T.C
SAGLIK BAKANLIGI
DR. LUTFi KIRDAR KARTAL EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

IC HASTALIKLARI KLINiGI

KRONIK RADYASYON MARUZIYETININ TROMBOSIT SAYISI
VE
MEAN PLATELET VOLUM (MPV) UZERINE ETKIiLERi
TIPTA UZMANLIK TEZIi

TEZ DANISMANI

DR. GUVEN YILMAZ

DR. SAVAS VOLKAN KIiSiOGLU

istanbul - 2015



TESEKKUR;

Uzmanlik egitimimiz siiresince, egitimimizi en iyi sekilde tamamlamamiz igin
durmaksizin ¢abalayan ve tiim imkanlar1 sarfeden kiymetli hocalarim, Dr. Liitfi Kirdar Kartal
Egitim Ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi Egitim Sorumlusu Saym Dog. Dr.
Mehmet ALIUSTAOGLU’ na, klinigimiz Idari Sorumlusu Prof. Dr. Ozcan KESKIN’ e;
Basasistan Saym Uzm. Dr. Mustafa TEKCE’ ye ve Sayin Uzm. Dr. Didem Kilig¢ AYDIN’ a
Klinigimiz Uzmanlarindan Sayin Uzm. Dr. Seydahmet AKIN ve Saym Uzm. Dr. Abidin
GUNDOGDU’ ya ; her tiirli problemimizde yanimizda olan ve bildigi herseyi bizlere
Ogretmeye ¢alisan tez danigmanim Uzm. Dr. Giiven YILMAZ ’a ; tez calismamda bana ¢ok
yardimci olan Laborant Sayin Asiye POLAT’ a, hastane imkénlarini en iyi sekilde
kullanmamizi saglayan Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Bashekimi
Dog. Dr. Recep DEMIRHAN’ a; 4 yil boyunca arkadasliklar: ile her zaman yanimda olan
degerli asistan arkadaslarim Saymn Dr. Cumali YALCIN’ a , Sayin Dr. Ersin EFETURK’ e,
Saym Dr. Mustafa ERDOGAN” a, Sayin Dr. Zeynal BOZGUN’ e ve diger arkadaslarima ; I¢
Hastaliklar1 Klinigi hemsire, personel ve teknisyenlerine tesekkiirlerimi sunarim.

Ayrica tiniversite yillarindan itibaren destegini hep yanimda hissettigim esime ve tim

hayatlarin1 ¢ocuklarina adamis anne ve babama desteklerinden dolayi tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Savas Volkan KiSIOGLU



1.
2.

© N o g B~ W

ICINDEKILER:

GRS ... 4
GENEL BILGILER ... 5
2.1. RADYASYON VE RADYASYON MARUZIYETI .......coooiiiiiiiiiiiiieiiiinnB
2.1.1. RADYASYONUN ERKEN ETKILERI.............coociiiiiiiiiiiiiiiiee i, 9
2.1.2. RADYASYONUN GEC ETKILERI. ..ot 11
2.1.3. RADYASYONDAN KORUYUCU AYGITLAR............cceeiviiiiinee, 13
2.1.4. RADYASYONDAN KORUNMADA STANDARTLAR......................... 13
2.1.5. X-ISINI ODASININ UZENLENMESI.......ovniiiiiiiiie e, 14
2.2. MEAN PLATELET VOLUME (MPV)........oouiiiiiiiiiiiiiie e, 16
CALISMANIN AMACT. ..ottt 19
MATERYAL = METOD ..ottt 19
BULGULAR . ...ttt e, 22
TARTISMA .o 32
SONUC . ...ttt 36
KAYNAKLAR. ..., 37



GIRIS:

Radyoloji ve radyasyon onkolojisi ¢alisanlarinin diger saglik personeline gore artmis
radyasyon maruziyeti asikardir. Bu nedenle bir takim saglik sorunlarinin normal insanlardan
daha yiiksek oranda bu grupta ortaya ¢ikma olasiligi mevcuttur. Bu durumda calisanlarin bu
saglik sorunlar1 agisindan diizenli olarak taranmalar1 ve erken tedbirler alinmasi gerekli bir
gergektir. Kronik radyasyon maruziyeti sonucunda uzun vadede ortaya c¢ikabilecek saglik
sorunlarinin ¢ogu akut radyasyon hasarinin aksine herhangi bir bulgu vermeden aylar sonra
ortaya ¢ikmaktadir. Artmis Losemi, cilt kanseri ve gorme bozukluklart bunlardan sadece
birkacidir. Bunlarin disinda son zamanlarda kronik radyasyon maruziyetinin ateroskleroz ve
buna baglh hastaliklarin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu yoniinde bulgular giderek

artmaktadir.

Ortalama platelet hacmi (MPV), son yillarda kronik inflamasyonun gosterilmesinde
kullanilan bir biyolojik gosterge olarak o©ne c¢ikmaktadir. Kronik inflamasyonun da
aterosklerozu hizlandirdigr bilinmektedir. Buradan hareketle kronik radyasyon maruziyetinin
MPYV fizerine olas1 etkilerini aragtirmak ve aterosklerotik hastaliklarla iliskisini gostermek

izere bu calismayi tasarladik.



GENEL BIiLGILER :

RADYASYON VE RADYASYON MARUZIYETI :

Iyonize ve non-iyonize olmak {iizere iki tiir radyasyon mevcuttur. Non-iyonize
radyasyon ¢ok uzun dalga boyuna sahiptir. Elektronlarin yerini degistirecek kadar yeterli
enerjiye sahip olmayan ancak molekiillerde titresim olusturarak 1s1 enerjisi ortaya ¢ikaran
radyasyon tiiriidiir ( Ultraviyole, radyo dalgasi, mikrodalga, kizildtesi). Iyonize radyasyon
elektronlarin yerini degistirmek ic¢in yeterince enerjiye sahip olan bdylece yiiklii partikiiller
olusturan radyasyon seklidir. Iyonize radyasyon ¢ok kisa (nanometreden — 1072 metreye

kadar degisen) dalga boyuna sahiptir.

Insanlarin giinliik hayatta aldig: tiim radyasyonun icinde tibbi amagla radyasyona maruz

kalma oran1 % 46’dir (Tablo 1).
Sogurulma Doz Birimi :
Ozel Birim : Rad

Rad: Isinlanan maddenin 1 kg’ma 102 joule’liik enerji veren radyasyon miktaridir. Sogurulan

enerji parcacik veya foton olabilir.

SI Birimi : Gray (Gy)

Gray : Isinlanan maddenin 1 kg’ina 1 joule’liik enerji veren radyasyon miktaridir.
1 Rad = 102 Gy

1 Gy =100 Rad

Doz Esdeger Birimi :

Ozel Birim : Rem

Farkl1 tip radyasyonlardan sogurulan enerjiler esit olsa bile biyolojik etkileri farkli olabilir.



Rem = Sogurulan Doz x Faktorler
SI Birimi: Sievert ( Sv)
Sievert: 1 Gray’lik x ve g 1511 ile ayn1 biyolojik etkiyi meydana getiren radyasyon miktaridir.

1 Rem =102 Sv, 1Sv = 100 Rem = 1 J/kg

Tablo 1 : Giinliik hayatimizda aldigimiz radyasyon miktarlar

Dogal radyasyon %48
Tibbi amach radyasyon %46
Niikleer silah testleri ve sizintilar %3
Diger %3

Tibbi alanda kullanilan 1smnim kaynaklar1 her gecen giin artmaktadir. Bunlardan
hastanelerde kullanilan en yaygimi Radyoaktif X 1smidir. X 1gininin, canli organizmada
DNA, RNA, proteinler ve enzimlerin yapisinm1 bozucu, biyokimyasal tepkimelerin isleyisini
aksatici etkileri vardir(1). Radyasyonun kalitsal materyal iizerinde DNA sentezini kisitlayici
ve mutajenik etki gosterdigini bildiren birgok ¢alisma yapilmistir. Hayvanlarda yapilan
deneyler ve kaza sonucu radyasyona maruz kalan insanlarda yapilan gozlemler, radyasyon
dozu ile biyolojik etkisi arasinda belirgin bir iliski oldugunu gostermektedir. Giinlimiizde,
rontgen 1sinlarinin zararh etkileri bilinmekte ve radyoloji pratiginde radyasyondan korunma
kurallar1 6n planda tutulmaktadir. Giiniimiiz korunma sartlarinda, tanisal dozlarda kullanilan
radyasyona bagli 6liim s6z konusu degildir. Radyasyonun dokuya etkisi atomik seviyede
olmaktadir. Insanda gériilen radyasyon hasari, atomik seviyede olan etkilere bagli molekiiler

yapinin bozulmasidir.



