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ÖZET 
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Mesleki olarak radyasyona maruz kalan bireylerin alabilecekleri radyasyon dozlarının 

devamlı olarak izlenmesi ve ölçülmesi gereklidir. Radyasyonun tıbbi uygulama 

alanlarından biri de ortopedi ameliyathaneleridir. Ortopedi ameliyathanelerinde çalışan 

doktorlar, skopi cihazından kaynaklanan radyasyon olan X-ışınlarına maruz 

kalmaktadırlar. Bireylerin çalıştıkları yıllara bağlı olarak almış oldukları kümülatif 

radyasyon hasarları, periferik kan lenfositlerinde ki kromozom hasarlarının ölçülmesi ile 

belirlenebilmekedir. 

Bu projede ortopedi ameliyatlarında skopi cihazı kullanan ortopedi doktorlarından ve bu 

doktorlara uygun yaşta ki diğer doktorlardan alınacak periferik kan lenfositlerindeki 

kromozom hasarları, kromozom aberasyonlarının ölçülmesi ile belirlenecektir. İki 

gurubun karşılaştırılması neticesinde radyasyon ile çalışan bireylerin diğer çalışanlara 

göre almış oldukları mesleki riskler araştırılmıştır. İki guruba ait kromozom aberasyon 

frekansları  arasındaki karşılaştırmalar sonucu anlamlı (p<0,05) farklar tespit edilmiştir. 

Mayıs 2014, 51 sayfa. 

Anahtar kelimeler: Biyolojik dozimetri, Disentrik kromozom aberasyonları, Skopi 
cihazı, Ortopedi.  
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SUMMARY 

M.Sc. THESIS 

Amine Elif FİDAN 

 

İstanbul University 
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Department of Biology 

 

Supervisor : Prof. Dr. Tuncay ORTA 

 

Radiation doses taken by those who are professionally exposed to radiation should be 
monitored regularly.  Orthopedy surgery is one of the medical practise areas concerning 
radiation. The medical doctors who work in orthopedy surgery are exposed to X-rays 
emitted by fluoroscopy devices. Depending upon working years, cumulative radiation 
damages can be determined by the measuring of the damages in the choromosomes of the 
peripheral blood lymphoctes. 

In this project, the choromosome damages in the peripheral blood lymphoctes of the 
orthopedy surgeons using the fluoroscopy devices and those from the healthy control 
group with similar ages have been determined. Occupational risks of the orthopedy 
surgeons have been assesed by comparing the two groups.  The comparisons of 
choromosome aberration frequencies between two groups have been made by using with 
t-test. 

May 2014, 51 pages. 

Keywords: Biological dosimetry, Dicentric chromosome aberrations, Fluoroscopy 
device, Ortopedics.      

INVESTIGATING RADIATION INDUCED CHROMOSOME DAMAGE IN 
THE ORTHOPEDIC DOCTORS USING SCOPY MACHINE 
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1. GİRİŞ 

Canlılar yaşamları boyunca meslekleri gereği veya çevresel faktörler sonucu doğal ya da 

yapay radyasyona maruz kalmaktadırlar. Yapay radyasyon kaynakları, insanların 

yaşamlarını kolaylaştırmak amacıyla çeşitli sektörlerde kullanılmaktadır. Tıp alanında 

tedavi ve teşhis için iyonizan radyasyon kullanımı bu sektörlerin başında yer alır. 

Özellikle son on yılda Ortopedi ve Tramvatoloji uzmanlarının skopi ve röntgen 

cihazlarını kullanım oranları artmıştır [1].   

Radyasyon monitoringinde fiziksel ve biyolojik dozimetri önemli bir yer tutmaktadır [1, 

2]. Fiziksel dozimetrinin kullanılamadığı veya yetersiz kaldığı durumlarda biyolojik 

dozimetri kullanılır. Biyolojik dozimetri radyasyona maruz kalan bireylerin periferik kan 

lenfositlerinden elde edilen kromozomların analizi ile hesaplanır [3]. Sitogenetik 

analizlerden biri olan biyolojik dozimetri ile kromozomlardaki yapısal değişiklikler tespit 

edilmektedir. Bu değişimler; disentrik kromozom ve halka kromozom oluşumudur. 

Radyasyon monitoringinin tespiti için kullanılan bu aberasyosyonlar radyasyona özgü 

kromozom aberasyonlarıdır [4]. Biyolojik dozimetri, kromozom bantlaması gibi 

yöntemlere göre daha kolay ve ucuzdur [5]. Bundan dolayı bu tez çalışmasında sitolojik 

kriter olarak asimetrik kromozom aberasyonlarından disentrik kromozom skorlanması 

seçilmiştir. 

Bu tez çalışmasında, skopi cihazı kullanan ortopedi doktorları ve onlara benzer yaş 

gruplarındaki farklı branşlarda skopi cihazı kullanmayan doktorlardan elde edilen 

periferik kan lenfositlerindeki iyonizan radyasyona bağlı olarak gelişen kromozom 

aberasyonları incelenmiştir. Skopi cihazından kaynaklanan X –ışınlarının, ortopedi 

doktorları ile farklı branşlardaki doktorların kromozom aberasyonları karşılaştırılarak 

anlamlı bir ilişkinin olup olmadığı çalışılmıştır. 
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2. GENEL KISIMLAR 

2.1. RADYASYON 

Doğal ya da yapay radyoaktif çekirdeklerin kararlı yapıya geçebilmek için ortama 

verdikleri partiküler veya elektromanyetik enerjilere “radyasyon” denir. Radyasyon en 

temel anlamda ortamda yol alan enerjidir.  

Modern dünyada artık radyasyondan bağımsız yaşamak söz konusu değildir. İnsanlar 

günlük yaşamlarında yıllık 2-3 mSv çevresel radyasyona maruz kalmaktadırlar [6]. 

Radyasyon; 

1. İyonizan olmayan radyason 

-Mor ötesi ışınlar 

-Görünen ışık (kırmızı, turuncu, sarı, yeşil, mavi, mor) 

-Kızıl ötesi ışınlar (ısı) 

-Mikrodalga 

-Radyo dalgaları 

2. İyonizan radyasyon 

Elektromanyetik radyasyon 

-X ışınları 

-Gama ışınları 

-Kozmik ışınlar 

Partiküler radyasyon 

-Beta parçacıkları 



3 
 
 

 

-Alfa parçacıkları 

-Nötronlar şeklinde örneklendirilerek sınıflandırılabilir. 

Partiküler radyasyonlar belirli bir kütleye sahip radyoaktif parçacıkları ifade eder. 

Elektromanyetik radyasyon ise belli bir enerjiye sahip fakat kütlesi olmayan 

radyasyondur. Bütün elektromanyetik radyasyonlar ışık hızıyla (3x108 m/saniye) hareket 

ederler [7, 8, 9]. 

İyonizan radyasyonların etkileri radyasyonun sahip olduğu enerji ile birlikte maddenin 

fiziksel, kimyasal ve biyolojik faktörlerine bağlıdır. Bu faktörlerin etki dereceleri 

“radyasyon şiddedi (ışınlama) dozu” ve “absorplanmış doz” terimleri ile açıklanır. ICRU 

(Uluslararası Radyolojik Birimler Komisyonu) bu dozlara dair birimleri saptamıştır. 

Işınlama doz birimi “röntgen (R)” absorplanmış doz birimi “rad” dır [10]. 

 1 rad (radiation absorbed dose), 1g maddede 100 erg lik enerji absorpsiyonu 

oluşturabilen radyasyon miktarını tanımlar.                   

