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OZET

Girisimsel Kardiyak Radyolojik Islemlerin insan Kromozomlar Uzerine
Genotoksik Etkisi

Son yillarda insanoglunun maruz kaldig iyonize radyasyonun énemli bir
kismi tam amach kullanilan girisimsel radyolojik islemlerdir. Ancak, bu islemler
sirasinda hasta ve gorevli personeller 6nemli derecede X-isinlarina maruz
kalmaktadir. X isinlarin, DNA hasarnina ve karsinogenezise yol acgtigr ileri
surulmektedir. Girisimsel radyolojide kullanilan ve damarlarin gérunttlenmesini
saglayan kontrast maddelerin DNA (zerine olusturdugu hasar tam olarak
bilinmemektedir.

Cahsmamizin amac; girisimsel radyolojik islemlerde kullanmilan X isinlarin
ve kontrast maddenin hastalarin kromozomlar1 Uzerine etkisini arastirmakti,
bunun icin, girisimsel anjiografiye alinan 50 hastamn (38-75 yaslar arasinda 30
erkek, 20 kadin) islem Oncesi, islemden 24 saat sonra ve 1-3 ay sonra periferik kan
ornekleri alinarak kromozom analizi yapildi. Cahsmamizda ayrnca, X isinlarin
etkisini arastirmak icin girisimsel radyolojik islemlerde gorevli 17 personelin de
kromozom analizi yapildi. Bunun icin standart sitogenetik analiz teknikleri
kullanildu.

Hastalardan islemden 24 saat sonra alinan Orneklerde kromozomal
dizensizliklerin, islem dncesine gére anlamh derecede yiksek oldugu tespit edildi
(p =0,000). Aym1 zamanda, 24 saat sonrasi ile 1-3 ay karsilastinnldiginda, 1-3 ay
sonrast kromozom hasarlarimin anlamh olarak azaldigr tespit edildi (p=0,000).
Yuksek radyasyon dozuna maruz kalan hastalarda kromozom duzensizlik
sikhginmin istatistiksel olarak daha yuksek oldugu bulundu (p =0,042). Cahsan 17
personelin kromozom hasar oramyla kontrol grubu (n=30) karsilastirildiginda,
radyasyona maruz kalan ¢ahsanlarda, kromozom hasarinin belirgin olarak daha
yiksek oldugu bulundu (p=0,000).

Bulgularimz, girisimsel radyolojik islemlerde kullamlan X isinlart ve
kontrast maddenin kromozom hasarlarina neden oldugunu ortaya koymustur.
Koroner kalp hastalarina verilecek ilag tirt ve miktari, gekilecek radyolojik tam
islemlerin tard ve sikhg titizlikle ayarlanmah ve hasta ve personelin dikkatli
olmalari gerekmektedir.

Anahtar Sozcukler: Girisimsel Radyoloji, Sitogenetik, X-1isinlan, Kontrast ajanlar,
Kromozom Duzensizlikleri

Xi



ABSTRACT

The Genotoxic Effect Of Interventional Cardiac Radiologic Procedures On Human
Chromosomes

In recent years an important part of the ionizing radiation that human have
been exposed for diagnostic purposes are interventional radiologic procedures.
However, patients and staff members are exposed to X-ray during these
procedures. It is estimated that X-rays lead to DNA damage and carcinogenesis.
Contrast agent, whose effect on DNA is unknown, is also used during
interventional cardiology procedure for imaging the heart vessels.

The aim of this study was to investigate the effect of X-rays and contrast
agent on chromosomes of human patients. Peripheral blood samples were taken
from 50 patients (30 males, 20 females, ages between 38-75 years). Chromosome
analysis of peripheral lymphocytes in 50 patients (30 men and 20 women aged 38-
75 years) were performed at 3 different periods; before the interventional
radiologic procedure, 24 hours and 1-3 months after the procedure. In our study,
chromosome analysis was also performed on 17 staff members working during
interventional radiological procedures to investigate the effect of X-rays. Standard
cytogenetic analysis techniques were used for this study.

The frequency of chromosomal aberrations was significantly higher in
patients 24 hours after the interventional radiologic procedures than pretreatment
(p=0,000). At the same time, chromosomal aberrations after 24 hours compared
with those taken 1-3 months later, shown that the chromosomal aberrations were
significantly reduced after 1-3 months (p=0,000). We also found that the frequency
of chromosomal aberrations was also statistically higher in patients exposed to
high radiation doses (p=0,042). Compared with the control group (n=30),
chromosomal aberrations were found significantly higher in workers exposed to
radiation.

Our findings have shown that X-rays and contrast agents that used in
interventional radiological cause chromosomal damage. The coronary heart
patients should be carefully adjusted by the type and amount of medication, the
type and frequency of radiological diagnostic procedures and the patients and staff
should be careful.

Keywords: Interventional radiology, Cytogenetics, X-ray, Contrast agents,
Chromosomal aberrations
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1. GIRIS

Bilindigi gibi maddenin yap: tasi atomdur. Atom, proton ve nétronlardan olusan
bir cekirdek ve cekirdegin etrafinda donen elektronlardan olusmaktadir. Eger, bir
maddenin atom cekirdegindeki notronlarin sayisi proton sayisindan fazla olursa
cekirdekte kararsizlik meydana gelir ve fazla noétronlar parcalanir. Bu pargalanma
sirasinda alfa, beta, gama, X 1sinlar1 gibi 1sinlar ortama ¢ikar. Bu 1sinlara “radyasyon”
denir. Yani radyasyonveya 1sinim; elektromanyetik dalgalar veya parcaciklar
bicimindeki enerji yayimi ya da aktarimi olarak ifade edilir. Glntmdizde, dogal olarak
ya da teknolojik gelismeler sonucu retilen birgok cihaz radyasyon yaymaktadir.
Radyasyon yayan bu maddelere ise radyoaktif madde denir. Biz hi¢ farkinda olmasak
da organlarimiz ve dokularimiz sirekli olarak radyasyonla etkilesime girmektedir. Bu
etkilesim, bazen gozle gorulir durumlarda olurken bazen de hi¢ haberimiz olmadan
vucudumuzu etkilemektedir.

Radyasyonun cevreye zararlari sinir tanimaksizin yayilmakta ve kilometrelerce
uzaga etki etmektedir. Cevreye rastgele atilan radyoaktif maddeler insan, hayvan ve
bitki saglhigina olumsuz etkiler yaparak cevreyi ve ekolojik dengeyi bozmaktadir.
Ayrica radyasyon canlida genetik degisikliklere ya da vicutta kalici degisikliklere
sebep olabilir. Radyasyonun etkileri cins, yas ve organa gore degismekle birlikte,
cocuklar ve gelisme cagindaki genclerde rahatsizliklara neden olmaktadir. Ozellikle
iyonlastirict radyasyon, hicrenin genetik materyalini parcalayabilecek kadar enerji
tasimakta ve DNA’nin parcalanmasiyla hicreler 6lmekte, bunun sonucunda, dogal
olarak dokular zarar gérmekte ve kansere yol agabilmektedir.

Radyasyona maruz kalmanin en sik nedenlerinden biri de tibbi uygulamalardir.
X-1sinlan kesfedilmesinden bugiine ¢ok énemli ve yaygin kullanim alanlart bulmustur.
Ozellikle saglik alaninda, teshis ve tedavi olarak kullaniimas: bilyiik 6nem tasimaktadir
(1). Bu kullanim alanlarindan bir tanesi de girisimsel kardiyolojidir. Girisimsel
Kardiyoloji; koroner anjiyografi, anjiyoplasti, koroner stent, balon ve valvuloplasti gibi
perkutan koroner girisimleri, kalici kalp pili takilmas: ve elektrofizyoloji gibi
calismalar1 kapsar. Koroner anjiyografi, koroner arter hastaliginin teshisinde
kullanilmaktadir ve koroner arterlerin hangi bélgesinde ne kadar daralma veya tikanma
oldugu tespit edilebilir. islem esnasinda kalp bosluklarina da ulasilacag: icin kalp



kateterizasyonu ile kalp kapaklarinin ve duvarlarinin caligmasindaki kusurlar da
incelenebilir (2). Dolayisiyla, anjiyografide kullanilan X isinlarin hiicre ve genom
uzerindeki etkileri son derece 6nemli hale gelmistir. X 1sin1, iyonizan isin olmasi
nedeniyle canli blinyede yasamsal dneme sahip DNA, RNA, proteinler ve enzimler gibi
molekdllerin yapilarint bozucu ve biyokimyasal aktivitelerin isleyisini aksatici etkisi
vardir (3). Bu noktadan hareketle yapilan pek cok calisma ile radyasyonun kalitsal
materyal Uzerinde DNA sentezini kisitlayici ve mutajenik etki gosterdigi ortaya
konmustur.

Bu nedenle calismamizda; X isinlara ve opak maddeye maruz kalan,
anjiyografiye giren hastalarin kromozomlarindaki hasarlarin, klasik sitogenetik
yontemler ile incelenmesi amaclandi. Ayn1 zamanda, girisimsel radyolojik islemlerde
gorevli ve sirekli X sinlarina maruz kalan calisanlarda, kromozom hasarlart da
incelendi. Elde edilecek bulgular; anjiografinin insan genomundaki hasarlar1 konusunda
yeni bilgiler saglamas: yaminda olusabilecek genetik hasarlara bagli muhtemel
kanserlerin olus mekanizmasina ve hangi kromozomal dizensizliklerin etkili oldugunun
bilinmesini sagladigi gibi bu konuda yapilacak daha sonraki calismalara da 1sik

tutacaktir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Xasinlarimin Tarihgesi

Tipta yeni bir ¢gagin dogmasina neden olan X-isinlari, 1895 yilinda Alman Fizik
Profesori Wilhelm Conrad Rontgen tarafindan kesfedilmistir (4). Rontgen, ilk defa
1885 yilinda hareketli bir pargcacigin, bir elektrik akimi ile ayni manyetik etkileri
gosterdigini acgikladi. 1890 yilinin ortalarinda ¢ogu arastirmaci gibi o da katot 1sin
tiplerinde olusan ltiiminesans olayin: incelemekteydi. "Crookes tupu™ ad1 verilen igi bos
bir cam tlpln icine yerlestirilen iki elektrotdan (anot ve katot) olusan bir deney
dizenegi ile calisiyordu. Katottan kopan elektronlar anoda ulasamadan cama carparak,
floresan adi verilen 1s1k parlamalari meydana getirmekteydi. Bunu, mat ylizeyden
gecebilen yeni bir 1s1n olarak tammlad: ve matematikte bilinmeyeni simgeleyen X
harfini kullanarak "X 1sin1™ ismini verdi. Daha sonralar1 bu isinlar, "Réntgen isinlar”
olarak anilmaya baslanmistir. Bu bulusundan sonra Roéntgen, farkli kalinhiktaki
malzemelerin 1s1n1 farkl siddette gecirdigini gozlemledi. Bunu anlamak igin fotografsal
bir malzeme kullaniyordu. icinde fotograf plagi bulunan bir kasetin lizerine esinin elini
yerlestirerek parmak kemiklerinin ve yiuziguniun de gorindigu tarihteki ilk rontgen
filmini elde etmistir (Sekil.1) (5). Rontgen, X 1sinin1 buldugu zaman deneylerinde elini

kullandig icin asirt dozda X 1sinlarindan dolayr parmaklarini kaybetti.

Sekil 1. Wilhelm Réntgen tarafindan olusturulan, esi Anna Bertha'nin elinin X 1sin1 gériintiisi®

Rontgen, ilk olarak 28 Aralik 1895’te bu ydntemle elde ettigi gorintileri ve

tespitlerini Wirtzburg Fiziksel Tip Dernegi’nde resmi olarak duyurmustur. Ayni yil



icinde glnUmuzdekilerden farkli ve basit 6lclide ilk rontgen cihazlari Gretilmeye
baslanmigtir. Rontgen’in  X-isinlarint kesfi, bilim c¢evresinde ¢ok buyiik yankilar
uyandirirken yeni gelismelere de onderlik etmistir. Bu bulustan ¢ok kisa bir zaman
sonra H.Antonie Becquerel X-isinlar tzerinde calisirken uranyumun radyoaktifligini;
Curie’ler ise radyum elementini kesfederek “Radyoloji” adinda yeni bir bilimin
dogusunu gerceklestirmislerdir (4).