Radyasyonun canli iizerindeki etkileri, 1sinlamanin siddetine ve siiresine gore degisir.
Etkiler hemen goriilebildigi gibi latent bir donemden sonra da goriiliir. Tipta radyasyon,
tanisal (rontgen-tani, niikleer tip) yada tedavi (radyoterapi) amaciyla kullanilmaktadir. Tanisal
amagch x-151n1 cihazlartyla alinan dozun diisiik olmasi nedeniyle burada olusan etkiler, niikleer

silah ya da reaktor kazalarinda goriilen etkilerden farkli olmaktadir.

Rontgen 1sinlari, bulundugu ilk yillarda zararli etkilerinin bilinmemesi nedeniyle
hicbir korunma 6nlemi olmadan yillarca kullanilmistir. Korumasiz x-1gini tiiplerini kullanan

kisilerde, radyo dermit, katarakt, infertilite, 16semi ve diger maligniteler geligsebilmektedir.

Hiicrelerin 1s1na duyarhilik derecesi de farklilik gosterir. Hizli ¢ogalan ve boliinme
fazindaki hiicreler (kemik iligi hiicreleri, derinin bazal hiicreleri, intestinal kript hiicreleri ve
¢ogalma fazindaki germ hiicreleri) radyasyona daha duyarlidir. Buna karsilik kemik, kikirdak,
kas, sinir ve bag dokusu gibi yapisal ve fonksiyonel 6zellik kazanmis hiicreler radyasyona
direnglidir. Radyasyon hiicrenin yasam dongiisiinde G1- S- G2 evresinde gecikmeye neden
olur. GI’in durdurulmasi P53 tiimdr siipresor geni tarafindan olusturulur. P53 aktivitesinde
artisa bagl olarak siklin bagimli kinazlarin (CDK) inhibisyonu ve WAF1/Cip 1 doniisiimiiniin
inhibisyonu seklinde olur. S evresindeki geciktirme ise radyasyona duyarli ve direngli

komponentlerin etkilenmesi ile oldugu diisiiniilmektedir.

G2’nin gecikmesi ise ; G2’den mitoza gecisi diizenleyen Siklin B1 ve p34cdc2
proteini kodlayan gen ekspresyonunun azalmasindan kaynaklanir(2). Makromolekiiller
tizerinde yapilan invivo calismalarda daha az dozda zararhi etki gozlenirken, invitro

caligmalarda hasar1 gozlemek icin daha yiiksek doz gerekmektedir.

Hiicre diizeyinde yapilan ¢alismalarda radyasyonun stem-cell ve proliferatif hiicrelerde
tiremeyi (mitozu) kisitlayict ve proliferasyonu yavaslatici etkisi ortaya konmustur(3-4).
Iyonize radyasyon mitotik ve klonejik hiicre liimiine neden olarak ve apopitoz yoluyla olmak

tizere iki farkli yolla hiicre 6liimiine neden olmaktadir(5).

DNA, hiicre ve insanin biiyiimesini ve gelismesini kontrol eden kromozomlari
olusturdugu i¢in radyasyon hasarindan etkilenen molekiillerin en 6nemlilerindendir.

Radyasyonun DNA'y1 etkilemesi, organizmaya li¢ sekilde zarar verebilmektedir:



1.Hiicre 6limd,
2.Malignite,
3.Genetik hasar.

DNA’daki hasar sonucu kromozomal degisikliklerin neden oldugu mutasyonlar,
resesif Ozelliklerdir. Bu durumda genetik etki, ancak ayni 6zellikte mutasyona ugramis diger

bir lireme hiicresi ile fertilizasyon oldugunda ortaya ¢ikar.

Kok hiicrelerin kars1 karsiya kaldiklari risk sadece akut sitopeniye yol acacak hiicre zararlari
ile siirlt olmayip doza bagli ve geri doniisiimsiiz genetik kusurlar daha sonra ortaya

cikabilecek displastik / 16semik degisim i¢in hazirlayici 6zelliktedir.

Tiim viicuda yonelik 1 Gy tizeri radyasyon ile hematopoetik sendrom ortaya ¢ikabilir
(6). 1,5-2 Gy’ iizerindeki radyasyon dozu ile kemik iligi hipoplazisi gelisebilir fakat
diisiik (<2 Gy) dozlar ile belirgin bir kemik iligi hasar1 olusmadan hafif sitopeniler olusur (7).
Erken donem radyasyon etkilerinden kurtulabilen olgularda daha sonra hematopoetik doku

tekrar olusabilir.

Ozellikle radyasyona direnebilen sessiz kok hiicrelerin varlig1 ve temas sirasinda
radyasyondan korunabilmis viicut alanlarindaki kemik iligi dokusu bu duruma kolaylik
saglayan nedenlerdir. Nadiren de olsa 9 Gy lizerinde (10-12 Gy) radyasyon dozlarindan sonra
bile otolog hematopoetik doku gelisebilmis olduguna ait 6rneklerin varligir bu durumu
kanitlamaktadir (6,7).

Radyasyonun dolayli etkisi, su molekiillerinde gériilen etkidir. Insan viicudunun %80’

sudur.

Su, radyasyona maruz kaldiginda, bagka molekiiler yapilara boliinlir. Buna ‘suyun
radyolizi’ denir. Suyun radyolizi sonucunda yaklasik 1 milisaniyelik bir siire i¢in, H(hidrojen)
ve OH(hidroksil) serbest kokleri olusur. Bunlarin enerji fazlalari, diger molekiilleri
etkileyerek molekiiler baglar1 ¢ozebilir. Ayrica serbest koklerin birlesmesi sonucu, hidrojen
peroksit (H202) olusabilir. Bu madde, hiicreye toksik etkilidir. Bu sekilde olusabilen
hidroperoksit (HO2) kokii de hiicreye hasar vermektedir.



Radyasyonun biyolojik etkilerinin olusmasi i¢in gereken dozun bir alt sinir1 yoktur.
Kiiciik dozlarda bile kanser veya genetik etki olusabilir. Radyasyonun bu sekildeki dozdan
bagimsiz olan etkilerine “stokastik etki” denir. Bundan dolayr calisanlarin veya kitlenin

korunmasinda, miimkiin olan en az dozun alinmasi onerilmektedir.

Radyasyonun non-stokastik etkileri ise tanisal dozlarda olmaz. Radyoterapide doz arttirildik¢a

ortaya cikan degisik cilt bulgular1 buna iyi bir 6rnektir.

RADYASYONUN ERKEN ETKILERI :

Insanda 300 rad’ lik total viicut 151nlamasinda bir ay i¢inde 6liim oran1 % 50 iken
aralikli olarak birkag aylik periyodda 5000 rad’lik bolgesel radyoterapi uygulamasinda,
sadece deri degisiklikleri izlenmektedir. Yiiksek doz radyasyon sonrasinda giinler veya
haftalar i¢inde 6liim olayina “Akut Radyasyon Sendromu” adi verilir. Burada doza bagl
degisiklik gosteren li¢ ayr1 Akut Radyasyon Sendromu vardir. Bu sendromlar diginda siireye

bagli olmayan iki ayr1 periyod vardir.

1. Prodromal sendrom: Viicuda 100 rad ve iizerinde radyasyon verildiginde, bulanti,
kusma, ishal ve 16kosit sayisinda azalma seklinde goriilen tablodur. Birkag saatten birkag

giine kadar stirer. Bahsedilen semptomlarin ciddiyeti radyasyon dozuna baghdir.

2. Latent donem: Radyasyona maruz kalma sonrasinda gortilen gecici bir iyilik
donemidir. Bu donemde radyasyon hastaligina ait bulgular gozlenmez. 100-500 rad aras1
dozlarda bu donem haftalarca siirebilirken, 5000 rad ve {lizeri dozlarda birkag saatten az siirer.
Radyasyondan sonra 30 giinliik periyod i¢inde 6liim oraninin % 50 oldugu doz miktari

(LD50/30) insanlar i¢in 300 raddir.

