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Amag: Tiroid kanseri, endokrin sistemin en sik goriilen kotii
huylu tiimérleri arasindadir. Tedavisinde cerrahi ve iyi diferansiye
tiroid kanserlerinde risk grubuna gére iyot-131 (I-131) ablasyonu
uygulanmaktadir. Cerrahi yontemle tiimiiyle ¢ikarilamayan tiroid
dokusunu harap etmek veya metastazlarin tedavisi icin kullanilan
I-131, iyonize edici radyasyona (IR) sahip olup, potansiyel mutajenik
ve karsinojenik etkiler olusturabilmektedir. Amacimiz; ayni dozda
genotoksik ajana maruz kalmus tiroid kanserli hastalarda I-131
tedavisinin kromozomlar iizerinde olusturdugu hasari aragtirmakir.

Yontemler: Yirmi hastanin ve kontrol olarak 20 saglikli bireyin
perifer kanlari ¢alisma materyali olarak kullanilmistir. Hastalardan
I-131 tedavisi 6ncesi bir sefer, tedavi bittikten sonra 15. giin, 1. ay
ve 2. ay olmak iig sefer kan alinmisur. Orneklerde meydana gelen
tiim kromozom anomalileri, spontan kromozom kiriklari ve kardes
kromatid degisimi (KKD) sitogenetik yontemlerle analiz edilmistir.

Bulgular: Ablasyon tedavisi alan hastalarin perifer kanlarindan elde
ettigimiz sonuglar degerlendirildiginde, calismamizda kromozom
kiriklari, kromozom anomalisi ve KKD icin anlamli bir artis
gozlenmemistir. Olgularin karyotiplenen metafaz sahalarinda sayisal
ve yapsal agidan kromozom anomalisi gézlenmemistir. Istatistiksel
olarak Aspin Welch test ile degerlendirilen kromozom kiriklar: ve
KKD sonuglart kontrol grubuna oranla degiskenlik gostermemistir.
Bu degiskenligin ¢ degerleri swrastyla -1,001, -1,654 ve p>0,05
olmak iizere anlamli bulunamamustir.

Sonug: Bulgularimiz uygulanan bu terapotik dozda hastalarin
erken dénemde gozlenebilecek sitogenetik anomali risklerini

ABSTRACT

Objective: Thyroid cancer is among the most common endocrine
malignancies. Initial management consists surgery and ablation.
1-131,which is used to damage surgically unremoved thyroid tissue
or treat metastases, is a source for ionizing radiation (IR), also
generates potential mutagenic and carcinogenic effects. The purpose
of research is to investigate the damage on chromosomes at the
I-131 treatment of thyroid cancer patients exposed to the same dose
of genotoxic agent.

Methods: Peripheral blood of 20 patients and 20 healthy control
individuals were used in study. Materials were collected from
patients before the I-131 treatment and three times on the 15
day, the first and second month after the I-131 treatment. All
chromosome abnormalities, spontaneous chromosomal breakages,
and sister chromatid exchange (SCE) were analyzed by cytogenetic
methods in the samples.

Results: The results obtained from peripheral blood of patiens
who received ablation therapy revealed no significant increase for
chromosome breakages, chromosome abnormalities, and SCE.
Karyotyped metaphase spreads showed none of the structural and
numerical chromosome abnormalities. The results of chromosome
breakages and SCE have been statistically assessed by Aspin Welch
test and did not differ from the control group.The t values of this
variability were found to be -1.001,-1.654, respectively, and p>0.05.

Conclusion: Our results demonstrate that applied therapeutic
clinical dose does not show cytogenetic abnormalities risks of the
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icermedigini gostermektedir. I-131 kullaniminin tiroid kanser
tedavisinde iyi bir segenek oldugu, fakat tedavi sirasinda hastalarin
IR maruziyeti dikkate alindiginda, uzun siire takip edilmesi ve
olast komplikasyonlarin énlenmesi icin gerekli kontrollerin hekim
tarafindan yapilmasini dnermekteyiz.