2.2. Radyasyon

Radyasyon; gunes sisteminden veya yerylzindeki dogal kaynaklardan
salinabilen elektromanyetik dalgalar ya da parcaciklar bicimindeki enerji emisyonu ya
da aktarimidir. Radyasyon temelde, iyonlastirici ve iyonlastirici olmayan radyasyon

olmak uzere ikiye ayrilmaktadir.

2.3. Radyasyon Cesitleri

2.3.1. Iyonize Olmayan Radyasyon

Iyonize olmayan radyasyona Ornek olarak ultraviyole radyasyon (UV)
verilebilir. UV, gines tarafindan yayilan ve g6z tarafindan algilanmayan radyasyon
olup genel olarak 3 bolumde incelenir. Bunlar siras1 ile UV-A, UV-B ve UV-C
bantlaridir. UV-A dalga boyu, 315-400 nm arasinda olup stratosfer tabakasini gegerek
yere kadar ulasir. UV-B dalga boyu, 280-315 nm arasinda olan ve atmosferdeki
stratosferik ozonun konsantrasyonuna bagl olarak degisik oranlarda yer yiizeyine
ulasir. Uzun stre maruz kalindiginda, tim canlilar igin zararh etkiye sahiptir. UV-C ise
280 nm’den daha az dalga boyuna sahip olan, en tehlikeli ve tamami atmosferdeki ozon
ve oksijen tarafindan emilir (6). Dalga boylar1 ile radyasyonun enerjisi arasinda ters bir
iliski bulunmaktadir. Bu nedenle, dalga boyu en az ve dolayisiyla enerjisi en ylksek
olan UV-C’nin daha agir hiicresel hasarlara neden olabilecegi soylenebilmektedir. Yine,
dalga boyu en yilksek ve enerjisi en az olan UV-A’nin da hiicresel zararlarinin tolere
edilebilecek duzeyde oldugu ileri sirilmektedir. Ozon tabakasi, UV-C’nin neredeyse
tamamini ve UV-B’nin %90’nin1 emmektedir. UV-B’nin, %10’luk kism1 ve UV-A ise

yerylziine ulagmaktadir. UV radyasyonu deride yanma, immin baskilanma,



ekstraseltler matrikste degisiklikler ve deri yaslanmasint icine alan bir takim etkiler

yaratmaktadir (7).

2.3.2. Tyonlastirict Radyasyon (IR)
Iyonlastirict radyasyonlar (IR), gectikleri ortamda bulunan bir atom ya da atom
grubunda elektron kayb1 ya da kazanimina neden olabilir. Dolayisiyla, arti veya eksi
elektrik yukli iyonlar olusabilir. IR’lar da kendi aralarinda dalga ve pargacik ozelligi
olmak (izere iki grupta incelenmektedir. Dalga Ozelligi gosteren radyasyonlar, X- ve
gama 1sinlandir. Pargacik Ozelligi gosteren radyasyonlar ise alfa, beta parcaciklari ve
notronlardir (Sekil 2) (8).

RADYASYON
IYONLASTIRICI RADYASYOM IYONLASTIRICI OLMAYAN RADYASYON
PARCACIK TPl | l DALGA TiPi DALGA TiPi
]
Alfa pargaciklan Radyo Dalgalar
X-lginlan
Beta pargaciklar Mikrodalgalar
Gama lginlar
Natronlar Kizilbtesi Dalgalar

Gérilebilir 1sik

Sekil 2. Radyasyon Cesitleri

2.4. Iyonlastinc Radyasyonun Biyolojik Etkileri

IR biyolojik etkileri, radyasyonun doku icinden gecerken, dokuyu olusturan veya
dokuda bulunan atomlarin uyarilmasi, iyonlasmas: veya molekiler yapilarini bozmasi
sonucu ortaya ¢ikan etkilerdir (8). IR, bir canlida biyolojik bir hasar yaratabilmesi igin
radyasyon enerjisinin hiicre tarafindan sogurulmasi gerekir. Bu sogurma sonucu, hedef
molekdllerde iyonlasma ve uyarilmalar meydana gelir. Daha sonra, ortaya ¢ikabilecek
biyolojik hasarlarin baslatici olaylar: olan bu iyonlasmalar, hiicrenin DNA zincirlerinde

kirilmalara ve hicre icerisinde kimyasal toksinlerin (remesine neden olabilir.



Kirilmalarin hemen ardindan bir onarim faaliyeti baslar. Hasar cok biyuk degilse,
DNA’da meydana gelen kirilmalar onarilabilir. Ancak, bu onarim esnasinda da hatalar
olusabilir, yanls sifre ve bilgiler iceren kromozomlar meydana gelebilir (9). Girisimsel
radyolojik islemler de deterministik ve/veya stokastik etkilere neden olabilirler (10).

2.4.1. Deterministik Etki

Doku ve organin yapisina bagh olarak etkinin ortaya ¢ikmasi igin belirli bir esik
dozuna ihtiyag vardir. Deterministik etki, akut isinlamalara bagh ve isinlanmadan kisa
sure sonra ortaya cikarlar. Esik dozun altinda etki gostermez. Isinlama dozunun,
vucudun herhangi bir doku veya organinda fonksiyon bozukluguna neden olacak
miktarda hiicre 6lim0U meydana getirmesi sonucunda ortaya c¢ikan sonuglardir. Bu
etkinin ortaya ¢ikmas: kiglk dozlarda sifir iken belirli bir esik degerin tzerinde doz
alinmas1 durumunda klinik etkilerin ortaya ¢ikma olasiligir artmaktadir (Sekil 3). Bu

degerin (izerinde ise hasarin siddeti doza bagli olarak artacaktir.

Etki Clasilifi

Doz

Sekil 3. Deterministik etki icin etki olasihginin doza gére degisimi?

G0z merceginin saydamligini yitirmesi, katarakt olusumu ile gegici ve kisirhk
gibi ikincil doku hasarlarinin ortaya g¢ikmas: séz konusu olabilir. Ayni zamanda,
norolojik ve vaskuiler degisiklikler deterministik etki érneklerinden bazilaridir.

2.4.2. Stokastik Etki
Dustk seviyeli radyasyon isinlamalarinin olmas: durumunda stokastik etki

olusur. Hicrenin deformasyonu sonucu, belli bir kulugka stiresi sonucu kanser (I6semi



icin 2-10 yil, solid tumar igin 10-40 yil) ve kalitsal hasarlarin olusmasi ihtimali vardur.
Etkinin gorilme olasiligi sogurulan doz ile artar. Ancak, etkinin siddeti sogurulan
dozdan bagimsizdir. Stokastik etkide, esik deger ile ilgili belirli bir bilgi yoktur.
Somatik etki, radyasyona maruz kalan kisilerde seneler sonra ortaya ¢ikacak olan kanser
olusumudur. Genetik etki, 1sinlanan Kkisilerin over ya da testislerindeki Ureme
hlcrelerinin radyasyondan etkilenmesi sonucu dogustan hastaliklarin olusmasidir.
Hekimler, genelde hastadan ve cihazdan sacilan radyasyonun etkisi altinda kalirlar. Cok
sayida hastanin incelemesi ve her hastada uzun sureli 1sinlamalarin yapilmasi

hekimlerde de stokastik etki olasiliklarini arttirmaktadir (2, 11).

2.5. Radyasyonun Hiucresel Etkisi

Radyasyona tamamiyla direncli hicbir hicre yoktur. Hucreyi olusturan
yapilardan cekirdek ve dzellikle de bolinme halindeki kromozomlar radyasyona, hiicre
sitoplazmasina gore ¢cok daha duyarhidirlar. Radyasyonun, hiicre diizeyindeki en belirgin
etkilerinden biri hiicre buyiimesini baskilamasidir. Ozellikle, hiicre bolinmesi sirasinda
(mitoz) radyasyona maruz kalan htcrelerde blyltme kesintiye ugrar. Genel olarak,
mitotik aktivitesi (b6linme hizi) fazla olan hiicrelerin radyasyona duyarliliginin da fazla
oldugu dusunaldr. Radyasyon kromozomlarin kirilmasina, birbirlerine yapismasina,
kenetlenmesine ve kivrilmasina yol acabilir. Kromozom kiriklari yeniden organize
olabilir, ayn1 kalabilir veya bir baska kromozomla birlesebilir. Tim bu degisiklikler
mutasyonla sonuclanabilir veya daha da ileri giderek hticrenin 6limune yol acabilir.

Radyasyonun biyolojik etkilerini belirleyen faktorler;

a. Radyasyonun tipi,

b. Dokularda absorbe edilen toplam enerji miktari,
c. Radyasyon etkisine maruz kalinan siire,

d. Dokunun 6zelligi (12).

Radyasyonun atomik dizeydeki etkisi, elektronlarin (e-) bir st yoringeye
gecmesi seklinde olmaktadir (eksitasyon) (Sekil 4). Radyasyonun glictine gore; e- ya st

yoringede kalacak ya da e-‘nin salinimi sonucu geriye iyonize olmus bir atom



kalacaktir. Bu da buyik ¢ogunlugu sudan olusan bir hiicrede radyasyonun dozuna gore

cesitli hasarlara sebep olacaktir.
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Sekil 4. Elekronlarin bir st ydriingeye gegmesi ve iyonizasyon’

Radyasyonun atom (zerinde neden oldugu eksitasyon ve iyonizasyonun
ardindan bir Ust yorlingeye gecen veya serbest kalan elektron (e-), hiicrede Ozellikle
makromolekdllerde ve DNA’da hasarlar meydana getirmektedir. Serbest e- etkisini
direkt ya da indirekt olarak meydana getirmektedir. Direkt etkide serbest kalan bu e-
etkisini, DNA’da fosfodiester baglari ya da H baglar zerinde gostermekte ve bu
baglardaki atomlara afinite gostererek baglarin kirilmasina sebep olmaktadir. Ozellikle
fosfodiester baglarinin kirilmasi DNA’da tek ya da cift zincir kiriklarina sebep
olmaktadir. Indirekt etkide ise serbest kalan bu e- hiicredeki su molekiilleri ile
etkilesime girerek suyun radyolizisine neden olmaktadir. Bir serbest radikal, elektriksel
olarak, orbitalinde paylasilmamis bir e-* ye sahiptir. Radikal elektrofiliktir ve yuksek
oranda reaktiftir. Serbest radikallerin DNA ile etkilesimi ile DNA’ da baz degisimleri,
cift ve tek zincir kiriklart gibi bir takim hasarlar meydana gelmektedir. IR’nin neden

oldugu hasarlar Sekil 5’te gosterilmistir.
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Sekil 5. DNA'da IR'nin neden oldugu hasarlar’



Memeli hicrelerinde, DNA replikasyonu ve hiicre bolunmesi sirasinda hticre
disinda genotoksik kimyasal ajanlar ve hiicre icinde oksidatif metabolizma ile iyonize
radyasyon bazi stres kosullarini ortaya ¢ikarabilmektedirler. Bu ¢evresel stres kosullar
sirasinda, genetik DNA’nin replikasyonunda bozukluklar meydana gelebilmektedir.
Memeli hicrelerinde, radyasyon tarafindan uyarilan DNA hasari, metabolik tamir
islemleri ile dizeltilmeye calisilmaktadir. Genomik integrasyonun devamliliginda
onemli bir yolak da timor baskilayici bir gen olan p53 proteinini icine almaktadir. p53,
DNA hasarina Kkarst hucresel yanitin olusmasinda merkezi bir rol (stlenen
transkripsiyonel bir duzenleyici olarak 6ncelikle, hiicre siklus kontrollinii G1/S ve daha
sonra G2/S kontrol noktasinda olmak tzere siklus ilerlemesinin engellenmesinde gorev
almaktadir (7, 13, 14, 15, 16).

2.6. Anjiyografi Sistemi

Girisimsel radyolojik islemler sirasinda kalp damarlarinin gozlenebilmesi igin
kana yogunlugu yiiksek bir kontrast madde verilir. Anjiyografi sistemlerinde, damar
icerisine enjekte edilen kontrast maddenin ilerleyisi X-1sin1 goriintist ile birlikte

dinamik olarak gozlenmektedir (2).