Bazi hayvan tiirlerinde bu deger, 3000 rad’a kadar ¢ikabilmektedir. Hatta niikleer reaktorlerin
kanallarinda yasayan bir bakteri tiirii (mikrokokkus radyodurens) oldugu bilinmektedir.
Radyasyon dozu ile iliskili baz1 belirtiler ve tedavisiz sagkalim olasilig1 “tablo 2” de , akut

radyasyon hastaligini olusturan alt hastalik tablolarinin 6zeti “tablo 3 de verilmistir.



Tablo 2. Radyasyon dozu ile iliskili baz1 belirtiler ve tedavisiz sagkalim olasiligi:

Doz arahg (Gy) Prodromal dénem Hastalik belirtileri Tedavisiz prognoz

Hafif-orta Kemik iligi yetersizliginin erken belirtileri > %90 sagkalim olasilig

%350 olasilikla 3,5-6
haftada 6lim

3,5-5,5 Agir Agir kemik iligi hasar, hafif sindirim sistemi hasar1

7,5-10 Agir Hipotansiyon ve agir kemik iligi ve sindirim sistemi  1,5-2 haftada 6liim olasilig

hasar1

20-30 Agir Serebrovaskiiler yetersizlik, ates, sok 2-5 giin iginde 6liim
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Tablo 3. Akut radyasyon hastahigini olusturan alt hastalik tablolarimin ézeti :

Sendrom Doz Prodromal belirtiler Latent donem Hastalik donemi lyilesme veya

Oliim

Gastrointestinal <6 Gy ile baglar Saatler icinde ortaya <1 hafta Halsizlik, istahsizlik, ates Giinler-hafta iginde
cikar. Ki ve GIS epitel  Infeksiyon, diyare, olim
2 giin veya daha uzun hasar1 stvi-elektrolit kaybi olasilig yiiksek
siirer. Kanama, sepsis, sok

Istahsizlik, ciddi
bulanti-kusmalar,

agri-kramp, diyare

RADYASYONUN GEC ETKILERI :

Az dozlarda uzun siireli radyasyon alimi sonucu goriilen etkilerdir. Asagida etkilenen

viicut bolgeleri ve etki sekilleri belirtilmistir.

Deri: Eritem, deskuamasyon, pigmentasyon ve ge¢ donemde cilt kanserleri

goriilebilmektedir.

Lens: Radyasyona bagli katarakt olma riski dozla orantili olarak artar. Mesleki

korunma sinirlari iginde alinan dozlarda, cilt bulgular1 ve katarakt olusmaz.



Hematopoetik sistem: Calisan personel maksimum dozun iizerinde doz alirsa kan
tablosunda degisiklikler goriiliir. En erken bulgu, lenfositlerin artmasi, graniilosit ve
trombositlerin azalmasidir. Lokositlerde azalma ya da artma olabilir. Eritrosit sayisindaki

degisiklikler ge¢ goriiliir fakat x-11ninin etkilerinin énemli oldugunu diisiindiiriir.

Yasam kisaltici etki: 1930-1965 yillar1 arasinda Amerika’ da radyolojistler ile normal
niifus arasinda karsilastirmali yapilan istatistiksel calismada, baslangicta radyolojistlerin
normal niifusa gore ortalama 5 yi1l daha az yasadigi goriilmiisse de 1960 yil1 ve sonrasinda her
iki grubun da ortalama Sliim yasi esitlenmistir. Kanser riski ve genetik etkiler: Atom bombasi
atildiktan sonra Hirosima ve Nagazaki’de kurtulan kisiler iizerinde yapilan c¢alismada,
radyasyona maruz kalanlarda 16seminin goriilme sikliginin normal niifusa oranla belirgin

olarak fazla oldugu (10 kat1 kadar) gozlenmistir.

Yiizyilin baslarinda radyoloji c¢alisanlarinda l6semi insidansinin oldukg¢a yiiksek
oldugu goriilmiistiir. Bu donemde, calisanlarin, radyasyondan korunmadiklart i¢in tahmini
olarak ortalama 100 rad/yil kadar doz aldiklar1 hesaplanmistir. 1929-1943 yillar1 arasindaki
bir aragtirmada radyoloji ¢alisanlarinda 16semi goriilme orani, normal niifusun 10 kati1 fazla
bulunmus, 1948-1963 yillar1 arasinda yapilan bagka bir arastirmada ise 4 kat fazla olarak

belirlenmistir.

Kanser olusturma riski: Toplumda kanser oraninin fazla olmasi nedeniyle radyasyona
bagli kanser olusma olasiligini belirlemek ¢ok zordur. Radyojenik kanser riski olan organlar;
meme, akciger, tiroid ve sindirim sistemidir. Tablo 4’ de, ilgili viicut bolgelerinin aldig1 her

bir Gy i¢in kanser olugsma riskleri gosterilmistir.

12



Tablo 4.

Olusabilecek kanser tiirii Her bir mGy (0,1 rad) icin
nominal kanser gelisme riski

Losemi (*) 1/500.000

Meme 1/200.000

AKciger 1/500.000

Tiroid 1/2.000.000

Diger (kemik ve deri 1/200.000

disinda)

(*) aktif kemik iliginin aldig1 doza gore

RADYASYONDAN KORUYUCU AYGITLAR :

Bu amagla; kursun 6nliik, eldiven, gozliik, boyunluk, paravanlar, gonadal koruyucular
ve kursun camlar yaygin olarak kullanilmaktadir. Koruyucu aygitlarin kalinliklar1 0.25-0,5-1
mm gibi kursun esdegeri olarak belirlenmistir. Kursun onliik olarak pratikte en ¢ok 0,5 mm
kursun esdegeri koruyucu Onliikler kullanilir. 1T mm o6nliikler daha 1yi koruduklar1 halde
olduk¢a agirdirlar. Kursun koruyucularin igerisindeki kursun tabakalarinin g¢atlama riski

nedeniyle kursun Onliikler katlanmamali, saklanirken askiya asilmalidir.

RADYASYONDAN KORUNMADA STANDARTLAR :

Radyasyondan korunmanin sinirlarimi belirlemek amaciyla 1931 yilinda toplanan
Amerikan Ulusal Radyasyondan Korunma Konseyi’nce, bir kisinin yilda tiim viicudunun
alabilecegi maksimum miisaade edilebilir doz, 50000 mrem olarak belirlenmistir. Bu rakam o
donemden giiniimiize ¢ok sayida degisiklikler gecirerek son olarak 5000 mrem/yil olarak
degismistir. Meslegi nedeniyle radyasyon alan binlerce kisi arastirilmis ve oldukga az kisinin

bu rakamin biraz iistiine ¢iktig1 goriilmiistiir. Bu ¢alismalarda radyoloji teknisyenlerinin %
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70’inin yilda 100 mrem’ den az doz aldig1 ve yalniz %3’{inlin 1000 mrem/y1l dozunu gegtigi
gosterilmistir.

Maksimum miisaade edilebilir doz smir1 5000 mrem/yil olarak yaklagik 30 yildir
kullanilmaktadir. Bu degerin gercekten calisanlarin sagligini uygun sekilde koruyacak bir

siirda oldugu gilinlimiizde artik iyice kabul edilmis ve benimsenmistir

Maksimum miisaade edilebilir doz (D) tiim radyasyon ¢alisanlari i¢in standardize

edilmis ve bu dozun tiim ¢alisma hayati boyunca alinacagi da géz 6niine alinmustir.

Calisanlarin tiim hayat1 boyunca alabilecegi D su sekilde formiile edilmistir.
D=5 (N-18) REM
(N: Calisanin yasi)

Calisanlarin alabilecegi maksimum haftalik doz 0.1 REM’i agmamalidir.
Calisanlar disinda D=500 mrem/y1l’ dir. Lise ve yliksekokul 6grencilerinde ve
radyolojik teknoloji 6grencilerinde 18 yas ve altinda D=100 mrem/y1l’dur.

D asildiginda, eger kisinin onceki yillarda aldig1 dozlar diisiikse, geriye yonelik 12

rem/yillik doza miisaade edilebilir.