Anahtar Sézciikler: Tiroid neoplazmlari, sitogenetik, iyonize edici
radyasyon, kromozom anomalileri

Giris

Tiroid kanseri, endokrin sistemin kotii huylu tiimérleri arasinda
en stk gozlenen kanser ¢esididir ve biitiin kanserlerin %1-2’sini
olusturmaktadir (1). Tiroid kanserlerinin biiyiik kisminda
herhangi bir etiyolojik faktor saptanmaz iken, agik¢a gosterilmis
tek faktor cocuklukta boyun bolgesine alinan radyasyon
maruziyetidir. Tiroid kanseri ve radyasyon arasindaki iliski
gecmiste tanimlanmis olup, boyun bélgesine alinan radyasyonun
kanser riskini arurdigi daha sonra yapilan caligmalarda
gosterilmigtir (2-4).

Hastaligin  tedavisinde cerrahi (total ya da totale yakin
tiroidektomi) ve iyi diferansiye tiroid kanserlerinde risk
grubuna gore ilave olarak iyot-131 (I-131) ablasyon/tedavisi
uygulanmakradir. I-131, cerrahi sonrasi artik tiroid veya tiimor
dokusunu ya da metastatik tiimér dokusunu harap etmek
icin kullanilmakeadir (5). 1-131, tiroid bezine olan yiiksek
affinitesi sayesinde tedavide basari ile uygulanmaktadir. I-131
differansiye tiroid kanseri tedavisinin yani sira tiroid dokusunun
goriintiilemesinde ve hipertiroidizm tedavisinde de kullanilan,
beta pargaciklari ve gama isinlart salan, 8 giinlitk yarilanma
omriine sahip bir radyoizotoptur. I-131 tedavisinin temeli; hedef
dokuda I-131 tutulumunun saglanarak sitotoksik bir etkinin
olusturulmasidir (6-8). I-131, iyonize edici radyasyona (IR) yol
acar ve hiicrelerin genetik yapisinda mutajenik ve karsinojenik
etkiler olusturabilme potansiyeline sahiptir (8). Radyasyonun
olusturdugu etkinin %90’inin beta parcaciklart kaynakli oldugu
kabul edilmektedir (9). Tiroid kanseri hastalarinda tedavi amacli
kullanilan I-131’e maruziyetin olusturdugu biyolojik hasarlarin
aragtirilmast klinik ve tedavi yaklagimlari agisindan hala 6nemini
siirdiirmekeedir.

Hiicre deoksiriboniikleik asitindeki (DNA) hasarin kromozom
diizeyinde tespit edilmesi i¢in yapilan sitogenetik incelemelerden;
kardes kromatid degisimi (KKD), kromozom anomalisi ve kirtk
analizleri kromozom instabilitesinin in vitro gdstergeleri olarak
kabul edilmektedir (10). Kromozom instabilitesi; replikasyon,
DNA

hiicre dongiisii kontrol noktalarinda meydana gelen hatalara

rekombinasyon, tamiri, kromozom ayrilmast veya
bagli olarak kromozomlarda anomali gelismesidir. Olusan
kiigiik hatalar ¢ogunlukla DNA onarim sistemleri tarafindan
onarilirken, yiiksek diizeydeki hatalar apoptozu uyararak
hiicreyi 6liime yonlendirmekeedir. Hiicrede hatalarin birikimi
ise mutasyonlara neden olarak karsinogenezin ilk basamagini

olusturmakeadir (11).

carly period in patients.I-131 treatment is a good option for the
treatment of thyroid cancer,but also we recommend that physicians
should perform long term follow-up examinations for IR exposed
patients and prevent possible complications.