2.6.1. Goruntuleme Sistemi

X-1g1n1 sisteminin gorantyd nasil olusturdugunu anlayabilmek icin, sistemdeki
enerji akisini  takip etmek gerekir. Ureticide (Uretilen elektronlar, X-1s1nina
donustaraldikleri X-1s1n1 tipiine gonderilirler. Floroskopik incelemelerde kullanilan X-
st tapleri, konvensiyonel uygulamalarda kullanilanlardan daha fazla X-isin verimi
saglar ve 1s1 kapasiteleri daha fazladir. Bu X-iginlart hemen saparlar ve ¢ogunun
emildigi veya sacildig: tabla ve hasta (zerinde yol alirlar. Az bir miktar ise gorinti
dedektoriine ulasir (Goruntu siddetlendirici ya da diz panel). Burada dedektor
uzerindeki bir filtreden gegerler ve sezyum iyodid fosfordan bir yiizeye carparlar ve bir
kiime foton yayilir. Bu asamadan sonra, gorlintiileme cihazina gore galisma prensipleri

degismektedir.
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Sekil 6. Anjiyografik gériintiileme sistemi®’

Gorlntl siddetlendiricisinde fotonlar elektronlara donustirilir ve 1000 kat
genisletilmis halde belirdigi bir ¢ikis fosforuna ivmelendirilir. Bu ¢ikis fosforundan elde
edilen 151k yuk bagdasimli cihaz (charge coupled device, CCD) bulunduran bir TV
kamerasina iletilir. CCD (zerindeki her bir ufak silikon kare birim tzerine ¢arpan 1s1k
miktar ile dogru orantil: olarak aktive olur. Bu bilgiye ek olarak her bir CCD yonga
karesinin konumu video sinyalini olusturur. Bu sinyal daha sonra sayisallastirilir ve
gorintulenmek igin bilgisayar monitdriine gonderilir.

Duz panel sistemde, foton kiimeleri dncelikle bir foto diyot katmani tarafindan
elektronlara donustardlir. Bu elektonlar daha sonra ince film transistorler (TFT) dizisi
ile olusturulmus bir tabaka ile sezilir. CCD yongasina benzer sekilde, transistorlerin
konumu ve her bir TFT’ye carpan elektron siddeti video sinyaline donustirilir. Bu
sinyal daha sonra sayisallastirilir ve panelden gortntiilenmek icin direkt olarak monitore
gonderilir (Sekil 6) (18).

2.7. Kontrast Maddeler

X-1sintnin kesfi ile damarsal anatomiyi degerlendirmek ve gorintilemek icin
kontrast maddelere gereksinim duyulmustur. Baslangicta, bizmut ve baryum gibi agir
metaller test edilmistir. Kontrast maddeler, X 1sinlarini iyi absorbe eden iyotlu
bilesiklerdir. Inorganik iyodun ciddi yan etkilerinden dolayi, organik iyot bilesikleri
kullanilmaktadir. Bu bilesikler, triiyodo-benzoik asit turevleri olup, iyot atomu, benzen
halkasi, iyonize karboksil grubu, sodyum, meglumin ve hidroksil gruplari icerirler.

Solusyondaki osmotik olarak aktif molekullerin sayis1 kontrast maddenin ozmolaritasini
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belirler. Iyot atomlarinin ¢oziinmeyen partikillere oramina gore, yiksek ozmolariteli
(oran 3:2) disuk ozmolariteli (oran 3:1 veya 6:2) ve izo-ozmolar (oran6:1) ajanlar
olarak siniflandirilirlar. Ozmolarite, gortntu kalitesini ve yan etki profilini de etkiler.
Kontrast maddeler; iyonik ve non-iyonik olarak iki farkl: sekilde siniflandirilabilirler
(19, 20).

2.7.1. iyonik Ajanlar

Monomerik veya dimerik yapida bilesiklerdir. Iyonik kontrast maddeler
hipertonik (>1500 mOsm/kg H,0) olup yaklasik kanin 6-7 kati ozmolariteye sahiptirler.
pH’lar1 da 6.0 ile 7.0 arasinda degisir. Bu ajanlar her halka basina iki iyot atomu (oran
3:2 veya 6:2) icerirler. 3:2 oranindaki bilesikler meglumin ile diatrizoik asitin sodyum
tuzu karistmidir. lotalmik asit veya metrizoik asit ile de bilesikler olusturulmustur. Bu
ajanlar, kana esdeger sodyum konsantrasyonuna ve disiuk konsantrasyonlu kalsiyum-
EDTAya sahiptirler. Yiksek veya disiuk sodyum konsantrasyonu koroner anjiyografi
sirasinda ventrikiler aritmilere yol agabilir. Iyonik ajanlarda, kalsiyumun sodyum
sitratla baglanmasi miyokard depresyonuna yol agabilir. Kaliteli gérinti igin 320 veya
370 mg/ml’lik iyot konsantrasyonuna gereksinim duyulur. loxaglate, meglumin ve
sodyum tuzlarinin karistmindan olusan diistik ozmolar iyonik bir ajandir. Her molekdil
basina 3 c¢ift iyot atomu icerir (oran 6:2). Onemli olarak 320 mg/ml’lik iyot
konsantrasyonu iceren formu kanin iki kati ozmolariteye sahiptir. Hipertonik iyonik
ajanin, basinci disik koroner artere enjeksiyonu sirasinda %0.5 olguda ventrikuler
tasikardi veya fibrilasyon gelisebilir. Iyonik kontrast ajanlar, belirgin antikoagtilan
etkinlige sahiptirler. Bu 6zellik, akut koroner sendrom tablosunda yapilan perkiitan

koroner girisimlerde 6nemli olabilir (19, 20).

2.7.2. Non-Tyonik Ajanlar

Non-Iyonik ajanlar suda ¢oziiniir ancak, soliisyon icinde ¢oziinmezler ve iyot
atomu/cozilmeyen partikil orani yiksektir. Gorlntl kalitesi daha iyi, nefrotoksik ve
diger yan etkiler daha azdir. Non-iyonik ajanlar, solisyon icinde iyonize olmazlar ve tek
notral molekul olarak soliisyona girerler. Ginumiizde, tanisal ve girisimsel anjiyografik
islemlerin %85-90"inda bu ajanlar kullamilir. Iyonik ajanlarin aksine, trombojenik

Ozellige sahiptirler. Bu yuzden, kontrast maddeye bagli tromboembolik olaylara yol
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acabilir. Doksanli yillarin basinda, disuk ozmolariteli 3 iyot molekili iceren suda
eriyebilir bilesikler gelistirilmistir (6rnegin, iopamidol, iopromid vb). Stabilizator olarak
kalsiyum EDTA, tamponlayici olarak da tromethamin igerirler. iyot icerigi 300 ile 370
mg/ml, ozmolariteleri ise 600-800mOsm/kg H,O arasinda degisir (kanin 2-3 Kkati).
Viskoziteleri suyun 6-10 katidir. Viskozitenin disuk olmasi, kuguk ltmenli
kateterlerden kolayca verilebilmesini saglar. Non-iyonik dimerik yapidaki iodixanol
molekul basina 6 iyot atomu icerir (oran 6:1). Sodyum ve kalsiyum klorid eklenmesiyle
ozmolaritesi (290 mOsm/kg H,0) kana esdeger diizeydedir (20, 21).

2.8. Kardiyovaskiiler Anjiyografik islemlerde Kontrast Madde Segimi

Hastanin yas1, agirhigi, klinik durumu ve gorunttilemenin amaci, kontrast madde
turd ve miktarinin seciminde 6nemlidir. Uc oranl diisiik ozmolariteli ajanlar
kardiyovaskiler anjiyografik islemlerde daha iyi tolere edilirler. Bu ajanlarda,
hipotansiyon, bradikardi, anjinanin tetiklenmesi, bulanti-kusma ve sicaklik basmasi gibi
yan etkiler yiksek ozmolariteli ajanlara gére daha az gorulir. Ayrica, non-iyonik ajanlar
daha az renal disfonksiyona ve alerjik reaksiyona yol acarlar (22, 23, 24). Bundan
dolay1, anjiyografik islemlerde siklikla disik osmolariteli non-iyonik ajanlar
kullanilmaktadir. Ote yandan, non-iyonik ajanlar, trombojenik etkiye bagli trombotik
olaylara neden olabilirler (25). Bu 6zellik, akut koroner sendrom tablosunda 6nemli
olabilir. Ancak, baska bir calismada, non-iyonik ajan kullanimiyla iliskili trombotik
olayda artis izlenmemistir (25). Dolayisiyla, bu konu tartismalidir. Minér yan etkiler
acisindan disiik ozmolariteli ajanlar, yiuksek ozmolariteli olanlardan agikca usttinddir.
Ancak, major yan etkiler yoniinden klinik yarar tartismalidir. Yashlarda, diyabetiklerde,
kalp yetersizligi, renal disfonksiyonu olanlarda ve 6nceden kontrast ajana alerjik

reaksiyon gelisenlerde non-iyonik, distik ozmolariteli ajanlar dnerilmektedir (21).

2.9. Kontrast Maddelerin Yan Etkileri

Kontrast maddeye bagli yan etkiler hemen/hizli (<1saat) veya ge¢ (30-60 dk ile
1 hafta aras1) ortaya cikabilir. Buyik cogunlugu hipertonisiteden kaynaklanir. Geriye
kalan1 ajanin kendisinden kaynaklanabilir. Hiperozmolariteye bagli olanlar, ¢cogunlukla
dustik veya izoozmolar ajanlarla 6nlenebilir. Diger yan etkileri ise dusiik ozmolar

ajanlarla kismen azaltilabilir. Tyonik ajanlar, yilksek ozmolarite nedeniyle intravaskiiler
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voliim artisina, anjina pektorise ve kalp yetersizliginin kotlilesmesine yol agabilirler.
Kontrast maddenin damar disina kagmasi dokulara zarar verir. Graves hastaligi ve
otonom tiroid nodull olan hipertiroidili hastalarda kontrast ajanlar tirotoksikozu tetikler.
Bu hastalar, mimkinse anjiyografik islem o6ncesi 6tiroid hale getirilmelidir. Erken
reaksiyonlar, bir iki dakika ile 30 dakika iginde gelisir. Bulanti-kusma, bas agrisi, karin
agnsi, ciltte kizariklik, sicaklik hissi ve allerjik reaksiyonlardir. Ancak, bunlarin blyuk
kismi1 ge¢ donemde de gelisebilir. Bulanti-kusma, agizda metalik tat ve sicaklik hissi
gibi yan etkiler genellikle doza bagimli gelisir. Benzer sekilde, kontrast madde
nefropatisi de dozla yakindan iliskilidir. Geg reaksiyonlar, iyonik ve non-iyonik dimerik
ajanlarla daha siktir. Onceden allerjik reaksiyon gecirenlerde ve interlokin-2 tedavisi
gorenlerde de sik rastlamir. Geg¢ reaksiyon belirtileri, ates, Uslme-titreme, bulanti-
kusma, kasinma, deri dokintlleri, kas-iskelet agrilari, karin agnsi, bitkinlik ve

konjesyondur (27).

2.10. Yapilan Cahsmalar

Tanisal radyolojide, iyotlu kontrast maddelere biylk oranda ihtiyac
duyulmaktadir. Anjiyografide kullanilan kontrast madde, igerdigi iyot atomu ve yiiksek
fotoelektrik absorpsiyon etkisi nedeniyle kan damarlarinda X isinlarinin emilimini
artirr. Iyotlu kontrast madde ile iyonize radyasyonun birlikte DNA hasarlarim
arttirabilecegine dair yeni gorusler ileri surulmektedir. Bazi klinik arastirmalar,
anjiyografi yapilan hastalarin periferik kan lenfositlerinde genotoksisitenin arttigim
gOstermistir. Arastirma sonuclari, bazi kontrast maddelerin tek basina genotoksik etkiye
neden olabilecegini ve X isinlart ile kombine uygulandiginda, radyasyona bagli genetik
hasarin iki katina ¢ikabilecegini gostermistir. Kontrast maddeler sadece emilen dozu
arttirmakla kalmaz aynmi zamanda, radyasyona bagli hiicre hasarina karsi kan
hicrelerinin duyarlihgini da gelistirebilir (28-30). Bazi calismalar, iyotlu kontrast
maddelerin, kan lenfositlerinde X 1sin1 kaynakli DNA gift zincir kirilmalarinin sayisinda
artisa sebep oldugunu gostermistir (31-33).