X-ISINI ODASININ DUZENLENMESI :

Rontgen iinitelerini kurarken yer se¢iminde miimkiin oldugunca zemin kat ve dig
mekanlara komsu kesimler tercih edilmelidir. Radyasyon {initelerinin duvarlarinda, delikli
tuglalara gore ¢ok az radyasyon gecirdiklerinden, dolgu tuglalar tercih edilmelidir. Duvarlarin
radyasyon gecirgenliginin hesaplanmasi, uzman bir radyasyon fizikgisi tarafindan
yapilmalidir. Duvarlar 0.5-1 mm veya 2 mm kursun plakalarla kaplanabilmektedir. Genellikle
sekonder radyasyon alanlarinda 1.5 mm’lik, primer radyasyon alanlarinda ise 2 mm’lik
kursun plakalar kullanilir. Teknisyen koruyucu bariyerinin de 2 mm’lik kursun plakalarla
kaplanmasi gerekir. Kursunlamanin yanisira, rontgen tnitelerinde iyi bir havalandirma sistemi

olmalidir. X-1ginlarinin havayi iyonize etmesi sonucu toksik gazlar olusur. Bu gazlar havadan
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agir oldugundan zemine yakin birikir. Bu toksik gazlar nedeniyle, x-151n1 odalarinin, zemine
yakin kesimde emici, tavana yakin kesimde ise iifleyici sistemlerle havalandirilmasi gerekir.
X-151n1 odasinin diizenlenmesinde Tirkiye Atom Enerjisi Kurumu’nca (TAEK) belirlenmis ve
uyulmasi gerekli olan hususlar;

1. Rontgen teshis cihazlarmin bulunacagi odalar, tek tiip tek masa cihaz i¢in 15 m2,
cift tiip ¢ift masa cihazlar i¢in 25 m2’den kii¢iik olmayacak sekilde tasarimlanmalidir.

2. Labaratuvarlarda, disar1 agilan tek kap1 olmali, bunun mimkiin olmadigi
durumlarda ise 2’ den fazla kap1 bulunmamalidir.

3. Labaratuvar ¢evre duvarlari, 29 cm dolu tugla veya 20 cm beton olmalidir.

4. Karanlik oda kapisi, rotgen odasi igine acilmamali, kaset aligverisi, pencereden
saglanmalidir. Bu pencere, karanlik oda ve rontgen odasi tarafindan ayr1 ayr1 2mmPb plaka ile
kaplanmalidir.

5. Labaratuvarin bitisigindeki alanlar miimkiin oldugunca siirekli olarak ayni kisiler
tarafindan mesgul edilen yerler olmamali ve rontgen odasindaki kapinin bu tiir alanlara
acilmasi halinde kapi, 2 mmPb plaka ile kaplanmalidir. Bu kapilarin kursunun agirhig ile
sarkmamasi ve siiriiklenmemesi saglanmalidir.

6. Kumanda {initesi Oniine hasta gozetlemesini saglamak iizere 2,5 mm kalinliginda
kursuna esdeger korumayi saglayabilecek oOzellik ve kalinlikta kursun esdegerli cam
takilmalidir.

7. Rontgen odasindan bina disina agilan pencereler iptal edilerek 1. Maddede belirtilen
ozellik ve kalinlikta duvar ile 6riilmelidir. Oda havalandirmasi ise, ddsemeden itibaren 225
cm yiikseklikte acilacak olan ‘vasistas’ tipi pencereler ile saglanmalidir.

8. Rontgen teshis odasiin doseme betonunun kalinligir en az 20 cm’ lik dolu beton
olmalidir. Bu degerden daha diisiik kat betonuyla yapilmis ise ve rontgen odasinin alt kati
hastane ve diger personel veya insanlar tarafindan siirekli veya kismi olarak mesgul ediliyor
ise; rontgen teshis masalarinin altina ve masa boyutlarindan 30 cm’lik kenar taskinligi

verecek sekilde 3 mm kalinliginda kursun plaka konulmalidir.
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MEAN PLATELET VOLUME (MPV) :

Trombositler koagulasyon-tromboz sisteminin esansiyel komponentlerindendir.
Trombosit sayist ve hacmi; kisiler arasinda diger kan hiicrelerine gore ¢cok daha fazla

degiskenlik gostermektedir.

MPYV sirkiilasyondaki trombositlerin ortalama hacmini ifade etmektedir. Birimi

femtolitre’ dir.

MPV sirkiilasyondaki trombositlerin vaskiiler stabilite ve akut koroner sendrom
duyarliliginda korelasyonunu bildiren ¢aligmalarla giindeme alinmistir. Yapilan ¢alismalarda
yiikksek MPV akut koroner sendrom ve inme korelasyonu anlamli bulunmustur. Bu duyarlilik
bas boyun tiimorlerinde yiiksek MPV ile birlikte artan intimal fibrozis ve ateroskleroz risk
faktoriine eklendiginde akut koroner sendrom riski artmaktadir. Bu risk artis1 ve korelasyon

MPYV ve radyoterapi alan hastalarda risk analizi i¢in anlamli ¢aligmalara ihtiyag dogurmustur.

MPV, teknolojik empedansi ile logaritmik olarak dondstiiriilmiis trombosit
hacimlerinin geometrik ortalamasi alinarak veya optik teknolojiler ile hesaplanir(8-9). EDTA
icinde toplanan trombositler "izovoliimetrik sferik", sitrat i¢inde toplananlar ise "diskoid"
sekil alirlar. Trombositlerin EDTA i¢inde toplanmasi "impedans" Ol¢iim ile 6nemli hacim
artisina neden olur. EDTA ile temasta MPV genellikle ilk 5 dakikada %30’a kadar, sonraki iki
saatte %10-15 daha artar (10). Sonra lognormal hacim dagilimi saglanir. Trombosit dagilim
araligl, log hacimin standart sapmasmin (SS) bir fonksiyonudur ve hacim degisiminin
katsayisi olarak ifade edilir. Bir sabit ile gogaltilmis geometrik SS'ye estir (11,12,13). Platelet
dagilim hacmi ( PDW). Bilinen degerler "impedans" agikligina gére MPV: 8,0-13,0 fl, PDW:
9,0-14,0 fl ve optik sisteme gore ise MPV: 7,4-11,2 fl, PDW: %44-56 olarak belirlenmistir.
Baz1 otomatik 6l¢iim cihazlar1 trombosit sayisi, MPV ve PDW yanisira, platokrit ve biiyilik
trombositlerin varligin1 gosteren trombosit/bliylik hiicre oranin1 da (PLCR) saptayabilir.
Trombosit/bliylik hiicre oran1 12,0 fl ve toplam trombosit sayisinin {ist ayirim seviyesi

arasindaki trombositlerin oranini verir (11).

MPV kullanilan 6l¢iim teknigine gore degiskenlik gosterebilmektedir. Bu nedenle MPV
degerlendirilmesinde, degerlerin 6l¢iim cihazlar iireticileri tarafindan belirlemis araliga gore

degerlendirilmesi sonuglart daha anlamli kilar, 6rnegin ayni 6rnekte bakilan MPV araligi
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empedans teknigi ile 6.0 ile 13.2 fL iken optik metod ile bakildiginda 5.6 ila 12.1 fL
saptanmustir (14).

Trombosit sayimi direk gozle veya tam kan sayim cihazlari ile yapilabilir.
Yetiskinlerdeki normal trombosit sayist 150-450x109/1’dir. Trombositopeni ise bu degerin
<150x109/1 olmasidir. Ancak normal populasyonun %2,5’inin bu degerin altinda yer

alabilecegi de akildan ¢ikarilmamalidir.

Normal ortalama trombosit hacmi (MPV) ile normal trombosit sayisi arasinda ters bir
diizen mevcuttur(15), trombosit sayis1 arttikca MPV azalmakta, trombosit sayis1 azaldikca
MPV artmaktadir, trombosit kitlesi degismemektedir(16). Ornegin farelerde normal trombosit
sayist 1,200,000/microL ve MPV 2.1 fL iken kirpilerde normal trombosit sayisi
30,000/microL ve MPV 105 fL’ dir.