Keywords: Thyroid neoplasms, cytogenetics, ionizing radiation,
chromosome aberrations

Dusiik seviyelerde uygulanan IR’nin etkilerinin epidemiyolojik
caligmalar ile gdsterilmesinin zor olmasi sebebiyle, sitogenetik
incelemeler kullanilarak gosterilmesi tercih edilmektedir (9).
Bizim ¢aligmamizda da tiroid hastalarmna uygulanan I-131
tedavisinin kromozomlar {izerinde olugturdugu hasari belirlemek
icin sitogenetik analizler yapilmasi amaglanmistr. Ablasyon
tedavisi i¢in tiniversitemizin Niikleer Tip Anabilim Dalr'na gelen
tiroid kanser hastalarindan tedavi 6ncesi, 100 milikiiri (mCi)
I-131 tedavisi bittikten 15 giin, 1 ay ve 2 ay sonra perifer kanlar
alinmig, kan kiiltiirii yapilarak KKD, kromozom anomali ve
kiriklar: sitogenetik yontemlerle incelenmistir.

Yontemler

Tiroid kanseri tanisi alan, yaglari 18-72 arasinda degisen ve
ablasyon tedavisi ile 1-131 uygulanmasina karar verilen 20
hastanin perifer kanlari calisma materyali olarak kullanilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalardan hig biri daha 6nce IR’ye maruz
kalmamistir. Hastalardan 1-131 tedavisi oncesi bir sefer, tedavi
bittikten sonra 15. giin, 1. ay ve 2. ay olmak iizere toplamda
dort sefer kan alinmigur. Kontrol grubu olarak sigara, alkol ve
ilag kullanmayan, son dénemde viral hastalik gecirmemis olan 20
saglikli bireyin perifer kani kullanilmigtir. Caligma tiniversitemizin
Klinik Aragturmalar Etik Kurulu tarafindan, 29619 sayili karar ile
onaylanmis olup, olgularin ¢alisma materyalleri bilgilendirilmis
goniilli olur formu imzalauldikean sonra alinmgtir.

Orneklerde meydana gelen tim kromozom anomalileri,
spontan kromozom kiriklar1 ve KKD sitogenetik yontemlerle
incelenmistir. Olgulardan lityum heparinli tiiplerde (BD
Vacutainer® Tubes, BD Diagnostics, NJ, USA) alinan perifer
kanlarina 72 saatlik perifer kan kiiltirii uygulanmisur. Kan
kileird igin %20 fotal sigir serumu (Fetal Bovine Serum,
FBS), L-glutamin, penisilin, streptomisin ve fitohemaglutinin
iceren RPMI 1640 (Biological Industries, CT, USA) besiyeri
kullanilmigtir. KKD yontemi i¢in; periferik kan kiiltiirii sirasinda
timin analogu olan 5-bromo-2’-deoksiiiridin (5-BrdU) (Thermo
Scientific, MA, USA) ¢ozeltisi 100 uL olacak sekilde besiyerine
eklenmistir. 5-BrdU igeren tiipler kiiltiir siiresince ve sonrasindaki
islemlerde 151k almayacak sekilde muhafaza edilmigtir. Kiiltiire
edilen hiicreler standart teknige uygun olarak hipotonik sok ve
fiksasyon asamasindan sonra lamlara yayilmis, KKD boyamasi
icin ilk olarak Hoechst ¢ozeltisinde bekletilmis, sonra McBouline
cozeltisi ile ¢alkalanarak arindirma iglemi yapilmistur. Daha sonra
lamlar cam petri kaplarina yerlestirilmis ve tizerleri McBouline
cozeltisiyle tamamen kaplanarak UV lamba alunda 1 saat
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bekletilmistir. Ardindan lamlar tampon ¢ozeltilerle yikanmig ve
%10’luk Giemsa ile boyama yapilmistir (Sekil 1) (12). Kromozom
anomalilerin analizi icin; kiltlir sonrast 6rnekler konvansiyonel
sitogenetik teknige uygun olarak lamlara yayilmis, énce 90°C’de
yaslandirilmis, sonra boyanmustir (13). Analizde incelenen bant
seviyesi en az 400 bant olmak {izere her olgu i¢in en az 20 metafaz
sahasindan karyotipleme yapilmistur. Karyotiplemede ISCN (An
International System for Human Cytogenetic Nomenclature)
2013 esas alinmistir (14). Kromozom kiriklarinin incelenmesi
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Sekil 1. Olgu 20'ye ait metafaz plaginda gozlenen kardes
kromatid degisiminin mikroskop goriintileri (KKD gozlenen
kromozomlar kirmizi ok ile gosterilmistir.)
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Sekil 2. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kromozom
kiriklarinin takip edilen siire boyunca degisimi
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Sekil 3. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi kardes
kromatid degisimlerinin takip edilen siire boyunca degisimi
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icin solid boyama ydnteminde yayma yapilan ve kuruyan
preparatlar %20’lik Giemsa (Merck, Darmstadt, Germany) ile
boyanmistir. Boyama islemlerinden sonra goriintiileme igin hazir
hale gelen biitiin preparatlar stk mikroskobu (Nikon Eclipse
E600, Nikon, Tokyo, Japan) ile incelenmis, x10 objektifi ile
taranan preparatlardaki degerlendirilecek sahalar x100 objektifi
ile analiz edilmistir.