Popova ve ark.’lari, girisimsel radyolojik islemlerde kullanilan X isinlarinin ve
kontrast maddenin etkisine bakmak igin 22 hastadan uygulama 6ncesi, uygulamadan
hemen sonra ve 24 saat sonrasi kan ornekleri alarak kromozomal dizensizlikleri ve

mikronukleslar1 incelemistir. Bu c¢alisma sonucunda kromozomal anomalilerin
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uygulama 6ncesi ortalama frekans: %1.62+0.18 iken uygulamadan hemen sonra alinan
orneklerde %3.39+£0.32, 24 saat sonra alinanlarda ise %3.61+0.32 oldugunu
saptamiglardi. Uygulamadan hemen sonra ve 24 saat sonra alinan Orneklerde
kromozomal dizensizlikler arasinda énemli bir farkliligin olmadig1 gorilirken, dncesi
ve sonrasi arasindaki fark artmistir. Ayrica mikronukleik yapilarin uygulama oncesi
alinan orneklerde 9.5+0.69 iken sonrasinda 12.5+0.80 oldugu gérmislerdir(34). Zakeri
ve ark.’lari, 37 girisimsel radyoloji calisanindan ve kontrol grubu olarak, iyonize
radyasyona maruz kalmayan 37 hastane calisanindan kan 6rnekleri alarak kromozomal
duzensizlikleri incelemistir. Calisma sonucunda, aberrant hicrelerin, kromozomal
kiriklarin ve disentrik yapilarin radyolojik islemlerde calisanlarda, kontrol grubuna
nazaran oldukca fazla oldugu saptanmistir(35).

Akbas ve ark.’lar yaptig: bir ¢alismada, uzun sureli radyasyon etkisinde kalan
radyoloji teknisyenlerinde X 1sininin lenfosit yasam suresi ve kardes kromatid degisim
oranlart Uzerine etkilerini arastirmistir. Calismada kontrol grubu yakin ge¢misinde
radyoterapi gormemis, alkol ve sigara aliskanligi olmayan ayrica herhangi bir ilag
kullanmayan 25 erkek ve 25 bayandan olusmustur. Deney grubu ise ayni Ozellikleri
tasiyan 25 erkek ve 25 bayan radyoloji teknisyeninden olusmustur. Alinan kan
orneklerinin bir kismi1 SCE analizi igin, digeri de mitotik indeks degerlerinin saptanmasi
icin ahnmistir. Kontrol grubuna gore radyoloji teknisyenlerinde mitotik indeks %8,17,
Iokosit sayist %14,42, lenfosit degeri %13,33 oraninda duslis gostermistir. Lenfosit
yasam siresi ise erkek radyoloji teknisyenlerinde %8,7 disme gostermesine karsin,
bayan radyoloji teknisyenlerinde ise lenfosit yasam slresi %2,1 oraninda azalma ile
istatistiksel anlamlilik limitlerine ulasmis. SCE oranlari ise kontrol grubuna gore

radyoloji teknisyenlerinde daha ylksek bulunmus(36).

2.11. insan Kromozomlarimn Genel Yapisi

Kromozom, DNA’nin paketlenmesi sonucu béliinen hiicrelerde gorilebilen koyu
boyanmis genetik yapidir. Hicre cekirdegindeki genetik materyalin (genlerin) tamami
kromozomlar (izerinde bulunur ve tasimr. insan viicut (somatik) hiicrelerinde, 23
anneden ve 23 tanesi babadan olmak Uzere iki haploit (n) takimin zigotta birlesmesi
sonucu diploit (2n=46) kromozom seti bulunur. Yirmiiki ¢ift kromozom, her iki cinste
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ayn olup otozomal kromozomlar adini alir. Bir ¢ift cinsiyet kromozomu diside iki X ve

erkekte bir X bir Y kromozomu seklinde olup, gonozomal kromozomlar adini alir (37).

2.11.1. Kromozomlarin Morfolojik Ozellikleri
Insan kromozomlarin en iyi yogunlastigi ve gorinir hale geldigi boliinme evresi
metafazdir. Kromozomlar, mitoz bélinmenin metafaz evresinde 1s1k mikroskobu altinda

incelendiginde gozlenen morfolojik dzellikler soyle siralanabilir;

- Sentromer; Kromozomun en soluk boya alan kesimi olup primer darlik veya
bizinth olarak bilinir ve kromozom Gzerindeki yerlesimi kromozomun seklini
belirler. Sentromer bolgesi sabit ve degimez heterokromatin DNA igerir.

- Sekonder Darhk; Sentromer disindaki tum darliklar1 kapsar ve sentromerden
farkli Ozelliklere sahiptir. Bazi somatik kromozomlarin hafif boyanan acik
renkli, cogunlukla ve bazen kabarik gorinimll bdélgeler olarak gortntrler.
Ikincil darlik bazi kromozomlarda gorulur (6zellikle 1, 9, 16 ve Yq). Genellikle
kromozomlarin uzun kolunda (q kolu) bulunur.

- Uydu (Satellit); ince bir sap ile belirli bazi kromozomlarin kisa kollarina
baglanan yuvarlak ve digme seklindeki kromatin materyalleridir. Akrosentrik
kromozomlarda gorulen satellitler, kromozomlarin kisa kollarina baglh yuvarlak

bicimdeki kromatin materyalidir.

Kromozomlar p (kisa kol) ve g (uzun kol) kolundan olusmaktadir (Sekil 7) (37).

Kisa kal J

i e}

Lz ool
{a kalu)

8

Sekil 7. Kromozomlarin genel goriintiisi®
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2.12. Kromozom Duzensizlikleri

Genetik materyalde meydana gelen her tirlt kalic1 degisiklige mutasyon denir.
Bu mutasyonlar; kromozom ve gen mutasyonlar: olmak (zere iki grupta incelenirler.
Her iki cesit mutasyonun da etkisi fenotipte ortaya ¢ikar. Ancak, bunlardan 6nce
kromozomlarin  yapisinda ve sayisindaki  degisimler, mikroskobik  olarak
incelenebilmekte ve kromozom bozuklugu bulunan Kisilere bu ydntemle tam
konabilmektedir. Normal kromozom yapi ve sayisindaki bitin sapmalar kromozom

diizensizligi olarak degerlendirilir.

2.12.1. Kromozomlarda Sayisal Duzensizlikler

Insan esey hiicrelerinde 23 adet kromozom bulunur ve bu say: insan icin haploit
(n) sayidur. Insan viicut hiicrelerindeki kromozom sayisi, esey hiicrelerindeki sayinin iki
katidir yani diploittir (2n=46). Kromozom sayisindaki degismeler iki sekilde
olabilmektedir. Kromozom sayisindaki artis ya da azalis temel kromozom sayisinin tam
katlar: kadar oluyorsa buna 6ploidi (3n, 4n, 5n gibi), temel kromozom sayisinin katlar:
seklinde olmuyorsa ise buna andploidi (monozomi, trizomi gibi) denir (Sekil 8).

PR BAD 440

Trizomi 13 Tnzomi 18 Tnzomi 21

Sekil 8. Anéploidik kromozom olusumlar:®

2.12.2. Kromozomlarda Yapisal Diizensizlikler

Yapisal dizensizlikler, hiicre dongisinin herhangi bir evresinde bir ya da daha
fazla kromozomda olusan kirilma ve yeniden dizenlemeler seklinde ortaya cikarlar.
Yapisal yeniden diizenlemeler, bir kromozom setindeki kromozom materyalinin normal
miktarinda bir sapmaya yani, genetik materyalde azalma ya da artmaya yol agmiyorsa
dengeli olarak tanimlanirlar. Eksik ya da fazla materyalin neden oldugu durumlarda,

dengesiz kromozom diizensizliginden stz edilir.
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2.12.2.1. Dengeli Yeniden Diizenlemeler

Dengeli yeniden diizenlemelerde, kromozomda genetik materyal kaybi ya da
kazanci bulunmadigr icin fenotipik etkileri yoktur ve kisi normal gorinusladur. Ancak,
kirilma noktalari gen fonksiyonlarin: etkilemedigi slrece zararsiz kabul edilirler.
Tasiyicilar siklikla dengesiz gametler olustururlar. Dengeli yeniden diizenlemeler

inversiyon ve translokasyonlardir.

2.12.2.1.1. Inversiyon (Ters Dénme)
Bir kromzomda olusan iki kirik sonucu kopan parcanin kaybolmadan, kendi
ekseni etrafinda 180° donerek yine eski yerine fakat ters bicimde yapismasina denir. iki

tarld inversiyon bulunmaktadir. Bunlar;

- Parasentrik Inversiyon; Kirilma sentromerin disinda, uzun ya da kisa kollarin
birinde olur ve aradaki kromozom pargas: ters doner. Kromozomun genel
gorunimu degismemesine karsin, gen sirasi degismis olur.

- Perisentrik Inversiyon; Kromozomun uzun ve kisa kollarinda iki kirilma
sonucu, kirillan sentromerli parca 180° donerek eski yerine yapismas ile ortaya
cikar. Bu tlr donmelerde, hem gen sirasi hem de kromozom sekli degisir.

2.12.2.1.2. Translokayon (Yer Degistirme)
Bir kromozomdan kopan parcanin es olmayan baska bir kromozoma yapismasi
seklinde gorilen kromozom dizensizligidir. Kendi icinde U¢ ana tip translokasyon

vardir. Bunlar;

- Resiprokal (Karsihkh) Translokasyon; Bir kirilma sonucu, homolog olmayan
iki kromozomdan kopan pargalarin karsilikli yer degistirmeleri ile olusur.

- Robertsonian Tipi Translokasyon; Akrosentrik kromozomlarda gorilen 6zel
bir resiprokal tipidir. Burada iki kromozomun sentromer bdlgesinde kirik olusur,
daha sonra uzun kollar birlesir ve genellikle kisa kollar kaybolur.

- Insersiyonel Tipi Translokasyon; Homolog olmayan iki kromozomdan birinde
iki noktada, digerinde ise bir noktada kirilma olur, iki kirilma olan
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kromozomdan kopan parga tek kirilma olan kromozoma gider ve normal ya da

ters donerek kaynasir.

2.12.2.2. Dengesiz Yeniden Dizenlemeler

Kromozomlardaki kirilmalar sonucu ya da dengeli kromozom bozuklugu tasiyan
Kisilerin gametlerindeki dagilmalar sonucu olusurlar. Genel olarak, dengesiz kromozom
bozukluklarinin fenotipi etkilemesi beklenir. Delesyon, duplikasyon, ring kromozom,

izokromozom, marker kromozom ve disentrik kromozomlar bunlara drnektir.

2.12.2.2.1. Delesyon (Eksilme)
Kirilmalar sonucu kromozomun bir par¢anin kaybolmas: seklinde ortaya ¢ikan
duzensizliklerdir. Kaybolan boélgenin baydkltgd, icerdigi genler ve bu genlerin islevi

anormalligi artirir.

2.12.2.2.2. Duplikasyon (Artma)

Iki homolog kromozomdan birinde, ¢ift darbe sonucu kopan parca digerinde tek
darbe sonucu kopan araliga girerek kaynasacak olursa duplikasyon meydana gelir. Yani,
kromozom bir kisminin kendi kendini eslesmesi olarak da tanmimlanabilir. Tekrar
parcadaki genler ardisik hale gelirlerse tandem duplikasyon, ters ardisik hale gelirlerse

ters tandem duplikasyon olarak adandirilir.

2.12.2.2.3. Ring (Halka) Kromozom
Bir kromozomun her iki ucunda iki darbe sonucu olusan kirilma sonrasi, bu kirik
uclarin birlesmesiyle olusan halka ya da ylzik seklindeki kromozomlardir. 13. ve 18.

kromozomlarda daha sik goralur.

2.12.2.2.4. izokromozom

Kromozomlar, anafaz evresinde normal olarak uzunlamasina boltnecekleri
yerde hentiz bilinmeyen nedenler yuziinden bazen enine olarak ikiye ayrilirlar. Bu
durumda, hiicrelerin birinde kromozomun sadece kisa kollar1 bulunurken, digerinde ise
sadece uzun kollar bulunur. Bu sekilde ortaya ¢ikan kromozomlar izokromozom olarak

isimlendirilirler.
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2.12.2.2.5. Marker Kromozom

Kromozom setine ek olarak bulunan, herhangi bir kromozom yapisina uymayan
ve kesin olarak tanimlanamayan cok kicik kromozomlardir. %90°1 akrosentrik
kromozomlarin kisa kollarindan tiiremistir ve heterokromatik yapidadir. Cogunlukla 15.
kromozomun kisa kolundan ve X kromozomunun sentromerik bdlgesinden

tirevlenmislerdir. Kanser hiicrelerinde sik rastlanirlar.

