalp yetmezligi olan hastalarin diger yarisinda,
sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 korundu. Sistolik fonksiyonu korunmus olan alt
grubun epidemiyolojisi, komorbiditelerinin fazla olmasi, ortalama yaslarinin daha
iler1 olmasi, kadinlarda daha fazla goriilmesi ve yasam beklentilerinin daha iyi

olmas1 nedeniyle, sistolik fonksiyonu azalmis olan alt gruptan farklidir.

Etiyoloji

Kalbin herhangi bir yapisal, mekanik veya elektriksel anormalligi kalp
yetersizligine neden olabilir. Benzer sekilde, kalp yetersizligi; iskemik, infektif,
inflamatuvar, immiin, endokrin, metabolik, genetik ve neoplastik nedenlere bagh
olarak gelisebilecegi gibi kalbin yetersiz gelisiminden veya gebelikten de

kaynaklanabilir. Gelismekte olan iilkelerde romatizmal kapak hastaliklar1 sik bir
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neden iken, gelismis tilkelerde dejeneratif kapak hastaliklar1 daha fazla
goriilmektedir. MI geg¢irmis olmak, kisisel olarak kalp yetersizligi gelisimi agisindan
hipertansiyon (HT)’dan daha 6nemlidir fakat toplum bazinda HT un getirdigi riskler
muhtemelen daha fazladir(24). Birden fazla nedenin bir araya gelmesi, kalp
yetersizligi riskini oldukga arttirir. Etiyoloji olarak HT, kadinlarda erkeklerden daha
sik goriilmektedir. Idiyopatik dilate kardiyomiyopati, sistolik fonksiyonu azalmig
olan olgularin %15-20'sini olusturur. Bunlarin patogenezinde pek ¢ok neden vardir
ve gittikce daha fazla genetik neden saptanmaktadir. Nedeni agiklanamayan bir dilate
kardiyomiyopati olgusuyla karsilaginca, viral infeksiyon gecirme, ge¢miste veya
halen agir1 alkol kullanimi, kemoterapétik ajanlar ve bazi toksinlere maruziyet gibi
nedenler akla gelmelidir. Eger koroner arter hastaligint dislamak amaciyla
anjiyografi yapilmazsa idiyopatik dilate kardiyomiyopati tanist1 dogru olmaz.
Trypanosoma cruzi'nin neden oldugu Chagas Hastalig1 da sistolik disfonksiyona yol
acar. Diyabetin sistolik ve diyastolik disfonksiyona olan katkis1 ¢ok 1iyi
anlasilamadi(25).

Diyabetik hastalarda kalp yetmezligi prevalansi daha yiiksektir. Diyabet
cogunlukla HT’a eslik eder ve koroner ateroskleroz gelisimini hizlandirir. Dogrudan
kardiyomiyopatiye neden olup olmadigi heniiz agikliga kavusmadi. AF, atriyumun
kalp debisine katkisinin kaybolmasi ve tasikardi nedeniyle diyastolik dolumun
azalmasi sonucunda direkt olarak kalp yetersizligine neden olabilir(26). Yapisal veya
fonksiyonel kalp hastaligi olan hastalar, AF’nin baglamasiyla yukarida belirtilen
etkilerle kalp yetersizligi gelisimine yatkin olurlar. Tam olarak mekanizmasi
anlagilamasa bile AF’nin dilate kardiyomiyopatiye neden oldugu ve persistan

tasikardinin bir rolii olabilecegi diisiiniilmektedir(27).

2.3.4. Atriyal Fibrilasyon (AF)

AF, koordinasyonsuz atriyal aktivitenin neden oldugu atriyal mekanik
fonksiyonlarin bozulmasiyla karakterize supraventrikiiler bir tasiaritmidir. EKG’de
diizenli P dalgalar1 fibrilatuar dalgalarla yer degistirir ve ventrikiil yaniti
diizensizlesir. Atriyoventrikiiler (AV) nod’un saglam oldugu durumda ventrikiil

yanitt hizlanir. Ventrikiil yanit;; AV nodun ve iletimde rol alan diger dokularin
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elektrofizyolojik 6zellikleri, vagal ve sempatik tonus, aksesuar yollarin varligr ya da
yoklugu ve ilaglarin islevi gibi faktdrlerden etkilenir. AV blok ya da ventrikiiler
tagikardi ya da AV kavsak tasikardisi oldugunda, kalp dongiileri (RR araliklari)
diizenli olabilir. Diizensiz, uzun siireli, genis QRS kompleksli tasikardi, aksesuar
yoldan iletimli ya da dal blogunun eslik ettigi AF’yi diisiindiiriir. Asir1 dl¢iide yiiksek
kalp hizlar1 (dakikada 200 vurunun iizerinde) aksesuar yolun varlifina isaret
eder(28).

AF Kklinik pratikte en sik goriilen aritmi gesididir. Kardiyak aritmi nedenli
hastane yatiglarinin yaklasik %30 undan sorumludur(29). Genel popiilasyonda %0.4-
1.0 olan AF sikligi, 80 yas ve lizerinde %10’u bulmaktadir(30). Framingham
caligmasinda hayat boyu AF gelisme riski 40 yasindan sonra erkeklerde %26,
kadinlarda %23 olarak bildirildi(31). KKY hikayesi, HT, kalp kapak hastaligi ve
inme, sol atriyal genisleme, anormal mitral veya aort kapak fonksiyonu ve ileri yas
AF gelisimi ile yakindan iliskilidir(28). Son c¢alismalarda obezitenin de AF
gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirildi(32). AF’nin dogal seyrine
bakildiginda genellikle kisa siireli, klinik olarak farkedilemeyen carpinti ataklariyla
basladig1 goriilmektedir. Atak siirelerinin uzamasi ile klinik olarak tani1 konur. Daha
sonrasinda medikal olarak refrakter hale gelerek kalict bir aritmi halini alir(33).
AF’nin farkli patogenezi, toplum i¢inde yaygin goriilmesi ve yiiksek riskli
komplikasyonlara neden olmasi, 6nemli bir saglik problemi haline gelmesine sebep

oldu.