Istatistiksel Analizler

[statiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences
Statistics Versiyon 17.0 (SPSS Inc., IL, USA) analiz programi
kullanilarak yapilmisur. Analizi yapilan veriler ortalama =
standart hata olarak verilmistir. Incelemeler sonunda elde
edilen kromozom kirik oranlari ve KKD sonuglar1 Aspin Welch
testi kullanilarak degerlendirilmistir. Kromozom kiriklarinin
ve KKD’nin kontrol grubuna oranla degiskenliginin t degeri
sirastyla -1,001 ve -1.654 olarak ve p>0,05 olmak iizere anlamli
bulunmamustir.

Bulgular

Olgularin demografik bilgileri ve tespit edilen karyotipleri Tablo
I’de, I-131 tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrasi 15. giin, 1. ay ve 2.
aydaki kromozom kiriklari ve KKD bulgulari ile siire¢ boyunca
degisimleri sirasiyla Sekil 2 ve 3’te gosterilmistir. Aragtirmaya
dahil edilen 20 olgunun demografik bilgileri incelendiginde
ortalama yagin 44,6 yil oldugu, érneklem grubunun %85’inin
(n=17) kadin, %15’nin (n=3) erkek oldugu godrilmeketedir.
Toplam 17 kadin olgunun %35’i giinde 3-4 sigara ve toplam

Tablo 1. Hastalarin demografik bilgileri ve takip edilen siire
boyunca tespit edilen karyotipleri

Yas/Cinsiyet Karyotip
Olgu 1 43, K 46, XX
Olgu 2 62, K 46, XX
Olgu 3 18, K 46, XX
Olgu 4 40, K 46, XX
Olgu 5 72,E 46, XY
Olgu 6 42, K 46, XX
Olgu 7 43,K 46, XX
Olgu 8 52,K 46, XX
Olgu 9 44, K 46, XX
Olgu 10 42, K 46, XX
Olgu 11 63,K 46, XX
Olgu 12 38, K 46, XX
Olgu 13 41, K 46, XX
Olgu 14 33,E 46, XY
Olgu 15 62,E 46, XY
Olgu 16 24,K 46, XX
Olgu 17 42, K 46, XX
Olgu 18 44, K 46, XX
Olgu 19 52, K 46, XX
Olgu 20 35,K 46, XX
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3 erkegin %33’ giinde 1 paket sigara kullandigini belirtmistir.