2.12.2.2.6. Disentrik (iki Sentromerli) Kromozomlar
Ayn1 veya farkli kromozoma ait iki sentromer igeren ve oldukca seyrek gézlenen
kromozomlardr. iki sentromer tasidiklart icin anafazda kirilmaya kars: duyarhdrlar.

2.12.3. Kromozom Frajil Bolgeler

Frajilite; kromozom Uzerinde gozlenebilen az boyanan agilmalar (gap), kiriklar,
nadiren gozlenen delesyonlar, multiradial olusumlar ve asentrik parcalar seklindeki
spesifik bolgelerdir. Bu bolgelerin ortaya ¢ikmasinda, geciken replikasyon ve
tamamlanamayan kromozom yogunlasmasinin rol oynadigi bilinmektedir. Burada,
hiicre dongustnun S fazinda timidin eksikligine bagli olarak folik asit
metabolizmasinda meydana gelen degisimler ve primer frajil bolgelerde bulunan DNA
tekrar dizilerinin kompozisyonlarindaki farkliliklar etkili olmaktadir. Etkilenmis frajil
bolgeye ait DNA dizisi, hiicre G2 evresine girmeden énce tamir edilmez ise, hilicrenin
bu faza girmesi gecikecek ve dolayisiyla kromatin yogunlasmas: ve ilgili slrecin
ilerlemesi engellemis olacaktir. BOylece, bu DNA dizileri mitozda kromozomlar
uzerinde gap’lerin olusmasina yol agar (37).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz; Cukurova Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dal:
Poliklinigi’ne bagvuran ve girisimsel kardiyak islemlere maruz kalan 30’u erkek 20’si
kadin, toplam 50 hastadan; islem 6ncesi, 24 saat sonrasi ve bu hastalarin 25’inden ise 1-
3 ay sonrasi kan ornekleri alinarak, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali’nda gergeklestirildi.
Hastalarin yas arahigi 38-75 arasinda olup, genel yas ortalamas: 54,31+9,09 olarak
belirlendi. Hastalardan alinan bilgiler dogrultusunda; 29 hastanin hipertansiyon (17
erkek, 12 kadin), 15 kisinin diyabet oldugu (11 erkek, 4 kadin), 24 hastanin sigara (19
erkek, 5 kadin) ve 38 kisinin (24 erkek, 14 kadin) ise ila¢ kullandig: tespit edildi
(Cizelge 1). Ayrica girisimsel radyolojik igslemlerde gorev yapan 11’i erkek 6°s1 kadin
17 calisandan ve aym zamanda yas-cinsiyet agisindan uygun olan saglikli, sigara
kullanmayan ve ailesinde kanser dykust olmayan 17°si erkek 13’0 kadin, 30 kisiden de
calismamizin amaci dogrultusunda her gruptan kan kalttrd icin heparinize enjektére 5
ml kan oOrnekleri alindi. Cahsanlarin yas arahgr 27-56 arasinda olup, genel yas
ortalamas: 41,23+6,81 iken kontrol grubunun yas araligi 35-44 ve yas ortalamasi
37,13£10,88 olarak tespit edildi. Kan kualtiri ve kromozom eldesi icin standart

sitogenetik teknikler kullanild:.

Cizelge 1. Hasta grubunun HT, DM, sigara ve ila¢g durumuna gére yas dagihmlar

Yas Yas HT* DM* Sigara Tlag
gruplar K* | E*|] T* | K E T K E T K E T K E| T
<40 1 2 3 0 1 1 0 0 0 0 1 0 1
41-50 7 6 13114 4 8 2 1 3 3 4 7 6 51 11
51-60 8 12120 | 6 6 12 |1 5 6 2 8 10 6 | 10| 16
61-70 3 9 12 1 2 6 8 1 5 6 0 5 5 2 7 9
71< 1 1 2 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 1 1
Toplam 20 30 50 | 12 | 17 29 4 | 11 15 5 19 24 14 | 24 | 38

HT: Hipertansiyon DM: Diyabet Mellitus ~ K: Kadin E: Erkek T: Toplam
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3.1. Arag ve Gerecler
Bu calismada; kullanilan kimyasal maddeler, cihazlar ve teknik malzemeler

temin edildikleri firmalarla birlikte asagida belirtilmistir.

3.1.1. Kimyasal Malzemeler

1. PB-Max Karyotyping Medium (Gibco)

2. Heparin (Panpharma)

3. Kolsisin (Seromed Cat No. L6210)

4. Tripsin (Difco Cat. No: L-000403 (1298))

5. Metanol (Merck)

6. Etanol (Merck)

7. Glasiyel asetik asit (Merck)

8. Aseton (Merck)

0. Ksilol (Merck)

10. Giemsa (Merck)

11.  Immersiyon Yag (Merck)

12. Entellan (Merck)

13.  Sodyum Klorid (NaCl) (Merck)

14. Potasyum klorid (KCI) (Sigma)

15. di-Sodyum hidrojen fosfat dihidrat (Na,HPO,. 2H,0) (Merck)
16. Potasyum dihidrojen fosfat (KH,PO,) (Merck)

3.1.2. Cihazlar ve Teknik Malzemeler
Santrifujler (Sogutmasiz Nuve CN180)
Mikroskop (Olympus BX50)

Laminar flow (Kojair)

pH metre (Inolab)

Buzdolab1 (Arcelik)

Hassas Terazi (Sartorius)

Steril kultdr tipa (Greiner 164160)
Steril enjektorler (5 mI’lik)

© © N o g bk~ 0w DR

Pastor pipeti
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10. Mezur

11. Sale

12. Lam (Rodajl)
13. Lamel

3.2. YOntem

Calismamaz;

1. Kan orneklerin alinmasi,

2. Lenfosit hicre kaltlrinin olusturulmast,

3. Metafaz alanlarinin eldesi (Hasat),

4. Kromozomlarin, Giemsa-Tripsin-Giemsa bantlama yontemi (GTG) ile
boyanmasi,

5. Kromozomlarin analizi ve fotograflama/goruntileme olmak (izere 5

asamadan olustu.

3.2.1. Kan Orneklerinin Temin Edilmesi

Calisma materyali (Kan Ornekleri); Cukurova Universitesi, Tip Fakiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuran ve kardiyak radyolojik islemlere
maruz kalan, en az 6 ay boyunca radyasyona maruz kalmamis hastalardan, anjiyografik
islemlerde gorev alan calisan kisilerden ve sigara kullanmayan ve ailesinde kanser
Oykist bulunmayan saglikl kontrol grubundan lenfosit kultlir(i icin heparinize enjektor
ile 5 ml periferik kan alindi. Kan o6rnekleri, kromozom analizi igin Cukurova

Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dali’nda calisilda.

3.2.2. Hucre Kulttrlerinin Olusturulmasi

1. Lenfosit kiltard icin kaltar taplerine 3 ml medyum (Ek-1) konarak ekime
hazir hale getirildi.

2. Sonra, kdltlr tiplerine heparinli enjektor ile alinan kan 6rneklerinden her
olgu icin 5’er damla ilave edilerek hafifce karistirildu.

3. Ekim islemi yapilan kultir tupleri 37°C’de 72 saat kalacak sekilde
inklbatorde tutuldu.

4. Hasat islemine baslamadan 1.5 saat 6nce (ekimden 70.5 saat sonra), kiltdr
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tiplerine final konsantrasyonu 10 pg/ml olacak sekilde 30ul kolsisin (Ek-2)
eklendi ve kiilture devam edildi.

5. Sdre sonunda, tlpler hafifce karistirildiktan sonra 1200 devirde 10dk
santriftj edildi.

6. Santriftj isleminden sonra tiplerin Gstinde kalan supernatan pastor pipeti
ile atild1 ve dipte kalan ¢okelti, tupiin alt kismina parmakla hafifce vurarak
karistirildi.

7. Tuplere, 6’sar ml hipotonik soltisyonu (0.075 M KCI) ilave edildi ve 13 dk
etuvde bekletildi (Ek-2).

8. Sire sonunda her tiipe, 7 damla soguk fiksatif solisyonu (Ek-2) eklenerek
karistirildi ve tipler 1200 rpm'de 10 dk santrifiij edildi.

9. Sdipernatan atildiktan sonar, ¢cokelti tekrar hafifce karistirildi ve izerine 6 ml
soguk fiksatif soltisyonu ilave edildi ve 1200 devirde 10 dk santrifiij edildi.

10. Fiksatif ile yikama islemi 3 kez tekrarland:.

11. Ugiincii yikama isleminden sonra hiicre pelletinin (izerinde, 0,5 ml sivi
kalacak sekilde supernatan atild: ve pellet pipetajlanarak homojenize edildi.

12. Dezenfektan ile yikandiktan sonra en az 2 saat asetonda bekletilen ve daha
sonra saf suya alinan soguk lamlar tzerine hiicre suspansiyonu 30°’lik bir
egimle damlatilarak kromozom preparatlari hazirlandu.

13. Preparatlar, 2 gin 37°C’de inkibatorde yaslandirildiktan sonra GTG-

bantlama yontemi ile boyand.

3.2.3. Kromozomlarin GTG Bantlama Ydntemiyle Boyanmasi
Analiz icin; 2 giin 37°°C’de yaslandiriimak Uzere bekletilen preparatlar, GTG
bantlama teknigi ile boyanarak incelemeye hazir hale getirildi. GTG boyama islemi,

asagidaki gibi yapilds;
1. Tripsin stok soltsyonu eritilerek 1.5 ml’si bir sale icerisinde bulunan 75ml

%0,9’luk NaCl icerisine ilave edildi ve pH’s1 7,5-7,8’e ayarland: (Ek-2)
(Sekil 9).
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Sekil 9. Tripsin solusyonunun pH'sinin ayarlanmasi

ikinci bir saleye, 75 ml fosfat tamponu (Ek-2) ilave edildi.

Uciincii bir salede ise fosfat tamponu igerisinde %7-10’luk olacak sekilde
giemsa boya ¢ozeltisi hazirlandi.

Metafaz kalitesine gore siralanan preparatlar, mikroskop altinda
metafazlarin acik ve koyuluguna goére degisik saniyelerde tripsinle muamele
edildi (50-60 saniye).

Preparatlar daha sonra, fosfat tamponundan gegirildi ve hafifce calkalanarak
yikandi.

Son olarak, giemsa boya solusyonu (Ek-2) ile 8 dk boyandi. (Sekil 10)

Sekil 10. Lamlarin 8 dk siiresince Giemsa boyast ile boyanmasi

Preparatlar, akan musluk suyundan gegcirilerek oda 1sisinda kurutuldu.
Boyanan preparatlar, kromozom gorunttileme sistemi ile analiz edildi (Sekil
11).

Hazirlanan her preparattan 50 metafaz plag: analiz edildi.

24



10. Preparatlar inceleme sonrasi, ksilol’den gecirilerek immersiyon yagindan
temizlendi, entellan ile kapatilarak devamli hale getirildi ve fotograf cekimi

icin sakland.

3.2.4. Fotograflama
Gerekli gortlen metafaz plaklarinin fotograflari, kromozom géruntiileme sistemi
kullanilarak ¢ekildi (Sekil 11).

Sekil 11. Preparatlarin 100x objektifteki géruntiisi ve kromozom gérintileme cihazinda incelenmesi

3.3. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 20.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olglimlerin gruplar arasinda karsilastiriimasinda Ki Kare/Fisher Exact testi kullanildi.
Normal dagilim gdstermeyen toplam duzensiliklerin grup arasinda karsilastirmasinda
Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gdéstermeyen toplam diizensizliklerin
uygulama 6ncesi-sonras: karsilastirmasinda Wilcoxon Signed Rank test kullanildi. Tim
testlerde istatistiksel énem diizeyi 0.05 olarak alindi. P degerleri coklu karsilastirma

duzeltmesi (Bonferroni) yapilarak tablolarda verilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda, girisimsel radyolojik islemlere maruz kalan hastalarda X
isinlarinin ve kontrast maddenin etkisi ve bunlara ilaveten bu islemlerde gorevli ve
strekli X 1sinlarina maruz kalan personellerde (Doktor, teknisyen ve hemsire) X
isinlarinin kromozomlar tizerine etkisi arastirildi. Hasta grubunda, 30°u erkek ve 20’si
kadin olmak tizere toplam 50 hastadan islem ©ncesi, 24 saat sonra ve bu hastalarin
25’inden 1-3 ay sonra periferik kan ornekleri alinarak kromozom duzensizlikleri
incelendi. Hastalarin yas araligi 38-75 arasinda olup, genel yas ortalamas: 54,31+9,09
olarak belirlendi (Cizelge 1) (Cizelge 2). Radyolojik islemlerde gbrev yapan 6°s1 kadin
ve 11’i erkek olmak tzere toplam 17 personel ve kontrol grubu olarak saglikli, sigara
kullanmayan ve ailesinde kanser 6ykusu bulunmayan 13’0 kadin ve 17°si erkek toplam
30 bireyden kan ornekleri alinarak analiz edildi. Calisanlarin, yas araligi 27-56 olup,
genel yas ortalamasi 41,23+6,81 iken kontrol grubunun yas araligi 35-44 ve yas
ortalamasi 37,13+10,88 olarak tespit edildi (Cizelge 2) (Cizelge 3).

