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.GIRIS VE AMAG:

Tum canlilar, yasamlari boyunca dogal radyasyon ortaminda bulunurlar.
Yerkabugundaki solunum ve sindirim yoluyla aldigimiz internal radyonukloidlerden ve
kosmik isinlardan gelen milyarlarca partikil ve foton her gun vicudumuzdan
gegmektedir. Buna ek olarak, blyuk bolumua tibbi olmak Uzere, yaklasik dogal
radyasyonun % 15’ i kadar insan yapimi radyasyona maruz kalmaktayiz.

Her ne kadar yuksek doz radyasyonun etkileri, Ozellikle Hirogima ve
Nagazaki'ye atilan atom bombalari sonrasi yapilan galigmalar, radyasyon kazalari ve
radyoterapiden elde edilen deneyimler ile iyi bir sekilde anlasiimissa da, dusuk doz
radyasyonun etkileri yarim yuzyili askin bir stredir yogun olarak arastirilan bilimsel
ilgi alani olmay! surdurmektedir.

Ozellikle hiicre biyokinetigi Uzerinde yapilan caligmalar, hiicre ve sistem
seviyelerinde radyasyon etkilesimlerine salt biyofizik etkilesimlerden farkli bir bakig
agisindan yaklagsmamizi saglamigtir. Bundan sonraki bolumlerde molekdiler,
hicresel, doku ve sistemler seviyesinde radyasyon etkileri giincel bilgiler 1g1ginda
degerlendirilecektir.

Yasadigimiz dinyada dogal olarak bulunan ve bilimsel destekli teknolojilerin
katkisiyla yapay olarakta Uretilebilen radyasyonlari iki sinifta degerlendirmek olasidir.
Elektromanyetik spektrum incelenecek olursa bu siniflandirmanin iyonize ve iyonize
olmayan iginlar olarak yapilabilecegi gorulur. Her iki tir radyasyonunda, sure ve doz
iligkisi deg@erlendirildiginde, radyasyonun turine baglh olmaksizin asiri etkilesimin,
biyolojik veya diger sistemlerde hasarlarin olusmasina neden olacagi agiktir. Olaya
etkilesimin veya bir baska deyisle, tahrip gucu agisindan bakilmasi durumunda,
iyonize radyasyonlarin daha tehlikeli oldugu kolaylikla goruldr.

Gergekten de, bu tur 1ginlarin isimlendiriimesinde kullanilan iyonize kelimesi iyi
bir sekilde irdelenecek olursa olayin boyutu daha iyi anlasilir. iyonizasyon, en basit
sekliyle so6zU edilen radyasyon veya isinlarin, gectikleri ortamlarda iyonlar
olusmasina neden olmalari olarak tanimlanabilir. iyonlara ayrisma olayi ise olayin
gerceklestigi ortam acisindan onemli reaksiyon veya reaksiyon zincirlerine neden
olabilir ki bu genelde olumsuz sonuglar dogurabilir. Elementlerin radyoaktif 6zellik
gosterdiklerinin kesfinden sonra, bu 6zelligi gosteren radyoizotoplar endustri, tarim

ve tip alanlarinda oldukga yararli ve genis bir calisma sahasi bulmusglardir. Ozellikle



tibbi arastirma, teshis ve tedavilerde genis bir uygulama alani bulan radyoaktif
izotoplar, kararli izotoplarin kimyasal 06zelliklerini aynen muhafaza etmeleri ve
verdikleri 1ginlarla kolayca dedekte edilebilmeleri bakimindan 6nem kazanirlar

Radyoelementlerin organlara karsi olan affinitesi, gesitli hastaliklarin teshisinde
kullanilan yeni metodlarin gelismesini saglamistir. Doz-etki iligskisi ginimuzde ortaya
konan ve ginimuz tibbinda gerek teshis ve gerekse tedavide énemli bir yer tutar.(1)
lyonize 1sinlar, canlilarda molekiiler ve hiicresel diizeylerde fiziksel, kimyasal ve
biyolojik c¢esitli degisikliklere yol agar. Bu degisiklikler maruz kalinan iyonize
radyasyonun cinsine, miktarina ve suresine gore gegici (onarilabilen degisiklikler)
veya kalici (onarilamayan degisiklikler) olabilirler. iyonize isinlar olarak tanimlanan X
ve y 1sinlarinin yanisira alfa ve beta parcaciklari da gegtikleri ortamda iyonizasyona
yol agarlar. X ve vy isinlari, alfa, beta parcaciklari ve ndétronlar gibi iyonize
radyasyonlar, iginden gectikleri hlcrelerde 6nce molekuler dizeyde degisiklige
neden olurlar. Hucre igerisindeki molekulleri ve atomlari iyonize ederek uyariimis hale
gecirirler. Bu sekilde fazla enerjilerini bu moleklllere aktararak temel seviyeye
inmeye calisirlar.

Radyasyonun biyolojik etkilerini tartismadan 6nce konu ile ilgili bazi fiziksel
tanimlari agiklamaya caligalim.

Radyoaktivite: Radyonukleidlerin fazla enerjilerini gevreye radyasyon yayarak
gidermelerine Radyoaktivite veya Radyoaktif pargalanma denir.

Radyoaktif pargcalanma kanunu: Dogal ve yapay her radyoaktif ¢ekirdegin
kendine 6zgl bir bozulma sekli ve pargalanma sekli vardir. Radyoaktif cisimlerin
parcalanarak aktivitelerini kaybetmelerine radyoaktif pargalanma denir.

N=No.e™ Radyoaktif pargalanma Kanunu

No= Baslangigtaki (t=O anindaki) mevcut toplam ¢ekirdek sayisi

A = parcalanma sabiti

Bu yasa araciligi ile radyoaktif bir materyalin istenen zaman dilimindeki
aktivitesi bulunabilir.

Fiziksel yari émur: Bir radyoaktif maddenin baglangigcta mevcut atom sayisinin
yarlya inmesi icin gereken zamana denir. Her radyoaktif element icin yari émur
farkhdir ve o element icin bir karakteristiktir.

Yari omur :Tq2 = 0,693/ A



Ortalama omiir: Bozunma sabitinin tersine denir. Bu deger yari dmurden biraz
bayuktir.

To=1/A,To=144xT 12

Biyolojik yari omur ( Tp,): Canli dokuya, bir organa veya bir organizmaya
verilen radyoaktif maddenin verildigi miktarinin biyolojik ortamdan yarisinin atiimasi
icin gereken zamana denir.

Effektif yari omiir (T¢x): Radyoaktif maddenin vicutta etkili oldugu suredir.

Dis radyasyon tehlikesi: Radyoaktif maddelerin veya radyoaktif maddelerle
kirlenmis maddelerin vicuda sindirim, solunum vb. yollar disinda alinmasi, yani
Isinlanmasi olayidir. X ve y iginlarinin dig radyasyon tehlikeleri vardir.

ic radyasyon tehlikesi: Radyoaktif maddelerin veya radyoaktif maddelerin
bulastigi yiyecek, icecek ve benzeri maddelerin vicuda sindirim, solunum vb. yollarla
alinmasi olayidir. Alfa ve beta parcaciklarinin dis dedgil, i¢ radyasyon tehlikelerinden
soz edilir.

LET: iyonize radyasyonlarin gittikleri yol boyunca birim uzaklik basina neden
olduklari enerji salinimlarina lineer enerji transferi (LET) denilir. LET genellikle iyonize
radyasyonun yiikii ve hizinin fonksiyonu olarak da kabul edilir. iyonize radyasyonun
yUkU artip, hizi azaldikca LET artar. Ornegdin alfa parcaciginin hizi disik, yiki ise
pozitiftir. Beta pargaciginin ise hizi ylksek, yuki negatiftir. Bu nedenle alfa
parcaciginin LET'i beta parcacigindan daha yuksektir. Genel olarak LET arttikga
radyasyonun oldurtcu (letal) etkileri de artar.(2)

Bu bilgilerin ardindan bilinmesi gereken noktalardan biride agagida Tablo 1'de

verilen radyasyon birimleri ve yeni uluslararasi birimler sistemine (S1) donagstumleridir.

Tablo 1: Ozel birimler ve S| birimlerine déniisiim tablosu.

BUYUKLUK S| BRIM OZEL BIRIM DONUSUM
Aktivie Bgsn ™ Ci 1Bq=27.03x10 ™
1Ci=3.7x10 "° Bq
Isinlama C/kg R 1C/kg=3.876x10 °R
1R=2.58x10 “*C/kg
Absorblama Gy J/kg Rad 1Gy=100 rad
1 Rad=10 Gy
Doz esdegeri Sv J/kg Rem 1 Sv=100 rem
1 rem=10 Sv




Aktivite: Birim zamandaki radyoaktif madde miktarini gostermektedir.

Ozel birim: Curie ( Ci)

S| Birimi: Becquerel (Bq)

Curie: Bir saniyede 3.7x10" parcalanma gdsteren radyoaktif madde

miktarinin aktivitesi olarak tanimlanmigtir.

Becquerel: Saniyede bir pargalanma gosteren bir maddenin aktivitesi olarak
tanimlanmaktadir

Isinlama: X ve y 1ginlarinin havayi iyonlastirma kapasitesinin bir dlgusudar.

Isinlama Birimi Rontgen: Normal hava sartlannda (0 °C ve 760mm Hg
basinci) havanin 1kg'inda 2.58xI0* Coulomb'luk elektrik yiikii degerinde + ve -
iyonlar olusturan X ve y radyasyon miktaridir gseklinde tanimlanir.

Absorblanma Doz Birimi (Rad) : Isinlanan maddenin 1kg'ina 102 joule'luk
enerji veren radyasyon miktandir.

Gray (Gy): Isinlanan maddenin 1kg'ina 1 joule'luk enerji veren radyasyon
miktaridir.

Doz esdegeri (rem) : Sl birimler sisteminde doz esdegeri birimi joule/ kg olup
bunun &6zel adi Sievert (Sv) dir ve 1 Sv, 1 Gy'lik X ve y 1sini ile ayni biyolojik etkiyi
meydana getiren herhangi bir radyasyon miktari olarak tanimlanmaktadir.(3)

lyonize radyasyonun basta acil durumlar olmak lzere kullanildi§i radyolojik
goruntuleme modelitelerinin son vyillarda kullanimindaki artisi ve dusuk dozlu
radyasyonun insanoglu Uzerinde bilinen etkileri bilim adamlarini insanlarin kimalatif
tibbi radyasyona maruziyetinin ileride dogurabilecedi sonuclar Uzerinde dusinmeye
sevketmistir.

BT teknolojisindeki son on yilda olan hizli gelisim ve bunun klinik uygulamalarri;
BT tetkik sayisinda ve her tetkikte taranan vicut bolgesi miktarini belirgin olarak
artirmistir. Bu dénemde, tum dunyadaki radyolojik incelemelerin %5’ini, ve tum
medikal radyasyon maruziyetinin Ugte birini BT olusturmaktadir. (4). BT kullanimi
devamli olarak artarken, tum islemlerin %15’ini ve blyuk ¢apl hastanelerde tim
tanisal radyasyon dozunun %75’ini BT olusturur (5). BT'nin geng¢ hastalarda ve iyi
huylu hastaliklarda da ¢ok yaygin kullaniimasi, rutin tanisal incelemeler sirasinda
mumkin olan en az dozun kullaniimasinin insan saghgi agisindan ne kadar énemli

oldugunu vurgulamaktadir.



1990’li yillarin ortasinda ilk defa FDA yasam boyu maruz kalinan radyasyon
dozunu hesaplamaya yonelik bir method gelistirdi ve 2005 yili Temmuz ayinda
Amerikan Ulusal Bilim Akademisi BEIR VIl adli raporunda herhangibir duzeydeki
iyonize radyasyonun kanserojen etkisi olabilecegini rapor etti.(6,7)

Bizde bu amaca yodnelik olarak ¢alismamizda Ekim 2007-Aralik 2007 tarihleri
arasinda faklltemize basvuran ve burada vyapillan muayene ve tetkiklerin
degerlendiriimesinden sonra, Anabilim Dal’'miza Boyun MDBT istegi ile gonderilen
hastalarda tiroid bezinin maruz kaldigi radyasyon dozunun miktarini ve bu doza

bismut koruyucunun etkisini arastirdik.



Il. GENEL BILGILER

Il. A. TIROID ANATOMISI

Tiroid bezi boyunda trakeanin anteriorunda krikoid kikirdak ve suprasternal
¢entik arasinda yerlesmigtir. Tiroid bezi en blyuk endokrin bezdir. Tiroid bezi éndig
yuzde infratiroid kaslar, a.v. tiroidealar digsda arkada boyun damar sinir paketi arkada
2.3.4. trakea halkalari, farinks, paratiroid gland, 6zofagus ve n.laringeus inferior ile
komsudur. Yeni dogan bebeklerde 1- 5 gr, eriskinlerde 20- 30 gr agirhigindadir. Sag
ve sol iki lob ve bunlari birlestiren isthmustan olusmaktadir. Ayrica %60- 70 siklikla
bu yapilara ilave olarak istmustan yukariya dogru uzanan ve tiroglossial embriyonik
kanalin bir kalintis1 olan sag taraf yerlesimi biraz daha fazla gorulen bir piramidal lop
icerebilir (8,9,10). Her bir lobun boyu 4- 5 cm, eni 2- 3 cm, kalinhdi 2- 4cm olup Tiroid
kikirdagin ortasi ile 6. trakeal halka arasinda uzanir. Genelde 1 ile 4.trakeal halkalar
arasina yerlesim gosterir. Sag ve sol loblari trakeayr 6nden kismen cevreler.
Lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastoid kasi yer alir. Tiroid bezi yUzeyelden
derine dogru; deri, superfisyal fasya, derin boyun fasyasinin yuzeyel tabakasi ve bu
tabakanin orttugu sternokleidomastoid, omohyoid, sternohyoid ve sternotiroid kaslari
(strap kaslari) tarafindan ortulir. Arka medialde 6zofagus ve trakea tarafindan

sinirlanmigtir.(11,12)
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Sekil 1 ;Tiroid anatomisi (19)

Tiroid normalde komsu organlardan rahathkla ayrilabilir durumdadir.
Posterior suspansuar ligament (Berry ligamenti) aracilidi ile krikoid kikirdak ve Ust
trakeal halkalara sikica yapisiktir. Lateral lobun posterosuperiorunda superior,
posteroinferiorunda inferior paratiroidler yerlesmistir. Bag dokusundan olusan bir
kapsul, bezi sarar ve organin stromasini yapan septalar olusturur. Buna tiroidin
gercek kapsulli denir. Gergek kapsulin disinda pretrakeal fasyanin devami olan
ikinci bir kapsul vardir, ki buna yalanci veya cerrahi kapsul adi verilir. Tiroidektomide
diseksiyon bu iki kapsul arasindan yapilir. Tiroidin énundeki kaslarin gorevi , hyoid
kemigini indirmek ve yutma esnasinda hyoid kemigini stabilize ederek larinks in
stabilizasyonuna yardimci olmaktir.bu kaslar cift olup ciktiklari ve yapistiklari yere
gore isimlendirilirler,ylzeyel olan sternohyoid kasi manubrium sterni ve klavikula dan

baslayip hyoid kemiginin korpusuna uzanir,daha derinde tirohyoid kasi tiroid kartilaji



ile hyoid kemigi arasinda uzanir ,omohyoid kasi hyoid kemigi ile skapula nin Ust

kenar arasinda uzanir ve en derin kastir.

Tiroidin arterleri: 4 majér damar bulundurur. Bunlar;

a) Superior tiroid arter c¢ifti eksternal karotis arterin ilk dali karotik

bifurkasyon seviyesinde ayrilir ve birka¢ santimetre inisten sonra Ust polin
boynundan her bir tiroid lobuna girer. Beze ulagmalari ile anterior ve posterior dallara
ayrilir.

b) Inferior ftiroid arter ¢ifti subklavian arterin tiroservikal trunkusdan gelir ve
karotid kilifin posteriorunda yukari dogru uzanarak tiroid loblarinin orta noktasi
seviyesinden beze posterolateral pozisyondan girer.

c) Tiroidea Ima: %1- 4 sikhdinda gériliir. Besinci bir arterdir. Arkus aortadan ya
da innominate arterden orjinini alarak trakenin énunden ylkselerek alttan orta hattan
beze girer.(13,14) Tiroid bezi kan akim hizi 5ml/dk ile bol kanlanan bir bezdir.
A tirodea superior ile inferior arasinda anastamozlar vardir

Tiroit bezinin vendz dolagimi: Tiroit kapsulinin altinda zengin bir vendz ag
mevcuttur. Tiroidin ven6z donusuU; her iki yanda, Ustte sUperior tiroid venleri ve bez
lateralinde median tiroid venleri araciligiyla internal juguler venlere olur. inferior tiroid
venleri ise; loblari inferiordan terk ettikten sonra vendz bir pleksus olusturarak
brakiosefalik vene dokulur.(15,16,17)

Tiroid bezinin lenfatikleri interfollikuler lenf kapillerleri ve bunlari drene eden
subkapsuler toplayici lenf kanallarindan olusur. Bu kanallar kapsul boyunca bulunan
lenf damarlarina drene olurlar. isthmus ve her iki lob arasinda baglantilar vardir ve
baglantilardaki akimin yonu saga dogrudur. Tiroidde multifokal veya intraglanduler
metastatik karsinom varligi, karsinomun isthmusa ve karsi loba yayilmasi ve sag

toraks a dogru yayilma egiliminin olmasini lenfatik anatomi aciklamaktadir.

Tiroid bezinin lenfatikleri drene ettikleri bélgeye goére

1) Stiperior Tiroid lenf damarlari

2) Inferior Tiroid lenf damarlari

Bu lenf damarlari medial ve lateral olarak ikiye ayrilirlar. Stperior medial lenf
damarlari her iki tiroid Ust kutuplarinin i¢ ve isthmusun ust boélimlerini, inferior medial
tiroid lenf damarlari her iki tiroid alt kutuplarinin ic ve isthmusun alt bolimlerini,

inferior lateral lenf damarlari ise alt kutupalarin lateral boélimlerini drene eder.
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Superior medial lenf damarlari prelaringeal ve subdigastrik lenf bezlerine oradanda
derin servikal lenf bezlerine, slperior latreral lenf damarlari da derin servikal lenf
bezlerine drene olur (8).