1 rad=100 erg/g, 

1 rad = 10-2 J/kg, 

Ayrıca j/kg birimi S.I. tarafından ‘’Gray (Gy)’’ olarak adlandırılmıştır. Bu durumda 1 Gy 

= 100 rad olarak bulunur. 

Aynı miktar absorplanmış enerjiye rağmen canlılarda meydana gelen farklı etkilerden 

dolayı ‘’rem (röntgenin insan eşdeğeri)’’ terimi öne sürülmüştür. Radyasyonun biyolojik 

etkileri, dokuların spesifik duyarlılıklarına ve absorbe ettikleri radyasyon miktarına göre 

değişmektedir. 1 rem, 1 R lik elektromanyetik radyasyonun (X veya gama ışını) 

oluşturduğu biyolojik etkiyi meydana getiren radyasyon miktarıdır. Rem’ in S.I. 

sistemindeki eşdeğeri ‘’Sievert (Sv)’’ olup 1 Sv =100 rem’ e eşittir [11]. 

2.1.1. Radyasyonun Somatik ve Genetik Etkileri  

1927’de Herman J Muller, X ışınlarının mutajen olduğu ve mutasyon hızı ile radyasyon 

dozu arasında lineer bir ilişkinin varlığını keşfetmiş ve bu keşfiyle 1946 da Nobel Tıp 
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Ödülünü kazanmıştır. Sonrasında iyonizan radyasyonun mutajenik bir ajan olması büyük 

ilgi görmüştür. 

2.1.1.1. Somatik Etkiler 

Radyasyonun canlılar üzerindeki etkisinin, yaşam süreci içerisinde gözlenmesi 

radyasyonun somatik etkisidir. Somatik etkiler; erken somatik etkiler (deterministik) ve 

geç somatik etkiler (stokastik) olarak iki bölümde incelenebilir. Deterministik etkilerde 

radyasyonun eşik doz değerinin üzerinde olması durumu mevcuttur. Genellikle akut 

ışınlamaların etki derecelerine göre değişkenlik göstermektedir. Stokastik etkiler ise 

radyasyona maruz kalındıktan belli süreler sonrasında meydana gelmektedir. Genellikle 

lösemi veya sert tümörlerin oluşması gözlenir. 500R lik tek bir doz 6 yıl sonunda lösemi 

oranını dörde katlamaktadır [10]. Radyasyon dozu ile stokastik etkiler arasında kesin bir 

ilişki söz konusu değildir. 

2.1.1.2. Genetik Etkiler 

Radyasyon genetik materyalde gen (nokta) mutasyonu ve kromozom ipliğinin kopması 

şeklinde mutasyon oluşturabilir. Kromozom ipliğinin kopması sonucu 3 ayrı durum 

gözlenebilir. Birincisi, kopan kromozom parçaları önceki durumlarına göre yeniden 

birleşerek bir değişiklik oluşturmazlar. İkincisi, kopan kısımlar bir daha birleşmeyerek 

hücreyi ölüme götürebilirler. Üçüncüsü, kopan kromozom parçaları koptukları yerden 

değil başka biçimlerde birleşerek yeni bir kromozom düzeni oluştururlar [12]. 

2.1.2. Radyasyonun Akut ve Kronik Etkileri 

Akut etkiler, radyasyona maruz kalındıktan kısa bir süre organizmada meydana gelen 

etkilerdir. Merkezi sinir sistemine 100 Sv ve üzeri dozlarda, gastrointestinal hasar 10-

100Sv’de ve hematopoietik sendromlar 2-10 Sv radyasyon dozlarında meydana 

gelmektedir.  Bu derecedeki radyasyon dozları bireyi kısa bir süre sonra ölüme sürükler 

[13]. 

 

Kronik etkiler ise akut sendromlar gibi kısa sürede değil uzun zaman dilimlerinde ve 

genellikle uzun süreli, düşük dozlara maruz kalındığında görülmektedir. Kronik etkiler 

hücreyi ölüme götürmez ancak genetik materyalde onarılamayan hasar meydana 

gelmesine yol açar. Radyasyonun kanser yapıcı etkisi ve ömür kısaltıcı etkisi kronik 

etkilerin başında gelmektedir [16]. 
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2.1.3. İyonizan Radyasonun Medikal Amaçlı Kullanımı 

Gelişen teknoloji ile beraber tıp alanında hastalıkların tedavi ve teşhisine dair birçok yeni 

cihaz insanlığın hizmetine sunulmuştur. Günümüz tıp teknolojilerinde iyonizan 

radyasyon kullanılarak görüntü elde edilmesi önemli yer tutmaktadır. Teşhis ve tedavide 

kullanılan bu cihazların X ışınları yayması ile birlikte sağlık çalışanlarının radyasyon 

maruziyeti gündeme gelmiştir. Uluslararası Radyolojik Korunma Komisyonu (ICRP) 

tarafından halk için yılda öngörülen radyasyon dozu 1kmSv/yıl olarak belirlenirken, 

radyasyon görevlileri için azami doz sınırı 20 mSv/yıl olarak tespit edilmiştir [17, 18]. 

Uluslararası Radyolojik Korunma Komisyonu (ICRP), insan vücudu için alınabilecek 

maksimum dozu belirlerken iki önemli noktayı baz almıştır. Bunlardan ilki bireyde ömrü 

boyunca somatik etki oluşturmayacak radyasyon dozu ve bireyde genetik hasar meydana 

getirmeyecek radyasyon dozudur [19]. Yıllık belirtilen güvenli radyasyon dozunun insan 

üzerinde ne denli olumsuz etkiler oluşturabileceği tam olarak anlaşılamamıştır. X ve 

gamma ışınlarının insanlar için kanser riski taşıdığı Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı 

(IARC) ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından da kabul edilmiştir. Örneğin; düşük 

dozlu X- ışınları ile lösemi, meme ve guatr kanseri arasında bir ilişki olduğu ileri 

sürülmektedir [20]. Tüm kanserlerin %4’ü ila %15 ‘inden iyonizan radyasyon 

sorumludur. 

Özellikle duyarlı olan dokular; meme, tiroid ve kemik iliğidir. Kanser oluşumu için maruz 

kalınan ortalama radyasyon dozu 3.6mSv/yıldır [21]. 

 

2.2. DOZİMETRİ 

Radyasyona maruz kalan çevre ve bireylerin absorbe ettikleri radyasyon dozunu 

belirleme işlemine ‘’dozimetri’’ denir [22].  Dozimetri fiziksel ve biyolojik dozimetri 

olmak üzere ikiye ayrılır. Radyasyon ile çalışan kişilerin aldıkları radyasyon dozunun 

ölçülmesi fiziksel dozimetri (film, cep, kalem, termolüminesan dozimetriler vb) ile 

hesaplanır. Fiziksel dozimetri her zaman yeterli olmayabilir. Bu durumlarda alınan 

dozların hesaplanabilmesi için biyolojik dozimetriden yararlanılır [23]. Biyolojik 

dozimetri, alınan radyasyon dozunun biyolojik indikatörler yardımı ile belirlenmesidir 

[22, 24].  Uluslararası Atom Enerjisi Ajansı (IAEA) tarafından fiziksel dozimetriden 

bağımsız olarak biyolojik dozimetri ile de alınan radyasyon dozunun belirlenebileceği 
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önerilmiştir [2]. İnsan periferik kan kültürlerinden kromozom aberasyonlarının 

incelenmesi bugün için bilinen en iyi biyolojik dozimetri yöntemidir [2, 5, 24, 25]. 