Cizelge 2. Hasta, Calisan ve Kontrol Gruplarinin Yas Dagilimlar

Erkek Kadin Toplam
Say1 % Yas ort. Sayl % | Yasort. | Say1 | % Yas ort.
Hasta grubu 30 60 55,6 20 40 52.4 50 100 54,31
Calisan grubu 11 64,7 41 6 35,3 41,6 17 100 41,23
Kontrol grubu | 17 56,6 37,90 13 43,4 | 3533 30 | 100 37,13

Galisma siresince hastalardan alinan genel bilgiler Cizelge 3’te verilmistir.
Calismamaz igin 6nemli olabilecek klinik parametrelere (risk faktorleri) gore; hastalarin
%48’nin sigara kullandigi, %58’nin hipertansiyon, %30’nun diabet oldugu ve

%76’sinin ise ilag kullandig: rapor edildi (Cizelge 1,2,3).

26




Cizelge 3. Hastalarda Gozlenen Risk Faktorleri, Hasarl: Hiicre ve Hasar Sayilarinin Dagilimlari

islem Islemden ?Iﬁ;ﬂgs
oncesi 24 saat
hasarh sonrasi ig;;ﬁ:
hiicre/to hasarh .
Hasta Cinsiyet | Yas | HT* | DM* | Sigara ilag Doz KAH* plam huicre/topl hicrefto
no (mGray) K plam
romozo am
m Kkromozom kromoz
dizensizl | dizensizli om
ik sayisi k sayis1 C!uzensu
lik say1s1
H1 E 67 + + + + 24973 + 20/27 20/39 17/24
H2 E 56 + - + + 121289 + 77 11/14 14/18
H3 E 38 + - - + 1093,1 - 4/4 8/8 3/3
H4 E 58 - - + - 2359,6 + 5/5 6/6 2/3
H5 K 59 + - - + 3535,7 + 1/1 4/5 3/3
H6 E 60 - + + 1408 - 9/10 16/19 0/0
H7 K 54 + - - + 2297,7 + 1/1 4/4 2/2
H8 E 57 + - + + 1108,4 + 3/4 11/13 5/5
H9 K 52 + + + + 21119 - 11/12 17/19 5/5
H10 K 41 - - - - 1532 - 8/10 12/13 717
H11l E 65 - + + + 2315 + 5/11 19/31 11/11
H12 E 56 + + + 3849 + 15/19 15/30 8/9
H13 K 38 - - - 22155 - 8/8 6/6 3/3
H14 E 51 - + B + 2388,2 + 7/11 15/21 6/6
H15 K 61 + + - + 2022,3 - 6/6 8/10 4/4
H16 E a7 + + + + 6342,6 + 15/19 16/22 8/9
H17 K 50 + - + + 2266,3 + 11/14 13/16 5/5
H18 E 66 + - + + 3607,2 + 14/17 21/53 13/15
H19 K 49 + - - + 1084,2 + 9/12 15/17 8/8
H20 E 55 + - - + 3203,5 + 718 14/18 8/9
H21 E 45 - - + - 3199,8 + 21/29 37/42 12/13
H22 K 49 + + + + 1738,3 + 6/6 12/14 6/6
H23 K 56 - - - - 1527 + 9/12 19/24 2/3
H24 E 39 - - + + 2275 + 10/13 23/27 11/13
H25 E 65 + + - + 1650 + 5/5 11/15 4/4
H26 E 62 + - - + 1302,5 + 11/14 25/36
H27 E 54 - - + - 24322 + 13/16 23/34
H28 K 75 - - - - 1756,9 + 9/10 11/17
H29 E 58 - + + + 5565,1 + 12/14 27/42
H30 E 52 - - + - 1450 + 17/19 26/36
H31 K 49 - - + 2765,4 + 11/16 23/33
H32 E 73 - - + + 792,1 + 15/23 20/34
H33 E 69 - - - - 2718,2 + 11/12 16/22
H34 E 68 + + + + 3102,6 + 20/24 24/50 5
H35 K 65 + - - + 34426 + 12/15 23/43 g
H36 K 45 - - + + 3227,1 + 13/17 16/25 g
H37 E 53 + + + 4128,3 + 16/19 21/33 <
H38 K 44 + + - + 1570,4 - 15/22 15/16 &
H39 E 48 + - - + 12217 + 12/18 14/23 <
H40 E 65 - - + + 6745,2 ¥ n 1117 S
H41 K 54 + - - + 1190 - 7/8 10/15 <
H42 K 62 - - - 1820,2 + 8/8 12/24 4
H43 E a7 + - - + 2030,6 + 14/16 11/11
H44 E 66 + + - + 3835,8 + 8/16 10/15
H45 K 59 - - + - 3932,6 + 8/11 21/33
H46 E 56 + + + + 6680 + 4/4 12/19
H47 K 60 + - + 4328,2 + 6/7 8/10
H48 E 42 - - + - 2679,9 + 4/4 2/7
H49 K 56 + - - + 3207,2 + 3/4 12/12
H50 E a7 + - + + 1938,5 + 0/0 4/5
*HT: Hipertansiyon *DM: Diabetes Mellitus *KAH: Koroner Arter Hastahigi
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Cizelge 4. Hastalarin Hipertansiyon, Diabet Durumu, Sigara ve ilag Kullanim Dagilimlar:

Erkek Kadin Toplam

Sayi % Sayi % Sayi %
Sigara 19 38 5 10 24 48
Hipertansiyon 17 34 12 24 29 58
Diabet 11 22 4 8 15 30
ilag kullamm | 24 48 14 28 38 76

CGalismamizda; her birey igin 50 metafaz plag: analiz edilerek olugsan kromozom
duzensizlikleri belirlendi. Hasta grubunda, islem dncesi 2500, islemden 24 saat sonrasi
2500 ve 1-3 ay sonrasi i¢in 1250 metafaz hicre analiz edildi. Sadece, X-isinlarina
maruz kalan c¢alisan grubunda 850 ve kontrol grubunda ise 1500 metafaz hiicre
incelendi.

Hasta grubunda, islem 6ncesi, islemden 24 saat sonra ve 1-3 ay sonrasinda
incelenen toplam 6250 hiicrede go6zlenen kromozom hasarlarinin oranlarina
bakildiginda; %71’nin yapisal ve %29’nun sayisal oldugu, yapisal kromozom
hasarlarinin %44°nin frajilite, %8’nin 9gh+, %6’sinin delesyon, %4,5’nin kromatid
kirgi, %4’nun translokasyon, %3,5’nin digerleri ve %21’nin disentrik kromozom

hasarlar1 oldugu rapor edildi (Sekil 12).

Total Kromozom Duizensizliklerin Dagilimi

1%_3 5%
4% [ [ ’ m Frajilite

4,5%
8%

m Sayisal Dlzensizlik
44% m Delesyon
6% m 9gh+
m Kromatid King:
H Translokasyon
Disentrik

Diger

Sekil 12. Hasta grubunda islem oncesi, 24 saat ve 1-3 ay sonrasinda gdézlenen toplam kromozom
hasarlarin oranlar
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4.1. Hasta Grubunda incelenen Hicrelerde Gozlenen Kromozom

Diizensizlikleri

4.1.1. Islem Oncesi Hastalarda Gézlenen Kromozom Diizensizlikleri

Bu altgrupta, 2500 htcrenin kromozom analizi yapildi. Analiz edilen hicrelerin
459’unda (%18,4) toplam 531 yapisal ve sayisal kromozom dizensizligi gozlendi
(Cizelge 5,6). Elde edilen %18,4’luk kromozom hasarlarinin, %68’nin yapisal ve
%32’sinin sayisal oldugu bulundu. Buna gore yapisal kromozom dizensizliklerin
dagilimi; %44,4’nun frajilite, %6,8°nin 9gh+, %5’ nin delesyon, %4 nun translokasyon,
%3,7°sinin kromatid kirigi, %2,6’sinin digerleri ve %1,5°nin disentrik kromozom oldugu
goraldi (Sekil 13).

islem Oncesi Kromozom Diizensizliklerin Dagilimi

H Frajilite
m Delesyon
%444 m Kromatid Kiriklar
m 9gh+
m Tranlokasyon
m Disentrik
Diger

Sayisal Dizensizlik

Sekil 13. Islem Oncesi Hastalarda Gozlenen Kromozom Hasarlarin Dagihimlar:

Islem oOncesi gozlenen 531 kromozom diizensizligin 362’si (%68) yapisal
kromozom diizensizlikleri olarak belirlendi. Bu yapisal kromozom dizensizlikleri
onemlilik sirasina gore; 27 delesyon; 21 translokasyon, 2 duplikasyon, 3 inversiyon, 20
kromatid kirigi, 2 kromozom kirigi, 8 disentrik kromozom, 2 neosentrik yapi, 238 frajil
bolge, 3 gap ve 36 hiicrede 9gh+ kromozom olusumu seklinde tespit edildi (Cizelge 5,6).

Islem oncesi analiz edilen hiicrelerde yapisal kromozom diizensizliklerin disinda

169 (%32) otozomal ve gonozomal sayisal kromozom dizensizliklerine rastlandi.
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Gonozomal kromozom andploidileri; 19 (%3.5) hastada X ve 17 (%3.2) hastada Y
kromozom kayiplarina ilaveten bir hastada (%0.2) XXXY, bir hastada (%0.2) XXY ve 4
(%0.8) hastada X kromozom artisina rastlandi. Bu bulgular, hastalarimizda X ve Y
monozomileri en sik rastlanan kromozom eksilmeleri oldugunu gostermektedir. Ayrica,
18 hastada (%3.9) otozomal kromozom andploidileri bakimindan azalis gdsteren
kromozomlar; -3[1], -4[3], -5[3], -7[2], -8[3], -9[2], -10[6], -11[3], -13[8], -15[7], -16[4],
-17[4], -18[11], -19[8], -20[16], -21[9] ve -22[13] ve artis gosteren kromozomlar; +2[4],
+4[1], +8[3], +9[1], +10[2], +12[1], +13[2], +16[1], +17[1], +18[3], +21[6] ve +22[3]
seklinde saptandi (Cizelge 4). Bu bulgulardan; otozomal kromozom sayisal sapmalarin
cinsiyet kromozom sapmalarina gére daha az oldugunu, otozomal monozomilerin
(sirasiyla; -20, -22, -18 ve -21), otozomal trizomlere (sirasiyla; +21, +2, +8 ve +18) gore

yuksek oldugu ortaya ¢ikmstir.
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Cizelge 5. Hastalarda 3 Ayr1 Zaman Diliminde Gozlenen Yapisal ve Sayisal Kromozom Duzensizlikleri