100 mCi I-131 tedavisi alan hastalar
degerlendirilmis olup, yapilan takip siiresince bu hastalarda
sitogenetik analizler agisindan herhangi bir anomali bulgusu
gozlenmemigtir. Sitogenetik analizlerin sonuglari ile olgularin

klinik ve demografik bilgileri beraber degerlendirildiginde

benzer 6rneklemde benzer degisken iceren herhangi bir bulgu

Caligmamizda

gozlenmemistir. Incelenen 6rneklerde tedavi Gncesi ortalama
kirik ytizdesi 0,0009 iken, tedavi sonrast 15. giin, 1. ay ve 2.
ay sonunda ortalama kirik yiizdeleri sirasiyla 0,0012, 0,0018
ve 0,0024’tiir. Hastalarda kirik yiizdeleri tedavi sonrasinda
artig gostermekle birlikte, kontrol grubu ile kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir. Incelenen 6rneklerde
tedavi 6ncesi ortalama KKD yiizdesi 5,26 iken, tedavi sonrast
15. giin, 1. ay ve 2. ay sonunda ortalama KKD ytizdeleri sirasiyla
5,29, 6,16 ve 4,87dir. Tedavi oncesi ve sonrasinda hastalar
arasinda KKD bakimindan bir tutarlilik gozlenememistir. I-131
tedavisi alan olgularin KKD sikligs ile kontrol grubunun KKD
sikligr arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemigtir. Olgularin
izlem siiresi boyunca karyotiplenen metafaz sahalarinda ise
sayisal ve yapisal agidan kromozom anomalisi gézlenmemistir.
Istatistiksel olarak degerlendirilen kromozom kiriklar1 ve KKD,
kontrol grubuna oranla degiskenlik géstermemistir.

Tartigma

Normal bir hiicrede birgok mutasyonun asamali olarak birikmesi
sonucunda genomun kararsizlagmasi ile instabilite olugsmaktadir.
IR; hiicre i¢i makromolekiillerle etkilesime girmek ve hiicresel
metabolizmayr  degistirmek  suretiyle, serbest radikallerin
oksitlenmesinde indirekt olarak, baz degisimleri ve DNA tek/¢ift
zincir kiriklari gibi hasarlar ile hiicre DNAsinda direkt olarak
instabilitenin giiclii bir uyaricist roliindedir (15,16). Kromozom
instabilitesinin gostergelerinden olan kromozom kiriklart ve
KKD’nin ¢esitli ydntemlerle incelenmesi hiicrelerdeki hasari
belirlemek icin kullanilan etkili yontemlerdendir (10). Yeniden
gen diizenlenmeleri ile sonuglanan genomik stabilitenin kaybr,
farkli tipte kanserlerin olusumuna yol acan ve ayni: zamanda
kanser tedavisi sonrasi goriilen ikincil kanser riskini arttiran en
onemli patolojik basamaklardan biridir (11).

I-131 up alaninda teshis ve tedavi amagli 1942 yilindan beri
kullanilmaktadir (17). I-131 kullaniminin 6zellikle tiroid kanseri
hastalar1 icin sagladigi yarar tarugilmazdir. Bununla birlikce
uygulamasinin kolay ve ucuz olmasi bu yontemi daha da uygun
hale getirmektedir. Fakat I-131, bozunmast sirasinda gama
isinlart ve beta parcaciklarinin emilimi nedeniyle normal hiicre
ve dokular icin de zararli olabilir.

Daha 6nce yapilan caligmalarda, I-131 tedavisi alan tiroid
kanseri olan hastalarin kan érneklerinde; gecici lokopeni, anemi
ve trombositopeni gdzlendigi, yiiksek dozda IR’ye maruz kalan
kisilerde kalic1 sitopeni gézlendigi bildirilmigtir (18-20). Ayrica
tant ve tedavide diisiik diizeyde IR’ye maruz kalan kisilerde
kanser riski olustugu ve uzun siire IR tedavisi alan kigilerde akut
ve kronik myeloid losemi gelistigi gozlenmistir. Yiiksek dozda
(800 mCi ve fazlasi) IR tedavisi alan hastalarda 16semi gelistigi

gesitli calismalarla bildirilmigtir (21,22). Akut ve kronik miyeloid
losemilerde belirleyici kromozom anomalilerinden olan t (8;21),
t(15;17), inv (16), t (9;11), t (6;9) ve inv (3) bulgulart yapugimiz

calismada gozlenmemistir.