İlk olarak Müller X ışınlarının Drosophila kromozomlarında aberasyonlara sebep 

olduğunu keşfetmiş ve sonrasında periferik kan lenfositlerinde kromozom aberasyonları 

gözlenmiştir [24, 26]. 1960 yılında periferik kan lenfositlerinin bölünmesine dayalı, in 

vitro kültür ortamında stimüle edilmesine dayanarak bir doku kültürü tekniği 

tanımlanmıştır [5]. Bender ve Gooch [15] tarafından tanımlanan bu yöntemle 

lenfositlerde kromozom aberasyonlarının saptanması (ör: disentrik ve halka oluşumu) 

altın standart olarak kabul edilmektedir [22, 27]. Biyolojik dozimetride lenfositlerin tercih 

edilme nedeni, radyasyona karşı duyarlı olmaları ve G0 fazında bulunmalarıdır. 

Lenfositler G0 fazında bulunmaları nedeniyle uzun biyolojik ömre sahiptirler. Uzun 

ömürlü olmaları radyasyona bağlı meydana gelen aberasyonların yıllar sonrasına 

taşınmasını sağlamaktadır. Ve bölünmeyen hücreler oldukları için düşük dozda meydana 

gelen kalıcı kromozom hasarları bu hücrelerde kaybolmaz [28]. Kromozom 

dozimetrisinde (sitogenetik dozimetri), alınan radyasyon dozu ile lenfositlerde oluşan 

kromozom aberasyonları arasında kantitatif bir ilişki vardır [2, 24, 29]. 

Periferik kan lenfositleri başta olmak üzere kemik iliği, deri, fibroblastlar, amniyon sıvısı, 

koryonvillus hücreleri ve kanser dokusundan kromozom elde etmek mümkündür. Ancak 

kolay elde edilmesi nedeniyle en sık kullanılan periferik kan lenfositleridir [30]. Çeşitli 

kimyasallar ile iyonizan radyasyon tarafından meydana getirilen aberasyonlarda birtakım 

farklılıklar gözlenmiştir [15]. Asimetrik kromozom aberasyonlarından olan disentrik, 

trisentrik ve halka kromozomlar absorbe edilen radyasyon dozu tayininde önemli 

indikatörlerdir. Çünkü disentrik kromozomlar radyasyona özgüdürler. Radyasyon harici 

yalnız birkaç kimyasal ajan (endoksan, bleomisin vb.) tarafından oluşabilirler [2, 25, 31]. 

Doğal görünme sıklıkları düşüktür [1, 5, 31]. Sentrik halka oluşumu sitogenetik dozimetri 

analizlerinde düşük bir yüzde içinde kullanılırlar bu yüzden doz tayinlerinde 

kullanılmamaları önemli bir kayıp değildir [5, 24]. Serbest asentrikler ise disentrik ve 

halkadan bağımsız olarak gelişebildikleri için tek başına dozimetride kullanılamazlar [5]. 

İn vitro şartlarda farklı radyasyon tipleri ile yapılan ışınlamalar sonucu meydana gelen 

kromozom hasarları ile oluşturulan standart eğriler yardımı ile radyasyona maruz kalan 

bireylerin aldıkları radyasyon dozunun hesaplanabileceği tespit edilmiştir [2, 23, 24, 28].  
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Bireylerdeki radyasyon doz tahmininin yapılması için 500-1000 hücre sayılması gerekir 

[2, 5, 24, 29]. 

Biyolojik dozimetride, bireylerden alınan ve G0 fazında bulunan lenfositler bölünmeye 

sevk edilerek metafaz evresinde belirgin, iyi boyanmış, 2n= 46 ve üzeri olan 

kromozomlar elde edilir. Kromozomlar sayılırken asimetrik kromozom aberasyonlarının 

birbirini dengelemesine özen gösterilir [2, 5, 32]. 

 

2.3. KROMOZOMLAR 

Canlı organizmalar milyonlarca hücreden oluşmaktadır. Hücreler, sitoplazmalarında 

birçok organel bulundurmakla beraber bunların en önemlisi hücrenin yönetiminden 

sorumlu genetik materyaldir. Hücrenin genetik materyali olan kromatin iplikler 

(DNA+protein) bölünme esnasında kısalıp kalınlaşarak kromozom haline gelirler. 

Nüklear materyalin kondanse olması durumunda ortaya çıkan yapılara ‘’kromozom’’ 

denir [33]. 

Kromozom kendine özgü boyanma özelliğinden dolayı 1888’de Waldayer tarafından 

Yunanca ‘’chromos (boya)’’ ve ‘’soma (kütle)’’ terimlerinin birlikteliği ile ifade 

edilmiştir. İnsandaki kromozomlara ait ilk çalışmalarda kromozom sayısının 48 olduğu 

sanılmış fakat daha sonra 1956 yılında Tijo ve Levan insan kromozomları sayısının 46 

olduğunu belirtmiş ve cinsiyet ayrımında XX (kadın), XY (erkek) kromozom biçimlerini 

saptamıştır. 

Her canlı türü, kendine özgü kromozom sayısına sahiptir. Kromozom sayısı;tür 

gelişmişliği ve içerdiği DNA miktarı  ile orantılı değildir [34]. 

Kromozomların ışık mikroskobu altında görülebildikleri en uygun dönemler mitoz 

bölünmenin metafaz veya prometafaz evreleridir. Metafaz plağı adı verilen bu dönemdeki 

bir hücrenin tüm kromozomları ve morfolojik özellikleri incelenebilmektedir. 
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2.3.1. Kromozomların Morfolojisi 

Kromozom sayısı canlı türlerine göre değişkenlik gösterse de yapısal olarak aynı durum 

söz konusu değildir. Bu sebeple metafaz evresindeki insan kromozomları incelenerek 

kromozom morfolojisi anlaşılmıştır [34]. 

Kromatin: Kromatin, bir hücrenin bölünme siklusunun G1 (interfaz) evresindeki 

kromozom durumudur. Burada genetik materyal çözülmüş ve yumuşak durumdadır. 

Hücre siklusunun S ve G2 fazlarında ise kromatin kromatidlere dönüşür. 

Kromatin iki şekilde gözlemlenir: 

-Hetorokromatin: Gen aktivitesi bakımından zayıf, interfaz evresinde çözülmeden kalan 

bu yüzden koyu renge boyanan kromatin bölgesidir.  

-Ökromatin: Metabolik aktivitesi çok yüksek olan kromatin bölgesidir [35, 36]. 

Kromatid: Kromozomu oluşturan her yavru daldan biri olup diğeriyle sentromerde 

birleşir. 

Sentromer: Kardeş kromatitlerin birbirine tutunduğu kısımdır. Kromozomun en soluk 

boya alan bölgesidir. Normal şartlarda her kromozomda bir tanedir. 

Metafaz ve anafaz safhalarındaki kromozomların kol uzunlukları ve sentromerin 

kromozom üzerinde bulunduğu yere göre kromozomlar sınıflandırılır. 

-Metasentrik (Median) Kromozom: Sentromer kromozomun ortasında yer alır. Ve 

kromozomların kol uzunlukları birbirine eşittir. 

-Submetasentrik (Submedian) Kromozom: Sentromeri merkezden uzakta yer alır. Ve 

kromozom kol uzunlukları birbirine eşit değildir. 

-Akrosentrik Kromozom: Sentromeri kromozomun bir ucuna daha yakın 

kromozomlardır. 

-Telosentrik Kromozom: Sentromerin kromozomun en uç bölgesinde yer aldığı 

kromozomlardır [35,36]. 
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Şekil 2.1: Kromozom kol uzunlukları ve sentromer konumları. 