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
1/E 46,XY, 7p+, 20p+ (1/50) 46,XY, fra(2g23) (1/50) 45X, -Y (1/50)
46,XY, fra(8q22) (1/50) 43,XY, -8,-18,-20, t(9;18)(q34;p11.3), 46,XY, fra(16q12.1) (1/50)
46,XY,fra(1q22),fra(1p36.1) (1/50) t(11;13)(q21;q34) (1/50) 45,X,-Y, fra(1q21) (1/50)
46,XY, t(10;12)(q26;923) (1/50) 46,XY, fra(2q31) (1/50) 46,XY, t(2;6)(p25;922) (1/50)
46,XY, del(9q22) (1/50) 41,XY,-7,-8,-10,-18,-21,t(3;5)(q13.2;g21) (1/50) 46,XY, fra(5q31),fra(8q22)(1/50)
45,XY, -13(1/50) 45.Y, -X(1/50) 45,XY,-17, dic(15) (1/50)
45,XY, -18(1/50) 45X, -Y(2/50) 45 X,-Y, fra(17921) (1/50)
46,XY,-19,+2,t(1;6)(q11.1;927) (1/50) 44.X, -22,-Y, (1/50) 46,XY, fra(19p13.1),fra(19913.1)
46,XY, fra(3p21.3)(x2) (1/50) 46,XY, fra(2p21) (1/50) (1/50)
46,XY, t(4;15)(q12;q26) (1/50) 46,XY, fra(6q23) (1/50) 46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
46,XY,1(4:14)(g31;p11),t(9;19)(q13;q13.4) | 46,XY, fra(1p36.1),fra(1q21),fra(1q32),fra(2q31) 44.XY, -8, -15? (1/50)
(1/50) (1/50) 46,XY, fra(6p21.3) (1/50)
46,XY, fra(4q31.3) (1/50) 45,XY, -21, fra(15¢24) (1/50) 45,XY ,-12 (2/50)
47,XY, +21 (1/50) 46,XY, 1(15;22)(q24;q13) (1/50) 45,XY ,t(1;1)(q25;p36.3) (1/50)
46,XY, fra(7922) (1/50) 46,XY, -16 (1/50) 45 XY 1(12;X)(022;728) (1/50)
45,XY, -19 (2/50) 46,XY, fra(3p25), fra(6p 45,XY, -8 (1/50)
46,XY, fra(1921), fra(Xg26)(1/50) 21.3), fra(11q13) (1/50) 46,XY, t(1;18)(q44;g21),
45,XY, t(5;10)(q22;q22) (1/50) 45,XY, -21 (1/50) fra(1g32)(x2) (1/50)
46,XY, dup(6025-277?) (1/50) 44,XY, -3,-6 (1/50)
46,XY, del(11¢23) (1/50) 45,XY, -4 (1/50) [17/50]
46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
[20/50] 46,XY, t(1;15)(p36.1;q14), del(1g42)x2, del(9g11)
(1/50)
[20/50]
2/E 46,XY, fra(20p13) (1/50) 46,XY, t(4;5)(935;032) (1/50) 46,XY, fra(1g41) (1/50)

46,XY, fra(1935) (1/50)
46,XY, fra(1q13) (1/50)
45X, -Y(1/50)

46,XY, fra(9g34) (1/50)
46,XY, del(1q42) (1/50)
46,XY, fra(6q23) (1/50)

[7/50]

46,XY, del(21p11) (1/50)

46,XY, fra(1p36.1) (1/50)

46,XY, fra(Xp22.1) (1/50)

46,XY, fra(1g21) (1/50)

44X, -19, -Y (1/50)

46,XY, t(2;4)(g37;931.1) (1/50)
46,XY, fra(3p25) (1/50)
46,XY,fra(7932)(x2),fra(10g21)(1/50)
46,XY, fra(2g31) (1/50)

45,XY, -18 (1/50)

[11/50]

47,XY,+20,chrb(5q13.3)(1/50)
46,XY, fra(3p25) (1/50)
45,XY,-19,del(2033),del(9912)
(1/50)

46,XY, chtb(2g21) (1/50)
45,XY, -13 (1/50)

46,XY, fra(17¢21) (1/50)
45,XY -8 (1/50)
45,XY,-22,chtb(15¢24)(1/50)
46,XY,1(7;7)(q11.2;936)(1/50)
45,XY ,-14 (1/50)

46,XY, fra(5931) (1/50)
44,XY, -15,-22 (1/50)

46,XY, fra(2933) (1/50)

[14/50]
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Cizelge 5 Devami

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
3/E 46,XY, fra(5q12) (1/50) 46,XY, fra(2q33) (1/50) 46,XY, 9qh+ (1/50)
45,XY, -17 (1/50) 45X, -Y (1/50) 45X,-Y (1/50)
46,XY, chtb(12q13) (1/50) 46,XY, fra(2q31) (1/50) 46,XY, del(6qg21-ter) (1/50)
47, XY, +18 (1/50) 46,XY, fra(Xq27) (1/50)
45,XY, -20 (1/50) [3/50]
[4/50] 45,X, -Y, chrb(9921) (1/50)
46,XY, fra(5q12) (1/50)
[7/50]
4/E 45,XY, -10 (1/50) 47 XY ,+Y(?),del(15q11) (1/50) 45,XY ,-15 (1/50)
46,XY, fra(Xq26) (1/50) 45,XY, -20 (1/50) 45X, -Y (1/50)
46,XY, fra(3p25) (1/50) 46,XY, fra(1q44) (1/50)
45,XY, -19 (1/50) 45,XY, -16 (1/50) [2/50]
45X, -Y (1/50) 45X, -Y (2/50)
[6/50]
[5/50]
5/K 47 XXX (1/50) 47,XX, +Y (1/50) 46,XX, del(17p13) (1/50)
46,XX, del(8p23) (1/50) 46,XX, chtb(16922) (1/50)
[1/50] 45,XX,-20 (1/50) 46,XX, dup(20q) ? (1/50)
46,XX, fra(12931)(x2) (1/50)
[3/50]
[4/50]
6/E 45,X, -Y (1/50) 46,XY, fra(5q22)(x2),fra(Xq26) (1/50) -
45,XY, -15 (1/50) 45,XY, -20 (2/50) [0/50]
46,XY, fra(3p25) (1/50) 46,XY ,fra(4922),fra(Xq27) (1/50)
46,XY, fra(15926), der(17) (1/50) 46,XY, (Xq26) (1/50)
45,XY, -20 (1/50) 46,XY, fra(1q31) (1/50)
45 XY, -15 (1/50) 46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
46,XY, dic(3p) (1/50) 46,Y, +3, -X (1/50)
46,XY, del(1q11.1-ter) (1/50) 45,X, -Y (1/50)
45,XY, -17 (1/50) 46,XY, fra(6p21.3) (1/50)
46,XY, fra(5q31) (1/50)
[9/50] 45,XY, -18 (2/50)
46,XY, fra(2g33) (2/50)
46,XY, dic(Xq25) (1/50)
[16/50]
7IK 46,XX, 1(4;9)(923;934) (1/50) 47 XXX (1/50) 46,XX, 1gh+ (1/50)

[1/50]

45X, -X (1/50)
45,XX, -21 (1/50)
45,XX, -13 (1/50)

[4/50]

46,XX, fra(1932) (1/50)

[2/50]
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi

Hasta/

cinsiyet Karyotipler

8/E 45 X, -Y (1/50) 46,XY, fra(3926.1) (1/50) 46,XY, fra(4q31.1) (1/50)
45,XY, -20 (1/50) 46,XY, fra(1p36.1) (1/50) 46,XY, fra(3p21) (1/50)
46,XY, fra(3p25), 9gh+ (1/50) 46,XY, fra(3p21) (1/50) 45X, -Y (1/50)

46,XY, t(1;15)(p36.1;p11.2) (1/50) 45,XY, -20 (1/50)
[3/50] 46,XY, 9gh+ (2/50) 47 XY ,+mar (1/50)

45X, -Y (1/50)

45,XY, -22 (1/50) [5/50]

46,XY, chtb(1g25)(x2) (1/50)

45,XY, -17, fra(5931) (1/50)

45,XY, -15 (1/50)

[11/50]

9/K 46,XX, fra(9934) (1/50) 46,XX, fra(5g35) (1/50) 46,XX, fra(1g21)(x2) (2/50)
46,XX, fra(6q21) (1/50) 45,XX, -16 (1/50) 47, XX, +22 (1/50)
46,XX,inv(8)(q22-p23),fra(1p34.2)(1/50) 46,XX, del(11022) (1/50) 46,XX, fra(13q34) (1/50)
46,XX, fra(9p24) (1/50) 46,XX,fra(17921),chtb(20p11.2) (1/50) 46,XX, fra(6q15) (1/50)
46,XX, fra(1g41), dic(5q31) (1/50) 45,X, -X (2/50) [5/50]

46,XX, fra(4q32) (1/50) 45,XX, -9 (1/50)
46,XX, fra(3g29) (1/50) 46,XX, fra(15926) (1/50)
45,XX, -20 (1/50) 45,XX, -21 (1/50)
45,X, -X (1/50) 45,XX, -22 (1/50)
46,XX, fra(2932.2) (1/50) 46,XX, inv(8)(q22-p23) (3/50)
46,XX, chtb(3p21) (1/50)
[11/50] 46,XX, dic(5q31) (2/50)
46,XX, fra(6925)(x2) (1/50)
[17/50]
10/K 46,XX,neocen(5q31),fra(4g31.1) (1/50) 44,X, -20,-X (1/50) 46,XX, fra(3q13.1) (1/50)

45X ,-X, fra(20q13.1) (1/50)
46,XX, fra(5933) (1/50)
46,XX, neocen(1q41) (1/50)
46,XX, chtb(7p11.2) (1/50)
46,XX, chtb(20q12) (1/50)
46,XX, fra(4g933) (1/50)
46,XX, fra(17¢21) (1/50)

[8/50]

45,XX, -8 (1/50)

46,XX, fra(1p36.1) (2/50)
45 XX, -21 (1/50)

46,XX, fra(Xp22.1) (1/50)
45,X,-X (1/50)

46,XX, fra(1g23) (1/50)
46,XX, 15p+ (1/50)
46,XX, fra(4q31.1) (1/50)
46,XX, chtb(9934) (1/50)
46,XX, fra(13g31) (1/50)

[12/50]

46,XX, fra(7922) (1/50)
45,XX, -22 (1/50)

46,XX, fra(3g21) (1/50)
45X, -X (1/50)

46,XX, chtb(4q31.1) (1/50)
46,XX, fra(5q31) (1/50)

[7/50]

33




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
11/E 46,XY, fra(Yql1.2) (1/50) 46,XY, fra(1936.1) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (2/50)
46,XY, fra(18q21) (1/50) 46,XY, fra(1q41) (1/50) 45,XY, -16 (1/50)
45,XY, -2 (1/50) 45,X, -Y (1/50) 46,XY, fra(2g36) (1/50)
45,XY, -19 (1/50) 45,XY, -15,fra(3p21),fra(Yq11.2) (1/50) 46,XY, fra(4q33) (1/50)
46,XY, fra(10q22) (1/50) 46,XY, del(5g31), fra(5q31) (1/50) 45X, -Y (1/50)
46,XY, chtb(3p13) (1/50) 46,XY, fra(10g24)(x2) (1/50) 46,XY, fra(1g21) (1/50)
46,XY, fra(Xq23) (1/50) 46,XY, fra(3913.1)(x2),fra(15¢22) (1/50) 46,XY, fra(1q36.1) (1/50)
46,XY, fra(5q15), fra(6p21.2) (1/50) 46,XY, fra(1g21)(x2), fra(Xq26) (1/50) 45,XY, -20 (2/50)
46,XY, fra(13g34) (1/50) 46,XY, fra(4q31.1) (1/50) 46,XY, fra(13g34) (1/50)
46,XY, fra(3p21) (1/50) 45,XY, -20, fra(7932)(x2) (1/50)
46,XY, fra(14922) (1/50) [11/50]
[10/50] 46,XY, fra(3p21) (1/50)
46,XY, fra(2p23) (1/50)
46,XY, fra(13g31) (1/50)
45,XY, -20, fra(1q41) (1/50)
44.XY, -19,-20 (1/50)
45,XY, -20 (2/50)
46,XY, fra(5q31)(x2) (1/50)
[19/50]
12/E 45,XY, -5 (1/50) 46,XY, fra(15924) (1/50) 46,XY, fra(1932) (2/50)

46,XY, fra(18q21) (1/50)

46,XY, fra(3926.3) (1/50)

46,XY, fra(12q21) (1/50)

46,XY, fra(17921), fra(Xg22) (1/50)
46,XY, fra(4g25) (1/50)

46,XY, fra(13g32) (1/50)

46,XY, fra(13q14) (1/50)

45,XY, -20, fra(12¢24.1) (1/50)
46,XY, fra(8q24.1) (1/50)

44.X, -18,-Y (1/50)

46,XY, fra(14q24), fra(17921) (1/50)
45 XY, -22 (1/50)

46,XY, fra(3p21) (1/50)

46,XY, fra(6922) (1/50)

[15/50]

46,XY, fra(1q31) (1/50)

46,XY, fra(4g32), del(21¢22) (1/50)
44.XY, -18,-21, fra(13g22) (1/50)
46,XY, inv(13)(q13-g34) (1/50)
46,XY, chrb(1q11), robt(17;18),
fra(2923),fra(2g33),fra(4921),fra(Xq22) (1/50)
46,XY, fra(1q32), fra(11q23) (1/50)
46,XY, fra(13921) (1/50)