2.3.5. Perikardiyal Efiizyon ve Tamponad

Idiyopatik perikarditler, enfeksiyon, neoplazm, otoimmiin veya perikardite
neden olabilecek inflamatuar siire¢ (postradyasyon ve ilaca bagl olanlar) ve kalp
cerrahisi sonrasi perikardiyal efiizyon goriilebilir. Buna ek olarak hipotiroidizm ve
amilodiozu da iceren enflamasyona sebep olmayan hastaliklar efiizyona neden
olabilir. Nadiren ciddi KKY olan hastalarda hafiften ortaya kadar transiide
efiizyonlar gelisebilir(34-35). Perikart kesesi igine kanama sol ventrikiil serbest
duvariin MI sonrasi riiptiiriiniin sonucu olarak veya kiint ve penetre edici travmadan

sonra ortaya ¢ikar. Retrograd kanama aort anevrizma diseksiyonuyla ilgili 6liimlerin
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en onemli nedenidir. Son olarak bazen biiyiik sessiz perikart efiizyonu olan ve hicbir
perikardit bulgusu géstermeyen hastalarda perikardiyal eflizyonla karsilasilabilir(35).
Tamponada dogru ilerleme olasilig1 olan klinik durumlar; bakteriyel, fungal ve insan
immiin yetmezlik viriisii (HIV) ilgili enfeksiyonlar, neoplastik tutulum ve perikart
bosluguna kanamay icerir. Akut idiopatik perikarditle ilgili biiyiik efiizyonlar nadir
bulunmasina ragmen perikarditlerin bu formu tamponad olgularin biiyiik

¢ogunlugundan sorumludur(36).

2.4. Kardiyak Patolojiler ile Iklim Olaylar1 Arasindaki Tliski

2.4.1. iklim olaylar:1 - STEMI ve AKS arasindaki iligki

Global iklim degisiklikleri géz oniine alindiginda, meteorolojik faktdrlerin
saglik tizerine olan etkisinde artma goriilmektedir. Yapilan g¢aligmalarda, hava
kosullar1 ile kardiyovaskiiler olaylarin (6zellikle MI) insidans1 arasinda iligki olup
olmadig1 incelendi(37-38).

Soguk donemlerle beraber asirt sicagin da kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite ile iligkili oldugu gosterildi(39-40). Soguk giinlerde, risk artig1 anlaminda
dogrusal bir iligki tespit edildi(41-42). Mevsimsel faktorler ve hava kosullarinin ani
kalp oliimleri ile iliskisi analiz edilirken, Gerber ve arkadaslarinin(43) yapmis oldugu
calismada 18-30 derece arasindaki sicakhigin; <0 derece (°C)’ye gore riski %35
oraninda arttirdig1 goriildii. Kunst ve arkadaslari, soguk hava ve koroner mortalite
arasinda, soguga maruziyet ile direkt iliski oldugunu gosterdi(3).

Sicaklik artist muhtemelen Mi gelisimi icin kiiciik bir rol oynamaktadir.
Medina-Ramon ve arkadaglarinin yaptigi calismada, diger Oliim nedenleri ile
karsilastirildiginda MI nedenli 6liim riskinin asir1 sicak giinlerde daha az oldugu

sonucuna varildi(44).

2.4.2. iklim olaylar1 -kalp yetmezligi arasindaki iliski

Yiksek ortam sicakligi, viicudun kardiyovaskiiler yanitini olumlu

etkilemektedir. Ciinkii sicaklik artis1 periferik vazodilatasyona yol acarken, sistemik
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vaskiiler rezistansi azaltir, kardiyak output’u arttirir ve plazma norepinefrin
diizeylerini yiikseltir(45-46). Sicaklik ve nem artig1 gibi iklim agiriliklarinin KKY’de
presipitice edici bir faktor oldugu diisiiniilmektedir(47-48).

Kalp yetmezligi ile iligkili mortalite ve morbiditenin mevsimsel
degisikliklerle olan iligkisi, kuzey yarimkiirede yasanan yogun kis sartlarinin
etkisiyle daha ¢ok arastirilma imkani buldu(49-50). Tersine, giiney yarimkiirede bu
konuya odaklanan az sayida ¢alisma bulunmaktadir(51). Bu nedenle, fatal ve non-
fatal akut KKY alevlenmelerinde potansiyel olarak 6nemli farkliliklarin etkisi ve
KKY ’ne sahip yiiksek risk alt kiimeleri detayli olarak incelenemedi.

Morbidite ve mortalitede soguk aylarda goézlenen artiglar biiylik olgiide
fizyolojik mekanizmalarla agiklanabilir. Bagvuru anindaki diisiik viicut sicakligy, ileri
KKY bulunan hastalarda kotii prognozla iliskili olarak bulundu(47). Bu durumun
illeri  KKY bulunan hastalarda artmis vazokonstriksiyon, kan basinci
degisiklikleri(52), termal disregiilasyon veya ndrohormonal aktivasyonla iliskili olup
olmadigi heniiz tam olarak agiklanabilmis degildir(53).

Kitzis ve arkadaslari(54), Israil’de kis ve ilkbahar aylarinda pulmoner 6dem
nedenli hastane basvurularinin arttigini rapor etmislerdir. Stewart ve arkadaslari
Iskogya’da; Martinez-Selles ve arkadaslar1 ile Boulay ve arkadaslar1 Fransa’da kis
aylarinda KKY nedeniyle hastane yatislarinda anlamhi artiglar oldugunu

bildirmislerdir(50).