 

2.4. KROMOZOMAL DÜZENSİZLİKLER 

Kromozomlar, radyasyon veya mutajenlere maruz kaldığında çeşitli kromozom 

anomalileri görülmektedir. Bu anomalilerin tespit edildiği sitogenetik kromozom 

analizleri kromozomların en belirgin olduğu metafaz fazında yapılmaktadır [37]. 

Kromozomal anomaliler 2 başlık altında incelenmektedir. 

Sayısal anomaliler: Kromozom sayısında meydana gelen sapmalar sonucu oluşur. 

Yapısal anomaliler: Kromozom yapısında görülen değişiklikler sonucu oluşur. 

2.4.1. Kromozom Sayısında Meydana Gelen Değişiklikler 

İnsan somatik hücreleri diploid olarak 46 kromozoma sahiptir. Hücreler mitoz veya 

mayoz bölünme geçirirken kimi zaman düzenli olarak ayrılmazlar. Bu durumlarda 

kromozom sayısı farklı hücreler meydana gelir ve kalıtsal açıdan bazı sorunlar oluşturur. 

Kromozom sayısında meydana gelen değişiklikler poliploidi ve anöploidi olarak ifade 

edilir. 

Poliploidi, hücrelerdeki haploid kromozomların tam katı kadar artması durumudur. Bu 

tip kromozom anomalilerinde hücre bölünmesi gerçekleşirken çekirdek kendini ikiye 

katlar fakat sitoplazma bölünmesi gerçekleşmez. Sitoplazma bölünmesi 

gerçekleşmediğinden sentomerlerinden tutunmuş çok sayıda kromatidden meydana gelen 

kromozomlar oluşmaktadır [33, 37, 38]. 
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-Haploidi: Germ hücrelerindeki temel kromozom sayısıdır (n=23). 

-Diploidi: Temel kromozom sayısının ikiye katlanarak vücut hücrelerinde görülen 

kromozomlar meydana gelmektedir (2n=46). 

-Triploidi: Temel kromozom sayısının üçe katlandığı kromozom sayısıdır (3n=69). 

-Tetraploidi: Temel kromozom sayısının dörde katlandığı kromozom sayısıdır (4n=92). 

Anöploidi, bazı kromozomların katları doğrultusunda artmayışı veya eksilmeyişinden 

kaynaklanan kromozom durumudur. Anöplodi poliploidiye kıyasla daha sık meydana 

gelmektedir. Kromozom sayısında meydana gelen anormalilerin daha yüksek bir 

yüzdesini kapsamaktadır [39]. Bölünmenin anafaz evresinde homolog kromozomların zıt 

kutuplara çekilmesi gerekirken anöploidide ilgili kromozom çifti bir kutba ayrılmaz ve 

mayotiknon-disjunction [homolog kromozom çiftlerinin segregasyon (=ayrılma) 

sırasında birbirinden ayrılmaması] durumu oluşur. Bu olgu mayoz ya da mitoz bölünmede 

gerçekleşebilir.  

Anöploidi oluşmasının bir nedeni de kromozomların anafaz fazında geri kalmasıdır. 

Kutuplara çekilen homolog kromozomlardan biri ya homoloğunun bulunduğu kutba gider 

ya da bölünme esnasında ortadan kaybolur. Homoloğu ile birlikte bulunduğu hücre 

trizomik olurken diğer hücre monozomik olacaktır. Bu tür değişimler insan tümörlerinde 

de gözlenebilmektedir. Örneğin, glioblastomalardaki 10. kromozomun kaybı, ‘’pten’’ 

tümör süpresör geninin inaktivasyonunu oluşturur. Ve papiller renal karsinomlardaki 7. 

kromozomun sayıca artışı ise “met” onkogeninin duplikasyonunu oluşturmaktadır [40]. 

2.4.2. Kromozomların Yapısında Meydana Gelen Değişiklikler 

Genetik materyalin kaybı veya yer değiştirmesi sonucu ortaya çıkan kromozom kırıkları, 

kromozom yapısında meydana gelen anomalilerdir. Kromozomlar mutajenler ve 

radyasyon ile indüklenmeleri sonucu kırılabildikleri gibi kendiliğinden (spontan) de 

kırılabilirler. Kırılan kromozom segmentleri tekrar birleşebilir ya da birleşmeyebilir. 

Kromozomlarda meydana gelen kırıklar 2 tipte gerçekleşmektedir. 

1-Kromozom tipi kırıklar 

2-Kromatid tipi kırıklar 
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Meydana gelen bir kırılmanın kromozomal mi kromatid bazında mı olduğuna neden olan 

mutajenin hücre siklusunun hangi evresinde etkili olduğu belirler. 

2.4.2.1. Kromozom Tipi Aberasyonlar 

1.Terminal ve intersisyel delesyonlar: Delesyon, kromozomun bir parçasının kesilmesi 

ya da kopmasıdır.  Kopma sonucu sentromersiz parçalar asentrik parçaları oluşturur.  

Terminal delesyonlar asentrik fragment çiftleri olarak değerlendirilir ve bu çiftler 

radyasyon maruziyeti sonucu oluşur. Kopma uçta (terminal bölge) veya kromozomun ara 

bölgesinde (intersisyel bölge) meydana gelebilir. Halka şeklindeki büyük intersisyel 

delesyonlar ve asentrik halkalar olarak incelenirler [17, 26, 41, 42]. 

2.Asimetrik Değişimler: 

a) İki kromozom arasındaki değişim (interchange): Farklı iki kromozomun terminal 

kırıkları birleşerek iki sentromer taşıyan bir kromozom oluştururlar ve buna bir asentrik 

parça eşlik eder.  Sentez fazı sonrası bir disentrik kromozom ve asentrik kromozom çifti 

oluşur. Eğer birleşme üç kromozom kırığında meydana gelirse bunların birbirleri ile 

birleşmeleri sonucu trisentrik yani üç sentromerli bir yapıda kromozom oluşur ve buna 

iki asentrik kromozom eşlik eder [31, 43]. 

b) Aynı kromozom üzerindeki değişim (intrachange): Aynı kromozomun iki ucunda 

meydana gelen kopmalar sonucu bu kırık uçlar birleşerek halka kromozomu oluşturur ve 

buna bir asentrik parça eşlik eder. [17, 26]. 
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Şekil 2.2: Disentrik ve halka kromozom aberasyonları oluşumu. 

 

3. Simetrik Değişimler: 

a) İki kromozom arasındaki değişim (interchange): Farklı iki kromozomdan kopan 

parçaların karşılıklı yer değiştirmesi (translokasyon) sonucu oluşur. Translokasyon iki 

akrosentrik kromozomun sentromerlerinin birleşmesi ile (Robertsonian translokasyon) ya 

da iki kromozom arası parça değişimi olarak (resiprokal, karşılıklı translokasyon) ortaya 

çıkabilir [2]. Bu translokasyonlar son yıllarda geliştiren floresan boyama teknikleri 

(FISH) ile biyolojik dozimetri amacıyla kullanılır [4, 5, 24, 45, 46]. 

b) Aynı kromozom üzerindeki değişim (intrachange): Bir kromozom segmentinin 180 

derecelik yön değişikliğine ‘’inversiyon’’ denir. Klasik boyanmış preparatlarda bu 

değişimi gözlemlemek genellikle mümkün değildir. Simetrik iç değişimler, perisentrik ve 

parasentrik inversiyonlar (ters dönüşüm) olmak üzere iki gruba ayrılırlar. 
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i. perisentrik inversiyon; bir kromozomun iki kolunun uç parçaları kopması ile bu 

parçaların karşılıklı olarak yer değiştirerek koptuğu bölge ile yeniden birleşmesi sonucu 

oluşur. 

ii. parasentrik inversiyon; aynı kromozomun iki kolu üzerinde iki farklı kırılma meydana 

gelir, kırılan parçalar ters dönerek tekrar aynı bölgeye tutunur. Bantlama teknikleri ile bu 

değişim belirlenebilir [2, 43]. 