Tiroid bezi otonom sinir sistemine ait sempatik ve parasempatik sinir lifleriyle
innerve olur. Sempatik sinir lifleri servikal sempatik ganglionolardan cikarak kan
damarlarinin etrafinda pleksus halinde tiroid bezine girer. Parasempatik sinir lifleri n.
vagusun yandallari olan n.laringeus superior ve n.laringeus inferiordan ayrilan sinir
dallariyla gelir. N.laringeus superior orta konstriktor kas Uzerinde seyredip internal ve
eksternal dallara ayrilir. internal dal tirohyoid membrani delip vokal kordlarin ve fossa
priformisin Ustliinde larinksin alt konstriktor ve krikotiroid kaslara motor dallar génderir.
Sagda n.vagus subklavian arterin birinci bolumUu Uzerinden gegerken n.laringeus
inferioru verir. Bu sinirin ansi subklavia damarinin arkusu arkasindan gegerek
boyunda trakea ve 6zofagus arasindan yukariya g¢ikar krikothroid membrani dlerek
larinks e girer. N.laringeus inferior tiroid bezi ve inferior tiroid arterin ¢ikan dali ile gok
yakin komsuluk iginde oldugundan kolaylikla yaralanabilir. Solda n.vagus aorta
arkusunu caprazlayip ligamentum arteriosumun hemen lateralinde sol laringeal
inferior siniri verir. Bu sinir yukari dogru ¢ikarken boyunda bulyuk trakeabrongial lenf
dugumleriyle yakin seyreder. Bu dugumlerin metastatik karsinomlarinda sinirin
tutulumuna bagli olarak boguk ses meydana gelir. Sinir yukari g¢ikarken trakeaya
yakin seyreder. N. laringeus inferiorlar m.krikotiroideuslar haric butin larinks

kaslarina motor dallar verir (13,14) .

Il. A. 2 TIROID EMBRIYOLOJiSI

Brankial arkus ve faringeal poslar geligirken, yaklasik 24. ginde primitif farinksin
tabaninda orta hatta, birinci ve ikinci poglar arasinda kalan bolgede, tiroid bezi bir
divertikul seklinde baslar ve ventrale dogru buyur. Divertikalin adzi dil kdkine acgiktir
ve foramen caecum adini alir. Embriyolojik olarak primitif mide barsak sisteminin bir
uzantisidir. Divertikulan distal lumeni hdcrelerin hizla gogalmasiyla kapanirken hem
ventrale hem de her iki laterale dogru buyimeye devam ederek iki loblu tiroid haline
doner ve boyun orta hattinda hyoid kemik ve larinksi olusturacak yapilarin 6niinden
asaglya dogru inmeye baslar(19,24). Altinci haftadan itibaren; Uglncu faringeal
posun dorsal bolgeleri alt paratiroidlere, ventral bolgeleri ise primitif timusa doner.

Doérdincu faringeal pos da dorsal ve ventral olarak iki kisma ayrilir. Dorsal kisim Ust



paratiroidleri, ventral kisimlar noral kristadan gelen hucrelerle beraber ultimobrankial
cismi olusturur. Tiroid asagl dogru inerken dordincl ve besinci faringeal poslarin
ultimobrankial cisimlerinden kdken alan lateral komponentler katilir. Bu lateral
komponentler tiroidin kalsitonin salgilayan C hucrelerini olusturur(19-20). Alt
paratiroidler timusla beraber farinks duvarindan ayrilip; kaudal ve medial bdlgelere
dogru gider ve daha sonra timustan ayrilarak tiroidin alt bolgesi civarina yerlesir.
Timus ise alt boyun ve mediastene iner. Tiroid kaudale dogru inerken, divertikalin
aclk kalan kismi uzayarak tiroglossal kanal adini alir. Kanal, c¢ogunlukla
dejenerasyona ugrayarak kaybolur ve yedinci hafta sonunda tiroid son seklini alir.
Tiroid gelisimindeki kritik devre yedinci hafta sonuna kadar olan devre olup, gelisim
anomalilerinin gogu bu siralarda ortaya g¢ikar (20,21,24). Gebeligin onuncu haftasinin
sonunda tiroidde folikuller olusur, onikinci haftanin sonunda da tiroid iyot tutmaya ve
kolloid Uretmeye baslar. Onlglncu haftadan itibaren hipofiz ve serumda tiroid
stimulan hormon (TSH) belirlenebilir. Onsekizinci haftadan itibaren TSH ve tiroksin
(T4) paralel olarak artmaya baslar ve tiroiddeki iyot konsantrasyonu yuksek duzeylere
ulasir. Yaklasik otuz-otuzbesinci haftalardan itibaren hipotalamus, hipofiz ve tiroid
ekseni fonksiyonel olarak olgun hale gelir. TSH, triiodotironin (T3) ve (T4) dogumdan

sonra, birkag hafta iginde eriskindeki normal dizeye ulasir (20,21,22).

ILA.3. TIROID HISTOLOJiSI

Tiroidi g¢evreleyen fibroz bir kapsul vardir. Bu kapsulden bez igine dogru
septalar uzanarak bez icinde loblara ayrilmayi saglar ancak bunlar pseudolobulasyon
seklindedir, bu alanlar folikillerden olusur, her lobulde 2- 40 folikdl, bir arter ve ven
vardir. Stromada kan damarlarinda ve follikiler hicrelerde sonlanan sempatik ve
parasempatik sinir lifleri vardir Stromada ayrica zengin lenfatik ag bulunur. Tiroidin
temel yapisini olusturan folikdl i¢i kolloid ile dolu bir Iimeni ¢evreleyen tek sirali
kuboidal-kolumnar epitel ve bu epiteli gcevreleyen bazal membrandan olusur. Follikul
hicresine tirosit denir. Follikil yapisinda bulunan parafolliktler hicrelerin follikaler
lGmenle iligkileri yoktur. Follikll yapisinda bulunan diger bir hiicre Hurthle hicresidir,
Kolloidal lumenle iligkili olup fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir. Follikil hicreleri
tiroid stimulan hormon etkisi altindadirlar, tiroid hormonlarinin yapimindan
sorumludurlar.  Parafollikiler hucreler tirokalsitonin  hormonunun yapim ve

salinimindan sorumludurlar Endokrin organ olarak tiroid bezi tiroksin, triilyodotironin
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(T4, T3) ve kalsitonin salgilar. Hipofizden salinan tiroid stimulan hormon (TSH) ,T3 ve
T4’Un yapimindan ve salinmasindan sorumludur. Hipotalamusun paraventriktler
nukleuslarindan salinan Tirotrop Releasing Hormon (TRH ) portal sistem araciligiyla
anterior hipofize gelerek TSH salinimini saglar. T3 ve T4 hem TSH salinimini hem de
TRH nin salinimini azaltarak kendi salinimlarini inhibe eder. Tiroid hormonlari bazal
metabolik hizi arttirir, karaciger glikojen depolarinin mobilizasyonuna neden olur,
glikoneogenez artar, dokularda glikoz yikimint arttirir. Lipidlerin  yapimini,
mobilizasyonunu ve yikimini uyarir. Protein yapim, aktivasyon ve yikiminda da rol
oynarlar. Miyokardin kontraksiyon gucunu arttirir. DUz ve ¢izgili kas islevini dlzenler.
Kalsiyumun barsaktan emilimini azaltirken, idrar ve fecesle atihmini hizlandirir.
Kemik mineralizasyon hizini ve osteoblastik aktiviteyi arttirrken kemik
rezorbsiyonunda artisa yol agar (25,26).

ILA.4. TIROID FizYOLOJiSi

Tiroid bezinin temel fonksiyonu blylime, gelisme ve metabolizmanin
dizenlenmesi igin tiroid hormonu sentezidir. insan viicudunda iyot igeren ve fizyolojik
onemi olan molekuller sadece tiroid hormonlaridir. Tiroid hormonlarinin sentezi,
vicuda giren iyot miktarinin yeterli olmasi, tiroid bezi igindeki iyot metabolizmasinin
normal olmasi ,iyot i¢in reseptor bir protein olan tiroglobulinin yeterli sentezi gibi
faktorlere baghdir. Tiroid bezi metabolizma hizi Uzerinde buyuk etkisi olan tiroksin
(T4), tiriiodotironin (T3) homonlarini, ayrica kalsiyum metabolizmasi igin kalsitonin
hormonunu salgilar. Tiroid sekresyonu baslica hipofiz 6n lobundan salgilanan tiroid
stimilan hormon (TSH) tarafindan kontrol edilir.(28,30) TSH uyarisi T3 ve T4
salinimini uyarirken, kandaki T3 ve T4 artigi hipofizden TSH salinimini suprese eder
(negatif feed-back) ve salinimi ise hipotalamustan salgilanan TRH’nin (tirotropin
releasing hormon, tirotrop serbestlestirici hormon) kontroli altindadir. Tiroid
hormonu, buyume, beyin geligsimi, metabolizmanin surdurtlmesi ve bir¢ok organin
fonksiyonu icin  gereklidir. Biyosimik olarak aktif olan tiroid hormonu
trilodotironin(T3)dir. Tiroid hormonlari olan tiroksin (T4) ve 3,5,3 triiodothyronine (T3),
tiroidin i¢inde tiroglobulinin bir parcasidir. Bu hormonlar, burada sentez edilir ve
depolanirlar. Plazmada serbest aminoasitler olarak dolasirlar ve tiroid hormonunu
baglayan proteinlerle ters iliskidedirler. Metabolizma Uzerinde sadece serbest formlari

etkili olmaktadir. Serbest tiroid hormonlari hucrelerin igine girerler ve oksijen
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tuketimini uyarirlar. Vlcut sicakligini arttirir, karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmasini hizlandirir. Hipofiz bezi ile olan feed back mekanizmasini uyarir.
lyod, tiroid hormonlarinin sentezi i¢in gereklidir. Besinlerle iyodiir (I') ya da iyodat
(103") seklinde alinir ve sindirim kanalindan absorbe edilir. Tiroid hormonlari diyetle
alinan ekzojen iyottan yapilir, diyetle alinan iyot iyodur halinde eksrasellller
mesafeye geger,4/5 ‘i idrarla atilir,1/5 ‘i segici olarak tiroid bezi tarafindan tutulur.
Tiroid hucrelerinin bazal membrani iyodurt enerji kullanarak huicre igine tasiyan
iyodur pompasi denen 6zel bir mekanizmaya sahiptir. En énemli tagsima yolu iyodur
pompasidir. Diyetle alinan iyot miktari su ve topraktaki iyot oranina baghdir. Tiroksin
yapimi icin haftada 1 mg iyota gereksinim vardir. Gastrointestinal yolla alinan iyotun

4/5'i idrarla atihr kalan 74’ U tiroid bezi tarafindan segici olarak tutulur.(30)

Il. A.5. TIROID HORMONU VE METABOLIZMASI

1) iyodun yakalanmasi
2) iyodun tiroid icindeki metabolizmasi ve tiroid hormonu sentezi

3) Tiroglobulin safhasi

)
)
)
4) Tiroid hormonunun salgilanmasi
5) Dishormonogenetik guatr
6) Tiroid Hormonunun Periferik Transportasyonu
7) Tiroid Hormonunun Periferik Metabolizmasi

iyot, periyotik tabloda, halojenler olarak bilinen bir gruba aittir. Halojenler,
metalik olmayan, son derece reaktif ve bu nedenle doJada asla saf olarak
bulunmayan elementlerdir. Purifiye edilen iyot, hi¢ vakit kaybetmeden, iki atomunun
bir araya gelmesinden olusan molekuller bir yapiya donusur. Batin halojenler bu
diatomik (gifte atomlu) molekiler yapiyi alirlar. Diger elementlerle birlesen iyot,
iyodiirleri olusturur. iyot dogada her zaman iyodir seklinde, yani diger bir elemente
tutunmus olarak bulunur. Dogal iyot bir elektronunu birlestigi elemente vermis, okside
durumdaki iyotdur. Bu iyot igin inorganik terimi kullanilir. Vicuda diyetle giren
inorganik iyot, midede redukstyona ugrayip, kaybettigi elektronu yeniden kazanir ve
mide ve ince barsaktan hizla ve timuyle absorbe edilir. Vicudun iyota olan minimum
gunluk gereksinimi 80 mikrogramdir. Tiroide giren iyot orada yeniden okside edilir ve

tiroglobdulinle birlestirilir. Tiroidin iyot klerensi, bu elementin plazma konsantrasyonuna
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gore degisir. TSH'In gdrevlerinden biri iyot klerensini denetlemekdir. Bu yavas olarak
¢alisan bir surectir. Plazma inorganik iyot duzeyinin litrede 1 mikrogramin altina
inmesi durumlarinda, plazma inorganik iyot duzeyinde olan kugluk azalmalar, tiroid
iyot klerensinde buyuk artmalara neden olmaktadir(30). Bagka bir deyigle, iyot serum
dizeyinin dusmesi, tiroidin iyodu vyakalamasini arttiran Onemli bir duartl
olusturmaktadir. Boyle bir mekanizma ile organizma, dusuk iyotlu kosullara uyum
yapabilmektedir. Organizma iyot fazlaliginda, zehirlenmeden ve oldukga basaril bir
sekilde kompanse edebilmektedir. Normalda gunlik iyot miktarinda olan artmalar
tiroid hormon sentezini stimile eder. Ancak bunun bir siniri vardir. Vicuda giren
iyotun gunluk dozu 2000 mikrogrami gecer geg¢mez, tiroidin iyotu yakalama ve
organifiye etme yeteneg@i durur, hormon sentezi azalir ve serum tiroksin duzeyi
normale dogru inmeye basglar. Tiroglobulin, molekuler agirhgr 660000 olan bir
glukoprotein olup, folikil hacreleri tarafindan, iki ayri peptid Unitesi olarak sentez
edilir. Bunlar hicre icinde, Golgi aparatusuna dogru ilerlerken glukolize edilip
birbirlerine tutusturulurlar. Golgi aparatusunda kuguk veziklller iginde depolanan bu
bayluk molekul, gerektiginde, folikul hicrelerinin apikal yorelerinden folikul lGmenine
salgilanir. iyot, tiroglobiilinin folikiil hiicresinden ayrildigi yerde onunla birlesir. Bu
birlesmeyi tiroid peroksidaz enzimi katalize eder. Tiroglobulin molekuline
tutunabilmesi igin inorganik iyodun énce okside edilmesi gerekmektedir. iyodun
kUguk bir bolimu (yuzde 0.25%i), tiroid icinde inorganik iyot olarak tutulur. Bu kiguk
oran bile kandaki inorganik iyot diizeyinden bircok kereler yiiksektir. ik olusan
iyodotirozin MIT'dir. Iyot yeterince varsa DIT sentez edilir. iyot azli§i durumunda daha
cok MIT sentez edilir. Iyot, tiroglobiilin molekiliinin belli yérelerine tutunma egilimi
gOsterir. Bu rastgele bir afinite degildir. Bu bolgelerde tetraiyodotironin (T4) (Tiroksin)
sentezinin daha etkin olduguna inanilmaktadir. Tironin iki benzen halkasi icerir ve
iyotlaninca tri ve tetraiyodotironinleri olusturur. T4 sentezi igin tiroglobulin
molekulinun, kimyasal oldugu kadar, yapisal ve yoOresel olarak da bazi kosullar
karsiliyor olmasi gerekmektedir. MIT ve DIT molekulleri, peroksidaz enzimleri
araciligi ile birlesip T4 ve T3'U olusturur. Bunlar vicutta ekstraselller olarak sentez
edilen yegane hormon tiroid hormonudurlar. Buna kisaca birlesme(coupling) denir.
Tiroid hormonunun salgilanmasi ise 6nce bir miktar tiroglobulin molekulu endositozla
folikul hicresi icine alinir. Bu enerji ve ayrica hucre icinde saglikh bir mikrotubuler
sistemin varligini gerektiren ve TSH tarafindan denetlenen bir siirectir(22,23). Once

folikal hicresinin apikal kutbunda kolloid pinositozu olusur ve tiroglobulin, kolloid
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damlalar halinde, folikil hicresi icine alinir. Bu damlalar sitoplazmadaki lizozomlarla
birlesip, iclerinde tiroglobillin molekulinin bulundugu fagolizozomlara dontsur. Bu
fagolizozomlar iginde tiroglobulin molekulleri, proteaz enzimleri tarafindan hidrolize
edilir. Bu sekilde bir mekanizmayla tiroglobulin molekulinden ayrilan T4 ve T3, kana
salgilanir. Bu arada eser miktarda tiroglobilin molekllide dolagsima kacar.
lyoditirozinler ise, hiicre iginde tutulur ve orada tirozin deiyodinaze enzimi tarafindan
iyotlarindan arindirilir. Bu arada acgiga c¢ikan iyot yeniden kulllaniimak Gzere kolloid
icine salgilanir. Bu onemli bir iyot ekonomisidir. Cunku tiroglobdlin igindeki iyotun
yuzde sekseni tirozin aminoasidine tutunmus iyototirozin seklindedir. Kan dolagsimina
gecen T4'Un hemen hemen tumu plazma proteinlerine tutunur. T4'Un en c¢ok
tutundugu protein TBG'dir (Tiroksin Baglayan Globulin). Bunu, baglanma afinitesine
gore, sirasiyla transtiretin olarak da bilinen, TBPA (Tiroksin Baglayan Pre Albumin)
ve albumin izler. Transtiretin, (Transportasyon, Tiroksin, Retinol) kelimelerinden
uretilen bir terim olup, serumda tiroksin ve retinolU tasiyan normal bir proteini belirtir.
Buna ayrica prealbumin denmesinin nedeni, serum elektroforezinde albiminden
hemen Once gelmesidir. Ayrica yuksek dansiteli lipoproteinler dolagimdaki T4'Un
yuzde 3'Unu, T3'Unse yuzde 6'sini tasirlar. T4'Un yluzde 0.03'U kanda serbest olarak
dolasir.(31,32,33)

Il. B TIROID KANSERLERI

Tiroid kanserleri, over kanserinden sonra en sik gorllen endokrin sistem
kanseridir. Tiroid kanserleri iki ana epitelyal hiicreden kaynaklanir. Papiller, folliktler
ve Hurthle hcreli kanserler primitif dn barsaktan kaynakli hicrelerden gelisirler. Bu
hacreler tiroksin ve triiyodotironin yapimindan sorumludur. Meddller tiroid kanseri
noral krestten kaynaklanan C hucrelerinden gelisir. Follikiler hicre kaynakh tiroid
kanserleri diferansiye (DTC) ve anaplastik tiroid kanseri (ATC) gibi iki ana gruba
ayrilir. Tiroid follikiler hicrelerinden kéken alan, iyot tutma yetenegdini koruyan, TSH
ile uyarilabilen, tiroid hormonu ve tiroglobulin sentezleyen karsinomlar, diferansiye
kanserlerdir. Diferansiye kanserler tum tiroid kanserlerinin %80-90’nini olusturur ve

alt gruplari ile birlikte papiller ve follikiler kanserlerden olusur.(35,37)
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TIROID TUMORLERININ WHO TARAFINDAN BELIRLENEN