Tombositlerin sayisinin yaninda biiytikliikleri, islevlerindeki degisikliklere eslik eder.
Trombosit hacim degiskenleri ; MPV ve PDW 1980'li yillardan beri hesaplanmaya
baslanmistir yine bu yillardan itibaren klinik kullanima girmistir (11,17). MPV ve PDW' nin
degisik yas gruplarindaki degerleri saptanmistir (18). Trombosit dagilim araligi eritrosit
dagilim araligi kavramina benzer tarzda trombosit hacim farkliliginin belirtecidir. MPV ile
birlikte PDW'nin degerlendirilmesi trombosit hacim dagiliminin daha iyi tanimlanmasini
saglar. Trombosit hacmindeki farklilik dolasimdaki trombositlerin yaslanmasindan c¢ok

megakaryositlerin farkli ayrigsmasi sonucudur.

Trombosit iiretiminin azaldig1 hallerde, bazen sepsisli olgularda ve biiyiik dalak saptanan

vakalarda MPV normal veya azalmis olarak bulunur.

Yiiksek MPV’ ye sahip trombositler daha iyi islevlere sahip olabilir. Yiiksek PDW
megakaryositlerin artmig farkli ayrismasi anlamini tasiyabilir (11,19). Biiylik trombositler
metabolik ve enzimatik olarak daha aktiflerdir [20], ve daha yiiksek protrombotik potansiyele
sahiptirler [21] . Artmis MPV, artmis platelet agregasyonu, artmis tromboksan sentezi ve b-
tromboglobulin salinimi, adezyon molekiillerinin sentezinde artis gibi diger trombosit

fonksiyonlar1 ile de iligkili bulunmustur( 22).

Saglikli bir kemik iliginin trombosit sayisinda azalmaya cevabi trombopoetin salinimi

ile megakaryositelerden normale gore daha biiyiik trombositlerin olugmasidir. Bu durumda
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yukarda bahsedildigi gibi normal trombosit kiitlesinin devami saglanarak yeterli islevin

devami saglanmaya ¢aligilir.

MPV ; diabetes mellitus (23), hipertansiyon (24), hiperkolestrolemi (25), sigara i¢imi
(26) ve obezite (27) gibi durumlarda yiiksek bulunmustur. Bu da kardiyovaskiiler mortaliteyi
arttiran durumlarin, MPV” yi arttiran durumlarla ortak bir mekanizmayla iliskili oldugunu

diistindiirtmektedir.

2010 yilinda yayinlanan bir meta analizde, artmis MPV diizeyi akut miyokart
enfarktiisii, miyokart enfarktiisii sonras1 mortalite ve perkiitan korner girisim sonrasi restenoz
ile iliskili bulunmustur. Bu metanaliz sonucunda MPV’ nin kardiyovaskiiler hastaliklarda
potansiyel kullanisli bir biyomarker oldugu kanatine varilmistir(28,29). Bir diger giincel
calismada MPV’nin 75 yas lstlinde anlamli derecede arttigi ve bu popiilasyonda artmis
vaskiiler olaylarin MPV * den bagimsiz olarak yasla ilgili olabilecegi yoniinde kanitlar mevcut
olup, ozellikle 75 yas Ustli yash popiilasyonda MPV’ nin bir bagimsiz kardiyovaskiiler risk
faktorii olarak kullanilmamasi yoniinde onerilerde bulunulmustur (30). Artmig MPV akut
koroner sendromlu hastalarin erken mortalitesi ile iligkili durumu 75 yas listii hastalarda

anlamli degerlendirilmemistir.

Bag, boyun bdlgesi tiimorlerinde, bu bolgeye alinan radyoterapi sonrasi hastalarin
uzun donem izlemlerinde, arter intima media kalinliginda artisa, fibrozise yol acarak karotid
aterosklerozun hizlanmasina ve ileri donemde serebrovaskiiler hadiseleri arttirdigi
gosterilmistir(31). Radyoterapinin totalde bag dokusu, 6zelde vaskiiler etkileri itibariyle
aterosklerozda akselerasyon sagladigi bilinmektedir. Damar sertlesmesi ana bagligi altinda
radyoterapi uygulanan bolge yada harici bolgede hem ateroskleroz hizlanir hem de
trombositlerin intimal duyarliligi artar. Bu durum totalde vaskiiler hadiselerin goriilme
sikligin artirir. Vaskiiler fibrozis bilylik damar hastaligi oranimi arttirirken artmis intimal

duyarlilik ve plak duyarliligi hem mikrovaskiiler hem makrovaskiiler olay oranini arttirir.

Akut koroner sendrom veya akut vaskiiler hadiselerde risk analizinde aterosklerozun
sekonder sebelerine ek olarak artmis trombosit fonksiyonu ve vaskiiler intimal duyarlilik
onemli yer tutmaktadir. Ornegin radyasyon maruziyeti uygulanma bolgesine gore vaskiiler
duyarliligr arttirir. Bu durumda iskemik komplikasyonlara zemin hazirlar. Gogiis bolgesine

uygulanan radyoterapi islemlerinde kalp korunmakta yada yiizeye aktif radyoterapi
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uygulanmaktadir. Artmig vaskiiler duyarliliga ekstra artmis MPV ve artmig trombosit
fonksiyonu vaskiiler komplikasyonlar1 arttirir. Radyasyon bagimsiz olarak trombosit

fonksiyonlarini ve duyarliligin1 artirmaktadir(32).

Meme kanseri olan hastalarda adjuvan radyoterapi , kanserin kendi dogasina bagl
mortaliteyi azaltma anlaminda yarar1 kanitlanmis bir tedavidir. Ancak bu hastalarin uzun
donem takiplerinde 6zellikle 10 y1l ve tlizerinde kardiyovaskiiler olaylara bagli istatistiksel

olarak ciddi mortalite artis1 goriilmiistiir (33) .

CALISMANIN AMACIT :

Bu ¢aligmamizda kronik diisiik doz radyasyon maruziyeti olan radyoloji ve niikleer tip
calisanlarinda, trombosit sayilarindaki degisim ile MPV deki degisimin incelenmesi ve bu
degisikliklerin  kemik 1iligi bozukluklar1 i¢in prognostik degerinin arastirilmasi, bunun
yaninda radyasyonun kardiovaskiiler risk artisinda rolii ile MPV’nin kardiyovaskiiler risk
artisindaki rolii arasinda bir iligki olup olmadigi arastirilmasi amaglanmistir. Uzun siire diisiik
doz radyasyon maruziyeti olan hastalarda mevcut son durum haliyle kardiyovaskiiler durumu

tespit edilmistir.

MATERYAL-METOD:

Calisma 2014 yilinda Kartal Dr. Liitfi Kirdar Egitim ve Arastirma Hastanesi radyoloji,
radyasyon onkolojisi ve niikleer tip boliimlerinde gérev yapan 80 teknisyen iizerinde
yapilmistir. Calismaya 80 olgu ve kontrol grubu olarak ta yine aymi merkezde diger

boliimlerde gorev yapan 20 olgu ¢alismaya dahil edilmistir.

Calisma grubunda yer alan olgularin Saglik Bakanlig: talimatlar1 geregince yilda iki
kez hemogram, rutin biyokimya ve periferik yayma tetkikleri diizenli olarak yapilmaktadir.

Ortalama trombosit hacimi ve PDW degerleri "impedans" agiklifina gore c¢alisan
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“COULTER LH 780 marka cihazda calisildi. Calismada biitiin hemogram tetkiki i¢in alinan
kan oOrnekleri etilen diamin tetra asetik asit (EDTA) antikoagiilasyonu ile alindi. Normal
degerler tablo 5. Ve 6. da belirtilmistir. Periferik yaymalarin degerlendirilmesi bir hematoloji
uzmani tarafindan yapildi. Tiim olgularin tibbi muayene ve tibbi bilgileri arastirict tarafindan
kaydedildi. Caligmaya uygunluk degerlendirmesi uzman hematolog tarafindan tekrar
incelendi. Calismaya alinan 80 olgudan bir tanesi gebe oldugu i¢in, bir olguda daha énceden
idiyopatik ndtropeni tanis1 almis oldugu i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. 2 olgu ise verilerinin tam
olmamas1 nedeni ile ¢alismaya dahil edilmedi. Sonug¢ olarak ¢alismamiz 76 olgu calisma

grubu ve 20 olgu kontrol grubu olarak, toplam 96 olgu ile tamamlandi.