2.4.2.2. Kromatid Tipi Aberasyonlar 

Hücre siklusunun sentez (S) veya sentez sonrası G2 fazında meydana gelen kırıklarda 

genellikle kromotidlerden bir tanesi etkilenerek kromotid tipi aberasyonlar oluşmaktadır 

[13]. DNA’nın kendini eşlemesi öncesinde G0 ya da G1 fazında meydana gelen bir kırık 

iki kardeş kromatidi etkileyerek sonraki metafazda kromozom tipi aberasyon olarak 

gözlenir [39, 47, 48, 49]. 

Kromatid kırıklarının büyük bir çoğunluğu kimyasal mutajenler tarafından 

oluşturulduğundan biyolojik dozimetri amacıyla kullanılamamaktadır [24]. 

1. Terminal (Uç) delesyonlar: Kromozomun tek kromatidinin ucundan bir parça kopar, 

kopan parça ayrıldığı bölgeye uzak ya da yakın şekilde gözlenebilir ise bu terminal 

delesyonları oluşturur [2, 13]. 

2. İntersisyel (Ara) delesyonlar: Kopan kromatid parçasının kromozomdan oldukça uzağa 

düştüğü kopmalardır [2, 13]. 

3. Akromatid lezyonlar (Gap): Kromozomun tek ya da her iki kromatidinde gözlenebilen 

delesyonlardır. 

4. İzokromatid lezyonlar: Kromozomun her iki kromatidinde de aynı pozisyonda oluşan 

kopmalardır [2, 13]. 

5. İki kromozomun kromatidleri arasındaki asimetrik değişimler (interchange): 

Kromatidler arasındaki asimetrik değişimler disentrik oluşumuna denktir [2,13]. 
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6. İki kromozomun kromatidleri arasındaki simetrik değişimler (interchange): 

Kromozomlar arasında meydana gelen translokasyonlara denktirler. Kopan kromatid 

parçaları karşılıklı yer değiştirirler [2, 13]. 

7. Kromatid içi simetrik ve asimetrik değişimler (intrachange): Kromatidin farklı iki ucu 

üst üste gelerek buradan bir kopma oluşur ve kopan parçalar yer değiştirerek tekrar sentrik 

parça ile birleşirse simetrik, yer değiştirmeyip birbirleriyle veya kopan kromatidin uçları 

kendi aralarında birleşirse asimetrik iç değişimler meydana gelir [2,13]. 

8. Triadialler: Kromatid delesyona uğramış bir kromozom ile izokromatid delesyon 

içeren bir kromozomun birleşmesi sonucu üç kollu aberasyon çeşididir [2,13]. 

2.4.2.3. Gen Amplifikasyonu 

Mekanizması anlaşılamayan fakat aykırı bir rekombinasyon içeren bir gen-duplikasyonu 

ile başlayan gen amplifikasyonu aşırı protein üretimine yol açar. Eş olmayan kardeş 

kromatid değişimleri gen kopyalarının 10 ve 100 katları şeklinde amplifiye olması ile 

sonuçlanır.  Örneğin; MYC, siklin D1, EGFR ve RAS gibi proto-onkogenleri akciğer 

kanseri, meme, özofagus, serviks ve over kanserlerinde amplifiye olmaktadır [50]. 

 

2.5. SKOPİ CİHAZI İLE ÇALIŞAN BİREYLERLE İLGİLİ LİTERATÜR 

BİLGİSİ 

Skopi (floroskopi) cihazı, ortopedik implant ameliyatlarında anatomik yapıları ve sentez 

malzemelerini daha iyi değerlendirebilmek adına kullanılan, cerrahlara kolaylık sağlayan 

önemli bir araçtır. Ayrıca floroskopi cihazı hastalarda önemli ölçüde operasyonun 

morbidite ve süresini azaltır [51]. 
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Şekil 2.3: Skopi cihazı. 

 

Medikal uygulamalarda floroskopi cihazlarını kullanmanın avantajları olsa da yaydığı X-

ışınlarına maruziyet yadsınamaz. Çeşitli koruyucular (kurşun önlük, tiroid koruyucu yaka 

ve kurşun film gözlük vb.) kullanılsa bile kümülatif zararlı etkiler mevcuttur. Floroskopi 

cihazı yaklaşık olarak dakikada 5 rad radyasyon yayarak sağlıkta geri dönüşümü olmayan 

hasarlara yol açabilir [52, 53]. 

İyonize radyasyonun kromozomlarda meydana gelen mutasyonları arttırıcı etki gösterdiği 

bilinmektedir. Dünyanın birçok yerinde Radyoloji, Kardiyoloji ve Ortopedi 

labaratuvarlarında çalışan bireylerin iyonize radyasyona maruz kalmaları nedeniyle 

sitogenetik incelemeler yapılmıştır [54]. 

Ancak ülkemizde Radyoloji ve Kardiyoloji labaratuvarlarında maruz kalınan radyasyona 

dair analizler yapılsa da Ortopedi labaoratuvarlarında maruz kalınan radyasyon dozları 

ve bunun sonucu oluşan kromozom aberasyonlarına dair herhangi bir bilimsel çalışma 

yapılmamıştır. Ortopedi ve Tramvatoloji alanında iyonize radyasyon kullanımı ile ilgili 

olarak sınırlı sayıda yayın yapıldığı görülmektedir. 

Venneri ve diğ.[55] X-ışınları ile çalışan sağlık ekiplerinde yıllık kullanım süresi ve 

alınan dozu göz önünde bulundurarak en yüksek radyasyon dozunun floroskopi ile çalışan 

ekipte görüldüğünü savunmuşlardır. 
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Avusturalyalı ortopedistlerde tiroid kanserinde gözlenen artış bu konunun ne denli önemli 

olduğunu göstermektedir [60]. 

Aşağıdaki tabloda tıbbi amaçla kullanılan radyasyonun etkin doz değerleri verilmiştir. 

 

Şekil 2.4: Tıpta kullanılan X- ışını uygulamalarındaki etkin doz değerleri [56]. 

 

Literatürdeki bir çalışmada [58] 10 dk’lık bir floroskopi süresinde en fazla radyasyona 

maruz kalan bölgenin alt ekstremite ayaklar (0,02mSv), parmaklar (0,036mSv), eller 

(0,057mSv) gözlerin (0,07mSv) olduğu gösterilmiştir [57]. Diğer yandan gövdenin 

(0,0023) daha az, baş-boyun bölgesinin (0,09 mSv) rölatif olarak daha fazla ışına maruz 

kaldığı görülmektedir.  

 Buna karşılık Inglis ve diğ. [59] ise ortalama 4,4 dk’ lık floroskopi süresinde tiroid 

dokusunun aldığı dozu 0,035 mSv olarak saptamıştır. 
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Şekil 2.5: Operasyon sırasında skopi (floroskopi) cihazı ve doktor pozisyonu [1]. 

 

Yapılan araştırmalara göre [52, 53] skopi kullanan ortopedi doktorlarının cihaza olan 

uzaklıkları aldıkları radyasyon dozunu etkilemektedir. Yeterli korunma mesafesinin ne 

kadar olduğuna dair yapılan bir çalışmada korunmasız kişilerin 70 cm ve altında ciddi, 

90 cm ve üstünde çok düşük oranlarda ışına maruz kalındığı bulunmuştur [60]. 