SINIFLAMASI

EPITELYAL TUMORLER NON-EPITELYAL TUMORLER
Benign Benign
-Folliktiler adenom Malign
-Papiller adenom -Fibrosarkoma
Malign -Digerleri
-Follikiiler karsinom NADIR GORULENLER
-Papiller karsinom Karsinosarkom
-Skuamoz hucreli karsinom Malign hemangioma
-Indiferansiye(anaplastik)karsinom Malign Lenfoma

i§ hiicereli Teratomlar

Dev hucrel

Kuguk hucreli
-Meduller karsinom
SEKONDER TUMORLER
SINIFLANDIRILAMAYANLAR
TUMOR BENZERIi LEZYONLAR

Tablo 2: Tiroid Timorlerinin Who Tarafindan Belirlenen Siniflamasi

insidans: Tiroit kanseri insidansi ile ilgili klasik bilgi her yil 100.000 kiside 4
yeni klinik tiroid kanserinin ortaya c¢iktigi bicimindedir. Ancak okult kanserler
degerlendirmeye alinirsa bu oran dahada yukselmektedir(34, 35, 36). Diger yandan
dinyanin birgok bdlgesinde tiroid kanseri prevelansinin  giderek arttigi
bildiriimektedir(36).Tiroid kanseri insidansinda ¢ok énemli cografi farkliliklar vardir.
Bu durum hem cevresel, hem de genetik faktorlerden kaynaklanmaktadir(37). Tiroid
kanseri etyolojisinde rolu olabilece@i bildiriimis olan faktorler asagidaki tabloda

gOsterilmistir.
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Etiyoloji

-Radyasyon

-Diyette iyot yetersizligi

-Cografi bolge (izlanda, Hawaii,volkanik bélgeler)
-Guatrojenler (kimyasal ve diyet)

-Daha once varolan tiroid hastaliklari

-Daha once gegirilen tiroid ameliyatlari (parsiyel tiroidektomi)
-ilaglar(fenobarbital,difenoksilat,griseofulvin, bisacodil,spironolakton,oral
kontraseptifler ,prolaktin inhibitorleri,0strojen preparatlar)
-Yas (gencg orta yasta insidans ylksek,ama prognoz iyidir)
-Cinsiyet (kadinlarda insidans yuksek,ama prognoz iyidir)
-Irk (Yahudiler )

-Aile dykusu

-Paratiroid Adenomu

-Obesite

-Alkolizm

-Alleriji

-Multiparite

-Meme kanseri

-Tonsillektomi

-Gardner sendromu, Cowden hastaligi (38)

Yas, cinsiyet, histolojik tip ve ozellikler (kapsuler ve vaskuler tutulum, atipi gibi),
tumor yayihm ozellikleri (tumor boyutu, ¢cevreye yayillim, uzak metastaz gibi),tedaviye
yanit, molekuler genetik faktorler (reseptoérler, onkogenler, HLA gibi), hormonlar
(androjen, 6strojen) tiroid kanseri prognozunda 6nemli yeri olan faktorlerdir. (38)
Ayrica eksternal radyasyonun papiller tiroit kanseri etiyolojisinde dnemli rolt oldugu
ve radyasyon dozu ile kanser riskinin arttigi bilinmektedir. Tiroidleri radyasyonla
maruz kalmis insanlarin % 10’unda tiroid kanseri gelismektedir ve bunlarin tamamina
yakini tiroid papiller kanseridir. Bu kanserler radyasyonla karsilagmayi izleyen beginci
yildan itibaren ve en ¢ok 10-25 yil sonra gorulmektedir(40). Radyasyona bagl tiroid
kanserlerinin hemen tumu diferansiye ve ¢ok buyuk bolumua papiller kanserdir.

Radyoaktif iyot ise tiroid kanseri riskini artirmamaktadir.
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Evreleme

Tumor davranisini tahmin edebilmek amaciyla diferansiye tiroid kanserleri icin
bircok siniflama yapilmistir. Europian Organization for Research on Treatment of
Cancer (EORTC),1979 yilinda multivaryasyon analizine dayanan prognostik indeks
tanimlanmistir. Cok farkli biyolojik davraniglari olan diferansiye, meduller ve
anaplastik kanserler beraber degerlendirildigi i¢cin bu sistem yaygin bi¢cimde
kullanilmamistir. Bu siniflamanin degigkenleri; yas, cinsiyet, histolojik tip, anaplastik
karsinom varhgdi, tumor stage (YUk)ve metastatik odaklardir. 1987’ de Mayo
Klinigi'nden Hay ve ark. tarafindan oOnerilen AGES sisteminde; Age (yas),Grade,
Extension (yayginlk),Size (timoér buayukligu );1988’de Lahey kliniginde Cady ve
Rossi’'nin tanimladigi AMES sisteminde; Age, Metastaz, Extension, Size; Pasieka ve
ark.tek basina anlamli oldugunu gdsterdikleri nikleer DNA igeriginin AMES sistemine
eklenmesi ile DAMES biciminde uygulanmasini énermiglerdir. TNM siniflamasinda;
tumor boyutu ve gevreye invazyonu, lenf bezi tutulumu, metastaz AGES sistemine
alternatif olarak MACIS siniflamasinda ise Metastaz, Age, Rezeksiyonun yeterliligi,
invazyon,Size TNM skorlama sistemi kurumlar arasi tiroid kanser olgularini klinik ve
patolojik acidan karsilastirmak ic¢in uygulanan bir yontemdir. Diferansiye tiroid
kanserli tim hastalar AMES, AGES, MACIS siniflamalarina goreyse nuks riskleri
hesaplanmaktadir. Preoperatif olarak degerlendirildikten sonra yine ayni kriterler goz
onunde bulundurularak postoperatif olarak bu hastalar tekrar
degerlendiriimelidir.(40,41) AGES siniflamasina goére yapilan 860 hastalik bir
calismada %85’i dusuk risk grubunda bulunup mortalite %2,%15’i yuksek risk
grubunda olup mortalite %46 olarak tespit edilmistir.(42) Tum ¢alismalarda en énemli
uc degisken hastanin yasi, lokal invazyon ve uzak metastaz olup olmadigidir. Yine
unrezektabl timorler de kotl prognoza sahiptir. Tiroid kapsuline ve gevre dokuya
olan lokal invazyon intratiroidal tumorlerle karsilastirildiginda mortaliteyi 10 kat
arttiran bir faktordur.(42)

Il. B.1. Tiroid Papiller Karsinomu

Papiller tiroid karsinom (PTC) tiroid maligniteleri icinde en ¢ok goérulenidir. TUm
tiroid kanserlerinin %80’nini olusturur.(42,43) Tiroid papiller karsinom etiyolojisinde
eksternal radyasyonun onemli bir roli vardir. Radyasyonla karsilasmayi takiben
besinci yildan itibaren en ¢ok da 10- 25 yil sonra goérulmektedir. Bu insanlarin

yaklasik olarak %10’nunda tiroid kanseri gelismektedir. ABD’'nde selim hastaliklar
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nedeniyle boyunlarina radyasyon uygulanmis hastalarda yillar sonra geligen tiroid
adenom ve karsinom vakalari yayinlanmistir.(44,45) Papiller tiroid kanserleri
makroskobik gorunumlerine gore okult, intratiroidal (enkapsule) ve ekstratiroidal
(massif) olarak ayrilir. WHO tarafindan yapilan tiroid tumorleri siniflandirmasinda
‘okult’” yerine ‘mikropapiller’ kanser terimi 6nerilmis ve bunun 1 cm’nin altindaki
timorleri ifade ettigi bildirilmistir. Papiller tiroid kanserlerinin %70’ini olusturan ve
klinik dnemi olan intratiroidal kanserlerin ¢api gogunlukla 1,5cm veya daha fazladir.
Kapsul icermedikleri zaman sinirlari normal tiroid dokusundan zor ayrilir. Massif ya
da ekstratiroidal papiller kanserler, cogunlukla 5cm’nin Uzerinde ¢api olan ve tiroid
kapsulunu gecgerek servikal yumusak dokulara infiltre olmus
tumorlerdir.(16,46,47,48,49) Diferansiye tiroid kanserlerinde genel olarak sagkalim
oranlari yuksektir. PTC igin bildirilen 10 yillik sagkalim oranlari %85-90°d1r.

Il. B.2. Follikiiler Tiroid Karsinomu

FollikGler tiroid karsinomu (FTC), PTC’'den sonra ikinci siklikta ve %5- 15
oraninda gorulen diferansiye tiroid karsinomudur. FTC iyot acgligi olan bdlgelerde
daha sik goérulur.(40,42) Sadece sitolojik kriterlere dayanarak follikiiler adenom, atipik
adenom ve FTC ayirimi yapmak miimkiin degildir. iiAB ile follikiiler neoplazi, follikiiler
adenom gibi tanilar kondugunda cerrahi tedavi gerekliligi ortaya c¢ikar. Nodulin
histopatolojik incelemesinde kapsul ve damar invazyonu yoksa lezyon, follikiler
adenom olarak kabul edilir. FTC'de prognoz PTC’ye gére daha koétudur. FTC'de
belirgin istatistiksel anlami olan kotlu prognostik faktorler tani sirasinda uzak organ
metastazi, yasin 50’den fazla olmasi ve belirgin damar invazyonudur. Bu faktorlerden
en ¢ok birini tagityan timorler dusuk riskli timorler olarak kabul edilir. Bu timorlerde 5
yillik mortalite %1’dir.Bu faktérlerden 2 ve daha c¢odunu igeren timorlerde (yUksek
riskli timorler) 5 yillik mortalite % 53’tur.AMES sistemi gozonune alindiginda FTCli
hastalarin %80’i dusuk risk grubundadir.

FTC’de KOTU PROGNOZA iSARET EDEN FAKTORLER
-ileri yas (>50)

-Uzak organ metastazi (kemik,akciger,beyin)

-Cinsiyet

-Lenf dGgUmU metastazi

-Blyuk timor(>5 cm)

18



-Multifokalite

-Belirgin damar invazyonu
-Anéploidi

-Tiroid kapsulu infiltrasyonu
-YUiksek tumor gradi

-Cevre dokuda infiltrasyon

Tablo- 2(51) FTC'de Kétl Prognoza isaret Eden Faktorler

Hiirthle Hiicreli Tiroid Karsinomu

Hurthle hdcreli karsinom (HCC) butun iyi diferansiye tiroid karsinomlarinin
%0,4-%10’'unu olusturur. Meduller tiroid kanseri hari¢ diger iyi diferansiye tiroid
kanserlerine goére daha agresifdir. Literatirde, Hurthle hicreli neoplazmlari
tanimlamak igin gesgitli terimler kullaniimistir. Bunlar Askanazy, langhans veya oksifilik
tumor, onkositoma, mitokondrioma ve follikuler tiroid karsinomunun oksifil varyantidir.
Hurthle hicre neoplazmini HCC’den ayirmak c¢ok gugtiur. HCC’yi saptayan en
guvenilir kriterler; tam kat kapsuler invazyon, damar invazyonu,yandas yapilara
makroskopik invazyon,lenf digumu veya uzak metastazlarin varligidir. HCC igin
belirgin prognostik faktorler heniz tanimlanmamistir. Anéploid HCC’ler daha agresif
seyreder. 60 yas ve ustindeki kadinlarda, 5 cm’den buyuk ¢apli timdér varliginda

prognozun daha kot oldugu belirtiimektedir.(51)

Il. B.3. Meduller Tiroid Karsinomu

Meddiller tiroid karsinomu (MTC), parafollikiler C hucrelerinin malign lezyonu
olup tum tiroid malignitelerinin yaklasik %10’unu olusturur. Herediter ve sporadik
olmak Uzere iki klinik tablo olusturur. Herediter formu, multipl endokrin neoplazi tip
Il sendromunun bir parcasidir (MEN-2) veya non-MEN formu ailevi olabilir.(51)
MTC’de kalsitonin dlzeylerinin dlgulmesinin iki ana nedeni vardir.Birincisi,serum
kalsitonin duzeyi taniyi kesinlegtirir.Palpabl tiroid tumord varhiginda,bazal kalsitonin
konsantrasyonu c¢ogunlukla 1000 pg/L’den fazladir. TUmor buyukligu ve bazal
kalsitonin konsantrasyonu arasinda pozitif bir korelasyon vardir.ikincisi,cerrahi éncesi
bazal kalsitonin dizeyini saptamak ve pentagastrin uyari testini yapmak,postoperatif

donemde cerrahinin yeterliligini,lokal rekurrensi veya metastazlari degerlendirmek
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acisindan o6nemlidir.Sporadik ve herediter MTC’ler arasinda yasam suresindeki
farkhliklar,timorin biyolojik davranisindaki kalitimsal farklihiklara degil hastaligin
yakalandigi evreye baghdir.Serum Kkalsitonin, CEA duzeyleri, DNA ploidisi ve

somatostatin immunhistokimyasi prognozla korelasyon gosterir.

Il. B.4. Anaplastik Tiroid Karsinomu

Anaplastik tiroid karsinomu hizli bUyume g0Ostererek c¢evre dokulara kisa
zamanda invazyon yapan ve seyrek rastlanan indiferansiye tiroid timaoradar. Tiroid
kanserlerinin en agresif tipidir.Primer tiroid kanserleri arasinda %5-14 orana
sahiptir.Anaplastik kanserler ya dogrudan birincil olarak veya iyi diferansiye tiroid
karsinomunun anaplastik kansere transformasyonu sonucu ortaya c¢ikar.Genelde
anaplastik karsinomda 2 yillik yasam suresi %0-17,5 yilhk yasam suresi %10

civarinda bildiriimektedir.

Il. C. RADYASYONUN ETKILERI:

Il. C.1. RADYASYONUN ERKEN ETKILERI

Il. C.1.1. AKUT RADYASYON LETHALITESI

Gunler ve haftalar icinde 6lime neden olacak miktarda radyasyona maruz
kalindiginda ortaya c¢ikan etkilere akut radyasyon sendromu denir. Ug farkli
antiteden olusur. Hematopoetik, gastrointestinal ve santral sinir sisteminin
etkilenmesine bagh olumler gerceklesir. Santral sinir sisteminin etkilenmesine bagl
o0lim 5000 rad (50 Gy) radyasyon dozunda birka¢ saat icerisinde gergeklesir.
Hematopoetik ve gastrointestinal sistemin etkilenmesine bagli 6limler daha dusuk
dozlarda ve daha uzun sure igerisinde gerceklesir.

Bu U¢ sistemin tutulumuna bagl olarak gelisen lethal sendroma ek olarak, akut
radyasyon lethalitesi iki farkli perioddan olusur. Prodromal period radyasyona maruz
kalindiktan sonra saatler veya 1- 2 gun igerisinde ortaya c¢ikan akut Kklinik

semptomlardan olusur. Prodromal periodu semptom ve bulgularin belirgin olmadigi

latent period takip edebilir.(52)
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Il. C.1.1.a PRODROMAL PERIOD

Prodromal period radyasyona maruz kalindiktan sonra ilk 48 saat i¢cinde ortaya
clkan semptom ve bulgulari kapsar. Supraletal dozlar sonrasi tium bireylerde 5-15
dakika icerisinde bu faz icin spesifik tim semptomlar gérulmeye baslar. Reaksiyon
otonom sinir sistemi cevabi seklinde olup, gastrointestinal ve noéromuskuler
semptomlar seklinde ortaya ¢ikar. ilk semptomlar anoreksiya, bulanti, kusma, diare,
intestinal kramplar, salivasyon ve dehidratasyondur. Noéromuskuler semptomlar
yorgunluk, apati, kayitsizlik, terleme, ates, basagrisi ve hipotansiyon olup bunlari
hipotansif sok izler. YuUksek dozlardan sonra reaksiyon ilk 30 dakika icinde
maksimumdur. Daha dusuk dozlar sonrasi semptomlar gecikmis, azalmig ve daha az
siddetli olarak ortaya cikar ve esas olarak anoreksiya, bulanti, kusma ve yorgunluk
seklindedir. 1 Gy altindaki dozlarda kusma ¢ok nadirdir. Tim vucut 1ginlama ile tedavi
edilen Ewing’s sarkoma hastalarinda 3 Gy doz alanlarin hepsinde prodromal

semptomlar go6zlenirken, 2.2 Gy ve altinda doz alanlarda bu semptomlar

g6zlenmemistir.(53-54)

Il. C.1.1.b. LATENT PERIOD

Prodromal perioddan sonra gelen kiginin kendinin iyi hissetme halidir. Latent

period birka¢ saat (5000 radi asan dozlarda) yada hafta (100- 500 rad ) surebilir.