2.4.3. iklim olaylar1 -atriyal fibrilasyon arasindaki iliski:

Meteorolojik kosullar siiphesiz viicudun isleyisini etkileyen onemli bir
unsurdur. Hipokrattan giiniimiize, atmosferik olaylarin insanlarin duygu durumu ve
saghigr tizerine olan etkileri biiylik ilgi uyandirdi(55). Klinik ve meteorolojik
calismalar incelendiginde, kisa vadeli hava durumu degisikliklerinin; anginanin
kotiilesmesi ve MI insidansinin artmasina neden oldugu gosterildi(56). Yapilan
calismalarda sicaklik, nem ve atmosfer basinci gibi meteorolojik kosullarin; 6zellikle
iskemik kalp hastaligi veya arteriyal HT’u bulunan yaslh hastalarda AF gelisimi i¢in
belirgin bir etkisi oldugu gosterildi(6).
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Mevsimsel degisikliklerin kardiyovaskiiler olaylarla iligkili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Finlandiya ve Israil’de yapilmis olan 2 ¢alisma kis aylarinda AF
gelisme riskinde artis oldugunu gostermektedir(57-58). Kis aylarinda egzersiz yapma
oran1 azalmaktadir(59). Orta siddette yapilan egzersizin AF gelisimine Kkarsi
koruyucu olup olmadigi heniiz bilinmemektedir. Yine kis aylarinda toplumun
genelinde kilo artig1 goriilmektedir, kilo artisinin AF gelisimi igin bir risk faktorii
oldugu bilinmektedir(60).

Soguk maruziyeti toplam periferik arteriyal direnci arttirmakta(61-62) ve
kan basincini hafif yiikseltmektedir(63-64). Bu degisiklik sol ventrikiil end-diyastolik
basincini arttirarak, sol atriyal basing artis1 ve distansiyonuna neden olmaktadir.
Sonrasinda atriyumda elektriksel destabilizasyon olugsmakta, bu durum da AF’nin
baslama ve yayilmasimi kolaylagtirmaktadir. Yine soguga maruziyet eritrosit ve
trombosit sayisini arttirarak kanin viskositesinde artisa yol agmaktadir(64-65). Bu

viskosite artig1 atriyal iskemiyi kotiilestirerek AF gelisimine zemin hazirlamaktadir.

2.4.4. iklim olaylan ile perikardiyal efiizyonu ve tamponat arasindaki
iliski:
Perikardiyal eflizyon veya tamponatin meteorolojik faktorlerle iliskisinin

arastirildig bir ¢alisma literatiirde bulunmamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali ile Diizce
Atatiirk Devlet Hastanesi Kardiyoloji Klinigi Diizce il sinirlarinda KVH’larin tetkik
ve tedavisinin yapilabildigi iki 6nemli merkezdir. KVH’lar i¢in yapilacak hastane
kaynakli bir ¢alismaya her ac¢idan uygun birimlerdir. Hastalarin gonderildigi son
merkez olmalari itibariyle Diizce il siirlar igerisinde tiim cografi kesimlerden hasta
kabulii yapmaktadir.

01 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Diizce il sinirlar
igerisinden gelen ve mevcut iki hastaneye yatirilan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Ayaktan randevulu koroner anjiyografi hastalar1 ¢alisma dis1 birakildi. Bu hastalarin
dosyalar1 geriye doniik olarak taranarak kardiyak patolojilerine ait verilere ulasildu.

Meteorolojik veriler, T.C Devlet Meteoroloji Isleri Genel Miidiirliigii’'nden
temin edildi. Ankara’da bulunan bu merkezden Diizce ilinin 01 Ocak 2009 ile 31
Aralikk 2010 tarihleri arasindaki gilinliik ortalama sicaklik, minimum sicaklik,
maksimum sicaklik, ortalama nem, minimum nem, maksimum nem, ortalama riizgar
hiz1, minimum riizgar hizi, maksimum riizgar hiz1 gibi meteorolojik verilere ulasildi.

Sicakliklar; mininum sicaklik (min °C), ortalama sicaklik (= °C), maksimum
sicaklik (max °C) ve ortalama sicakligin oda sicakligindan farki (A oda) olarak
degerlendirildi. Oda sicakligr 24 °C olarak kabul edildi. 24 °C’ye gére mevcut giiniin
sicaklik iliskisi degerlendirildi. Mevcut giiniin sicakligi 24 °C’den yiiksekse aradaki
fark pozitif olarak; 24 °C’den diisiikse negatif olarak belirtildi. Ayrica ani sicaklik
degisimlerinin yatiglara etkisinin arastirilmasi amaciyla, bir onceki giin ile o giliniin
sicaklik farki degerlendirildi. Bu amagla bir 6nceki gline gore minimum sicakliktaki
degisim (A min °C ), bir dnceki giine gore ortalama sicakliktaki degisim (A = °C) ve
bir onceki giine goére maksimum sicakliktaki degisim (A max °C) degerleri

hesaplandi1 ve ayrica analiz edildi.

Nem degerleri; minimum nem, ortalama nem ve maksimum nem gibi alt
gruplara ayrildi. Bir Onceki gilinle nem farkinin degerlendirilmesi amaciyla;
minimum nem degisimi (A min nem), ortalama nem degisimi (A = nem) ve

maksimum nem degisimi (A maks nem) degerleri belirlendi. Yine bir 6nceki giliniin
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nem degerlerinin ertesi giinkii yatiglara etkisinin arastirilmasi amaciyla, yatis
tarihinden Onceki giiniin nem degerleri degerlendirmeye tabi tutuldu.