Calismamizda hemogram testinin yapildigi zamanda aktif enfeksiyonu olan kisiler
aktif enfeksiyonu tamamen diizeldikten sonra tekrar hemogram ve periferik yayma tetkikleri
yapilarak calismaya dahil edildiler. MPV degerlendirmesi ise ayni otomatik kan sayim
makinesi tarafindan belirlenen deger olarak alindi ve ayni zamanda hematoloji uzmani
tarafindan periferik yaymada dev trombosit goriilmesi ve anizotrombi (trombositler arasinda

biiyiikliik farki olmasi) varligina gore ayrica degerlendirildi.

Tablo 5. Hemogram Normal Aralik Degerleri (Erkek) :

WBC 48-108 1073/uL
RBC 470-6.10 10°6/uL
HB 14.0-18.0 g/dL
HCT 420-520 %
MCV 80.0-94.0 fL

PLT 130400  10"3/uL
MPV 74-104 fL

20



Tablo 6. Hemogram Normal Aralik Degerleri (Bayan) :

WBC 48-10.8  10M3/uL

HB 12.0-16.0 g/dL

MCV 81.0-99.0 fL

MPV 74-104 fL




BULGULAR:

Calisma 01.10.2014 - 01.02.2015 tarihleri arasinda S.B. Liitfi Kirdar Kartal
Egitim Ve Arastirma Hastanesi’nde 96 olgu ile yapilmistir. Tiim olgularin %65’ i (n=63)
kadin, %35°1 (n=33) erkek olarak gozlenmistir. Calismaya katilan olgularin %79,2’sinde
(n=76) radyasyon maruziyeti gozlenirken, %20,8’inde (n=20) radyasyon maruziyeti

gozlenmemistir.

Tablo 7: Demografik Ozelliklerin Dagilim

Radyasyon Maruziyeti
Var (n=76) Yok (n=20)
Min-Max Ort+£SD Min-Max Ort£SD

Yas(y) = 20-53 3554880 26-45  30,05+4,97
n % n %
Cinsiyet Kadin 52 68,4 11 55,0
Erkek 24 31,6 9 45,0
Sigara Yok 62 81,6 14 70,0
Var 14 18,4 6 30,0

Radyasyon maruziyeti olan olgularin yaslar1 20 ile 53 yil arasinda degismekte olup,
ortalama 35,54+8,80 yil olarak saptanirken, radyasyon maruziyeti olmayan olgularin yaslari

26 ile 45 y1l arasinda degismekte olup, ortalama 30,05+4,97 yil olarak saptanmistir.



Radyasyon Maruziyetine Gore Yas

40

30 -

Ort+SD

10

Var

Radyasyon Maruziyeti

H Yas (yil)

Sekil 1: Radyasyon Maruziyetine Gore Yas Dagilimi

Radyasyona maruziyeti olan olgularin %68,4’ii (n=52) kadin, %31,6’s1 (n=24) erkek
olarak gozlenirken, radyasyona maruziyeti olmayan olgularin %55°i (n=11) kadin, %45°1

(n=9) erkek olarak gozlenmektedir.

Oran (%)

Yok

Radyasyon Maruziyeti

H Cinsiyet Kadin M Cinsiyet Erkek

Sekil 2: Radyasyon Maruziyetine Gore Cinsiyet Dagilimi
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Radyasyona maruziyeti olan olgularin %18,4°ii (n=14) sigara kullanirken, %81,6’s1
(n=62) sigara kullanmamaktadir. Ayni sekilde radyasyona maruziyeti olmayan olgularin
%30’unun (n=6) sigara kullandig1 gozlenirken, %70’inin (n=14) sigara kullanmadig1

gozlenmektedir.

Oran (%)

Yok

Radyasyon Maruziyeti

B Sigara Yok M Sigara Var

Sekil 3: Radyasyon Maruziyetine Gore Sigara Kullanim Dagilimi

Tablo 8: Calismaya iliskin Dagilim Verileri

N=96 Min-Max Ort+SD
MPV 7,0-11,8 9,25+1,02
PDW 9,9-18,5 15,83+1,75
n %

Radyasyon Maruziyeti  Var 76 79,2

Yok 20 20,8
Anizotrombi Yok 91 94,8

Var 5 5,2




Calismaya katilan olgularin MPV ol¢timleri 7,0 ile 11,8 arasinda degigsmekte olup,

ortalama 9,25+1,02 olarak saptanmistir.

Calismaya katilan olgularin PDW 6l¢iimleri 9,9 ile 18,5 arasinda degismekte olup,

ortalama 15,83+1,75 olarak saptanmustir.

Olgularin %5,2’sinde (n=5) anizotrombi gozlenirken, %94,8’inde (n=91) anizotrombi

gozlenmemektedir.

Tablo 9: Radyasyon Durumuna Gére MPV ve PDW Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Radyasyon
— . p
Pozitif (n=76) Negatif (n=20)

MPV Ort+SD 9,41+1,04 8,62+0,68 a0,001**
PDW Ort+SD 15,68+1,78 16,39+1,55

®0,017*

Medyan 16,20 16,60

aStudent-t Test ®Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01

Radyasyon maruziyeti gozlenen olgularin MPV 6l¢iim degeri, radyasyon maruziyeti
gbzlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,001;

p<0,01).
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Radyasyon Mazuriyeti Gozlenme Durumuna Gére MPV

Olgiimii
12 -
10 -
8 _
2 6

b2
o 41
2 _
0 _
Pozitif Negatif
Radyasyon
E MPV

Sekil 4: Radyasyon Maruziyeti Gozlenme Durumuna Gore MPV Olgiimii

Radyasyon maruziyeti gozlenen olgularin PDW 6l¢iim degeri, radyasyon maruziyeti
gbzlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p=0,017;

p<0,05).

Radyasyon Mazuriyeti Gozlenme Durumuna Gére PDW

Olgiimii
18,5 -
18 -
17,5 -
17 -
2 16,5 -
£ 16 1
© 155 -
15 -
14,5 -

Pozitif Negatif
Radyasyon
H PDW

Sekil 5: Radyasyon Maruziyeti Gozlenme Durumuna Gore PDW Olgiimii
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Tablo 10: Sigara Kullanma Durumuna Gére MPV ve PDW Olciimlerinin Degerlendirilmesi

n=76 Sigara
Icmiyor (n=62) Iciyor (n=14) P
MPV Ort+SD 9,44+1,07 9,28+0,89 40,597
PDW Ort+SD 15,73+1,77 15,47+1,88
0,263
Medyan 16,30 16,15
aStudent-t Test ®Mann Whitney U Test

Sigara kullanim durumuna gore olgularin MPV ve PDW o6lciimleri istatistiksel olarak

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 11: Yas ile MPV ve PDW Ol¢iimleri Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

n=76 Yas

r p
MPV 0,173° 0,136
PDW -0,148¢ 0,203
‘r=Pearson Korelasyon Katsayist dy=Spearman Korelasyon Katsayisi

Calismaya katilan olgularin yas dagilimlari ile MPV ve PDW 6l¢ilimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 12: Anizotrombi Durumuna Gére MPV ve PDW Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

n=76 Anizotrombi -
Yok (n=71) Var (n=5)
MPV Ort+SD 9,37+1,03 10,00+1,06
Medyan 9,30 9,80 0,205
PDW Ort+SD 15,68+1,79 15,72+1,80
Medyan 16,20 16,40 0,892
®Mann Whitney U Test

Anizotrombi gozlenme durumuna gore olgularin MPV ve PDW o6l¢iimleri istatistiksel

olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 13: MPV degerlendirmesi

MPV
OrtzSD (Medyan) P
Radyasyon maruziyeti yok 8,62+0,68
- 9,27+1,11
Calisma Radyasyonlu ortamda 0-10 , , C N
. yil ¢calisan 0,001
Siiresi
Radyasyonlu ortamda > 10 9,60+0,91
Yil
o Kadmn (n=63) 9,43+1,03
Cinsiyet a0,017*
Erkek (n=33) 8,90+0,94
Radyasyon Kadin (n=52) 9,56+1,07
Maruziyeti Olanlarda Erkek (n=24) 9,09+0,90 20,063
Cinsiyet
Radyasyon Kadin (n=11) 8,78+0,41 (8,90)
Maruziyeti Erkek (n=9) 8,41+0,90 (8,70) .
Olmayanlarda ’
Cinsiyet
“Oneway Anova Test aStudent-t Test PMann Whitney U Test
*p<0,05 **p<0,01