Caligmamizda, ayni dozda genotoksik ajana maruz kalmis 20
tiroid kanseri olan hastanin tedavisinde kullanilan 100 mCi
I-131 tedavisinin olusturdugu etkiyi sitogenetik incelemelerle
aragtirmak amaglanmisur. Tedavi alan hastalar gama iginlarinin
ve dokuya direkt etki eden beta isinlarinin zararli etkilerine
maruz kaldigi icin, tedavi oncesi ve tedavi sonrast perifer
kanlarinda kromozom hasarinin  belirlenebilmesine yonelik
analizler yapilmistir. Calismamizda oldugu gibi, IR'nin etkilerini
incelemek i¢in materyal olarak siklikla perifer kani tercih
edilmesinin sebepleri; lenfositlerin IR’ye yiiksek derecede duyarli
olmasi, dolagim sistemi araciligiyla biitiin viicudu dolagmasi, elde
edilmesinin kolay ve sayilarinin fazla olmasi, kisa siireli kiileiir
tekniklerinin basit ve uygulamalarinin rahat olmasidir (9,11).

Ablasyon tedavisi alan hastalarin  perifer kanlarindan elde
ettigimiz sonuglar degerlendirildiginde, ¢calismamizda kromozom
kiriklari, kromozom anomalisi ve KKD icin anlamli bir artis
gozlenmemistir. Bulgularimiz; uygulanan bu terapétik dozda
hastalarin erken dénemde gozlenebilecek sitogenetik anomali
risklerini icermedigini gostermektedir. Diger taraftan, yapugimiz
incelemeler perifer kan kiiltiiriindeki ikinci hiicre béliinmesinin
metafaz evresinde yapildig: icin, birinci béliinmedeki IR iligkili
kromozom anomalilerinin gozden kagabilecegi goz oniinde
bulundurulmalidir. Ayni zamanda, IR’ye maruziyet sonrasinda
zarar gdrmils hiicrelerin kiiltiire edildiginde bolinemeyecegi,
boliinme hizinin yavaslayabilecegi ya da hasarli hiicrenin
tamamen yok olabilecegi icin analiz edilen hiicrelerin gercek hasar
oranlarini sinirladigy dikkate alinmalidir. Parida ve ark. yaptiklar:
caligmada, 74 hipertiroidi tanili hastaya uygulanan I-131 tedavisi
oncesi ve 3 ay sonrast perifer kanlarinda kromozom hasarini
mikroniikleus yontemi ile incelemisler ve caligmamiza benzer
olarak istatiksel anlamlilik elde edememislerdir. Calismalariyla
disitk doz tedavi ile olusan sitogenetik hasarin gegici ve geri
doniisiimlii olabilecegini dne siirmiiglerdir (23).

Inceledigimiz olgularin spontan kromozom hasarini etkileyecek
bir bulguya; sigara igme aligkanliklari, yas ve cinsiyet faktorleri géz
oniine alindiginda rastlanmamigsur. Milosevic-Djordjevic ve ark.
(24) ile Vrndic ve ark. (25) yapuklari ¢calismalarda bulgularimiza
benzer sekilde yas, cinsiyet, sigara igme aligkanliklart ve kanser
tipi agisindan kromozom instabilite sikligini kargilastirarak,
gruplar arasinda bir farklilik gézlememislerdir. Sonuglar beraber
degerlendirildiginde, tedavi alan tiroid kanser hastalarinda
kromozom hasarinin I-131 birikimiyle iligkili oldugu, incelenen
diger faktorlere bagli olmadigr diisiintilmekeedir.