Riizgar hizi; minimum riizgar hizi, ortalama riizgar hiz1 ve maksimum riizgar
hiz1 olarak gruplara ayrildi. Bir 6nceki giinle riizgar hiz1 farkinin degerlendirilmesi
amactyla; minimum riizgar hizi degisimi (A min ruz), ortalama riizgar hizi degisimi
(A = ruz), maksimum riizgar hiz1 degisimi (A maks ruz) degerleri olusturuldu. Yine
bir dnceki giinilin riizgar hiz1 degerlerinin ertesi glinkii yatislara etkisinin arastirilmast
amaciyla, yatis tarihinden onceki giliniin riizgar hiz1 degerleri degerlendirmeye tabi

tutuldu.

Istatistiksel analiz:

Hastalarin verileri daha 6nce hazirlanan ¢aligma formlaria kaydedildi. Daha
sonra tim veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 13.0 programina
yiiklendi. Calismamizda ikili gruplar arasi sayisal verilerin karsilastirmasinda ‘T-
test’i’ kullamldi. iklim degiskenleri ile yatis sayis1 arasindaki iliski ‘“Pearson
korelasyon testi’ ile incelendi. Hastane yatislarina etki eden iklim degiskenleri
“lineer regresyon analizi’ ile ayrica incelendi. Yapilan analizlerde P< 0,05 olmasi

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 01 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Diizce

Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dali ile Diizce Atatiirk Devlet

Hastanesi Kardiyoloji Klinigi servis ve yogun bakimina yatis1 yapilan toplam 1.376

hasta dahil edildi. Bu hastalarin aylara ve tanilara goére dagilimi Tablo 1’de

gosterildi.

Tablo-1. 1 Ocak 2009 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Diizce ilinde aylara gore

KVH yatiglarinin dagilimi

STEMI | NSTEMI | USAP | KKY | AF | TAMPONAT | AKS HEPSI
Ocak 25 40 35 30 3 1 100 134
Subat 43 32 27 31 4 3 102 140
Mart 36 39 28 37 5 3 103 148
Nisan 31 44 21 31 6 3 96 136
Mayis 43 50 29 32 9 0 122 163
Haziran 40 35 27 25 1 2 102 130
Temmuz 27 21 30 18 0 3 78 99
Agustos 21 17 11 21 4 1 49 75
Eyliil 9 12 14 18 1 0 35 54
Ekim 9 27 21 37 6 1 57 101
Kasim 28 30 18 16 6 0 76 98
Aralik 12 26 23 30 6 1 61 98
Toplam 324 373 284 326 o1 18 981 1.376

Bu tabloda 2009 ve 2010 yillarinda kardiyovaskiiler nedenli hastane

yatiglarmin aylara gore dagilimi goriilmektedir. Iki yil igerisinde toplam 324 STEMI,
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373 NSTEMI; 284 USAP; 326 KKY; 51 AF; 18 Tamponat hastasi yatirildi. AKS
(STEMI, NSTEMI, USAP) olarak bakildiginda ise toplam 981 hasta yatis1 oldu. Tiim
yatiglar ise 1.376 olarak hesaplandi.

STEMI hastalar1 en ¢ok Subat ayinda yatarken; en az yatis Eyliil ve Ekim
aylarinda gerceklesti. NSTEMI yatis1 en ¢ok Mayis ayinda olurken en az yatis Eyliil
ayinda saptandi. En fazla USAP yatis1 Ocak ayinda goriiliirken; en az yatis Eylil ve
Kasim aylarinda goriildii. KKYY nedenli yatislar en ¢ok Mart ve Ekim ayinda en az
ise Kasim ayinda oldu. AF yatis1 en ¢ok Mayis en az Temmuz aymnda gorildi.
Tamponat yatiglar1 en fazla Subat, Mart, Nisan ve Temmuz aymda goriiliirken;
Mayis, Eyliil ve Kasim’da tamponat nedeniyle hastane yatis1 olmadi.

En fazla AKS yatis1 Mayis ayinda gergeklesirken; en az yatis Eyliil ayinda
gerceklesti. Tim yatislar degerlendirildiginde ise en fazla yatisin Mayis aymda
oldugu; en az yatisin ise Eyliil ayinda oldugu goriilmektedir.

Mevsimlere Gére Tanilarin Dagilimi
500
ESTEMI
450 ENSTEMI
OUSAP
400 OKKY
BAF
350 oTAMP
EFULL
7] 300
5 250
<
=
2 200
T
150
100 +
50 -
0 - L
Kis llkbahar Yaz Sonbahar
OSTEMI 80 110 88 46
BENSTEMI 98 133 73 69
OUSAP 85 78 68 53
OKKY 91 100 64 71
BAF 13 20 5 13
OTAMP 5 6 Py 1
EFULL 372 447 304 253
MEVSIMLER

Sekil -2. Mevsimlere gore KVH’lara bagl yatislarin sayisal dagilimi
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STEMI

HASTA SAYISI

Sekil -3. Aylara gore gergeklesen STEMI’ye bagl yatiglarin dagilimi
Sekil -3’te STEMI yatiglarinin en az oldugu aylar Eyliil ve Ekim aylar1 olarak
goriiliirken; yatislarin en fazla oldugu aylar ise Subat ve Mayis aylari olarak

goriilmektedir.

NSTEMI

)]
o

8]
(=]

B
o

(93]
(=]

HASTA SAYISI
)
o

—
o

o

Sekil -4. Aylara gore gergeklesen NSTEMI’ye baglh yatiglarin dagilimi

Sekil-4’te NSTEMI'ye bagl yatislarin en fazla oldugu aylar Nisan ve Mayis
aylar1 iken; en az oldugu aylarin ise Agustos ve Eyliil oldugu gortilmektedir.
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USAP
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Sekil -5. Aylara gore gerceklesen USAP’a bagh yatislarin dagilimi
Sekil -5’te, USAP’a bagl yatislarin da en az Agustos ve Eyliil aylarinda
gerceklestigi goriilmektedir.