Calisma siiresine gore olgularin MPV 0lgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla yapilan Games-
Howell Test sonuglarina gore; radyasyon maruziyeti olmayan olgularin MPV degerleri,
radyasyonlu ortamda 0-10 y1l ¢alisan ve radyasyonlu ortamda 10 yildan fazla ¢alisan olgulara
gore anlamli diizeyde diisiiktiir (p=0,016; p=0,001; p<0,05). Radyasyonlu ortamdaki ¢alisma
siiresi 0-10 yil olan olgularin MPV degerleri ile radyasyonlu ortamdaki ¢alisma siiresi 10

yildan fazla olan olgularin MPV degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmamaistir (p>0,05).
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Calisma Siiresine Gére MPV Olgiimii

12 4
10 -
8 _
6 _
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Sekil 6: Calisma Siiresine Gore MPV Ol¢iimii

Cinsiyet dagilimlarina gore olgularin MPV Olclimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p=0,017; p<0,05). Erkek olgularin MPV 6l¢iimleri, kadin
olgulara gore anlaml diizeyde diisiiktir.

Cinsiyete Gére MPV Olgiimii
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Sekil 7: Cinsiyete Gore MPV Olciimii
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Radyasyon maruziyeti olan olgularda cinsiyete gore MPV Olglimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p=0,063; p>0,05); erkek olgularin MPV
degeri, kadinlara gore dikkat ¢ekici diizeyde diistiktiir.

Radyasyon maruziyeti olmayan olgularda cinsiyete gore MPV d&l¢limleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).

Istatistiksel incelemeler :

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS
(Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi
kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) Niceliksel verilerin normal
dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel degerlendirmeler ile sinanmustir.
Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup
karsilastirmalarinda Student t Test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gosteren {i¢ ve iizeri
gruplarin karsilastirmalarinda varyanslarin homojenligi varsayiminin reddedildigi degiskenler
icin Welch’s ANOVA ve Games-Howell post-hoc test kullanildi. Parametreler arasi iliskilerin
degerlendirilmesinde de Pearson Korelasyon Analizi ve Spearman’s Korelasyon Analizi

kullanildi. Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.
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TARTISMA :

Calismamizda kronik diisiik doz (<0.5 Sv) radyasyona maruz kalmis insanlarda
radyasyon maruziyetinin, trombosit sayisi, MPV degerine etkisi ve  MPV iizerine etkili diger

faktorlerle (sigara kullanimi, yas, cinsiyet, DM) iliskisi aragtirilmistir.

Trombosit hacmi, trombosit fonksiyonunu belirleyen bir parametredir. Daha biiylik
hacimli trombositler hemostatik olarak daha aktiftir. Trombosit cap1 ve aktivitesindeki
degisiklikler intrakoroner trombiis olusumunda ve akut miyokard infarktiisii gelisiminde etkili
olmaktadir(34). MPV’nin yas, eslik eden hastaliklar (hematolojik ya da non-hematolojik)
sigara kullanimi1 gibi bir¢ok degiskenden etkilendigi bilinmektedir. Bunun yaninda artmis
MPV degerinin basta aterosklerotik hastaliklar olmak iizere bazi hastaliklarla iliskisi de uzun
zamandir bilinmektedir. Uzun donem maruziyetin artmis 10semi ve cilt kanseri insidansi,
katarakt olusumu ile ilgisi ¢ok iyi bilinmekte ve bu nedenlerden dolay:1 diizenli takip ve
kontrollerinin yapilmasi yasal yonetmeliklerle yapilmaktadir. Ancak uzun dénem (1 yil veya
daha fazla) diisiik doz radyasyon maruziyetinin ateroskleroz ve iligkili hastaliklar {lizerine

etkisi tam olarak bilinmemektedir.

Yasin artmasi ile aterosklerotik hastaliklarin insidansinin belirgin olarak arttig1
asikardir (35). Bu duruma paralel olarak MPV degerininde yasla arttig1 ve bu artisin 6zellikle
60 yasindan sonra belirginlestigi bilinmektedir (36). Bu nedenle o6zellikle 70 yas tizeri
populasyonda MPV degerinin prediktif degeri ortadan kalkmaktadir. Bizim g¢alismamizda
gerek calisma grubu gerekse kontrol grubundaki yas ortalamasi 60 yasin altindadir. Bu
nedenlerle calisma grubunda ortaya ¢ikan MPV deger yiiksekligini yas artis1 ile

iliskilendirmek miimkiin degildir.

Sigara kullanimimin aterosklerotik hastaliklara yatkinligi belirgin olarak artirdig:
bilinmektedir(35). Kazuomi ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada MPV ve tiitiin kullanimi
arasindaki iliski arastirilmistir. Hastalar 4 gruba ayrilmistir. Grup 1 sigara igmeyen saglikls,
grup 2 sigara igen saglikli, grup 3 sigara igmeyen aterosklerotik hastaligi mevcut olanlar,
grup 4 sigara icen aterosklerozu bulunan olgular1 kapsamaktaydi. Bu ¢alismada da sigara

icenlerde MPV anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,001) (26). Bizim ¢aligmamizda ise sigara
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kullanan hastalarda hem MPV hem PDW artis1 anlamli bulunmamistir. Istatistiksel iliski
saptanmamistir (Mann Whitney U Testi karsilastirmasinda MPV p : 0,597 , PDW p : 0,263

anlamli saptanmamustir).

Bizim ¢aligmamizda sigara kullanimi c¢alisma ve kontrol gruplarinda dikkatlice
degerlendirilmistir. Sigara kullannminin gerek c¢alisma gerekse kontrol grubunda MPV artisi
tizerine anlaml bir etkisi saptanmamistir. Calismamizda kontrol grubunda sigara kullanimi
calisma grubuna gore daha fazla saptanmistir (¢alisma grubunda%18,4, kontrol grubunda
%30). Bu nedenlerle calisma grubunda ortaya ¢ikan MPV deger yliksekliginin sigara

kullanima ile iligkisi s6z konusu degildir.

Karolina Supel ve arkadaslarinin MPV’ nin akut koroner sendrom ve sonlanim
noktalar ile iligkisini prognostik olarak degerlendiren metaanalizinde MPV akut koroner
sendrom prediktif analizinde anlamli bulunmus, kardiyojenik sok ve mortal
komplikasyonlarla iligkili bulunmamistir(37). Bizim ¢alismamizda kardiyak, wvaskiiler
degerlendirme anamneze dayali olarak yapilmistir. Spesifik testler veya radyolojik, fizyolojik
incelemeler yapilmamistir. Bu nedenlerle sozel anlamda vaskiiler komplikasyonlari
degerlendirdigimiz c¢alisma grubumuzda radyasyon maruziyeti ve MPV yiiksekligi iliskisi
anlamli bulunmus, fakat klinik kardiyak sonlanim noktalar1 ile iligkili bulunmamuistir. Ancak
belirttigimiz nedenlerle bu degerlendirme sadece sozel bilgiye dayali olarak yapilmistir ve bu

konuda daha spesifik yontemler kullanildiginda bu iliski degisebilir.

Koroner Arter Hastaligi(KAH), DM, Konjestif Kalp YetmezIligi(KKY) gibi kronik
hastaliklarin MPV degerini artirdigi bilinmektedir. KAH ve KKY aterosklerozun belirgin
sonuglaridir(34). Bizim c¢alismamizda gerek calisma grubunda gerekse kontrol grubunda

kronik hastalik varligi mevcut degildi.