Il. C.1.1.c HEMATOLOJiIK SENDROM

Tarlerine bagli olmak Uzere, 2- 10 Gy arasinda doz alan hayvanlar 30 gln
icerisinde kemik iligi yetersizliginden olmektedir. Kemik iligi yetmezliginden olumler
granulositopeni, trombositopeni ve lenfositopeni ile iligkilidir. Pek ¢ok tirde anemi
daha az siddetlidir ve o6lum zamani ile iyi korele dedgildir. Letal doz 50 (LD50)
uzerindeki dozlarda trombositopeni ve hemoraji mortalitenin énemli bir nedenidir.
insan kemik iliginde, 5 Gy sonrasi 3- 4. giinlerde, 2- 4 Gy sonrasi 5-7. giinlerde total
cekirdekli hicre sayisi minimuma iner. Belirgin aplazi fazi kemik iligi 6demi ile
karakterizedir. Kemik iliginde rejenerasyon andifferansiye hicre kolonilerinin varhigi
ile saptanir ve bu hucrelerin sayisi 14- 20. gunlerde maksimuma ulagir. Lenfosit
sayisi kanda radyasyon injurisinin en sensitif indeksidir. Ayni dozda minimum
degerlere diger hucre tiplerinden daha once ulasilir. Lenfositler interfazda olurler ve

1-2 Gy dozda 48 saatte kadar sayilari yaklasik normal degerin %50 altina duser.
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Notrofiller 1- 2 Gy veya daha ylksek dozlardan sonra saylilarinda baslangicta bir artis
g6raltr. Bu abortif yukselis blylk dozlardan sonra daha belirgindir. Bu ylUkselis
muhtemelen kemik iliginden ekstrameduller alanlara hicrelerin gegici mobilizasyonu
ve prekursor hicrelerin hizlanmig maturasyonu ile iligkilidir. Bu baslangi¢ fazini hizi
ve siddeti doz ile iligkili olmak Uzere beyaz hicre sayisinda dusus izler. 2- 5 Gy
dozdan sonra 10. gunde prekursor hucre populasyonundan hemopoiezisin baslamasi
ile ikinci bir abortif yukselis olur. Bu 15. gune kadar sure ve 25- 30. gunlere kadar
ikinci bir dusus gozlenir. Trombositopenide de zaman ardisikligi granulositopeniye
benzer. 30- 50000 /ul altindaki trombositopenide kanamalar goézlenebilir ve taze
platelet transflzyonu ile Onlenebilir. Hemorajiler ayni zamanda enfeksiyonlarin
gelismesi ile de iligkilidir.(55- 56-57)

Il. C.1.1.d. GASTROINTESTINAL SENDROM

Gastrointestinal sistem radyasyona cok hassastir. irradiasyonu takiben ilk
degisiklikler ince bagirsagin villi adi verilen milyonlarca buklim igeren epitelinde
g6raltr. Villuslarin kript hicreleri yuksek derecede proliferatif olup, strekli olarak
diferansiye olan ve terminal villuslara dogru ilerleyen hucreleri saglar. Bu hucreler
sonunda intestinal icerige dokulurler. Radyasyon kript hucrelerin mitotik 6lumune
neden olur ve bunun sonucunda villuslar asinir, duvarda ulserasyon ve septik
infiltrasyon olur. Kalin barsaga radyasyon etkisi sivi ve elektrolit kaybi ve diareye
neden olan fonksiyonel bozulmadir. Ust gastrointestinal sisteme etkileri ise kusma,
asit ve pepsin sekresyonunda azalmadir. Farinks ve Osefagusu doseyen epitelin
bozulmasi ise kuruluk, aci hissi ve petesilere (kapiller yirtiima) neden olur. 10- 50 Gy
arasinda doz alan hayvanlar GiS bulgulari ile dlmektedir. Yaklasik 50 Gy doz sonrasi
ortalama olum zamani 3.5- 9 gun arasinda degismektedir. Losemi nedeniyle tim
vicut 1sinlamasi yapilan hastalarda kemik iligi transplantasyonu oOncesi 12 Gy
uzerinde gastrointestinal sendromun goéruldagu bildirilmektedir. Bu sendrom, tum
turlerde ayni zamanda ve degisik derecelerde sivi, protein, elektrolit kaybi, mukozal
atrofi ve Ulserasyon, enfeksiyon ve hemoraji seklinde goriilir. insanda semptomlar
anoreksiya, letarji, diyare, enfeksiyon, sivi ve elektrolit kaybi olup prodromal
sendromu takip eder. Diger bulgular kilo kaybi, azalmis gida ve sivi alinimi, gastrik
retansiyon ve azalmis intestinal absorbsiyondur. GiS, hematopoetik sendromdan

daha yuksek dozlarda ortaya c¢iktigi icin birlikte I0kosit sayisinda dramatik dusme,
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hemorajiler ve bakteriyemi olabilir ve tum bunlar tabloyu dahada agirlastirarak
yiikksek dozlardaki 6lim nedenini olusturur. intestinal bulgular intestinal epitel
dizilerindeki hicre azalmasinin sonucu ortaya ¢ikar. Bu azalma intestinal kriptlerdeki
kolonojenik hucrelerin reproduktif kapasitesindeki dugsus ve villilere normal surekli
hiicre akiminin kesilmesi nedeniyledir. insanda villuslarda hiicre transit zamani 3- 4
gln olup, 6lim zamanini enfeksiyon, hemoraji ve sivi kaybi gibi birlikte olan diger
faktorler de etkiler. Hirosima ve Nagasaki'ye atilan atom bombalarinda sonra 6lim
sikhig1 6- 9. ginler ve 20-30. ginler arasinda pik yapmis olup ilk gorilen pik GiS ile
iliskilidir. Bu kazazedelerden yapilan histolojik spesmenlerde 7. glinden sonra atipik
epitelyal hiicreler, 6dematdz ve atrofik intestinal mukoza, petesi ve Ulseratif lezyonlar
gOzlenmistir. Gastrointestinal sendromdada sivi ve elektrolit replasmani, parenteral
besleme, antibiyotikler ve kan komponentlerinin transfuzyonu gibi destekleyici tedavi
yapilmaktadir(58-59)

Il. C.1.1.e. SSS SENDROMU

50 Gy Uzerindeki dozlarda memeli tlrlerinin  hepsinde serebrovaskuler
yaralanmadan dolay! iki gun igerisinde olumler goézlenir. Daha yUksek dozlarda
sagkalim slresi daha kisa olup, 1000 Gy Uzerinde tim turler birka¢ saat veya daha
az yasarlar. Norovaskuler sendromdada siddetli prodromal sendrom semptom ve
bulgularini takiben, total inkapasitasyona yol agan gegici deprese olmus veya artmis
motor aktivite ve olum gorualir. 100 Gy doz sonrasi, Rhesus maymunlarinin
beyinlerinde yapilan histolojik calismalarda isinlama sonrasi 8. saate pike ulasan
perivaskuler infiltrasyon, hemorajiler ve 6dem; 24. saate maksimal néronal piknozisin
gorulmesi vaskuler degisikliklerin beyinde lezyonlari baslattigini distindirmektedir.
Genel olarak santral sinir sistemi radyasyon etkilerine rezistandir. Beyinde ve sinir
sisteminde 6nemli etkiler olusmasi igin ¢cok yuksek dozlar gereklidir. Santral sinir
sistemine radyasyon etkilerinde kisitlayici faktor vaskuler yapidir. Damarlar Gzerine
etkiler, damar duvarlarinin yirtiimasi ile kapiller sirkilasyonun bozulmasi, interstisiyel
0dem, menenjit, ensefalit ve kan-beyin bariyerinin bozulmasidir. Ek olarak
meningslere granulosit, mast hicreleri ve lenfositlerin infiltrasyonu olur. 5000 radi
(50 Gyt) asan radyasyon dozunda saatler gunler icerisinde 6lume sebep olan belirti
ve semptomlar ortaya c¢ikar. Maruziyetin ilk dakikasinda siddetli bulanti ve kusma
baslar. Baglangic déneminde kisi asiri derecede sinirli ve konfuze olup ciltte yanma

hissi, gorus kaybi ve hatta biling kaybi gergeklesebilir. Bu donem 12 saat suren
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baglangi¢ belirtilerinin kayboldugu latent period ile devam eder. Latent perioddan
sonra hastalik belirtilerinin prodromal donemden daha siddetli oldugu period baglar.
Kisi disoryante hale gelip kas koordinasyonunu kaybeder nefes almada gugcluk ¢eker,
konvulziyon gegirebilir komaya girer ve olur. CNS etkisi olusturabilecek kadar yeterli
dozlarda sonu¢ maruziyetin ilk birkag guninde daima élimle sonuglanir.

Periferal sinirler radyasyon etkilerine oldukca rezistandirlar. Etkinin gortlmesi
icin daha yuksek dozlar ve daha uzun zaman periyodu gereklidir( 60-61)

insanda doz-mortalite iligkisi:

Verilen bir populasyonunun, belli bir stire sonra (30gun veya 60 gun), %50 sinin
Olimune neden olan doz, Letal Doz 50 (LD50/30, LD50/60 ) olarak tanimlanir. Hig
veya cok az tibbi tedavi almig saglikh insanda, kisa sureli 1ginlamayi takiben
LD50/60= 3 Gy kemik iligi dozu olarak belirlenmistir.(62)

Il. C.1. 2. LOKAL DOKU HASARI

Her organ ve doku vicudun lokalize bir bolgesinin radyasyona maruziyetinden
etkilenir. Bu etki htcrenin 6limu sonucunda organ ya da dokunun hasar gérmesidir.
Buda organ ya da dokunun fonksiyonunun total kaybi ile sonuglanabilir(62).
Radyasyon maruziyetinden hemen sonra lokal doku hasarinin pek c¢ok ornegi
mevcuttur. Doz yeteri kadar yuksekse bundan her doku etkilenecektir. Lokal doku
cevabl  dokularin  radiosensitivitesine, hucre proliferasyon kinetigine ve
maturasyonuna baglidir. En erken etkilenen dokular deri, gonadlar ve kemik
iligidir.(62)

Il. C.1. 2.a. RADYASYONUN DERIi UZERINDEKI ETKILERI

Cilt rolatif olarak radyosensitiftir. Ciltte radyobiyolojik etkiler total doza, doz
hizina ve radyasyon Kkalitesine baghdir. Radyobiyolojik etkiler eritem ve gegici
epilasyonu kapsar. Cok yuksek dozlarda kalici epilasyon ve vaskuler yapi, yag ve ter
bezlerinin destriksiyonu olur. Cildin iyonize radyasyona kargi verdigi yanita
radyasyon dermatiti denir. Bu etki bir sure sonra dermisde ve bag dokusunda hasara

bagli doz cevabi olarak ortaya ¢ikar. (63)
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Ciltte ortaya ¢ikan etkiler:

1-Baglangig¢ eritemi: Ciltte kizariklik histamin saliniminin neden oldugu kapiller
dilatasyon nedeniyle gunler i¢cinde ortaya ¢ikar.

2-Kuru deskuamasyon: Ciltteki yag ve ter bezleri sekresyonunun azalmasi ve
vaskuler hasarin bir sonucu olarak cilt pul pul dokalar.

3-Radyasyon eritemi (Erytema proper): Uciinci ve dordiinci haftadan sonra
agri ve yanma ile birlikte kizarma ve 6dem olusur. Bu dermisteki ince vaskuler
yapilardaki obstruktif degisiklikler nedeniyledir.

4-Islak deskuamasyon: 15-20 Gy’lik yuksek dozlarda epidermiste blisterler ,
kalici epilasyon ve makrofaj infiltrasyonu ile édem olusur. Bunun nedeni vaskuler
yap! ve bag dokusundaki siddetli hasardir.

5-Nekroz: Cok yuksek dozlarda, radyasyona 6zgu eritemden sonra dermis
destriksiyonunun bir sonucu olarak dermal nekroz olur. Ayrica arteriyollerdeki
obstruktif degisiklikler, enfeksiyon, cilt alti yag hucrelerinin harabiyetine bagli nekroz
gelisebilir.(64)

Il. C.1. 2.b. RADYASYONUN GONADLAR UZERINDEKI ETKILERI

Reproduktif sistem hlcreleri radyasyon etkilerine son derece hassasdir. Erkekte
ana hucreler ve c¢ogalmakta olan spermetogonia radyasyona oldukga duyarldir.
Bununla birlikte spermatidler ve matur spermler dnemli 6lgude rezistans gosterirler.
Ayrica hormon Uretiminden ve sekonder seks karakterlerinin olusmasindan sorumlu
testisin interstisiyel hicreleride radyasyona direnglidir. Bu nedenle 6 Gy'lik sterilize
edici dozda cinsel gug, prostatin ve seminal vesikullerin sivi Uretimi, ses, sakal ve
erkek sosyal davranigi etkilenmez. Spermatogenezisin turnover zamani (stem
cell’lden matir sperm) 64- 72 gun oldugu icin ve matir sperm radyasyonun oldurici
etkisine rezistan oldugu igin sterilite higbir zaman radyasyon etkisinden hemen sonra
gorulmez. Bununla birlikte matur spermde genetik hasar olusabilir. Erkekte kalici
sterilite icin yaklasik 6 Gy’lik doz gerekir ve sterilite aylar sonra olusur. Daha dusuk
dozlarda aylar sonra steriliteye neden olsalar bile bu etki gecicidir. Fertilite ve
normale yakin sperm sayilari 1- 2 yil sonra geri déner. Doz hizinin erkekte sterilite
insidansina etkisi alisiimadik sekildedir. Dozun fraksiyone veya uzamis sekilde
verilmesi hayvanlarda kalici sterilite olusturmada daha etkili bulunmustur. Siganlarda
ginde 30 mGy olmak uzere 150 gunde 4500 mGy verildiginde kalici sterilite

olusurken, 4500 mGy lik akut doz sadece gegici steriliteye neden olmaktadir.
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Sicanlarda 8 Gy’lik dozun 5 gunlik periyoda yayillmasi kalici steriliteye neden
olurken, ayni total doz akut olarak verildiginde sadece gegici steriliteye yolagar. Bu
sperm stem cell'in senkronizasyonunun bir sonugu olabilir.(65- 66) Hucre siklusunun
G2 ve M fazindaki prolifere olan stem cell’ler radyasyon ile dlduraltr. Doz sabit disuk
hizda uzadiginda ise rezistan S ve G1 fazindaki hicreler neticede hassas fazlara
ilerlerler ve Olurler.

Kadinlarda radyasyon hem ovumu ve hem de gelismekte olan follikuleri harab
eder. Bu hormon uretimini azaltir. Bu nedenle kadinda radyojenik steriliteye seksuel
karakteristiklerde ®onemli etkiler ile yapay menapoz eslik eder. insanda stem cell’in
oogonia’ya proliferasyonu dogumdan o6nce kesildigi icin dogumdan sonra sadece
primer ve sekonder oositler mevcuttur. Oositler orta derecede radyosensitif iken
ovaryen follikullerin granulosa hucreleri 6zellikle follikil maturasyonu sirasinda
radyasyona c¢ok duyarlidirlar. Sonug¢ etkide total doz, doz hizi ve yas 6nemli
faktorlerdir. Geng bayanlarda fertilite yaslilara oranla daha iyi dizelebilmektedir. 2 Gy
lik doz 40 yasin Uzerindeki bayanlarda kalici steriliteye yol acarken, 35 yas ve
altindakilerde gegici steriliteye neden olur. 40 yasin Uzerindeki bayanlarin %90’inda
1,5 Gy’de menapoz gorulir. 1,5- 5 Gy ile i1sinlanan geng¢ bayanlarin %50’sinde

menapoz olusur.(67)

Il. C.1. 3. HEMATOLOJIK ETKILER

Il. C.1. 3.a. HEMAPOETIK SISTEM:

Hemopoetik sistem kemik iligi, sirkiile kan ve lenfoid dokudan olusur. Lenfoid
doku lenf nodu, dalak ve timustur. Bu sisteme radyasyonun temel etkisi periferik
sirkulasyondaki kan hidcrelerinin sayisinin azalmasidir. Hematopoetik sistemin butin
hicreleri tek tip kdk hlcreden gelisir. Bu kdk hlcreye pluripotent hicre adi verilir.
Dalak ve timus tek tip I0kosit (lenfosit) tretsede dolagsimdaki kan htcrelerinin ¢odu
kemik iliginde Uretilir. Tek tip pluripotent kok hucreden birkag ¢esit hiicre olusur. Bu
hucreler lenfositler, granulositler, trombositler ve eritrositlerdir. Kemik iliginde hicreler
sayl olarak artar, fonksiyonel olarak farklilasir ve olgunlasir. Granulosit ve
eritrositlerin kemik iliginde olgunlagmasi 8- 10 gun surerken trombositlerinki 5 gun
surer. Periferik kanda granulositlerin yagam omru 2 gun iken, trombositler yaklasik bir

hafta ,eritrositlerin ise yaklasik 4 aydir.
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Il. C.1.3.b. HEMOPOETIK HUCRELERIN SURViSIi

Radyasyonun hemopoetik sistem Gzerindeki temel etkisi periferik kandaki tim
hicre tiplerinin sayica azalmasidir. Radyasyona maruziyeti takiben ilk etkilenen
hucreler lenfositlerdir  dakikalar ve saatler icerisinde sayica azalirlar
(lenfopeni).Radyasyonun kdk hicreden daha c¢ok lenfositler Uzerinde direk etkisi
vardir. Lenfositler ve spermatogonia vlcuttaki en radiosensitif hulcrelerdir.
Granulositler 6nce sayica hizla artarlar(granulositosis),takiben sayilari hizlica azalir
ve daha sonrada sayilari yavasg¢a azalir (granulositopeni). Radyasyonu takiben
minumum granulosit sayisina yaklasik 30 gun igerisinde ulasilir ve iyilesme yaklasik
2 ay igerisinde olur. Trombositlerin sayisinin azalmasi (trombositopeni) radyasyon
maruziyetini takiben daha ge¢ ortaya c¢ikar ¢unki en sensitif oncl hucrenin
olgunlagsmasi daha uzun zaman ister. Trombositlerde 30 gun icinde minumum sayiya
duserler ve yaklasik 2 ay icerisinde granulositlere benzer bir cevap vererek iyilesirler.
Eritrositler radyasyona karsi en az hassas olan kan hucreleridir ¢lnki periferik
kandaki dmuarleri gok uzundur. Bu hicrelerin hasari haftalar boyu ortaya ¢ikmaz ve

iyilesmeleri 6 ay ya da bir yil alir.(68)

Il. C.2. RADYASYONUN GEC ETKILERI

Radyasyonun erken etkileri ylksek dozlarda meydana gelir. Geg etkileri ise
uzun zaman periodunda duguk dozlarda ortaya cikar. Diagnostik amacl kullanilan
radyasyon dusuk dozlu olup dusuk lineer enerji transferine sahiptir. DUsUk doz
radyasyonun uzun zaman periyodunda ortaya c¢ikan ge¢ etkilerinden biride

malignitedir.

Il. C.2. 1. LOKAL DOKU ETKILERI

Il. C.2. 1.a. DERI

Yuksek dozlarda bir yil sonra dermal atrofi, derin fibrozis, hiperpigmentasyon ve
genel kuruluk goralur. Cok yuksek dozlarda obliteratif endarteritin bir sonucu olan

nekrotik hasar ekstremitelerin veya ciltte genis alanlarin kaybina neden olabilir.

Il. C.2. 1.b KROMOZOMLAR
Kromozomlar major komponenti DNA olan genetik materyalin subselltler

yapilaridir. Kromozom yapisinda DNA'y1 baglayan kromozomun degisen morfoloji ve
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seklinden sorumlu olan histon adi verilen proteinler bulunur. Bu nukleoprotein
kompleksi kromatin olarak bilinir. Kromatin yapida olugan radyasyon hasarinin
hdcrenin reproduktif 6lumunde oldugu kadar, genetik ve karsinojenik etkilere yol agan
mutasyonlarda major faktor oldugunu destekleyen &nemli bulgular vardir.
Kromozomlar ciftler halinde bulunur ve kromozom cgiftlerindeki ayni lokalizasyonu
kaplayan alanlara homolog genler veya aleller denir. Aleller arasi genetik materyalin
(DNA) transferi bir derceye kadar normal kabul edilir ve birgok spontan mutasyonun
temelidir. Radyasyon ift zincir kiriklarina neden olabilir ve bu degisimlerin sikligini
arttirabilir.  Ayrica radyasyon olusturdugu kromozom kiriklari sonucu asentrik
fragmanlar ve degisik sekillerdeki yeniden yapilanmalar ile yapisal kromozomal

aberasyonlara neden olabilir(69- 70).