Skopi kullanımı kifoplasti gibi minimal invaziv girişimlerde daha sık görülmektedir. 

Yılda 300’ den fazla kifoplasti operasyonu yapan cerrahların çok ciddi oranda radyasyona 

maruz kaldıkları belirlenmiş ve kurşun yelek, göz koruyucu kurşun gözlük ve el koruyucu 

kurşun eldiven kullanılması gerekliliği üzerinde durulmuştur. Synowitz ve Kiwit [61] bu 

şekilde ek korunma yöntemleri ile %75 oranında maruziyetin indirgeneceğini 

belirtmişlerdir. 
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3. MALZEME VE YÖNTEM 

3.1. DENEY VE KONTROL GRUBU 

Bu tez çalışmasında, deney grubu olarak, ameliyat esnasında skopi cihazı kullanan 14 

ortopedi uzmanı doktor seçilmiştir. Ancak bireylerden kan alma işleminin güçlüğü, alınan 

kanların laboratuvara ulaşıncaya dek hemolize uğraması gibi nedenlerden dolayı deney 

grubu 9 ortopedi doktorundan oluşmuştur. Doktorların yaşları 35 ve 55 arasında 

değişmekte olup 8’inin sigara kullanım geçmişleri bulunmamakla beraber 1’inin sigara 

kullanımı hala devam etmektedir. Seçilen ortopedi doktorlarının mesleğe 

başlamalarından itibaren skopi cihazı kullanım süreleri ise 8 ila 21 yıl arasında 

değişmektedir. Deney grubuna uygun kontrol grubu, sigara içmeyen, 3 kadın 7 erkek 

doktordan oluşmaktadır. Kontrol grubuna seçilen doktorların uzmanlık alanları, herhangi 

bir görüntüleme cihazı kullanılmayan branşlardan tercih edilmiştir.  

3.2. KANLARIN KÜLTÜRE ALINMASI 

Deney ve kontrol gruplarından elde edilen periferik kanların kültür işleminde, laboratuvar 

koşullarımıza göre modifiye edilen mikrokültür yöntemi kullanılmıştır [2, 62]. 10.39 g/l 

konsantrasyonda kullanılan kültür medyumu içine, kontaminasyonu önlemek için 100 

μg/ml streptomisin ve 100 IU/ml penisilin eklenmiştir. Bireylerden elde edilen kanın 0,5 

ml’si içinde 4 ml RPMI-1640, 1 ml NewbornCalf Serum ve 0,31 ml PHA 

(pytohemaglutinin, Sigma; 15 μg/ml) bulunan 30 ml’lik steril cam flakon içersinde 

kültüre alınmıştır [2, 63].  Lenfositlerin ilk bölünme pikleri 44. saat civarında olduğu için 

kültür işleminin 45. saatinde ortama 0,63 ml colcemid (Sigma; 1.0μg/ml) ilave edilerek 

bölünen lenfositlerin metafazda durmaları sağlanmıştır. 

48. saatin sonunda kültürler Şekil 3.1’de gösterildiği gibi santrifüj tüplerine alınarak 200 

g’de 10 dk. santrifüj edilmiştir. Santrifüj işleminden sonra süpernatant atılmış, dipteki 

çökelti üzerine 0,075 M KCl (potasyum klorür) eklenerek 37 oC’ de 15 dk. inkübasyona 

bırakılmıştır.  
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Şekil 3.1: Kolşemid ile metafaz fazında durdurulan ve santrifüj tüplerine alınan süspansiyon 

halindeki kanlar. 

 

Hipotonik şok etkisi ile lenfositlerin, dolayısıyla içerdikleri kromozomların şişmeleri ve 

aynı zamanda da eritrositlerinin parçalanmaları sağlandıktan sonra hücre solusyonuna 

200 g’de 10 dk. santrifüj uygulanmıştır. Daha sonra süpernatant atılarak dipteki çökelti 

üzerine hücrelerin homojenitesinin sağlanması ve fiksasyonu için 3:1 oranında 

hazırlanmış metanol/asetik asit fiksatifi konularak 200 g ‘de 10 dakika daha santrifüj 

edilmiştir. Fiksatif ile yıkama işlemi üç kez tekrarlandıktan sonra, son yıkama esnasında 

0,25 ml’lik çökelti tüpte bırakılarak vortex ile karıştırılmış ve pastör pipeti ile pipetaj 

yapılarak tek hücre süspansiyonu haline getirilmiştir. 

Tüpteki hücre süspansiyonu lamlar üzerine, sitoplazmanın patlamasını sağlamak amacı 

ile pastör pipeti kullanılarak 15 cm yükseklikten damlatılmıştır [43].  Isıtma tablasında, 

hücrelerin lam yüzeye yapışması sağlanan preparatlar, fosfat tamponu kullanılarak 

hazırlanmış %5’lik Giemsa ile 10 dakika bekletilerek boyanmıştır. 
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3.3. PREPARATLARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Preparatlar ışık mikroskobu altında ilk önce 160 büyütme ile en az 46 kromozom içeren 

metafazları görüntülemek için taranmış ve metafaz görüldüğünde 1600 büyütme ile 

değerlendirilmiştir. 46 ve üzerinde kromozom taşıyan metafaz hücreleri ve bu 

hücrelerdeki kromozom kayıpları (asentrik kromozomlar) ile asimetrik kromozom 

aberasyonlarından olan disentrik kromozomlar skorlanmıştır. 

3.4. İSTATİKSEL VE MATEMATİKSEL YÖNTEMLER 

Deney ve kontrol gurubundaki her bir bireyin lenfositlerindeki aberasyonların 

karşılaştırmalarında Mann Whitney U-test kullanılmıştır.  

İn vitro şartlarda çeşitli radyasyon tiplerinde ve dozlarında yapılan ışınlamalar sonucu 

oluşan kromozom aberasyon verileri ile oluşturulan bir standart eğri yardımı ile in vivo 

olarak ışınlanan bireylerden elde edilen aberasyon verileri karşılaştırılarak, bireylerin 

aldığı radyasyon dozları daha önceden elde edilen standart eğriler aracılığı ile tahmin 

edilebilmektedir. 

 

Şekil 3.2: X-ışını ve Co 60 gamma radyasyonu ile yapılan ışınlama sonucu oluşturulan doz-
cevap eğrileri [26, 44]. 

  

Bu tez çalışmasındaki bireylerin absorbe ettikleri radyasyon dozları laboratuvarda daha 

önceden elde edilmiş olan ve Şekil 3.2’de verilen X-ışınlarına ait kontrol doz-cevap 
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eğrisini tanımlayan 2. dereceden denkleme [2, 24, 26] iterasyon metodu uygulayarak 

belirlenmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. DENEYLERDE ELDE EDİLEN METAFAZ GÖRÜNTÜLERİ 

Kromozomların en belirgin olarak gözlemlendiği metafaz fazının tek bir alanda 

görünümü Şekil 4.1’de gösterilmektedir. 

 

Şekil 4.1: Işık mikroskobunda metafaz hücrelerinin dağılımı (x160). 

 

Kontrol gruplarından elde edilen 2n=46 lenfosit hücrelerinin metafaz fazındaki 

kromozomları Şekil 4.2’de görülmektedir. 
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Şekil 4.2: Metafaz kromozomları örneği (x1600). 

 

Deney grubu olarak seçilen Ortopedi doktorlarındaki disentrik kromozomlar şekil 4.3’te 

görülmektedir. 
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Şekil 4.3: Disentrik ve asentrik kromozomlar (x1600). 