KKY
40
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< 20
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Sekil -6. Aylara gore ger¢eklesen KKY’ye bagl yatiglarin dagilimi

Sekil -6’da KKY’ye bagh yatislarin yaz aylarinda minimuma indigini

goriilmektedir.
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AF

HASTA SAYISI
O 2N Wk OO N ®OO

Sekil -7. Aylara gore ger¢eklesen AF’ye bagli yatiglarin dagilimi
Sekil -7 Diizce ilinde AF’ye bagh yatislarin yaz aylarinda daha az oldugunu

gostermektedir.

TAMP

HASTA SAYISI

Sekil -8. Aylara gore ger¢eklesen tamponata bagl yatiglarin dagilimi

Sekil -8 Diizce ilinde tamponata bagli yatiglarinin olduk¢a az oldugunu

gostermekle beraber en sik yatis Subat, Mart, Nisan ve Temmuz ayinda gerceklesti.
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Sekil -9. Tiim kardiyak nedenli yatislarin aylara gore dagilimi

Tim hastane yatiglarinin aylara gére dagilmimin gosterildigi bu grafikte,
Agustos ve Eyliil aylarinda tiim hastane yatislar1 diger aylara gére daha azdi.

Oda sicakligi baz alinarak sicak-soguk havalarda kardiyak yatig sikligi; ayni
giin ve bir dnceki giiniin meteorolojik parametrelerindeki degisimin biiytikliigliniin

kardiyak nedenli yatiglara etkisi arastirildi.

Tablo-2. Sicak ve soguk havalarda giinliik ortalama yatis sayisinin klinik tanilara

gore karsilastirilmasi

STEMI
NSTEMI
USAP

KKY

AF
TAMPONAT
HEPSI

Ekim-Mart(Soguk)
0,42+0,69
0,51+0,76
0,35+0,66
0,42+0,71
0,06+0,31
0,02+0,15
1,80+1,59

Nisan-Eyliil(Sicak) P

0,48+0,70 0,278
0,55+0,82 0,511
0,43+0,73 0,144
0,47+0,77 0,353
0,08+0,27 0,467
0,02+0,16 0,789
2,04+1,61 0,043

Sicak ve soguk havalarda, kardiyak tanilara bagli yatiglar arasinda iliski olup

olmadig arastirildi. Bu sebeple yil, sicak ve soguk aylar olmak tizere 2 gruba ayrildi.
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Sicak aylar olarak Nisan, Mayis, Haziran, Temmuz, Agustos ve Eyliil aylar1; soguk
aylar olarak ise Ekim, Kasim, Aralik, Ocak, Subat ve Mart aylar1 kabul edildi. Sicak
ve soguk aylar arasindaki iliskiyi belirlemek amaciyla Mann-Whitney U testi
uygulandi. STEMI, NSTEMI, USAP, KKY, AF ve tamponat sebebiyle hastaneye
yatirtlan hasta sayisinda soguk ve sicak havalarda anlamli bir fark goriilmedi.
Hastane yatiglar1 klinik alt gruplara bakilmaksizin birlikte degerlendirildiginde ise
sicak aylardaki giinliik yatis oran1 sinirda anlamli olarak yiiksekti.

Hastane yatiglar1 tizerine etkili olan bagimsiz prediktorlerin bulunmasina
yonelik “lineer regresyon analizi’’ uygulandi. Toplam yatis sayisi ile maksimum nem
degisimi ($=0,122; p=0,048), ortalama sicaklik ($=0,813 ; p=0,027 ), ortalama
sicaklik degisimi (B=-0,171 ; p=0,025), minimum sicaklik degisimi ($=0,154;
p=0,016) ve minimum nem (B=-0,465 ; p=0,014 ) degerleri arasinda anlaml iligki
saptandi.

AKS igin yapilan lineer regresyon analizinde; maksimum nem degisimi
(B=0,198; p= 0,001), ortalama sicaklik ($=0,841; p=0,021 ), ortalama sicaklik
degisimi (B= -0,179; p=0,018) , minimum sicaklik degisimi ($=0,152; p=0,015) ve
minimum nem (B=-0,467; p=0,012) hastane yatislarinda bagimsiz prediktorler
olarak bulundu.

Giinliik iklimsel degiskenlerin biiyiikliiglinlin hastane yatislarina etkisi ayrica
aragtirtldi. AKS i¢in maksimum sicakliktaki degisim (B=0,886; p=0,015), oda
sicakligina gore giinliik degisim (f=-1,151; p=0,004) hastane yatis1 i¢in bagimsiz
prediktorler olarak saptandi. Tiim hastane yatiglari i¢in ise sicakliktaki degisim
(B=0,969; p=0,008) ile oda sicakligina goére giinliik degisim (f=-1,003; p=0,012 )
tiim kardiyak nedenli hastane yatiglarini belirleyen iklim degiskeni olarak bulundu.

Iklim degiskenleri ile hastane yatislar sebepleri arasindaki bagint1 Tablo 3’te
gosterilmektedir. p degerleri anlamlilik sinirlart igerisinde olmasina ragmen r
degerlerinin ¢ok kii¢lik olmasi nedeniyle aradaki iliski ¢cok zayif olarak kabul edildi.

STEMI sebebiyle hastaneye yatan hasta sayist dnceki giiniin ortalama nem ve
en diisiik sicaklik degerleri ile negatif lineer korelasyon gosterdi.

NON-STEMI nedeniyle hastane yatisi yapilan hasta sayisi onceki giiniin

minimum sicaklik degeri ile negatif lineer korelasyon gosterdi.
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USAP nedeniyle yatirilan hastalar

anlamli korelasyona rastlanmadi.