Goz oniinde bulundurulmast gereken bir diger konu ise
dokularin radyasyona duyarliliginin degiskenlik gdsterdigidir.
Cesitli calismalar kromozom instabilitesinin alinan radyoaktif
iyot miktarina ve tekrar sayisina gore degistigini bildirmistir.
Bununla beraber genetik yatkinlik, mesleki tehlike ve IR’ye
maruz kalan bireylerin yagam sekillerinin de hiicrede olusacak
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hasar1 etkileyebilecegi caligmalarla gdsterilmistir (26,27). Seo ve
ark. (28) 100 mCi tizeri IR tedavisinin 16semi gelisimi ile iligkili
oldugunu, Teng ve ark. (29) 150 mCi tizeri IR’nin ikincil kanser
gelisimi riskini artardigini éne stirmiiglerdir.

IR’nin kromozom ve DNA yapisi tizerindeki modifiye edici
etkisi iyi bilinmekle beraber, meydana getirdigi sonuclar hala
gizemini siirdiirmektedir. Atom bombasi magdurlar: ile yapilan
cesitli caligmalar etkilenen bireylerdeki artmis kromozom
anomalilerinin en az yirmi yil boyunca devam ettigini
gostermistir (30-32). Yiiksek dozda radyasyona maruz kalan
bireylerin kromozom anomalileri uzun siireli aragtirmalarla takip
edilmesine ragmen, diisiik dozda teshis ve tedavi amagli kullanilan
IR’ye maruz kalmanin sitogenetik etkileri ile ilgili uzun siireli
caligmalar sinirlidir. Livingston ve ark. (33) arastirmalarinda total
tiroidektomi yapilan ve ablasyon tedavisi uygulanan bir hastanin
20 yil boyunca belirli araliklarla perifer kanini alarak sitogenetik
Bulduklari sonuglar, 1-131
maruziyetine bagli olarak sitogenetik etkilerin tedaviden sonra da

bulgularini  kargilagtirmiglardir.

devam ettigini gostermistir. Mikroniikleus sayisi, hastanin aldig
tedaviden 5 yil sonra, tedavi 6ncesine gore 10 kat daha yiiksek
bulunmustur (11). 2017 yilinda yaptiklart devam caligmalarinda
ise, ayni hastanin perifer kan 6rnegini multicolor fluoresan in
situ hibridizasyonu yontemi ile inceleyip, resiprokal ve resiprokal
olmayan translokasyonlari 8nceki caligmalarina gore daha yiiksek
oranda bulmuglardir (33). Bu bulgular IR’nin kalici etkilerini
gostermektedir. Inceledikleri olgudaki anomalilerin uzun siire
boyunca devam etmesinin sebebi de; uzun émiirli T-lenfositlerin
ya da hematopoetik kok hiicrelerin IRden etkilenmesi olarak
aciklanmaktadir.

Calismanin Kisitliliklari

Caligmamiz, IR’ye maruziyetin etkilerinin tespit edilebilecegini
desteklemekle birlikte sinirlt sayida olgunun degerlendirilmesi
ve kisa takip siiresi nedeniyle uzun dénem sonuglar hakkinda
yeterli bilgi vermemektedir.

Sonug

Caligmamizda kromozom seviyesinde DNA hasarinin analizi
yapilmig, kisa dénemli yapilan perifer kan incelemelerinde
istatiksel olarak anlamli bir sitogenetik bulguya rastlanmamigtir.
Verilerimiz ~ degerlendirildiginde, 1-131 kullaniminin  tiroid
kanseri tedavisinde iyi bir secenek oldugu goriilmekeedir.
Fakat tedavi
alindiginda, hastalarin uzun siire takip edilmesini ve olasi
komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in gerekli kontrollerin hekim
tarafindan yapilmasini énermekteyiz. Olasi DNA hasarlarinin

sirasinda  hastalarin IR maruziyeti dikkate

belirlenebilmesi i¢in uyguladigimiz sitogenetik yontemler ve ileri
diizey analizler kullanilabilir. Literatiirde daha 6nce bildirilen
veriler degerlendirildiginde, daha biiyiik sayida olgu-kontrol
gruplarinda, uzun siireli takip ile IR’nin hiicre tizerindeki
etkilerinin dogrulanmasi gerektigini diisitnmekteyiz.
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