 

4.2. ORTOPEDİ DOKTORLARINDAN (DENEY GRUBU) ELDE EDİLEN 

KROMOZOM ABERASYONLARI 

Deney grubu oluşturulurken seçilen ortopedi doktorlarının ameliyatlarda en fazla skopi 

kullanan hekimler olmasına özen gösterilmiştir. İyonize radyasyona sıklıkla maruz kalan 

ortopedi doktorlarının kromozom aberasyonları Tablo 4.1’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.1: Ortopedi doktorlarındaki metafaz sayıları ve skorlanmış metafaz aberasyonları. 

Birey 

Sayısı 

Metafaz 

Sayısı 

Disentrik 

Sayısı 

Serbest 

Asentrik 

Sayısı 

Toplam 

Asentrik 

Sayısı 

Toplam 

Aberasyon 

Sayısı 

Disentrik 

Sıklığı 

Toplam 

Aberasyon 

Sıklığı 

1 1000 7 3 10 17 0,007 0,017 

2 1000 4 2 6 10 0,004 0,01 

3 1000 1 2 3 4 0,001 0,004 

4 1000 1 0 1 2 0,001 0,002 

5 750 10 1 11 21 0,0133 0,028 

6 700 8 2 10 18 0,0114 0,025 

7 474 4 1 5 9 0,0084 0,018 

8 287 1 2 3 4 0,0034 0,013 

9 265 3 2 5 8 0,0113 0,030 

 

Ortopedi doktorlarının yaşları 44.2 ortalama değeri ile 35 ve 55 arasında değişmektedir. 

Spontan aberasyonlarda sentrik halkaya rastlanılmamıştır. Ancak mesleki tecrübenin 

(skopi cihazı kullanım süresi) artışına bağlı olarak görülen disentrik sıklığı artışı 

saptanmıştır. Metafaz hücrelerdeki disentrik sıklığı 0,006±0,001 ortalama değer ile 0,001 

ve 0,013 arasında gözlenmiştir. 
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4.3. KONTROL GRUBUNDAN ELDE EDİLEN KROMOZOM 

ABERASYONLARI 

Ortopedi doktorları ile ortalama onlara benzer yaş gruplarına denk gelen skopi cihazı 

kullanmayan farklı branşlardaki doktorların kromozom aberasyonları Tablo 4.2’ de 

gösterilmektedir. Kontrol grubunu oluşturan doktorlar dahiliye, göz ve çocuk hastalıkları 

branşlarından tercih edilmiştir. Skopi cihazı kullanmayan uzman doktorların yaşları 36.1 

ortalama değeri ile 27-52 arasında değişmektedir.  

 

Tablo 4.2: Kontrol grubu doktolarındaki metafaz sayıları ve skorlanmış metafaz aberasyonları. 

Birey 

Sayısı 

Metafaz 

Sayısı 

Disentrik 

Sayısı 

Serbest 

Asentrik 

Sayısı 

Toplam 

Asentrik 

Sayısı 

Toplam 

Aberasyon 

Sayısı 

Disentrik 

Sıklığı 

Toplam 

Aberasyon 

Sıklığı 

1 1004 2 0 2 4 0,0019 0,0039 

2 1000 1 1 2 3 0,001 0,003 

3 1000 2 0 2 4 0,002 0,004 

4 1000 1 1 2 3 0,001 0,003 

5 1000 1 1 2 3 0,001 0,003 

6 1000 1 1 1 2 0,001 0,002 

7 1000 1 1 1 2 0,001 0,002 

8 950 1 1 2 3 0,0010 0,0031 
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Tablo 4.3 (devam): Kontrol grubu doktolarındaki metafaz sayıları ve skorlanmış metafaz 

aberasyonları. 

9 895 1 0 1 2 0,0011 0,0022 

10 840 2 1 3 5 0,0023 0,0059 

 

Tablo 4.2’de görülen kontrol grubuna ait kromozom aberasyonları literatürlerde [2, 5, 24, 

31] belirtilen oranlarda bulunmuştur.  Metafaz hücrelerdeki disentrik sıklığı 

0,001±0,0001 ortalama değer ile 0,0010-0,0023 arasında gözlenmiştir. 

4.4. DENEY GRUBU İLE KONTROL GRUBUNUN KARŞILAŞTIRILMASI 

İki grup arasındaki yaşlar karşılaştırıldığında, istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (p=0,06).  Ortalama aynı yaşlardaki deney ve kontrol grubundaki 

radyasyon sonucu oluşan aberasyonların sıklıkları Tablo 4.3’ te verilmektedir. 

Tablo 4.3‘te deney ve kontrol gruplarına ait aberasyon sıklıkları ve bu sıklıkların gruplar 

arası karşılaştırılmasından elde edilen istatistiksel anlamlılık dereceleri verilmektedir. 

 

Tablo 4.4: İyonizan radyasyona bağlı gelişen kromozom aberasyonlarının deney ve kontrol 

grupları arasında karşılaştırılması. 

 
İyonizan Radyasyona Bağlı Kromozom 

Aberasyon Sıklıklar± SH1 
 

Aberasyonlar Deney Grubu Kontrol Grubu p2 değerleri 

Disentrik Sıklığı 0,006±0,001 0,0013±0,0001 0,016 

Toplam aberasyon 

Sıklığı 
0,016±0,003 0,003±0,0003 0,006 
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Disentrik kromozomların sıklığı ortopedi doktorlarında 0,001-0,013 arasında (ort: 

0,0067±0,0015) ve diğer branş doktorlarında 0,0010-0,0023 arasında (ort: 

0,0013±0,0001) değişmektedir (Tablo 4.3).  İki grubun mutlak aberasyon sıklıkları kendi 

içlerinde Mann-Whitney U-test ile karşılaştırıldığında, disentrik sıklığı arasındaki farkın 

p<0,05 düzeyinde anlamlı olduğu gözlenmiştir. 

 

Şekil 4.4: Deney ve kontrol gruplarındaki disentrik sıklıklarının karşılaştırılması. 

 

Toplam aberasyon sıklığı ise ortopedi doktorlarında 0,016±0,0033 ortalama ile 0,002- 

0,03 arasında ve diğer branş doktorlarında 0,003±0,0003 ortalama ile 0,002- 0,005 

arasında değişmektedir (Tablo 4.3). İki grubun toplam aberasyonları arasındaki farkın ise 

p<0,01 düzeyinde anlamlı olduğu gözlenmiştir. 

0

0,001

0,002

0,003

0,004

0,005

0,006

0,007

Deney Grubu Kontrol Grubu

Disentrik sıklığı

Disentrik sıklığı
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Şekil 4.5: Deney ve kontrol gruplarındaki aberasyon sıklıklarının karşılaştırılması.  

 

İncelenen ortopedi doktorlarından yıl içerisinde en fazla skopi cihazı kullananların 

disentrik sıklıkları 0,013- 0,011- 0,007-  şeklinde dağılım gösterirken daha az süre skopi 

cihazı kullanan ortopedistlerin disentrik sıklıkları dağılımı 0,003- 0,001 şeklinde dağılım 

göstermiştir. Yıllık ortalama aynı sayıda vaka bakan (skopi cihazı kullanan) ortopedi 

doktortorlarında skopi cihazı kullanım süresinin artışına bağlı olarak disentrik aberasyon 

sıklığında artış gözlenmiştir. Bunun yanı sıra deney gurubu doktorlarında yaş ilerledikçe 

görülen disentrik sıklığı artmamıştır. Bunun sebebi ileri yaşlardaki ortopedi doktorlarının 

skopi cihazı kullanım sürelerinin diğerlerine göre az olmasıdır. Burada bağımsız değişken 

ortopedi doktorlarının skopi cihazı kullanım oranlarıdır. Disentrik sıklığındaki artış ise 

bağımlı değişken olarak gözlenmektedir. 