Radiation
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Il. C.2. 1.c GOZ LENSI

2- 6 Gy gibi dusuk dozlarda sonugta katarakt formasyonuna neden olan lens
hasari olur. Lensin anterior ekvatoryal bdlgesindeki bolinen epitel, go¢ eden, uzayan
ve transparan fiberlere organize olarak lensi yapan hucreleri olusturur. Transparan
fiberler lens nikleusuna dogru iceriye dogru hareket ederler. Hicreleri uzaklastiracak
bagka bir mekanizma olmadigi igin radyasyondan hasar goérmus hulcreler posteriora

ve i¢ kisimlara dogru opasite olarak hareket eder ve neticede katarakt olusur. Onemli
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Ozelligi dogal olarak olugan kataraktan 0zel gorunusu ile ayirt edilebilmesidir.
Olusmasi icin sinir doz degeri vardir. Tim c¢alisma hayati boyunca 15 Sv total doz
limitinin altinda kalindiginda veya 2 Gy'in altinda tek iginlamada radyasyona bagli
katarakt gozlenmez. 2.5- 6 Gy'lik tek bir dozdan sonra katarakt olusmasi igin latent

periyod ortalama 8 yildir. (71)

Il. D. RADYASYONUN HUCRESEL DUZEYDE ETKILERI

Radyasyona tamamiyla direngli higbir hicre yoktur. Hucreyi olusturan
yapilardan c¢ekirdek ve Ozellikle de bolinme halindeki kromozomlar, radyasyona
hicre sitoplazmasma gore ¢ok daha duyarlidirlar. Radyasyonun hucre dizeyindeki
en belirgin etkilerinden biri hiicre buyimesini baskilamasidir. Ozellikle hiicre
bdélinmesi sirasinda (mitoz) radyasyona maruz kalan htcrelerde buyime kesintiye
ugrar. Radyasyon kromozomlarin kirilmasina, birbirine yapigmasina, kenetlenmesine
ve kivriimasina yol acabilir. Kromozom Kkiriklari yeniden organize olabilir, ayni
kalabilir veya bir bagska kromozomla birlesebilir. Tum bu sonuglar mutasyonla
sonuclanabilir veya daha da ileri giderek hiicrenin dlimine yol acabilir(2). iyonize
radyasyon mutasyon frekansinda bir artmaya neden olur. Kromozomlarda
radyasyonun etkisiyle olusan degismeler, kendiliginden olusan degismelere
esdegerdirler. Kromozal degismelerin bircogu, DNA zincirindeki ani kirilmalardan
olusabilmektedir. iyonize radyasyonlar, DNA zinciri boyunca nikleotidlerin
ayrismasina neden olurlar. Bazen bir iyonize radyasyon, nukleotiddeki azot bazinin
degismesiyle, genlerde nokta mutasyonlara neden olabilir. DNA'nin olusumu
esnasinda, bir bazin iyonlagmasi sonucu, yasak ciftler (guanin-timin veya adenin-
sitozin gibi) olusabilir. Bunun sonucu, genetik sifrede kalitsal degismeler olusur.
Bazen bir baz icinde olugan iyonlarin miktari, bazin DNA molekulinden tamamen
ayrilmasina neden olur. Boyle bir degisime, baz bozulmasi denir ve bu suregte bir
genetik sifre hatasinin olugsmasina neden olur. Mutasyon frekansinin dozla iligkisi
cizgiseldir. DUsuk mutasyon hizlari, kiigik dozlarda olustugundan, kiguk radyasyon
dozlarinda iligki tam cizgisel degildir. Bir minimum veya bir egigin olusumu, yillarca
dozun uygulanmasina baglhdir. Doz hizi yani verilen radyasyonun zamanla degisme
hizi, mutasyon frekansina etki etmez. Bunun anlami, ister bir doz kisa zaman
araliginda verilsin, ister uzun zaman araliginda verilsin, toplam mutasyon miktari
aynidir. Kromozomun radyasyon harabiyetinin onarilmasi mumkiindir. Ozellikle

dusluk doz hizlarinda kromozomun onarildigi, deneysel olarak kanitlanmistir.
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Devamli kromozomal degigsmeler, belli bir ortamda dozun birikmesiyle olugabilirler.
Bazi mutasyonlar, ilk duruma donerler. Bu suregte, koromozomun yapisindaki
degisikligin kendiliginden giderilmesi saglanir. Her ne kadar hicre sitoplazmasinin
radyoduyarlihgi ¢ekirdegin radyoduyarliigindan az ise de yuksek dozlu radyasyon
etkisiyle, hucresel 06lim olusabilir. Sitoplazmanin radyoduyar bdlgelerinin
mitokondiriyonlar (hlcrenin enerji kaynaklari) oldugu saptanmistir. Bir organizmanin
farkh dokulari, farkli radyoduyarlilik gosterdigi deneysel olarak ortaya konmustur (72).

Radyasyonun DNA (zerindeki etkileri:

1.Tek sarmalda ana zincir kesisi

2.Her iki sarmalda ana zincir kesisi

3.Ana zincir kesisi ve kroslink

4.Bazlarin ayrilmasi

5.Bazda degisiklik veya kayip

Batun bu etkiler DNA da yapisal degisikliklere neden olsalarda tamami geri
donustarulebilir. Bu tip zararlarin bazilarinda bazlarin siralari degisebilir ve bu
yuzdende kodonlarin U¢li kodlari bitin olarak kalmaz. Bu molekiler seviyede
genetik mutasyonu temsil eder. Besinci tip hasar bazin degismesi veya kaybolmasi
ucli koda zarar verir ve geri donusumlu olmayabilir. Bu tip radyasyon hasari DNA da
molekuler lezyon olugturur. Bu molekuler lezyonlara nokta mutasyonlari adi verilir.
DNA nin isinlanmasinin 3 ana sonucu vardir:

a)Hucre 6limu

b)Malignite geligimi

c)Genetik hasardir(73)
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SUYUN RADYOLIZ]

insan viicudun %80’ninin sudan olustugunu disinirsek radyasyonun su
uzerinde olusturdugu etki vicuttaki temel radyasyon etkisidir. Su, radyasyona maruz
kaldig1 zaman diger molekullere dénusur bu olaya suyun radyolizi adi verilir.(74)

Su molekill 1sinlandigi zaman iyonize olarak iki iyon giftine ayrilir.

H,O — HOH + e

Baslangic iyonizasyonunu takiben birkag seri reaksiyon olusur. iyon ifti tekrar
stabil ayni su molekiiliine katilabilir. Bu durumda hiicrede bir zarar olusmaz. ikinci
olarakta bu iyonlar ayni su molekulline katilmayabilir bu durumdada negatif iyon
(elektron) farkli bir su molekulune baglanip Gglncu iyonu olusturur.

H>,O + e - HOH

HOH" ve HOH" iyonlar olduk¢a unstabildir ve asagida gdsterildigi gibi daha
kiguk molekullere ayrilabilir.

HOH'® — H" + OH"

HOH ~— OH + H*

Suyun radyolizi sonucu iki iyon ¢ifti H* ve OH" ve iki serbest radikal H ve OH
olusur. iyonlar tekrar birlesebilir ve biyolojik zarar olusmaz. Serbest radikaller oldukca
unstabil molekuller olup 1ms daha az Omdurleri vardir. Bu zaman boyunca hucre
icerisinde diffize olarak baska bir tarafta etki olusturabilirler. Serbest radikaller ¢ok
fazla enerji igerirler bu enerjiyi diger molekullere transfer ederek nokta lezyonlar
olusturabilirler. Suyun radyolizi esnasinda H ve OH molekllleri agiga cikan tek
serbest radikal degildirler. OH serbest radikali benzer bir molekulle birleserek
hidrojen peroksidi olusturur.

HIDROJEN PEROKSID:

OH + OH — H,0;

Hidrojen peroksid hucre igin oldukg¢a zararh bir maddedir ve toksik bir madde
gibi davranir.

H serbest radikali ise molekuler oksijen ile etkilesime girerek hidroperoksil
radikalini olusturur.

HIDROPEROKSIL OLUSUMU:

H+ O, — HO,
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Hidroperoksil radikali, hidrojen peroksid ile birlikte suyun radyolizisi sonucu
olusan temel zararli maddelerdir. Hidrojen peroksid ayni zamanda iki hidroperoksil
radikalinin etkilesmesi sonucu olusabilir.

HIDROJEN PEROKSID OLUSUMU:

HO, + HO; — H;0,+ O3

Bazi organik molekiller RH olarak sembolize edilen reaktif serbest radikal
haline gelebilir.

ORGANIK SERBEST RADIKAL OLUSUMU:

RH® — RH — H+R

Ortamda oksijen varhginda baska tur bir serbest radikal olusabilir.

R+ 02— RO2

Serbest radikaller kendilerine 06zgu yapilarindan dolayr yuksek enerjili
molekullerdir. Bu ylUksek enerji DNA ya transfer olabilr ve DNA da baglarda

kirilmayla sonuclanabilir (75-76).

HUCREYE RADYASYONUN ETKIiSi; HUCRE KINETIGIi

Gelisen az diferansiye hucreler bolinmeye yonelirler. Hicre siklusu olarak
bilinen, bir hicre bolunmesinden digerine olan jenerasyan zamani ture, doku tipine,
yasa ve cevresel etkilere baglidir. Siklus sirasinda hucre protein, DNA ve RNA
sentezinin bir sonucu olarak voliumce artar. Mitozis ile hicre bolundr. Hucre siklusu

fazlara bolunebilir: G1(gap), S(sentez), G2(gap) ve M(mitozis) (Sekil 1).

Aktif olarak boluinmeyen hucreler GO olarak bilinen besinci fazda bulunurlar. GO
da bulunan hacrelerin cevresel stresler ile aktif siklusa girmesi siklikla stimule
edilebilir. Hucre siklusunun Go, G1, S ve G2 fazlarina interfaz periyodu denir. Mitoz
(M) sirasinda profazda kromozomlar daha yodun hale gelir. Metafazda ekvator
bdlgesinde dizilirler, anafazda ciftler ayrilir ve telefazda bolinen hicrenin kutuplarina

cekilirler. Daha sonra her hicrede yeni nukleus olusur.
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Mitosis (division)

SEKIL 2: Hiicre siklusunun fazlari. GO:Nonproliferatif faz; G1: Gap; S: Sentez
fazi; G2: Gap; M: Mitoz.

Hucreler hucre 6lumine M fazindan hemen once ge¢ metefazda (G2) ve mitoz
sirasinda en duyarlidirlar. Mitoz fazinda radyosensitivite yaklasik dort kat daha
fazladir. S fazindaki, ge¢ G1 fazindaki ve GO fazindaki hicrelerde daha ytksek bir
rezistans gorulur. S fazindaki rezistans DNA kiriklarini hizli onarma kabiliyetinde olan
sentez enzimlerinin varligi nedeniyle olabilir. Bununla beraber S fazindan hemen
onceki hucrelerde mutasyon sikhdi artar. (Sekil 1)

Hucrenin irradiasyonu bolunememenin bir sonucu olarak mitozda hucre
O0lumune neden olur. Sterilize hucrede RNA ve protein sentezi durmaz. Dengesiz
olarak gelismis dev hlcreler sonugta olur.

Bergonié- Tribandeau kanununa goére dokularin radyosensivitesi ¢ok sayida
faktore baglidir. Bu ilk radyobiyologlara goére (1906), dokunun radyasyona
hassasiyeti:

1.Dokudaki az diferansiye hucrelerin sayisinin fazlaligina

2.Aktif mitotik hlicre sayisinin fazlaligina

3.Hucrenin aktif proliferasyonunda kalis stresine baghdir.
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Diferansiyon azhiginin neden radyosensivite ile sonucglandi§i acik degildir. Az
diferansiye hulcreler veya diferansiyasyon prosesindeki hicrelerin radyasyon ile
kolayca oldugu gosterilmigtir. Hucrelerin aktif proliferasyonda kalma suresi en
immatur basamak ile son matir basamak arasindaki bolinme sayisi ile iligkilidir. Aktif
proliferasyonda daha uzun sure kalan hucrelerin radyasyona duyarliigi daha
fazladir(77)

Il. E. RADYASYON VE KANSER

iyonize radyasyona maruz kalmis organizmalarda I6semi ve benign - malign
solid tumorler gosterilmigtir. Gergekte tum kanserlerde oldugu gibi radyojenik
kanserlerin de tam mekanizmasi iyi bir sekilde anlasiimis degildir. Gen lokuslerindeki
mutasyonlar, kopmalar veya diger aberasyonlarin sorumlu olabilecegi ileri
surulmektedir. Bu konuda cesitli teoriler vardir. Ekspresyonu supresor genler ile
onlenen her organizmada mevcut “kanser genleri” olabilir. Random kanser
etkilesimleri ile bu supresor genlerde olan degigiklikler kanser genlerinin
ekspresyonuna izin verebilir veya subletal radyasyon hasarlari ile normal genler
kanser genlerine mutasyon gosterebilir. Normalde yeni olugsan kanser hucrelerini
notralize eden immun sistemin yuksek dozlardaki supresyonuda kanser olusumuna
katkida bulunur. Radyasyona bagli kanser gelisme insidansi sitotoksik dozlara
yaklastik¢a belirgin artis gosterir. Sitotoksik dozun Uzerindeki dozlarda kalan ¢ok az
sayidaki hucrede kanser insidansinin belirlenmesi olduk¢a gugtir. Radyasyon ile
induklenen kanserler dogal olarak ortaya ¢ikan kanserler ile ayni histolojik tipe sahip
olmakla birlikte tiplerin dagihmi farklidir. Radyasyon ile akut ve kronik myelojenik
l6semi ve geng¢ populasyonda akut lenfositik |6semi insidansi artarken, kronik
lenfositik [6semi insidansinda artis gézlenmemis; akcigerde kuguk hicreleri kanser
insidansi artarken, bronkojenik kanser insidansinda artis gézlenmemigtir(77- 78).

Yuksek dogal radyasyon bdlgelerinde infant mortalite, genel morbidite ve
mortalite hizlarinda fark bulunamamistir. Japonya'da atom bombasi sonrasi 500 mGy
ve Uzerinde doz alanlarda |6semi insidansinda artis goérulurken, 100 mGy altindaki
dozlarda karsinogenezis insidansinin artmadigi saptanmistir. isvicre'de 1950- 1960
yillarinda 1-131'in tanisal kullanimina bagh tiroide 0.5- 1 Gy doz verilen 10.133
hastada extrapolasyon degerleri normalin 6- 15 kati Uzerinde olmasina ragmen,

epidemiyolojik calismada tiroid kanseri insidansinda artis saptanmamistir(79).
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Doz uygulamasini takiben kanser gelisimi iyi gosterilmis bir etkidir. Radyasyon
maruziyetini takiben kanser gelisme riskinin birka¢ kurali vardir:

1. Mesleki ve tanisal amacglh radyasyon maruziyet seviyeleri ile
kargilastinildiginda, kanser induksiyonu sadece c¢ok yuksek dozlarda gdsterilmistir.
Konservatif goris agisindan riskin lineer iliski gosterecegi farz edilir ve izin verilen
doz seviyelerini belirlemede bu yaklagim kullanilir.

2. Kanser induksiyonu stokastik bir etkidir. Bu nedenle absolut induksiyon birey
icin dnceden belirlenemez, sadece isinlanmis populasyonda artmig kanser sayisi
olarak belirtilebilir. Bireysel seviyede sadece artan doz ile artmis risk s6z konusudur.

3. Dogal olarak olusan kanserler populasyonda yuksek insidanstadir.
Radyojenik kanserlerin ise insidansi dusuktur. Bu nedenle yuksek “background”
seviyenin Uzerinde Olgulebilir bir artisi gosterbilmek igin i1sinlanmis bireylerin genis
populasyonuna gerek vardir.

4. Radyasyon etkisinde olusan kanserleri dogal olusan kanserlerden ayirt ettirici
bir 6zellik olmadigindan, herhangi bir bireyde olusmus kanserin kesin neden-etki
iligkisini gostermek mumkun dedgildir.

5. Goreceli olarak diger karsinojenler ile karsilastirildiginda radyasyon zayif

karsinojendir(77).

Il. E.1. LOSEMI

Ldsemi, ilk radyologlarda, Japonya’'da atom bombasi sonrasi sag kalanlarda ve
diger 1sinlanmig populasyonda radyasyonun kronik etkisi olarak gorulmustar.
Bununla birlikte lineer bir cevap gosterecegi farz edilen diger kanserler gibi |6semi
induksiyonunun dusuk dozlarda lineer iligkisi gosterilememistir. Diger kanserlerin
aksine I6semi igin latent periyod 4-1 0 yildir (Latent period I6semi igin 5-7 yil, solid
timorler icin 20-40 vyildir.) 10 yiIl sonra risk azalir ve zamanla isinlanmamis
populasyon riskine yaklasir. Laboratuar hayvanlari Gzerinde yapilan galismalarda
radyasyon kaynakl l6semi insidansinin dozla birlikte arttigi goridimustir. Bu doz
cevap iligkisi lineer olup esik degeri yoktur. Birtakim populasyonlarinda(atom
bombasi sonrasinda hayatta kalanlarda, Amerikali radyologlarda, radyoterapi
hastalarinda, fotal donemde radyasyona maruz kalan ¢ocuklarda) radyasyon
maruziyetinden sonra I6semi insidansinin arttigi goralmuastur. (77- 78)

insanlarda radyasyon nedenli lésemi hakkinda bilginin biyiik ¢ogunlugu

Hiroshima ve Nagasaki'de atom bombasi sonrasi hayatta kalanlar Uzerindeki
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c¢alismalara dayanir. Bombalanma esnasinda heriki sehirde toplam 300.000 insan
yasamaktaydi. Bunun 100.000'i patlama esnasinda ve radyasyonun erken
etkilerinden dlmustur. Diger 100.000 kisi ise ciddi anlamda radyasyona maruz kalip
hayatta kalmistir.Geri kalanlar ise etkilenmemistir ¢cinkt 10 rad’dan (100 Gyt) daha
disik radyasyon dozuna maruz kalmislardir. ikinci diinya savasindan sonra
radyasyon etkilerini arastirma kurumu her iki sehirde hayatta kalanlarin aldiklari doz
miktarini  belirlemek i¢in girisimde bulundular. Bu dozu belirlerken sadece
patlamadan uzakhgi degil ayni zamanda bombanin tipini, etkilenen insanlarin iginde
bulundugu binanin yapisini ve dozu etkileyebilecek diger faktorleride g6z 6nutnde
bulundurmusglardir. Bombalanma sonrasinda |6semi insidansinin  normal
populasyona gore 100 kat arttigr gorulmuastur. Radyasyon nedenli I6seminin 4- 7 yil
gibi latent perioda sahip oldugu dusunulmektedir ve bu riskli period yaklagsik 20 yildir.
Risk periodu radyasyon maruziyetinden sonra radyasyonun etkilerinin ortaya
cikabilmesi muhtemel period olarak tarif edilebilir. Radyasyon sebepli kanser
olusumu igin bu risk periodu butun émurdur. Radyasyon nedenli I6semi tiplerinden
akut I6semi ve kronik myeloid 16semi siklikla gorulurken kronik lenfositik I16semi nadir
gOrulmustlr bu ylzdende radyasyon sebepli I6semi olarak KLL diastntlmez.
Radyolojinin ikinci dekadinda radyologlarda pernisydz anemi ve |6semi
insidansinda artis ortaya ¢ikmaya basladi. 1940’larin basinda birka¢ arastirmaci,
radyologlarda l6semi insidansini arastirdi ve alerme edici yuksek sonuglar elde
etmistir. Bu donemdeki radyologlar modern radyasyondan korunma aletlerinden ve
prosedurlerinden yararlanmadan calismaktaydilar. Bu donemdeki radyologlarin
aldiklari tahmini doz 100rad/yil (1 Gyt/yil) Uzerindeydi. Gunumuzde Amerikali
radyologlarla diger uzmanlar arasinda I6semi insidansinda fark gorialmemektedir.
1940 ve 1950’li yillarda 6zellikle Buyuk Britanya’da ankilozan spondilit hastalari
radyasyonla tedavi edilmekteydi. YUksek dozda spinal korda uygulanan radyasyonla
tedavi oldukgca basarili ve kaliciydi ancak tedavi olanlarin bazilarinin I6semiden
O0lmesi sonucu radyasyon sadece 20 yil tedavi segenegdi olarak kullanildi.1935 ile
1955 vyillari arasindaki periodda Bulyuk Britanya’da 81 farkh radyasyon terapi
merkezinde 14.554 erkek hasta tedavi edilmistir. Tedavi kayitlari incelendiginde bu
populasyondaki hastalarin kemik iligine 100- 4000 rad’lik (1- 40 Gy) doz verildigi ve
bu populasyonda 52 I6semi vakasi gorulmustir. Bu insidans normal populasyonla

karsilastirildiginda ortaya ¢ikan rolatif risk 10: 1 di.(77- 79)
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I.E.2. KEMiIK KANSERI

iki gruptan olugsan populasyon iizerinde yapilan calismalarda radyasyonun
kemik kanserine yol agtigina dair 6nemli datalar elde edilmistir. ilk grup radium ile
saat kadrani boyayan iscilerdi.1920 ve 1930 Iu yillarda genellikle calisanlarin
bayanlardan olustugu saat kadranlarini radyum stlfat iceren boyalarla boyayan
klguk tezgahlar mevcuttu. Calisanlar boya firgalarini dillerinin ucuna dokundurarak
dizelttikleri icin 6nemli miktarda radyum sindirim sistemlerine karigmaktaydi.
Radyum tuzlari saat kadranlarinin gece parlamasi igin kullaniimaktaydi. GUnimuz
teknolojisi bu amacla zararsiz dusik miktarda tritium (3H) ve promethium (147Pm)
kullanmaktadir. Radyum sindirildikten sonra metabolik olarak kalsiyum gibi davranir
ve kemikte depolanir. Radyumun yarilanma Omrd uzun oldugundan ve alpha
emisyonundan bu isgilerin kemikleri 50.000 rad (500Gy) radyasyona maruz kalmisti.
Bu populasyonun 50 yillik takip donemindede 800 hastanin 72’sinde kemik kanseri
goraldu.