Radyasyon maruziyeti olan olgularda cinsiyete gore MPV Olgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmazken (p=0,063; p>0,05); erkek olgularin MPV
degeri, kadinlara gore dikkat g¢ekici diizeyde diisliktiir. Radyasyon maruziyeti olmayan
olgularda cinsiyete gore MPV Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir (p>0,05). Cinsiyet ile MPV arasinda bir iligki oldugu yoniinde bir bulgu
literatiirde mevcut degildir. Bizim ¢alismamizda erkek olgularda MPV degerinin belirgin

olarak diisiik saptanmasinin nedeni radyasyon hassasiyetinin kadinlarda daha belirgin olmasi
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ya da erkeklerin daha direngli olmasi olabilir. Bununla birlikte ¢alisma ve kontrol grubundaki
vakalarin bireysel 6zellikleri de s6z konusu olabilir. Bu konuda bilimsel bir veri olmadigindan

dolay1 bu durumun tekrarlanacak ¢alismalarla konfirme edilmesi gereklidir.

Giincel caligmalarda orta doz (>0,5 Sv) iyonize radyasyonun kardiyovaskiiler risk faktorii
oldugu gosterilmis olmasina ragmen, Little ve arkadaslarininin 2008 yilinda yaptig1 ¢aligmada
da oldugu gibi radyasyon dozunun diisiiriilmesi durumunda kardiyovaskiiler etkilerden
korunulduguna dair veriler gosterilememistir(38). Diisiik doz radyasyon uzun doénemde
kardiyovaskiiler risk ile iligkilendirilememistir. Little ve arkadaslarinin calismasinda orta -
yiikksek doz radyasyonun kardiyovaskiiler komplikasyonlarla iligkili oldugu gosterilmistir.
Little ve arkadaslarinin diisiik doz radyasyon ile kardiyovaskiiler komplikasyonlarla iliskili
calismasindaki belirsizligi, bizim ¢alisgmamizdaki diisiik doz radyasyona uzun siire maruziyet
ve kardiyovaskiiler anamnez iligkisi ile benzerdir. Calismamizda diisiik doz radyasyona uzun
stire maruziyet ve kardiyovaskiiler anamnez arasinda iliski saptanmamustir. Aterosklerotik
kalp hastaliklarinin daha ileri yasta ortaya ¢ikmasi ve calismamizdaki ¢alisma grubunda yas
ortalamasimin 60 yasin altinda olmasi, sadece tibbi Oykiiniin degerlendirmede kullanilmasi
gibi nedenler ile ayrmtili tetkiklerle saptanabilecek kardiyovaskiiler bozukluklar
saptanamamistir. Ancak uzun donem takiplerde bu olgularin kardiyovaskiiler hastalik
verilerinde anlamli farkliliklar ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle bizim ¢alisma grubumuzun uzun
donem takip sonuclarinin takibi ve daha genis tabanli, prospektif ¢alisma sonuglar ile bu

durumun degerlendirilmesi gereklidir.

Caligma siiresine gore olgularin MPV 0lglimleri arasinda farklilig: belirlemek amaciyla
yapilan Games-Howell Test sonuglarina gore; radyasyon maruziyeti olmayan olgularin MPV
degerleri, radyasyonlu ortamda 0-10 yil ¢alisan ve radyasyonlu ortamda 10 yildan fazla
calisan olgulara gore anlamli diizeyde diisiiktiir (p=0,016; p=0,001; p<0,05). Bu verilerde
radyasyon maruziyetinin siiresi uzadikca MPV degerinin yiikseldigi ve olas1 aterosklerotik
siirecin bagladig1 veya ilerledigini gostermektedir. Bu bulgu radyasyona uzun donem
maruziyetin kronik ve uzun bir zaman sonunda ateroklerozda belirgin bir artisin olabilecegi

hipotezimizle uyumludur. Ancak ¢alismamizda ki eksikligimiz ateroskleroz igin sadece tibbi

34



Oykii ve fizik muayene ile basit testleri kullanmis olmamizdir. Daha duyarli ve spesifik
yontemler kullanildigi zaman (arter ¢api, arter elastisitesi, sintigrafi, karotis intima-media

kalinlig1 vb.) bu verilerin degismesi olasidir.

Calismamiz kesitsel bir ¢alisma oldugu icin MPV degerinde anlamli yiikselmenin
radyasyon maruziyetinden sonra ne zaman bagladigi anlagilamamistir. Bu siirenin
belirlenmesi olduk¢a onemlidir. Bu soruya prospektif uzun dénem takipli bir ¢aligmanin

yapilmasi yanit olacaktir.

Calismaya katilan olgularin tiimiinde anizotrombi ile MPV ve PDW degisiklikleri
arasindaki iligski anlamli saptanmamistir. MPV degerinin periferik yayma ile konfirme
edilmesi bizim bulgularimiza goére anlamli degildir ¢iinkii periferik yayma ile makroskopik
olarak trombosit sekilleri ve biyiikliikkler incelenebilmekte ancak kantitatif bir 6l¢iim
yapilamamaktadir. Elektron mikroskopisi ile gercek Slgiimler yapilabilir. Ancak bu yontem
pratik olmamasinin yaninda uzun zaman ve 6zel ekipman gerekliligi nedeni ile kullanimi son
derece kisith bir yontemdir. MPV incelenmesinde standart hemogram incelemesinin

kullanilmas1 giiniimiizde en gecerli metot olarak degerini korumaktadir.

Sonug olarak kronik radyasyon maruziyeti MPV artis1 ile korele, PDW azalisi ile
korele, anizotrombi ile iligkisizdir. Bu da kronik doénemde diisiik doz kronik radyasyon
maruziyetinin kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkisi arastirilmast gereken bir durum oldugunu

gostermektedir.

Kronik radyasyona maruz kalmak zorunda olan belirli meslek grubu ve calisanlarinin,
gerek ulusal gerekse uluslararast yonetmeliklerle belirli saglik sorunlar1 agisindan periyodik
ve diizenli olarak saglik taramasindan ge¢meleri bir zorunluluk ve tibbi bir gerekliliktir. Bu
taramalarda akciger sorunlari, hematolojik sorunlar ve diger bedensel sorunlar
degerlendirilmektedir. Ancak bu degerlendirmelerde ateroskleroz ve kardiyovaskiiler yonden
diizenli ve zorunlu bir inceleme bulunmamaktadir. Her ne kadar net ¢caligma sonuglart mevcut
olmasa da bu grup calisanlarin bu acidan da takip edilmesi gerekliligi biiylik ve uzun dénem
calismalarla incelenmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Bizim ¢alismamizda ¢ikan veriler bu

diistincemizi desteklemektedir.
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SONUC:

Calismamizda kronik diisilk doz (<0.5 Sv) radyasyona maruz kalmis insanlarda
radyasyon maruziyetinin, trombosit sayisi, MPV degerine etkisi ve MPV iizerine etkili diger
faktorlerle (sigara kullanimi, yas, cinsiyet, DM) iliskisi arastirilmistir. Calisma sonucunda
radyoloji ve radyasyon onkolojisi ¢alisanlarindan olusan g¢alisma grubumuzda MPV degeri
belirgin olarak kontrol grubundan yiiksek ¢ikmistir. Bu yiiksekligin MPV degeri lizerine etkili
diger risk faktorlerinden bagimsiz olduguda calismamizdan ¢ikan bir diger sonugtur.
Trombosit sayisi iizerine bizim c¢alisma grubumuz dahilinde diisiik doz radyasyonun en
azindan 10 yillik bir zaman diliminde etkisi olmadigin1 gosterdik. Ancak daha uzun dénemde
trombosit sayist lizerine etkisi olup olmadigi daha sonraki kohort ¢aligmalarindan

anlagilacaktir.

Kronik radyasyona maruz kalmak zorunda olan belirli meslek grubu ve ¢alisanlarinin,
gerek ulusal gerekse uluslararasi yonetmeliklerle belirli saglik sorunlar1 agisindan periyodik
ve diizenli olarak saglik taramasindan ge¢meleri bir zorunluluk ve tibbi bir gerekliliktir. Bu
taramalarda akciger sorunlari, hematolojik sorunlar ve diger bedensel sorunlar
degerlendirilmektedir. Ancak bu degerlendirmelerde ateroskleroz ve kardiyovaskiiler yonden
diizenli ve zorunlu bir inceleme bulunmamaktadir. Her ne kadar net ¢calisma sonuglar1 mevcut
olmasa da bu grup calisanlarin bu acidan da takip edilmesi gerekliligi biiylik ve uzun dénem

caligmalarla incelenmesi gerektigini diistinmekteyiz.
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