Tablo-3. Iklim degiskenleri ile kardiyak

ile mevcut meteorolojik veriler arasinda

patolojilere bagli yatis sayis1 arasindaki

baginti
Max°C  OSF ~Nem =°C A=Riizgar Min °C AMin
nem

STEMI  -0,032 -0,038 -0,089** -0,047 0,010 -0,088* -0,056
NSTEMI -0,028 -0,035 -0,040  -0,049 0,048 -0,080* 0,014
USAP -0,056 -0,064 0,024 -0,051 0,043 -0,036 -0,009
KKY -0,077*  -0,079* 0,044 -0,078*  -0,081* -0,074* 0,073*
AF -0,030 -0,035 0,006 -0,056  -0,031 -0,072 0,012
TAMP  -0,010 -0,010 0,029 -0,006  -0,034 0,021 0,049
AKS -0,063 -0,075*  -0,059  -0,081* 0,057 -0,113**  -0,026
HEPSi  -0,094** -0,105** -0,024  -0,114** 0,000 -0,139*** 0,019

*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

KKY nedenli yatiglar incelendiginde maksimum sicaklik, oda sicakligina gore
giinliik sicakhik farki, ortalama sicaklik degisimi, ortalama riizgar hizi degisimi,
minimum sicaklik ve minimum nem orani degisimi yatislarla korele idi.

Yine AF ve tamponat nedeniyle hastane yatislarinda mevcut veriler arasinda
anlamli korelasyon gozlenmedi.

AKS nedenli hastane yatiglar1 6nceki giliniin oda sicakligina gore giinliik
sicaklik farki, ortalama sicaklik ve minimum sicaklik farki ile negatif lineer
korelasyon gosterdi.

Son olarak tiim yatislar ile mevcut parametreler arasinda korelasyon olup
olmadigina bakildi. Yapilan degerlendirme sonucunda tiim yatiglar ile bir onceki
giinkii maksimum sicaklik, oda sicakligina gore giinliik sicaklik farki, ortalama

sicaklik ve minimum sicaklik arasinda negatif lineer korelasyon gozlendi.
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Tablo-4. iklim degiskenlerindeki giinliik degisim biiyiikliigii ile kardiyak patolojilere

bagli yatis sayist arasindaki baginti

Max nem AMaxnem Max°C Oda°C =C Min°C
STEMI  -0,006 0,025 -0,050 -0,055 -0,064 -0,055
NSTEMI 0,029 0,053 -0,043 -0,045 -0,056 -0,060
USAP 0,079* 0,087* 0,085* -0,077* -0,069 -0,055
KKY 0,020 -0,060 -0,069 -0,067 -0,070 -0,076*
AF 0,040 -0,042 -0,024 -0,024 -0,052 -0,082*
TAMP 0,026 -0,002 -0,040 -0,020 -0,007 0,024
AKS 0,056 0,085* -0,097** -0,096** -0,104** -0,094*
HEPSI 0,065 0,034 -0,120**  -0,117** -0,128** -0,125**

*p<0.05, **p<0.01

STEMI ve NONSTEMI sebebiyle hastaneye yatan hasta sayis1 ile
meteorolojik degiskenlerindeki giinliik degisim biiyiikliigii arasinda anlamli bir
korelasyon saptanmadi.

USAP nedeniyle hastaneye yatirilan hasta sayisi ile ¢ok zayif da olsa
maksimum nem orani, maksimum nem degisimi, maksimum sicaklik ve oda
sicakligina gore giinliik sicaklik farki arasinda pozitif lineer korelasyon gozlendi.

KKY nedenli hastane yatiglar1 ¢ok zayif olarak minimum sicaklik ile negatif
lineer korelasyon gosterdi.

AF nedeniyle hastaneye yatirilan hasta sayisi ile minimum sicaklik arasinda

cok zayif da olsa negatif lineer korelasyon saptandi.
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Tamponat nedeniyle hastaneye yatirilan hasta sayisi ile mevcut parametreler
arasinda anlamli diizeyde bir korelasyonun olmadig1 goriildii.

AKS nedenli hastaneye yatirilan hasta sayisi ile maksimum nem degisimi
zayif da olsa pozitif lineer korelasyon gosterirken; ayni giinkii maksimum sicaklik,
oda sicakligina gore giinliik sicaklik farki, ortalama sicaklik ve minimum sicaklik ile
hasta yatis1 negatif lineer korelasyon gosterdi.

Tim yatislar incelendiginde; ayni giinkii maksimum sicaklik, oda sicakligina
gore giinliik sicaklik farki, ortalama sicaklik ve minimum sicaklik ile hastane

yatiglar1 arasinda negatif lineer korelasyon saptandi.
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5. TARTISMA

Literatiirde MI, KKY ve AF‘na bagh yatislarla meteorolojik degiskenlerin
arasindaki iligki daha once rapor edilmistir. Bu ¢alismada; hava sicakligi, nem ve
riizgar hizinin da kardiyak kokenli yatiglara etkisi arastirildi. Mevcut ¢alisma bu

alandaki literatiirdeki tek ¢alisma olma 6zelligine sahiptir.

Kardiyovaskiiler sistem iizerine meteorolojik parametrelerin, daha Once
yapilmis calismalardaki etkilerinin farli oldugu gériildii. Ornegin, Skrobowski (66),
akut MD’niin siklig1 ile giinliik ortalama sicaklik ve ortalama basing arasinda anlamli
bir iliski ortaya koydu. Machalek(56) ise diisiik atmosfer basincinin akut MI goriilme
sikligin1 arttirdigin1 gosterdi. Bu calismada ise kardiyak nedenli patolojiler ile
meteorolojik parametreler arasinda giiclii bir iliski saptanamadi. Bu sonucun ortaya
¢ikmasinda bir¢ok faktor rol oynamig olabilir. Diizce ilinde yasayan insanlarin
genetik yapisi basta olmak iizere giindelik hayattaki fiziksel performanslari, hasta
sayisinin nispeten az olmasi, arastirdi@imiz takvim araliginin dar olmasi,
kullandiklar1 giysilerin sicaga, soguga, neme ve riizgara karst koruyuculugu bu

faktorler arasinda sayilabilir.