Artritten tiberklloza kadar radyum tuzlari ile tedavi edilen hasta populasyonuda
kemik kanseri sikliginin arttigi ikinci gruptur. Bu tedavi protokolt 1950’ i yillara kadar

dinyanin pek ¢ok parcasinda kullaniimaktaydi. (80)

IIl. E.3. CILT KANSERI

Cilt kanseri genellikle radiodermatit gelisimi ile baglar. Literatirde
orthovoltaj(200-300kVp) yada yluzeyel x isini ile (50- 150 kVp) ile tedavi edilen
hastalarda cilt kanseri gelisimi ile ilgili dnemli datalar mevcuttur. Batlin bu datalardan
latent periodun yaklasik 5- 10 yil oldugu sonucuna varilmistir. Cildin maruz kaldigi
doz 500- 2000 rad (5- 20 Gyt) arasindaysa cilt kanseri gelisimi igin rolatif risk 4:1
dir.(81)

Il. E.4. MEME KANSERI

Tuberkuloz hastalari eski yillarda sanotoryumlarda izole edilerek tedavi
edilmistir. Hastalikli akcigerde floroskopi altinda pndmotoraks olusturmakta bir tedavi
modalitesi olarak kullaniimistir. Pek ¢ok hasta tedavi amagcli yuzlerce kez floroskopik

olarak incelenmistir.
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Yine X 1sini ile tedavi edilen postpartum mastit vakalarinda meme kanseri
gelistigi gorulmustur. Bu hasta grubundaki doz 75- 1000 rad arasinda degismektedir
ve bu populasyon igin rolatif risk yaklasik 3:1 olarak hesaplanmigtir.

Radyasyon nedenli meme kanseri ayni zamanda atom bombasina maruz
kalip hayatta kalanlardada ortaya ¢ikmistir.1980’lere kadar meme dokusu 10 rad ve
uzerinde radyasyona maruz kalan 12.000 kadinda yapilan ¢alismada rolative risk 4:1

olarak gosterilmigtir(82-83).

I.E.5. AKCIGER KANSERI

20.yuzyilin baginda Almanya’da radon iceren madenlerde galiganlarin %50’si
akciger kanserinden dlmustir. Yine ayni sekilde Amerika’da 1950’li ve 1960’ yillarda
uranyum madenlerinde c¢alisanlarda akciger kanseri goérilme sikliginda artis
saptanmigtir.  Madenlerdeki radyasyon  maruziyetinin  sebebinin  ylksek
konsantrasyondaki uranyum oldugu bulunmustur. Radioaktif bir madde olan uranyum
10° yil kadar uzun bir yarilanma émriine sahiptir. Giiniimiize kadar 4000’den fazla
uranyum madeni incelenmistir ve burada c¢alisanlarin akcigerlerinin 3000 rad kadar
yuksek doza maruz kaldi§i tahmin edilmistir. Bu baglamda rolatif risk yaklasik 8: 1
olarak hesaplanmistir. ilging olarak, sigara icen uranyum iscilerinde ise rélatif risk
yaklagik 20: 1 dir (84).

Il. E.6. KARACIGER KANSERI

1925 ile 1945 yillari arasinda thorotrast diagnostik radyolojide anjiografilerde
kontrast madde olarak kullaniimaktaydi. Bu maddenin agirliginin yaklagik %25’ i
ThO2’ den olugsmakta olup, thorium ve pargalanma Urunlerinin radyoaktif isotoplarini
icerir. intravaskiiler enjeksiyonundan sonra ThO2 partikiilleri retikiiloendotelial
sistemdeki fagositik hucrelerde Ozellikle karaciger ve dalakta yogun olarak birikir.
Yuksek alfa radyasyon dozu ve yari dmrinden dolayi bu organlarda kansere sebep
olur.(85)

Il. E.7. TIROID KANSERI

Cocukluk doéneminde tiroid bezi radyasyona maruz kalmig U¢ grup hasta
lizerinde yapilan calismalarda énemli datalar elde edilmistir.ilk iki grup Ann Arbor

serileri ve Rochester serileri olarak bilinmekte olup 1940’ larda ve 1950’ lerin baginda
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dogumdan kisa bir slre sonra timik genisleme icin tedavi edilen bebeklerden
olusmaktadir. Timus, tiroid bezinin hemen altinda dogumdan sonra enfeksiyona yanit
olarak genigleyebilen bir organdir. Radyasyon bir tedavi modalitesi olarak
kullaniimistir. 500rad (5 Gyt) dozdan sonra timus kugulip genisleme kaybolmustur.
20 yil kadar uzun bir sure bu populasyonda higbir problem yok iken 20 yil sonra bu
sekilde tedavi olan hastalarda tiroid noduli ve tiroid kanseri gorulmeye
baslanmigtir(86).

Uglincii grup 1954 yilinda Rongelap Atol adalarinda yasayan hidrojen bombasi
testi sirasinda ylksek miktarda radyasyona maruz kalan 21 yerli g¢ocuktan
olugmaktadir. Bu cocuklarin tiroid bezleri eksternal ve internal olarak yaklasik 1200
rad’a (12Gyt) maruz kalmistir(87).

Cernobil kazasindan sonra Beyaz Rusya ve Ukrayna topraklannda yasayan
insanlar arasinda yapilan incelemelerde basta tiroid kanseri olmak Uzere bir ¢ok
kanser insidansinda yukselmeler gorulmuagtar.

Rena Vasilopoudou-Sellin bu alanda radyasyona bagli tiroid ve paratiroid
anormallikleri konulu raporlarinda, tiroid kanseri riskinin yukseldigini bildirmiglerdir.
Birka¢ yil sonra yapilan arastirmalarda, 6zellikle gocuklar ve genclerde tiroid bezi
hastaliklarinin yayginliginda ve tiroid kanseri sikhginda artig goralmagstir.1991-1992
yillar1 arasinda Beyaz Rusya'da tiroid kanserinin yillik insidansi, Cernobil kazasindan
onceki yillara gore 62 kez arttigi ortaya konmustur (88)).

Ayni sekilde hidrojen bombasinin denenmesi sirasinda gama radyasyonu ve
radyoaktif iyodun degisik dozlarina maruz kalan sahislarda iyi huylu timdrler ve daha
sonrada karsinoma vakalarina rastlanmistir(89).

Schneider ve arkadaslari bas ve boyun bdlgesi timarleri nedeniyle X- 1sini alan
cocuklari dikkatle izlemigler ve tiroid kanserinin ortaya c¢iktigini gézlemlemislerdir.
(90). Daha o6nceleri hem insan hem de hayvan deneylerinde X- Isinlarina gore
radyoiyodun, doz basina tiroid lezyonlarinin insidansinin daha dusuk oldugu
bildirilmistir(91).

Nikiforov ve arkadaslari Cernobil bdlgesinde yaptiklan morfolojik kontrollerde
cok sayida tiroid bezinde interstisiyal fibrozis, vaskuler degisiklikler, folikiler atrofi ve
atipik cekirdek gibi anormalliklerin arttigini tespit etmisler (92).

Lam ve arkadaslarini servikal bolgeden isinlanmis Kkisilerde, normal T4
dizeyinin radyasyon tedavisinden Oncekinden belirgin olarak dustiguni, kranial

Isinlamada ise bir kisminda degismedidi servikal bolgeden isinlanmis kisilerde TSH
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dizeyi degismesine ragmen kranial bolgeden isinlanmis olanlarda TSH dnemli bir
sekilde artmistir. TSH daki bu artis hipofiz bezinin etkilenmesine baglanmistir (93-
94).

Yapilan arastirmalardanda goruldigu gibi ¢ok degisik nedenlerden &turd
radyasyona maruz kalanlarda o6zellikle hlcre devrinin ylksek oldugu doku ve
organlar ile fonksiyonel olan organ ve dokularda c¢esitli patolojiler goérilmus,
fonksiyonel karakterler degismistir. Bu degisiklikler radyasyona bagli serbest radikal
olusumlarinin etkisiyle meydana gelmekte ve antioxidant maddelerde farkl
dizeylerde bu patolojilere karsi koruyucu etkiler gdstermektedirler. Tiroid kanserleri
bilindigi gibi iyonize radyasyona maruz kalmis insanlarda gorulme sikhgi artan
kanserlerdir.Ozellikle gocukluk cadinda radyasyona maruz kalmis kisilerde tiroid
kanseri gorulme sikligi artmigtir.Belarus’da pediatrik tiroid kanserlerinde artig
saptandidina dair ¢alismanin sonuglari Tablo 3'de sunulmustur. Yani radyasyon tiroid

kanseri gelisme acgisindan bir risk faktértudur.
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Tablo 3: Belarus’da Cernobil Nukleer Kazasi’'ndan sonra pediatrik tiroid
kanserlerinde saptanan artisin sematik gorinumu (Cancer 1994 Jul 15;74(2):748-66)
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Bilindigi Uzere dinyamiz Nisan 1986’da Cernobil NiUkleer Kazasr’'na taniklik
etmigtir. Bu kaza nukleer bomba nedeniyle radyasyona maruz kalmis insanlar bir
tarafa birakildiginda insanligin karsi karsiya kaldigi en ciddi nukleer tehlike olmustur.
Bu kaza sonrasi birgok radyoaktif madde cevreye yayimistir. En sik yayilan

radyoaktif maddeler:
-Caesium 134(yariomri 2 yil)
-Caesium 137(yariomra 30 yil)
-Strontium 89(yariomru 52 gin)
-Strontium 90(yariéomru 28 gun)
-lyod 131(yariémru 8 gun)
-lyod 133
-Tellerium 132
-Seryum olarak tespit edilmistir(95-98).

Cernobil kazasinda yayilan bu radyoaktif maddelerin ¢ok genis bir ¢cevrede etkili
olmasinin en 6nemli nedeni kazada yayilan agir radyoaktif maddelerden Strontium
ve Seryum’un kazanin oldugu santralin etrafina diiserken, daha hafif olan lyod ve
Caesium gibi radyoaktif maddelerin bulut halinde dagilmasi ve Avrupa’nin %75’ine
yayllmasidir(97,98). Cernobil kazasinda oldukca fazla miktarda iodine radyoizotopu
aciga ciktigi icin tiroid bezi en fazla etkilenen organ olmustur(95,96). Etrafa yayilan
radyoaktif maddeler gerek hava yoluyla gerek ise topraktan, icilen sudan beslenilen
gidalara kadar birgok yolla insan viicuduna tasinmistir. Ozellikle ¢ocuklar tizerinde
yapilan calismalarda tiroit kanserinin Cernobil kazasinin oldugu yere yakin
bolgelerde artislar mevcuttur. Calismalarin gogunda kisa donemdeki artiglardan
bahsedilmigtir (95,97,98,100- 108). Kanserin gelismesi igin gerekli olan latent
periodun minimum 3ile 5 yil ile (97,98,100,102,103,106) 10 yila (104- 106,108,111)
kadar uzanan bir sUreye sahip olduguna dair calismalar literaturde bildirilmigtir.
Literatirde saptadigimiz bir diger bilgi ise kaza sirasinda 5 yasindan kuguk olan
hastalarda rastlanan tiroid kanserinin daha kisa sureli bir latent perioda sahip olup
ayni zamanda daha agresif seyrettigidir (95). Uzun dénemdeki etkiler agisindan fazla
veriye ulagilamamistir ancak bir calismada zaman gectikge tiroid kanseri gorulme

sikliginda artis oldugu dékiimante edilmektedir(107). Radyasyon Etkilerini inceleyen
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Uluslararasi Bilimsel Komite(UNSCEAR) toplanarak Cernobil kazasi hakkinda
arastirma raporu sunmak zorunda kalmistir. UNSCEAR sundugu bu raporunda
Cernobil kazasinda ortaya c¢ikan radyasyonun insanlar Uzerine olan etkilerinin
abartildigini iddia etiler(99,109).

Bu rapora gore;

A*Cernobil Kazasi sonrasi 3 Ulkede(Ukrayna, Belarus, Rusya Federasyonu)

Ozellikle gcocuklarda tiroid kanseri gorulme insidansi artmigtir.
B*Loseminin kaza sonrasi arttigina dair kesin kanit mevcut degildir.

C*Radyasyonun etkisine sekonder diger hastaliklarda artis olduguna dair kanit

mevcut degildir.

D*Radyasyon sonrasi dogum defektlerinde artis olduguna dair kanit mevcut
degildir.

Diger hastaliklar bir kenara birakildiginda 6zellikle tiroid kanserlerinde kaza
sonrasi ciddi bir artigin bildirilmesi Uzerine bu konu Uzerine aragtirmalar
yogunlasmistir. Ozellikle kaza sonrasi saptanan tiroid kanserlerinde genetik
arastirmalar hiz kazanmigtir. Cernobil nikleer kaza sonrasinda 6zellikle Belarus’daki
¢cocuklarda ortaya ¢ikan tiroid papiller kanserlerinde 10. kromozom Uzerinde RET-
PTC1 ve RET-PTC3 denen protoonkojenlere rastlaniimistir. Bu onkojenlerin 10.
kromozom uzerinde aberasyonlardan sorumlu oldugu dugsunulmektedir(117,118). Bu
onkojenler tiroid kanserlerinde en fazla saptanan mutasyonlardir ve 10. kromozom
uzun kolunda transmembrane tirozin kinaz reseptorini kodlarlar(113). RET
protoonkojenlere tiroid kanserlerinde %70 oraninda rastlaniimaktadir(119,120). Bu
onkojenler diginda Cernobil kazasi sonrasinda gelisen tiroid kanserlerinde daha az
siklikla olmak Uzere baska onkojenlerede rastlaniimistir. Bunlarin bazilar trk, gsp, G-
alpha, ras, p53’dir. Her ne kadar ras ve p53 onkojenine rastlaniimadigini sdyleyen
yayinlar da mevcutsada (119,120) yapilan arastirmalar sonucu tiroid papiller
kanserinin gen degisikleri ile ilgili, follikiler kanserin ise nokta mutasyon ile iligkili

olabilecegi ileri sUrtlmektedir(118)
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IV. GEREG VE YONTEM

Calismamiz Ekim 2007- Aralik 2007 tarihleri arasinda i.U.Cerrahpasa Tip
Fakultesi Radyoloji A.B.D’'ye boyun MDBT istegi ile gonderilen toplam 20 hasta
uzerinde yapilmigtir. Bu calismanin ilk amaci boyun MDBT c¢ekilen hastalarda
termolusent dozimetreler kullanilarak tiroid bezin bizmut koruyucuyla korunan tarafi
ile korunmayan tarafinin radyasyon dozlarinin karsilastirimasi ikinci amaci ise
MDBT ile tiroid bezin maruz kaldigi radyasyon dozunun miktaridir . Hastalarin segimi
;hastalar klinigimize boyun MDBT ¢ekilme endikasyonu ile bagvuran gonullu hastalar
arasindan rastgele secim yontemiyle, iglem ile ilgili ayrintili olarak bilgilendirilip onam
formu hastalarin kendisi yada vyakinlari tarafindan doldurulduktan ve onaylari

alindiktan sonra gercgeklestirildi.

TEKNIK

Cekimler Siemens Sensation Cardiac (sensation 16, Siemens, Forchheim,
Germany) . Tarama parametreleri dedektor kolimasyonu 15, gantry rotasyon suresi
0.75 sn, X 1sini tapd 120 kV ve 230miliamper-sn(mAs) , kesit kalinligi 5 mm ile
ortalama 20 cm field of view (FOV) tarama sahasinda yapilmistir. Hastalar gantry’e
supin pozisyonda yatirilip oksiputtan baglayarak torasik inlete kadar olan servikal
bolgeden gorintller elde edilmistir. iki adet Termolusent dozometre (TLD)
(3x3x1mm; Harshaw Lif TLD-100;Saint-Gobain Industrial Ceramics, Solon, Ohio) 20
hastanin ( 9 erkek, 11 kadin ; yas araligi 28 - 70 ,ortalama 52) boyun orta hatta
tiroid kartilajin santral ¢cikintisinin 2.5 cm inferioruna ve orta hattin 2 cm lateraline
tahmini tiroid dokusu Uzerine servikal omurganin uzun aksina paralel olacak sekilde
yerlestiriimistir. Termolusent dosimetrelerden (TLD) birinin Gzeri bismut koruyucu ile
kapatilirken diger taraf acik birakilmistir. Calismamizda rutin boyun MDBT c¢ekilen
hastalarda tiroid bezin aldigi radyasyon dozu ve bizmut koruyucunun alinan bu dozu

azaltmadaki etkisi aragtiriimigtir.
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Sekil 3: Ustteki resimde bismut koruyucu ile tiroid bezinin korunmasini gérmekteyiz.
Alttaki aksiyel boyun BT kesitinde boyun sag tarafinin bismut koruyucu ile

kapatildiktan sonra minimal artefakta neden oldugunu gérmekteyiz.

ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi.
Calisma verileri deg@erlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, frekans) yani sira normal dagilim gosteren niceliksel verilerin
karsilastirimasinda Paired samples t test; normal dagihm gdstermeyen niteliksel
verilerin dagiliminda ise Mann Whitney U test; Wilcoxon Signed Rank test kullanildi.
Yas ile doz arasindaki iligkilerin degerlendirmesinde ise Pearson korelasyon analizi
kullanildi.  Sonuglar %95’lik guven araliginda, anlamliik p<0.05 dizeyinde
degerlendirildi.
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V. BULGULAR

Calismamizda olgularin ortalama yaslari 28 ile 70 yil arasinda degismekte olup
ortalama yas 52,70+13,03’ddr.

Tablo 4: Yas ve Cinsiyete Iliskin Demografik Ozelliklerin Dagiimi (n=130)

Minumum- Maximum OrttSD
Yas (ay) 28-70 52,70+13,03
N %
Kadin 11 55,0
Cinsiyet
Erkek 9 45,0

Olgularin 11’i (%55) kadin ve 9'u (%45) erkektir.

Cinsiyet Dagilimi

Erkek
45%

Kadin
55%

Sekil 4: Olgularin cinsiyetlere gore dagihmi
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Tablo 5: Radyasyon Doz Miktarlarinin Degerlendirmesi

TLD ortalama doz(mGy)

Ort SD

Korunan taraf 17,59mGy 6,24

0,001**

Korunmayan taraf 24,50mGy 8,43

e : Paired Samples t test
**p<0,01

Korunan taraftaki olgularin TLD doz ortalama duzeyleri 17,59+6,24mGy;
korunmayan taraftaki olgularin TLD doz ortalama 24,50+8,43mGy dedgerlerinden
istatistiksel olarak anlamli dizeyde dusuk olarak saptanmistir (p<0,01).

Korunan tarafa goére korunmayan bélgedeki TLD ortalama doz disus yuzdesi
%43,95+28,72 olarak saptanmistir.

TLD ortalama Doz
ort+SD

35

30 -

25

.

15

10 -

Korunan taraf Korunmayan taraf

Sekil 5: Gruplarin TLD ortalama doz(mGy) olgumleri dagilimlari
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Tablo 6: Gruplarin cinsiyete gore degerlendirmesi

TLD ortalama doz(mGy)

Ort+ SD Medyan

Korunan taraf 15,97+5,97 15,2
0,003**

Korunmayan taraf 23,69+9,07 20,1

Korunan taraf 19,56+6,32 18,3

Korunmayan taraf 25,50+8,00 21,9

» : Wilcoxon signed Rank test
**p<0,01

Kadin olgularda; korunan taraftaki olgularin TLD doz ortalama duzeyleri
18,67+5,97mGy; korunmayan taraftaki olgularin TLD doz ortalama 23,69+9,07 mGy
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli dizeyde dusuk olarak saptanmistir
(p<0,01).

Erkek olgularda ise; korunan taraftaki olgularin TLD doz ortalama duzeyleri
19,56+6,32mGy; korunmayan taraftaki olgularin TLD doz ortalama 25,50+8,00 mGy
degerlerinden daha disuk bulunmasina ragmen olgu sayisinin azligi sebebiyle
istatistiksel olarak bulunmamigtir (p>0,05).

Korunan tarafta erkek ve kadin TLD ortalama dozlari arasinda istatistiksel
olarak anlami farkhlik bulunmamaktadir (Mann Whitney U=1,330; p=0,184; p>0,05).

Korunmayan tarafta da erkek ve kadin TLD ortalama dozlari arasinda
istatistiksel olarak anlami farkhlik bulunmamaktadir (Mann Whitney U= 0,874;
p=0,382; p>0,05).
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Tablo 7: Yas ile TLD doz ortalama degerleri arasindaki iliski

| TLD ortalama doz(mGy) I

r P
Korunan taraf 0,221 0,348
Korunmayan taraf 0,355 0,124

r: Pearson korelasyon analizi

Korunan tarafta; yas ile TLD ortalama doz duzeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki gérulmemektedir (p>0,05).
Korunmayan tarafta da; yas ile TLD ortalama doz dizeyleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski gérilmemektedir (p>0,05).
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VI. TARTISMA VE SONUG

2005 yilinin sonbaharinda ulusal bilim akademisi yayinladigi BEIR VII
(BIOLOGICAL EFFECT OF iONiZING RADIATION) adh raporda digsiik diizeyli
,dusuk lineer enerji transferine sahip (LET) iyonizan radyasyonun kanser gelisimi
uzerinde etkilerini ayrintili bir bigimde agiklamaktaydi. Simdi bu raporun igerigine 6zet
olarak bakacak olursak dusuk seviyede iyonizan radyasyonun insan saghgi
uzerindeki etkilerini daha iyi anlayacagiz.

lyonize radyasyon (x ya da gamma isinlari gibi) molekiillerden elektronlarin
yerlerini degistirebilen yeterli miktarda enerjiye sahip radyasyon olarak tanimlanabilir.
Serbest kalan elektronlarda hidcreye zarar verebilirler. Spesifik olarak yuksek
duzeyde iyonizan radyasyonun hastalik ya da 6lume sebebiyet verebilecegine dair
yeterli miktarda kanit olmasina ragmen dusik dizeyde iyonizan radyasyonun
etkilerini tanimlamak gugtur. Kansere ek olarak prenatal donemde yuksek dozda
radyasyonun mental retardasyona sebep oldugu bilinmekteydi.

Radyasyonun insanlar Uzerindeki etkilerine ait ilk ve en iyi bilimsel bulgular
Hiroshima ve Nagasaki’ye atilan atom bombasi sonrasi sag kalanlar Gzerinde yapilan
epidemiyolojik galismalardan elde edilmistir. Iyonize radyasyon insan saghg
izerinde bir tehtit olusturdugundan iizerinde genis galismalar yapilmistir. iyonize
radyasyon elektromanyetik formda (X ve vy isini) olabilecedi gibi subatomik partikdil
formunda (proton, nétron,alfa ve beta partikulleri gibi) bulunabilir.

Radyasyon birimleri oldukca kafa karistiricir ve genellikle doz birimi olarak gray
(Gy) yada sieverts(Sv)yaygin olarak kullanilir. BEIR VIl raporunda kolaylik olsun diye
radyasyon birimi olarak sadece Sv kullaniimistir. X ve y isinlari disuk LETe
sahiptirler. Yuksek LET radyasyon (partikiler radyasyon) gegctigi maddenin birim
uzunluguna daha bluyuk miktarda enerji aktardigi igin, kisa bir zaman periyodunda ve
yakin araliklar ile multiple lezyon olusturma olasili§i ylksektir. Bu nedenle ayni total
dozdaki ylksek LET radyasyon, dusik LET radyasyondan (elektromagnetik
radyasyon) letalite agisindan daha etkilidir. Bu raporda komite dusik doz radyasyonu
0- 100 mGy (0.1Gy) dusuk LET’ li radyasyon olarak tanimlamigtir. Dinya genelinde
maruz kalinan dogal kaynakl dusuk LET’ li ortalama background radyasyon miktari
ise 1 mGy’dir.

insanoglu hergiin topraktan, havadan, yiyeceklerden, kendi viicutlarindaki

elementlerden, yasadiklari binadan ve evrenden dogal background radyasyona

50



maruz kalirlar. Bu background radyasyonun buyuk boliumunt radon gazi ve bu gazin
parcalanma urunleri olusturur. Dinya genelinde yillik maruz kalinan ortalama doz
yaklasik 1- 10 mGy degerlerinin arasinda olmasi beklenir, bugunku tahminimize gore
ortalama 2.4 mGyl/yill kadardir(121) .Bu miktarin yarisi (1.2 mGyl/yil) radon ve
arinlerinden  kaynakhidir. Karasal radyasyon kayalardan ve topraktan
kaynaklanmakta olup cografik olarak degiskenlik gdsterir. internal emisyonlar ise
yiyeceklerde, suda ve hatta insanoglunun vicudundan kaynaklanan radyoaktif
izotoplardan gelir. Yiyeceklerde ve igme suyundan kaynaklanan maruziyetin sebebi
ise uranyum ve thorium radyoisotoplari i¢cermeleridir(122). Daha &6ncedende
bahsettigimiz gibi BEIR VIl dusuk doz ve duguk LET radyasyonun saglik Uzerinde
olabilecek etkilerine odaklanmis bir rapordur. Ancak pek ¢ok radyasyon kaynaginin
miks naturinden dolay! dusuk LET dogal background radyasyonun kesin yuzdesi

tahmin edilememektedir.

A 4%

12%

52%

O Yuksek LET;radon inhalasyonu

B Diisuk LET ;Dinyadan kaynaklanan radyasyon

O Dusiik LET;Kozmik radyasyon foton komponenti

O Diisuik LET;sindirim yoluyla alinan

B Yiksek LET ;sindirim yoluyla alinan

O Yiiksek LET;kozmik radyasyonun nétron komponenti

Sekil 6: Global background radyasyon kaynaklari

Background radyasyona ek olarak insanlar kendi urettikleri ayni zamanda dusuk
ve yuksek LET radyasyonada (tipta, arastirmalarda ve endustriyel alanda kullanilan
radyoaktif materyaller ve X 1gin1 cihazlar gibi) maruz kalirlar.1987 yilinda yapilan bir
calismada U.S. populasyonunun yillik maruz kaldigdi radyasyonun %82’ sini dogal
background radyasyon olustururken, %18’ ini insan yapimli radyasyon olusturur.
(123)
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Asagidaki figirde insan yapimli radyasyon komponentlerinin tiplerini ve katki
miktarlarini gormekteyiz. Tibbi amagli kullanilan X isinlari ve nukleer tip insanoglu
kaynakl radyasyon maruziyetinin %79 unu olugturur(124). Tuketim Urunlerindeki
elementler (mesela tutin ve tutun drinleri, su kaynaklari, binalarda kullanilan bir
takim materyaller, televizyonlar ve bilgisayar ekranlari gibi) diger %16’ hk bolumunu
olugtururlar. Mesleki agidan maruziyet, nukleer patlamalar ve nukleer yakit sikluslari

%95 ten az bolumunu olugtururlar.

Sekil 7: Birlesik devletlerdeki populasyonun maruz kaldigi insan yapimi
radyasyon kaynaklarinin (%18), dogal backround radyasyona (%82) orani
gbsterilmistir. insan yapimi radyasyon kaynaklari detayl bir bicimde alttaki sekilde

goOrulmektedir.
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Asemptomatik erigkinlerde BT’ nin hastaliklarin erken teshisi amaciyla bir
tarama modelitesi amaciyla kullaniimasi giderek yayginlasmaktadir(124).BT
goruntileme, konvansiyonel goruntilemeyle mukayese edildiginde organlardaki
radyasyon dozu ¢ok daha yuksektir. Brenner ve Ellistona gore bir kez butlin vicudun
BT ile goruntulenmesi 12 mGy’ lik ortalama etkili radyasyon dozuyla sonuglanir (125).
Brenner ve Elliston’un hesaplarina gore 45 yasinda yillik 30 kez BT ¢ekimi planlanan
bir erigskin yillik tahmini kanser mortalite riski potansiyel olarak artacaktir (yaklagik
1/50). Yine 60 yasinda yilda 15 kez tum vicut BT incelemesi yapilacak bir erigkin tim
hayati boyunca kanser mortalite riski 1/220’ ye yukselir. Semptomatik hastaliklarda
ve acil yaralanmalarda yetigkinlerde BT kullanimi genis c¢apta kabul edilebilir bir
goruntileme modalitesi olup son birka¢c dekadda giderek artis gostermistir. BEIR VII
komitesi BT incelemesi yapilan kigilerin 6zellikle gocuklarin kohort ¢calismalarla takip
edilmesi tavsiye etmektedir. Buna ek olarak komite bebeklik déneminde kardiak
kataterizasyon gibi diagnostik amagli radyasyona maruz kalanlarin ve akciger
gelisimleri X 1ginlari ile sik takip edilen prematiur bebeklerinde bu galisma grubuna
alinmasini 6nermektedir. Yine tibbi tesislerde madenlerde ya da nukleer silahlarin
verildigi tesislerde c¢alisanlar mesleki olarak kaldiklari radyasyon maruziyetinden
kendilerini koruyucu onlemler zorundadir. Mesleki olarak radyasyonla calisanlarin
maruz kalmalarina izin verilen maksimum radyasyon dozunun miktar yillik 50 mSv
dir.

Radyasyonun kanser ve herediter hastaliklar gibi saglik Uzerindeki kotl
etkilerini gdésteren kanitlar bulunmaktadir. iyonizan radyasyona maruz kaldiktan
sonra ortaya c¢ikan saglik Uzerindeki kotu etkilerin mekanizmasi tam olarak
anlasilamamistir. lyonizan radyasyon insan viicudundaki hiicrelerde DNA yi iceren
molekullerin yapisini degistirebilecek enerjiye sahiptir. Bu molekuller dizeydeki
degisikliklerin bir kismi ¢cok kompleks olup vicut tarafindan dogru birsekilde tamir
edilmesi oldukga gugctur. Bununla birlikte bu gibi degisikliklerin sadece ¢ok kuguk bir
bolumundn kanser ve saglik Uzerinde etkileriyle sonuglanabilecegi tahmin edilir.

Japonyada atom bombasina maruz kalan populasyonda 100- 4000 mGy
(yaklasik yillik background radyasyonun 40 ile 1600 kati) doz seviyelerinde ¢ok fazla
saylda kanser vakasi gozlendi. Hamilelik esnasinda fetusun 10 mGy lik disuk doza
maruziyetinden sonra bile kanser vakalarinda asiri artis tespit edildi(126). Hiroshima

ve Nagasaki'de yapilan calismalarda radyasyon dozlarinda hangi tip kanserlerde
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asin artis olduguna bakildiginda solid kanserlerin artis hizinin dozla birlikte arttigi ve
arada dogrusal bir birliktelik oldugu bulundu(127).

BEIR komitesinin dnemli gorevi dusuk duzeyli duguk LET radyasyon ile zararh
saglik etkileri arasindaki iligkiyi tahmin etmek igin risk modelleri gelistirmektir. Komite
dUsuk dozlu iyonizan radyasyona maruz kalma ile iyonizan radyasyon kaynakli solid
kanser gelisme insidansi arasindaki iliskiyi lineer esiksiz model (linear non threshold
model LNT) ile tarif etmistir.Komite riskin dusuk radyasyon dozlarinda esik dozsuz
,dogrusal bir paternde articagini ve en kiuguk dozun bile insanlarda kanser riskinde
klguk bir artis yapabilecek potansiyele sahip oldugu sonucuna varmigstir.Bir érnekte
0.1 SV’ lik tek bir doza maruz kalindiginda beklenen kanser riskini hesaplamistir.Bu
risk maruziyet sirasinda hem yasa hemde cinsiyete bagimli olup ,bayanlar ve daha
genc yastakiler icin daha yuksektir. DUguk dozlarda orantisal olarak risk daha
dusuktir. Komite verdigi bir érnekte 10 mGy lik doza maruz kalan bireylerde yaklasik
kanser gelisme insidansini 1000 de 1 olarak tahmin etmigtir.

Kansere ek olarak radyasyon maruziyeti radyoterapi goren hastalarda ve atom
bombasi sonrasi hayatta kalan insanlar daha yuksek dozda radyasyona maruz
kalanlarda basta kardiovaskuler hastaliklar basta olmak Uzere artis mevcuttur yinede
dusuk dozlarda kanser disindaki hastaliklarin riskinin artacagina dair direk kanit
yoktur, eger boyle bir risk varsa bu riski belirlemek igin yeterli data yoktur. Dusuk doz
dusuk LET radyasyonun saglik Uzerindeki etkilerini anlamayla ilintili tartismalara
ragmen, su anki bilgilerimiz bizi birgok sonuca yonlendirmistir. BEIR VII komitesi
sonug olarak iyonizan radyasyon maruziyeti ile radyasyonla enduklenen solid kanser
gelisimi arasinda linear doz cevap iligkisi bulmaktadir. Komite buna ek olarak kanseri
endukleyen radyasyon dozu igin bir esik degerin bulunmadigi kanisina vardi ve
disuk dozlarda radyasyon endUkli kanser gelisme riskinide kiguk buldu. Kalp
hastaliklari ve inme gibi kanser disindaki etkilerin olugsmasi icin yuksek dozlar
gerekmektedir.

BEIR VIl raporunu 6zetleyecek olursak tibbi amacl kullanilan X i1sinlari kansere
neden olmaktadir. Asil dnemli olanda kanser ortaya ¢ikmasi igin guvenli bir alt limit
yoktur. Toraks, batin ya da pelvis BT incelemelrinden sadece birini ¢ektiren bir kigi
yaklagik 10 mGy lik bir doza maruz kalir. BEIR VII raporundada hatirlayacak olursak
10 mGy’ lik radyasyon dozunda kanser gelisme riski 1/1000 olarak bildirilmistir. FDA
ise bu riski 1/2000 olarak resmi web sitesinde yayinlamistir. BEIR VII' de bildirilen
risk goruldugu gibi FDA in iki katidir. Cocuklarda risk dahada ylksek olup bu risk
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1/550 olarak bildirilmistir. Yine bu raporda radyasyona bagli gelisebilecek en sik
maligniteler |6semi, tiroid ve meme kanseri olarak bildirilmistir.

X i1sinina maruz kalindiktan sonra kanserin ortaya gikmasi igin gereken sureye
latent period denir. Latent period I6semiler igin 2- 5 yil iken solid tumorler igin (sarkom
ve meme kanseri gibi) 10-20 yildir. Unutulmamalidir ki 20 yil uzun bir zaman dilimidir.
20 yil sonra ne istegi yapan klinisyen nede radyolog olmayacaktir, cocukluk ¢aginda
BT ¢ekilmesi sonucu maligniteyle savagan orta yas bir yetigkin olucaktir.