0

0,002

0,004

0,006

0,008

0,01

0,012

0,014

0,016

0,018

Deney Grubu Kontrol Grubu

Toplam Aberasyon Sıklığı

Deney Grubu

Kontrol Grubu
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Radyasyon ile çalışan bireyler için güvenli doz sınırının belirlenmiş olmasına rağmen 

girişimsel tedaviler sırasında maruz kalınan iyonizan radyasyonun etkileri tam olarak 

ortaya konmamıştır [6]. Bunun bir sonucu olarak radyasyon kullanımında ALARA- As 

low as reasonably achievable- (mümkün olduğunca az) prensibi standart olarak kabul 

edilir [64]. Heyes ve diğ. [65] yaptığı son radyobiyoloji çalışmalarında düşük enerjili X 

ışınlarının mutasyonal tahribat açısından yüksek enerjili X ışınlarına nazaran 4.42±2.02 

kez daha etkili olduğunu ileri sürmektedir. İyonizan radyasyondan kaynaklanan 

kromozom düzeyindeki kararsızlık, kromozomların bazı bölgelerindeki artış veya 

kayıplar, kromozom kırıkları veya translokasyonları ile karakterize olur. 

John ve diğ. [66] tıpta teşhis amaçlı kullanılan radyasyonun kesin olarak kanser riskini 

arttıracağını belirterek özellikle BRCA1 veya BRCA2 mutasyonu taşıyan bayanların 

daha dikkatli olmaları gerektiğine dikkat çekmektedir. Myles ve diğ. [67] göre ise; prostat 

teşhisi için kullanılan radyasyon uygulamaları (floroskopi) ile kanser risk artışı arasında 

bir ilişki olmakla beraber kişinin genetik yapısı ile de bağlantılıdır. 

Periferik kan lenfositlerindeki kromozom aberasyon sıklığı ile kanser riski arasında 

korelasyon olup olmadığını inceleyen birçok araştırma yapılmış ve bazı aberasyon tipleri 

ile kanser görülme riski arasında korelasyon kurulabilmiştir [2, 68]. 

Skopi cihazı klasik röntgen cihazına göre daha az radyasyon yaymakla birlikte 

tekrarlayan kullanımlarda bazen daha fazla maruziyete neden olmaktadır.  Shoaib ve diğ. 

[69] skopi kullanımı üzerine yapmış oldukları çalışmada, el cerrahisinde uzun klasik C 

kollu skopi yerine mini C kollu skopi tercih edilmesinin daha az radyasyona maruz 

bıraktığını tespit etmişlerdir. 

Floroskopi cihazı kullanan ortopedi çalışanlarının maruz kaldıkları radyasyon dozu ile 

ilgili yapılan bir dozimetri çalışmasında [34] alınan radyasyon dozları tespit edilmiştir. 

45 kalça osteosentez ameliyatı yapan bir cerrahın tiroidlerinde 0.86 mSv, göğüs 

bölgesinde 1,24 mSv ve gonadlarında 2,15 mSv doz birikimi saptanmıştır. Ortopedi 
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labaratuvarlarında sık yapılan intramedüller çivileme sırasında tiroid koruyucu olmadığı 

takdirde 70 kat fazla ışın alındığı bulunmuştur [70]. 

Bu çalışmada, ortopedi doktorlarından ve bunlara uygun yaşta seçilen farklı branşlardaki 

doktorlardan alınan lenfositlerdeki radyasyona bağlı olarak gelişen kromozom 

aberasyonları skorlanmıştır.  Deney grubundaki disentrik kromozomlarının radyasyon 

etkisi ile oluşan disentrik aberasyon sıklığı 0,001 ve 0,013 arasında 0,006±0,001 

ortalama±SH ile dağılım gösterirken, kontrol grubunun disentrik aberasyon sıklığı 0,001 

ve 0,002 arasında 0,001±0,0001 ortalama±SH ile dağılmaktadır. 

Skopi cihazı kullanan ortopedi doktorlarında meydana gelen disentrik aberasyonlar, skopi 

cihazı kullanmayan doktorlara göre anlamlı seviyede farklılık göstermiştir (p<0,05). 

Toplam aberasyon sıklıkları karşılaştırıldığında is deney grubu 0,016 ortalama ile kontrol 

grubundan (ort: 0,003±0,0003) oldukça anlamlı (p<0,01) olarak ayrılmaktadır. 

Ortopedi doktorlarında gözlenen disentrik aberasyonlardaki artışlara karşılık gelen 

radyasyon dozları daha önceden çalışma grubumuz tarafından elde edilmiş olan X-

ışınlarına ait kontrol doz-cevap eğrisi yardımı ile belirlenmiştir.  Kontrol doz-cevap 

eğrisini tanımlayan 2. dereceden denkleme, bireylerde skorlanan disentrik sıklıklar 

eşitlendiğinde uygulanan iterasyon metodu sonucu bulunan değerler Tablo 4.4’ te 

verilmiştir. 

 

Tablo 5.1: Ortopedi çalışanlarında belirlenen radyasyon dozları. 

Ortopedi 

Doktorları 

Yaş Metafaz sayısı Disentrik sayısı Belirlenen doz 

(mSv) 

1 47 1000 7 149 

2 55 1000 4 92 

3 42 1000 1  25 

4 41 1000 1  25 
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Tablo 5.2 (devam): Ortopedi çalışanlarında belirlenen radyasyon dozları. 

4 41 1000 1  25 

5 53 750 10 249 

6 45 700 8 221 

7 35 474 4 174 

8 43 287 1 82 

9 36 265 3 220 

 

Tablo 4.4’ te gösterilen 3 ve 4 nolu bireylerin disentrik sıklıkları kontrol bireylerde 

gözlenen değerler ile aynı olduğundan hesaplanan radyasyon dozu hesaplanabilen normal 

değerlerdedir. Diğer 7 çalışanın absorbe dozlarında (yaştan bağımsız olarak) 249 mSv’e 

kadar artışlar gözlenmektedir. UNSCEAR’ in (Atomik Radyasyonun Etkileri Üzerine 

Birleşmiş Milletler Bilimsel Komitesi) raporuna [45] göre radyasyon ile çalışanların 

toplam çalışma süreleri boyunca geçmeleri önerilmeyen radyasyon dozu 400 mSv’tir. Bu 

tezde ölçülen radyasyon dozları müsaade edilen sınırlar içinde kalmaktadır. 

Sonuç olarak, bu tez projesinde skopi cihazı kullanan ortopedi doktorları ve farklı 

branşlarda skopi cihazı kullanmayan doktorlardan elde edilen periferik kan 

lenfositlerindeki iyonize radyasyona bağlı olarak gelişen kromozom aberasyonları 

incelenmiştir.  Skopi cihazından kaynaklanan X –ışınlarının, ortopedi doktorlarını farklı 

branşlardaki doktorlara kıyasla disentrik sıklığı açısından anlamlı olarak (p<0,05) 

etkilediği tespit edilmiştir. Hesaplanan radyasyon dozları müsaade edilen sınırlar içinde 

kalmakla birlikte skopi cihazının medikal amaçlı kullanımı ile görüntüleme teknikleri 

kullanılırken daha bilinçli olunması gerekmektedir. Bu sonuçlar medikal amaçlı 

kullanılan cihazların biyogüvenliğinin önemli olduğunu vurgulamıştır. 
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