Hava sicakligi ile akut MI insidans1 arasinda iligki oldugu daha once
gosterilmistir. N. J. Verberkmoes ve arkadasglarinin Ocak 1998 ile Subat 2010
tarithleri arasim1 kapsayan, toplamda 11.412 hastanin katildig1 bir ¢aligmada akut MI
nedenli hastane bagvurularinin sicaklik ile ters orantili oldugu sonucuna ulasildi(67).
Caligmamizda ise anlamli bir p degeri elde edilemese de soguk havalarda akut
koroner sendrom yatislarinin sayisinda artma egilimi gozlendi. R. Sharovsky ve
arkadaslarinin yaptig1r bir ¢alismada ise nem diizeyindeki diisiikliigiin artmis MI
mortalitesi ile iliskili oldugu sonucuna ulasildi (68). Calismamizda MI mortalitesi
arastirilmamis olmasma ragmen diisiik nem diizeyinin STEMI nedenli hastane
yatislarini arttirdigs goriildii. Bu acidan bakildiginda, ortalama nem ile M insidansi
arasindaki iliski biiyiik 6lcekli calismalarla arastirilmay1 hak ediyor goriinmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri(69-70) ve Avrupa’da (71-72) yapilmis bir¢ok ¢alismada
soguk havalarin, 6zellikle M1 goriilme sikligini arttirdigr gosterildi. Calismamizda ise
Temmuz, Agustos ve Eylil aylarinda AKS sikliginda azalmanin diger calismalara

paralel oldugu goziikse de, bu duruma Diizce ilindeki findik hasadi sezonunun
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etkisinin olma ihtimali ¢ok yiiksektir. Diizce’de findik sezonunda insanlarin hasta
olsalar bile hasadin geri kalmamasi adina hastanelere bagvurmadiklart bilinmektedir.

Bu durum sonucu kismen etkileyen bir faktor olarak diisiiniilebilir.

Andrzej Gluszak ve arkadaslarinin yaptigr bir ¢alismada AF’ya baglh yatis
sikliginin da mevsimsel olarak degiskenlik gosterdigi anlasildi. Olgularin ¢ogu kis
aylarinda yatiyordu ve ozellikle Mayis ayindan Agustos ayma dogru AF nedenli
hastane yatiglarinda belirgin bir azalma tespit edildi (73). Yaklasik 33.000 hastanin
katildig1 ve 14 yil siiren, genis Danimarka popiilasyonunu yansitan ¢aligmalarda da
AF insidans1 ile hava sicakligi arasinda ters bir iliski oldugu saptandi(74).
Calismamizda AF sebebiyle yatirilan hasta sayis1 az olmakla beraber, hava sicakligi
ile ters orantili bir iligki goriildii. AF nedenli yatirilan hasta sayisi yaz aylarinda en
diisiik diizeyde gerceklesmis olup kis aylarinda yatirilan hasta sayisinda bir artig
trendi goze g¢arpti. AF yatisi en ¢ok Mayis en az Temmuz ayinda goriildii. Fakat
yukarida belirtildigi gibi anlamli bir azalma trendi gostermemekle beraber; bunun
sebebini salt AF nedenli yatirilan hasta sayisinin azligi olabilir. Bununla birlikte elde

ettigimiz veriler daha dnce yapilmis olan ¢aligmalart destekler niteliktedir.

Kitzis ve arkadaslariin yapmis oldugu bir ¢alismada, Israil’de soguk aylarda
sicak aylara oranla pulmoner 6deme bagli yatislarda anlamli artis saptandi (54).
Iskogya'da Stewart ve arkadaslar1, Fransa'da ise Martinez-Selles ve ark ile Boulay ve
ark da kis aylarmin kalp yetmezligi iliskili yatislart belirgin bir bigimde arttirdigini
ortaya koydular (49). Allegra ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada Agustos ayina
gore Aralik ayinda kalp yetmezligine bagl yatisin %35 oraninda arttig1 tespit edildi
(75). Bu durum, kis aylarinda {ist solunum yolu enfeksiyonu sayisinin artmasi ve
sogukla iligkili olarak salinan katekolamin diizeylerinde artmayla iliskilendirildi.
Yukaridaki literatiir 15181nda bakildiginda kalp yetersizligi calismalarinin daha ziyade
havanin sicaklik durumuna gore diizenlendigi dikkat cekicidir. Calismamiz ise
sicaklik disinda riizgdr ve nem parametrelerini de igermekteydi. Calismamizda
ozellikle yaz aylarinda kalp yetmezligine baglh yatislarin azaldigi gozlendi. Ortalama
rizgar hizi degisimi ile minimum nem orani degisimi arasinda da bir iligki tespit

edildi. Calismamizda ortalama riizgdr hizi ve minimum nem oranindaki giinliik
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degisim biiylikligiiniin kalp yetmezligi yatislarini arttirdigi goézlendi. Bu bilgi daha

once rapor edilmemistir ve literatiire onemli bir katki olarak kabul edilebilir.

Literatiirde meteorolojik parametrelerin tamponat ile iligkisinin arastirildig
bir ¢alisma da heniiz mevcut degildir. Ancak ¢alismamizda tamponata bagli sadece

18 yatis olmasi kesin yargilara varmayi giiglestirmektedir.