Tablo 8: Yaygin kullanilan goéruntileme modalitelerindeki radyasyon

dozlarinina baktigimizda

Batin veya pelvis BT:10 mGy Koroner arter BT anjio:20 mGy

Batin BT anjio(kontrastsiz):10 mGy

Toraks BT:8 mGy

Batin BT anjio (kontrasth):20 mGy

IVP:4-5 mGy

Barium enema(gift kontrastli):8 mGy

Mamografi:1.3 mGy

Kemik Sintigrafisi:4 mGy PET BT:20 mGy

Beyin PET:7 mGy Tamoér PET goriuntileme:7 mGy

Kardiak PET:15 mGy Direk grafi:0.04- 0.10 mGy

BT teknolojisindeki son on yilda olan hizli gelisimi ve bunun klinik uygulamalari
sonucunda BT tetkik sayisinda ve her tetkikte taranan vucut bolgesi miktarini belirgin
olarak artis saptanmistir. Bu donemde, tim dunyadaki radyolojik incelemelerin %5’
ini ve tUm medikal radyasyon maruziyetinin tgte birini BT olusturmaktadir (128). BT
kullanimi devamli olarak artarken, tim iglemlerin %15’ini ve blyuk ¢apli hastanelerde
tim tanisal radyasyon dozunun %75’ini BT olusturur (129). BT'nin geng¢ hastalarda
ve iyi huylu hastaliklarda da c¢ok yaygin kullaniimasi, rutin tanisal incelemeler
sirasinda mumkun olan en az dozun kullaniimasinin insan sagligi agisindan ne kadar
onemli oldugunu vurgulamaktadir. Ancak, diger X i1sini kdkenli tetkiklerin aksine, BT’
nin tarama parametreleri ¢ogu hasta igin ayni olmasina ragmen pratik BT
uygulamasinda c¢ok degismektedir (130, 131).BT isteklerinin artarak devam ettigi
glnumuzde, hasta dozunun azaltilmasi igin radyologlarin BT tarama parametrelerini
optimize etmesi gerekmektedir. Radyasyon dozunu azaltmak ve optimal BT
uygulamasi elde etmek igin, Kklinik endikasyona, hasta yasina veya vucut

buyuklugune ve incelenen alana gore uygun stratejik yaklagimlar geligtirilmistir (132).
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Birlesmis Milletler Bilim Komitesinin, atomik radyasyonun etkileri ile ilgili 1993
raporunda, dunyada yillik yaklagik 93 milyon BT tetkiki yapildigini ve bunun her 1000
kisiye 16 tetkike karsilik geldigi belirtimektedir (133). Helikal ve ¢ok kesitli BT nin
kullanima girmesi ile vaskuler, kardiyak ve onkolojik goruntilemede, BT
kullanimindaki ciddi artis radyasyon dozunu daha da artirmakta gibi gérunmektedir
(134,136). BT tetkiklerindeki iyonize radyasyon hastalarda karsinogenezi
artirabilecegi gibi sitokastik etkisi ile hastalarin ¢ocuklarinda genetik defektlere neden
olabilir.

Uluslararasi Radyasyondan Korunma Komisyonunun (ICRP) 6nerilerine gore
BT ile tetiklenen kanser riski su bilgiyi kullanarak kabaca tahmin edilebilir; her bir
milyon insanin aldigi her 1 mGy efektif dozu ile ortalama populasyon riski 50 kanser
vakasi artmaktadir. Bu nedenle radyologlar, tanisal gorintileme kalitesi ile alinan
radyasyon dozu arasindaki dengeyi kurmaktaki rollerinin bilincinde olmahdir. BT
¢ekim parametreleri, radyasyon maruziyetini en azda tutarak tanisal goruntuler elde
edebilecek duzeyde tutulmaya caligiimalidir. BT radyasyon dozunu gorunti
kalitesinden ciddi bir 6din vermeden azaltmak igin ¢esitli stratejiler ugulanabilir (136).
Radyologlar tipik olarak bunu tipin mAs ini (normalde 80 — 300 mAs ), maruz
kalinan zaman azaltarak dolayisiyla maruz kalinan dozun seviyesini dugurerek masa
yuksekligini (pitch) arttirarak ve tub voltajini azaltarak yapabilirler. Bununla birlikte her
manipulasyon goruntu kalitesinde ve potansiyel olarakta diagnostik bilgide
bozulmaya yol acar. Meme, tiroid ve gonadlarin koruyucularla korunmasi radyasyon
dozunu azaltmak igin kullanilabilecek yeni bir tekniktir. Bu koruyucular X isininin altta
yatan dokuya ulagsmasini parsiyel olarak bloke eder ancak BT goruntusu elde
edilebilecek kadar yeterli 1sinin gegmesine izin verir. Koruyucularin kullanimi BT
parametrelerini degistirmeye gére daha avantajlidir. Ornek olarak meme koruyucu
kullanilan toraks BT goruntulemelerinde ilgilenilen batin anatomik bolge yerine
sadece radyosensitif organin seviyesinden elde edilen goruntuler etkilenir(137).

Literatirde meslegi geregi radyasyona maruz kalmaya bagli gelisen ¢ok cesitli
kanser tlrlerine ait bilgiler olmasina ragmen, toraksin goéruntlilenmesi sirasinda
maruz kalinan radyasyona bagli gelisen kanserlerden baglica meme kanserine
yonelik veriler bulunmaktadir. Meme dokusunun toraks goruntileme yontemleri
sirasinda alinan radyasyona olduk¢a duyarli ve malignite gelisme riskinin yuksek

oldugu yaygin olarak vurgulanmaktadir (138,140,141,143).
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Tani ya da tedavi amach c¢esitli dozlarda radyasyona maruz kalan kadinlarda
iyonizan radyasyona olan kigsisel yanitin farkli oldugu, 6zellikle genetik yatkinhgi
olanlarda karsinoma riskinin arttig bildiriimektedir(140). Meme kanseri olusumunda
radyasyona maruz kalma yasi ve maruz kalinan sdrenin onemli oldugu birgok
calismada gosterilmistir(138-139).

lyonizan radyasyonun BRCA 1- 2, p-53 ve adenomattz polipozis genleri, ataksi-
telanjiyektazi hastaligi geninin lokuslarinda mutasyon yaratarak meme kanseri
olusumunda etkili oldugu belirtiimektedir. Meme kanserinin bu genlere sahip kisilerde
daha erken yaslarda goéruldigu, insidansin 50 yas civarinda %28- 49 oldugu
bildiriimektedir. Swift ve arkadaslari 40 yasin altinda radyasyona maruz kalan ataksi-
telanjiyektazillerde meme kanseri gelisme oranini %8 olarak bildirmektedirler(140).
Peripubertal donem ile gebelik donemlerinde memenin radyasyona duyarlihdinin
arttigi, 35 yas ve ustlnde bu riskin azaldigi belirtiimekte ve bu duyarliidin hormonal
durumla ilgili oldugu dusunulmektedir. Yaklasik 5- 10 yil olan latent donemin maruz

kalma yasiyla iligkili oldugu belirtiimektedir(141,142).

Swedish ve arkadaslar tarafindan meme kanseri insidansinin 40- 59 yaslarinda
oldukga yuUksek; 20-34 yaslarinda dusik oldugunu bildiriimekte, yorumlarinda bu
farkhligin yaslanmayla memenin aldi§i total radyasyon dozunun fazla olmasina
baglanabilecedi, oOrnegin 20-29 vyaslarinda ortalama 5 Gy olan maruz kalma
miktarinin yashlarda toplam 8 Gy ulastigi belirtimektedir. Ylksek doz radyasyona
maruz kalmanin, atom bombasi magdurlari, radyoterapi alanlar, floroskopi ve tani
amagcl akciger grafisi ¢ekilenlerde s6z konusu oldugu ve bunlarda 6zellikle meme

kanseri riskinin fazla oldugu vurgulanmaktadir(141).

Mackenzie ve arkadaglari multipl gogus floroskopisi ¢ekilen hastalarda yaklasik
0.1 Gy radyasyon dozu ile meme kanseri riskinin arttigini bildirmektedirler.
Japonya'dan bildirilen bir ¢alismada tim meme kanseri olgularinin %10- 38'inin
radyasyonla iligkili geligtigi belirtiimektedir(141,144). Literatirde duguk ve orta
dizeyde radyasyona kronik olarak maruz kalmaya bagh gelisen malignite agisindan
bilgiler sinirli olmakla beraber, bazi ¢alismalarda diustuk dozda, ancak kronik olarak

radyasyona maruz kalmanin meme kanserine neden oldugu belirtiimektedir (143).

Gofman ve arkadaslan tarafindan skolyozu nedeniyle c¢ocuklugundan beri
radyografik inceleme ve izlemi yapilan bir kadinda memenin toplam 0.12 Gy

radyasyon aldigi ve 26 yil sonra meme kanseri gelistigi bildiriimektedir (142).
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Tani amach olarak sik kullanilan tekniklerde maruz kalinan radyasyon dozlari
gbzden gegcirildiginde, bilgisayarli tomografi (BT) ile radyasyona en yuksek dozda
maruz kalindigi dikkat c¢ekmektedir. Amerika'da yapilan bir c¢alismada, BT
incelemesinin 1980 yilinda tum radyolojik incelemelerin %1-2'sini olugtururken, bu
oranin son yillarda %13'e yukseldigi ve maruz kalinan total radyasyon dozunun ise
tim incelemelerin %30'unu olusturdugu belirtiimektedir. ingiltere'de ise bu oranlar
sirayla %4 ve %40 olarak bildiriimektedir (144). Yuksek dozda iyonizan radyasyonun
kullanildidi taniya yonelik bir inceleme olan BT igsleminde radyasyona maruz kalinan
dozun fazla olma nedeni, ¢ekim igleminin normal akciger grafisine gére daha uzun
siirmesiyle aciklanmaktadir(139, 145, 146). iki yénli akciger grafisi cekilmesi ile
maruz kalinan radyasyon 0.006- 0.25 mGy iken konvansiyonel BT de 3- 27 mGy
olarak belirtiimektedir(147). Calismalarda BT incelemesinde maruz kalinan
radyasyon dozunun 50 ile 500 adet akciger grafisinin gekilmesiyle alinan radyasyona
esdeger oldugu bildiriimektedir (139, 146, 148)

Naidich ve arkadaslari tarafindan normal teknikle ¢ekilen yuksek rezoltisyonlu
bilgisayarli tomografide (YRBT) radyasyon dozunun 10 ile 20 adet AC grafisine
esdeger oldugu bildirilmektedir (139, 148, 149). Bu nedenlerle 6zellikle pediyatrik
olgularda ve gencglerde memenin aldigi radyasyona maruziyetin minimuma indiriimesi
amaciyla dugsuk doz YRBT teknigi onerilmektedir(146). BT ile maruz kalinan
radyasyon dozunun azaltilmasi konusunda gayret sarfedilmesi gerektigi ve bunun
tanisal kaliteyi etkilemeksizin mUmkin olabilecegi belirtiimektedir. Bunlar igin
geligtirilen strateji ve ydntemlerden biri de disik doz spiral BT'dir(150). Yapilan
caligsmalarda, toraks BT'de kullanilan standart dozun %50'sinin gorunta kalitesi
bozulmaksizin normal anatomik yapilari degerlendirmede yeterli oldugu, O6zellikle
cocuklarda ve nodlul saptanmasi amaciyla erigkinlerde kullanilabilecegi
belirtiimektedir(151,152). iyonizan radyasyonun kullanildi§i bir diger radyolojik
goruntuleme yontemi olan pulmoner anjiyografi igleminin toraksa olan radyasyon riski

hakkinda ise literatur bilgisi edinilemedi.

Sonu¢ olarak literatlrdeki bu bilgileri kisaca 6zetlemek gerekirse, toraksin
radyolojik goruntilenmesinde radyasyon riski, kullanilan inceleme yontemine ve
uygulama sikligina bagli olarak degismektedir. En dusuk risk yaratan incelemenin

standart AC grafisi, belirgin yuksek risk yaratan incelemenin BT oldugu, en fazla risk
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altinda kalan organin meme olup ve radyasyona maruz kalinan yas kuguldukge riskin

arttigi bildirilmektedir.

Boyun BT ‘ nin major dezavantaji yuksek radyasyon dozudur. Bu gibi artmis doz

tiroid bezinin malignitesi ile sonuclanabilir.

DeGonzalez galismasinda servikal grafi ile tiroid bezinin maruz kaldigi doz 0.84

mGy iken servikal BT ile bu dozun 43.9 mGy oldugunu dngérmustur.

ingilterede diagnostik amagli kullanilan x iginlarinin tiroid kanseri gelismesi
uzerinde arttirdigi risk erkekler igin %0.4 kadinlar igin % 0.8 dir. Radyasyon dozu ¢ok
kesitli BT ile dahada artmistir.

PN chan ve meslektaglarinin yaptiklari bir calismada servikal helikal BT ¢ekilen
hastalarda tiroid dozu 24.76 mGy iken MDBT de bu doz 75.8 mGy olarak
gosterilmistir.(%206 artig) Bireysel olarak tiroid kanseri gelisme riski dugstkken
kalabalik bir populasyonun yillik olarak bdyle bir artmis radyasyona maruziyeti

radyasyon endukli kanser vakalarinin sayica belirgin artigina sebep olucaktir.

Bizim galismamizda boyun MDBT c¢ekilmesi amaci ile bolumimuze refere
edilen 20 hastada tiroid bezinin aldig1 ortalama radyasyon dozu ve bizmut
koruyucunun alinan bu dozu azaltmadaki etkisi arastirildi. Tiroid bezinin maruz
kaldigi dozun olgumu igin termolusent dozimetreler kullanildi. Dozimetrelerden birinin
uzeri bizmut koruyucu ile kapatilirken diger taraf kapatilmadi. Boylece tiroid bezinin
bir lobu korunurken diger lobu korunmadi. Calismamizda koruyucu kullaniimayan
tiroid lobunda hesaplanan radyasyon dozu 24mGy bulunurken, koruyucu kullanilan
tarafta 17.50 mGy olarak 6l¢uldu. Boylece bu ¢alismada bizmut koruyucu kullanilarak
tiroid bezinin maruz kaldigi yluzeyel radyasyon dozunun  %43.95 oraninda

azaltabilecegi goruldu.

MDBT ile tiroid bezinin maruz kaldigi radyasyon dozu g6z ardi edilmemelidir.
Cunku guncel bilgiler 1siginda radyasyona sekonder tiroid neoplazisinin gelisebildigi
bilinmektedir. Bundan dolayr BT incelemesi yapilacak hastalara incelemenin
gerekliligi ve radyasyona sekonder olusabilecek erken ve ge¢ donem etkileri agik bir
sekilde anlatilmali ve g¢ekim konusunda son kararin hastaya birakilmasi
gerekmektedir. Gereksiz radyasyon maruziyetinden kaginmak icin MDBT istegi
endikasyonunun iyi belirlenmesi ve bagka bir gorintileme modalitesi alternatifimiz

oldugu durumlarda MDBT tercih edilmemelidir. Daha az radyasyon dozlari igin disuk
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doz teknikler kullaniimali, tiroid, meme ve gonadlar gibi superfisial yerlesimli ve
radiosensitif organlar koruyucular ile korunmalidir. Ayrica radyoloji klinigine BT igin
hastalari refere eden Kklinisyenler radyasyon maruziyetinin zararlari hakkinda
egitilmelidirler. Ozellikle gocuklar ve 40 yasin altindaki bayanlar gibi radyasyona daha
sensitif olan hasta gruplarinda BT'nin goérlntlileme modalitesi olarak kullaniimasi
gerektiginde BT ¢ekimine karar verilirken duyarli olunmali ve gereksiz incelemelerden

mumkun oldugunca kaginiimahdir.

VIl. OZET

Calismamizin amaci rutin boyun MDBT c¢ekilen hastalarda tiroid bezin maruz kaldigi
radyasyon dozunu hesaplamaktir. Ayni zamanda Bizmut koruyucunun bu dozu
azaltmadaki ve goruntu kalitesindeki etkisine bakilmistir.

Koruyucunun ile radyasyon dozunun azaltiimadaki etkisi rutin boyun MDBT c¢ekilen
20 hasta uzerinde galigiimigtir. Butin incelemeler 16 kanalli MDBT cihazi(Sensation
Cardiac 16; Siemens Medical solution) ile gergeklestiriimistir. Korunan taraf ile
korunmayan tarafi karsilastirmak iginde tiroid bezin sag lobu koruyucu ile kapatilirken
sol tarafl agik birakilmistir. Bu teknikle superfisial tiroid bezi dozu hesaplanmistir.
Tiroid bezin korunan ve korunmayan tarafindaki radyasyon dozlari hesaplanmis ve
student-t test kullanilarak karsilastiriimigtir.

Goruntu kalitesi olarak korunan taraf ile korunmayan taraf arasinda belirgin fark
bulunamamistir. Ortalama radyasyon dozlari korunan ve korunmayan taraf igin
sirasiyla 17.59 mGy ve 25.50 mGy hesaplanmistir. Tiroid koruyucun tiroid bezinin
maruz kaldigi radyasyon dozunu %43.95 azaltabilecegi gorulmustur.

Tiroid bezinin korunan tarafi ile korunmayan tarafinin maruz kaldidi radyasyon
dozlari arasindaki fark olduk¢a anlamli bulunmus olup p degeri 0.001 den kuguktar.
Rutin boyun MDBT incelemesi goruntu kalitesini bozmadan tiroid bezin maruz kaldigi
radyasyon dozunu belirgin miktarda azaltmaktadir. Meme ve gonadlar gibi
radyosensitif superfisial yerlesimli organlar spesifik olarak koruyucular ile

korunmalidir.
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VIIl. SUMMARY

The purpose of our study was to determine the thyroid radiation dose when
performing routine cervikal multidetector computed tomography (MDCT). We also
evaluated dose reduction and the effect on image quality of using a bismuth thyroid
shield when performing cervical MDCT.

The dose reduction achievable by shielding the adult thyroid glands was studied
in 20 patients who underwent routine cervical MDCT. All examinations were
performed with a 16-MDCT scanner (Sensation Cardiac 16; Siemens Medical
Solutions). To compare the shielded/unshielded thyroid dose, the examination was
performed with (right lobe of thyroid) and without (left lobe of thyroid) thyroid
shielding in all patients. With this technique, the superficial thyroid doses were
calculated. Radiation doses to the thyroid with and without the thyroid shielding were
measured and compared using the Student t test.

In the qualitative evaluation of the MDCT scans, all were considered to be of
diagnostic quality. We did not see any differences in quality between the shielded
and unshielded images. The mean radiation doses to the thyroid gland with the
shield and to those without the shield were 17,59 mGy versus 24,50 mGQGy,
respectively. The thyroid shield enabled a %43.95 decrease in radiation dose to the
thyroid gland.

The difference between the dose received by the thyroid with and that received
by the thyroid gland without bismuth shielding was significant, with a P value of less
than 0.001.

Bismuth in-plane shielding for routine cervical MDCT decreased radiation dose
to the tyhroid without qualitative changes in image quality. The other radiosensitive

superficial organs (eg, gonads and breast ) specifically must be protected with

shielding.
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