Sekil-9’da gosterildigi tizere toplam yatis sayisi incelendiginde, en diisiik
rakamlar Agustos ve Eyliil ayina aittir. Bu durumdan orta 6gretim kurumlarinin
kapali olmasi nedeniyle sehir diginda olan yerli halkin fazla olmasi sorumlu olabilir.
Bolgenin en 6nemli ge¢im kaynagi olan findik hasadi sirasinda yatislarin ertelenmis

olmasi da bir bagka muhtemel sebebptir.

Yaptigimiz ¢alismada kardiyovaskiiler nedenli hastane yatiglarinin anlamlilik
diizeylerinin zayif olmasina ve bazi sonuglarin literatiire paralel olmamasina Diizce
ilinin etnik agidan sahip oldugu farklilik neden olmus olabilir. Diizce niifusu ondan
fazla degisik etnik kdkene sahip kozmopolit bir yapiya sahiptir. Dolayisiyla her etnik
grubun tasidigi farkli genetik Ozellikler basta olmak iizere, gruplar arasi sagliga
verilen 6nem ve sekonder korumada hasta-hekim arasindaki isbirliginin etkin
stirdiiriilebilirligi hastane yatiglarint dolayli olarak etkileyebilmektedir. Primer
korumaya gereken 6nem verilmemesi durumunda orta ve uzun vadede hastanelere
bagsvurma sayisinda artig goriilecektir. Bu durumda hastane yatislarindaki artisin
direkt olarak mevsimsel parametrelerle aciklanmasi miimkiin goriinmemektedir.
Ayni zamanda Diizce gibi ge¢imi biiylik oranda findiga bagl olan toplumlarda,
ozellikle findik sezonunda hastane basvurularinin azaldigi bilinmektedir. Hasadin
yaz aylarinda gerceklesmesi sicak havalardaki kardiyovaskiiler nedenli yatislari
goreceli olarak azaltacaktir. Ayrica ¢esitli kaynaklardan elde edilen verilere gore
findik tarlasinda uzun siire ciddi goglis agrisi yasayan Kkisilerin, durumlarim
onemsememeleri ve bunun sonucunda hastaneye ulagamadan kardiyovaskiiler arest

gecirip hayatlarin1 kaybettikleri bilinmektedir.
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6. SONUC

Kardiyak hastaliklarin; bagvuru tarihlerine ve bu donemlerdeki meteorolojik

verilerin degerlendirilmesi yontemine dayanan bu hastane tabanli retrospektif

calismada su sonuglara ulasildi:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

Tim hastane yatiglarinda; maksimum nem degisimi, ortalama sicaklik,
ortalama sicaklik degisimi, minimum sicaklik degisimi ve minimum nem’in
bagimsiz birer faktor olduklar1 goriilmektedir.

AKS yatislarinda maksimum nem degisimi, ortalama sicaklik, ortalama
sicaklik degisimi, minimum sicaklik degisimi ve minimum nem degisiminin
hastane yatislarinda bagimsiz prediktorler oldugu bulundu.

Bir onceki giiniin maksimum sicakligi ile oda sicakligina gore giinliik sicaklik
farki tim kardiyak nedenli hastane yatislarini belirleyen faktorler olarak
bulundu.

Bir 6nceki gilinlin maksimum sicakligi ile oda sicakligina gore giinliik sicaklik
fark1 AKS nedenli hastane yatislari i¢in bagimsiz prediktorler olarak saptandi.
STEMI sebebiyle hastaneye yatan hasta sayisi ¢ok zayif olsa da 6nceki giiniin
ortalama nem ve minimum sicaklik degerleri ile negatif lineer korelasyon
gosterdi.

NONSTEMI nedeniyle hastane yatis1 yapilan hasta sayis1 ¢ok zayif olarak
onceki giiniin minimum sicaklik degeri ile negatif lineer korelasyon gosterdi.
Fakat USAP ile meteorolojik parametreler arasinda iligkiye rastlanmadi.

KKY nedenli yatiglarin 6nceki gilinkii maksimum sicaklik, oda sicakligina
gore giinliik sicaklik farki, ortalama sicaklik, ortalama riizgar hiz1 degisimi,
minimum sicaklik ve minimum nem orani1 degisimi ile ters orantili oldugu
gorildii.

AKS nedenli hastane yatislar1 yine ¢ok zayif olarak oda sicakliina gore
giinliik sicaklik farki, ortalama sicaklik ve minimum sicaklik ile negatif lineer

korelasyon gosterdi.
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9) Tim yatislar ile 6nceki gilinkii maksimum sicaklik, oda sicakligina gore
giinliik sicaklik farki, ortalama sicaklik ve minimum sicaklik arasinda negatif
lineer korelasyon gozlendi.

10) Bu ¢alismada AF yatis1 en ¢ok Mayis en az Temmuz ayinda goriildii. Fakat
yukarida belirtildigi gibi anlamli bir azalma trendi gostermemekle beraber;
bunun sebebini salt AF nedenli hospitalize edilmis hasta sayisinin azligina
baglanabilir.

11) Toplam 18 tamponat hastas1 olmasi1 nedeniyle istatistiksel olarak bir sonuca

varilmasi ¢ok giigtiir.

Yukaridaki sonuglar meteorolojik faktorlerin kalp hastaliklarinin goriilme
sikligmi etkiledigini diisiindiirtmektedir. Ozellikle daha uzun siireli, daha
fazla hasta sayist igeren caligmalarin, hastalarin demografik ve klinik
ozellikleri de g6z Oniinde bulundurularak yapilmasi durumunda ¢ok daha

anlamli sonuglara ulasilacag: diistiniilmektedir.
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verilen aragtirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgelerin aragtirmanin gerekge, amag, yaklasim ve
yontemleri dikkate alinarak incelenmesi sonucunda, adi gegen aragtirmanin gergeklestirilmesinde
etik yonden sakinca olmadigina mevcudun oy birligi ile karar verilmistir.
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* Arastirma ile iligki ** Toplantida bulunma
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