46,XY, fra(3p25), fra(12q22) (1/50)
46,XY, neocen(2g31)x2 (1/50)
46,XY, fra(6g23) (1/50)

46,XY, fra(13g31) (1/50)

44.XY, -14,-19 (1/50)

45,XY, -20, fra(4q34) (1/50)
44.XY, -13,-21, fra(3p21) (1/50)

[15/50]

44X, -22, -Y (1/50)
45,XY, -18 (1/50)

46,XY, fra(17q11.2) (1/50)
45X, -Y (1/50)

46,XY, fra(9g34) (1/50)
45,XY ,-22(1/50)

[8/50]
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
13/IK 45X, -X (2/50) 46,XX, chtb(12q15) (1/50) 45,XX, -20 (1/50)
46,XX, fra(1q21) (1/50) 46,XX, fra(Xq27) (2/50) 45,X,-Y (1/50)
46,XX, del(10g23-ter) (1/50) 46,XX, del(10g11) (1/50) 46,X, fra(Xq27) (1/50)
45,XX, -9 (1/50) 45,XX, -16 (1/50)
45,XX, -20 (1/50) 46,XX, del(7922) (1/50) [3/50]
46,XX, del(Xq28) (2/50)
[6/50]
[8/50]
14/E 46,XY, fra(2p25),fra(3p25),der(4)(1/50) 45,XY, -20, 9gh+ (1/50) 46,XY, fra(2g32.2) (1/50)
46,XY, fra(2p25) (1/50) 46,XY, fra(1p36.3) (1/50) 45,XY, -20(1/50)
46,XY, dic(7g32), dic(11921) (1/50) 46,XY, fra(3p26) (1/50) 45,XY, -19 (1/50)
46,XY, chtb(5q32),del(15g22-ter) (1/50) 46,XY, dic(2q31) (1/50) 46,XY,9gh+ (2/50)
46,XY, 9gh+ (1/50) 45,XY, -22 (1/50) 46,XY, chtb(2g31) (1/50)
46,XY, fra(7q32) (1/50) 45,XY, -7 (1/50)
46,XY, dic(2g35) (1/50) 46,XY, fra(17g25) (1/50) [6/50]
46,XY, fra(12q13)(x2) (1/50)
[7/50] 45,XY, robt(21;21) (1/50)
46,XY, fra(1g21), fra(1q42) (1/50)
46,XY,9gh+ (1/50)
46,XY, fra(2932.2) (1/50)
46,XY, fra(2023)(x2) (1/50)
46,XY, fra(1g42), chtb(Xqg22) (1/50)
45,XY, -19, fra(3p25) (1/50)
[15/50]
15/K 45,XX, -8 (2/50) 46,XX, fra(1p22),fra(1921),fra(2p23) (1/50) 45,X, -X (2/50)

46,XX, chtb(5q13.1) (1/50)
45X, -X (1/50)

45,XX, -20 (1/50)

46,XX, del(Xq26) (1/50)

[6/50]

46,XX, 1(12;13)(p13;q14) (1/50)
45X, -X (2/50)

46,XX, chtb(7g22) (1/50)
46,XX, der(6)(?), der(Xq) (1/50)
47 XXX (1/50)

45, X, -3 (1/50)

[8/50]

45,XX, -13 (1/50)
46,XX, fra(2931) (1/50)

[4/50]
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
16/E 46,XY, fra(3p21) (1/50) 46,XY, fra(13932) (1/50) 46,XY ,fra(1q36.1)(x2)(1/50)
45X, -Y (2/50) 46,XY, fra(5q31) (1/50) 45,XY, -18(1/50)
45 XY, -21 (2/50) 44,XY, -5,-10(1/50) 46,XY, fra(5q31) (2/50)
45,XY, -20 (1/50) 46,XY, fra(6925), fra(13q32) (1/50) 45,X,-Y (2/50)
46,XY, fra(3p21)(x2) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (1/50) 46,XY, fra(2q23) (1/50)
45,XY, -21, fra(5q31) (1/50) 46,XY, fra(6q15)(x2)(1/50) 45,XY, -20 (1/50)
46,XY, fra(1922)(x2) (1/50) 46,XY, fra(4q32) (1/50)
46,XY, fra(13q22) (1/50) 45,XY, -11(1/50) [8/50]
46,XY, fra(5q31) (1/50) 46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
45,XY, -19 (1/50) 46,XY, fra(5931), fra(Xq27) (1/50)
45,XY,-19, del(13g11) (1/50) 45XY, -7 (1/50)
46,XY, fra(2932.2), fra(4g22) (1/50) 46,XY, fra(12923) (1/50)
45,XY, -22(1/50) 46,XY, del(3p14) (1/50)
44.XY, -18,-20 (1/50)
[15/50] 45,XY, -11(1/50)
46,XY, fra(3q21), fra(12q15) (1/50)
[16/50]
17/K 47 XX, +217 (1/50) 46,XX, del(1q31.1) (1/50) 46,XX, fra(1921) (1/50)

46,XX, fra(5¢31)(2/50)
46,XX, del(Xp22.1) (1/50)
46,XX, 1(4;15)(q35;022) (1/50)
44,XX, -7,-20, fra(3p21) (1/50)
45,XX, -20, del(Xq11) (1/50)
45X, -X (1/50)

46,XX, del(9g11) (1/50)
45,XX, -18 (1/50)

46,XX, dic(5933.2) (1/50)

[11/50]

46,XX, fra(2g13) (1/50)
45,XX, -19 (1/50)

44,XX, -7,-20 (1/50)
46,XX, del(Xq12-13) (1/50)
45,XX, -16 (1/50)

46,XX, fra(2935) (1/50)
46,XX, fra(1g42) (1/50)
46,XX, fra(1p33), fra(3p13) (1/50)
44XX, -7,-22 (1/50)

45,XX, -12 (1/50)

45,X,-X (1/50)

46,XX, dic(5931) (1/50)

[13/50]

46,XX, fra(5932) (1/50)
45 XX, -15 (1/50)

46,XX, dic(5931) (1/50)
45X, -X, fra(5431) (1/50)

[5/50]
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
18/E 46,XY, chrb(8g21.2) (1/50) 45,XY,-21,chtb(1q11),fra(1921) (1/50) 46,XY, chtb(8g21.2)(2/50)
46,XY, fra(9q13), fra(Yq12) (1/50) 46,XY, chtb(5¢31) (1/50) 45,XY, -15 (1/50)
46,XY, fra(3p21) (1/50) 45,X,-Y, 9gh+ (2/50) 46,XY, 9gh+ (2/50)
46,XY, fra(12q13) (1/50) 46,XY, fra(Xq27) (1/50) 45X,-Y, 9gh+ (2/50)
46,XY, fra(3p21), fra(17g21) (1/50) 46,XY, fra(13022) (1/50) 45X, -Y (2/50)
46,XY, chtb(21g22.1) (1/50) 47,XY, -12,-22,+ace(x3) (1/50) 46,XY, fra(1921) (3/50)
46,XY, 9gh+ (2/50) 46,XY, -8, fra(14q24), fra(7932) (1/50) 46,XY, fra(1q36.1) (1/50)
46,XY, fra(5931) (1/50) 46,XY,-10,-18,t(5;14)(q22;q11.2),fra(16q11.2)(1/50)
46,XY, fra(14913), fra(14923) (1/50) 46,XY, fra(7q11.2),fra(9913),fra(9922)(1/50) [13/50]
46,XY, fra(1q21) (2/50) 45,XY,-17,fra(4911.2),t(7;14)(q32;912)(1/50)
46,XY, chtb(8g21.2) (1/50) 46,XY, 9gh+ (2/50)
45,XY, -15 (1/50) 46,XY, fra(3p21), fra(1p33)(x2) (1/50)
44.X, -22, -Y(1/50)
[14/50] 46,XY, 9gh+, fra(6925), fra(14g24), fra(Xp11.4),
fra(Xqg21) (1/50)
45X, -Y (1/50)
45,X, -Y, 9gh+, fra(2q13) (1/50)
44.XY, -11, -16 (1/50)
45,XY, -20, 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(1g25), fra(3p21)(x2), fra(10g24),
fra(10g22) (1/50)
[21/50]
19/K 47,XX, +der(?) (1/50) 46,XX, fra(17g21) (2/50) 46,XX, fra(1932) (1/50)
48, XX, +8, +21 (1/50) 45 XX, -6, fra(4g31.1) (1/50) 46,XX, fra(5q31) (2/50)
45,XX, -3, fra(1g21)(1/50) 45,XX,-17, chtb(1p22) (1/50) 45,XX, -17 (1/50)
47, XX, +16 (1/50) 46,XX, chtb(1g21) (1/50) 46,XX, fra(1921) (1/50)

47 XXX (1/50)

48,XX,

+ace(x2) (1/50)

48 XXXX (1/50)

45, XX,
45,XX,

[9/50]

-15 (1/50)
-17(1/50)

46,XX, fra(2933) (1/50)
46,XX, fra(Xqg22) (1/50)
47, XXX (2/50)

46,XX, chtb(16¢22) (1/50)
46,XX, chtb(3p13) (1/50)
45,XX, -15 (1/50)

46,XX, chtb(2p23) (1/50)
46,XX, chtb(8p21.2) (1/50)
46,XX, fra(3p21) (1/50)

[15/50]

46,XX, fra(5932) (1/50)
45,XX, -18 (1/50)
46,XXX (1/50)

[8/50]
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/ .
o Karyotipler
cinsiyet
20/E 46,XY, fra(6p23) (1/50) 45,XY, -21(1/50) 45 XY, -11 (1/50)
45,XY, -13 (1/50) 45,XY, -20, dic(2q31),fra(4q27) (1/50) 46,XY, fra(3p21) (1/50)
45X, -Y (1/50) 46,XY, fra(19p13.3) (1/50) 45X,-Y, 9gh+ (1/50)
46,XY, chtb(2¢31) (1/50) 46,XY, fra(4q33) (1/50) 45X, -Y (1/50)
45,XY, -7, fra(14924) (1/50) 45X, -Y (1/50) 46,XY, fra(1q43)(1/50)
46,XY, fra(7q31) (1/50) 45,XY, -16 (1/50) 45,XY, -22 (1/50)
45,XY, -4 (1/50) 45,XY, del(3p11-ter),t(8;22)(p23;q13) (1/50) 45 XY, -21 (1/50)
45,XY, -8 (2/50) 46,XY, fra(6q21) (1/50)
[7/50] 46,XY, fra(17q12) (1/50)
46,XY, chthb(6g21) (1/50) [8/50]
45,XY, -22 (1/50)
45,XY, -21, fra(3426.1) (1/50)
46,XY, fra(5g23) (1/50)
[14/50]
21/E 46,XY, del(991.1-13) (1/50) 45X, -Y (1/50) 46,XY, fra(2q31) (1/50)
46,XY, fra(12q24.1), fra(Xq26) (1/50) 46,XY, 9gh+ (2/50) 45,XY, fra(5q31) (2/50)
45,XY, -18, fra(6p21.3) (1/50) 46,XY, del(991.1-13) (25/50) 46,XY, del(991.1-13) (3/50)
46,XY, chtb(1p12), fra(7q32) (1/50) 46,XY, del(9q1.1-13), 9gh+ (1/50) 45X,-Y, 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(3p21) (1/50) 46,XY, chtb(14q32) (1/50) 46,XY, fra(8q22) (1/50)
46,XY, chtb(2933) (1/50) 46,XY, fra(1q32)(x2),fra(2q24),del(9q1.1-13) (1/50) | 46,XY, fra(1932) (2/50)
46,XY, fra(1932) (1/50) 45XY, -6 (1/50) 46,XY, fra(1921) (1/50)
46,XY, fra(8q922),inv(9)(p13;q13)(1/50) 46,XY, fra(5q31), del(9g1.1-13) (1/50) 46,XY, chtb(14q32) (1/50)
46,XY, fra(2q31)(x2), fra(5g31) (1/50) 45X, -Y, fra(6g23) (1/50)
45,XY, -20, fra(6g22) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (1/50) [12/50]
46,XY, fra(5g31) (3/50) 46,XY, fra(5g33) (2/50)
46,XY, fra(11q23) (2/50)
45,XY, -15 (1/50) [37/50]
45,XY, -21(1/50)
46,XY, dic(4q24), fra(5933) (1/50)
46,XY, 9gh+ (1/50)
45,XY, -10 (1/50)
45,XY, -22 (1/50)
[21/50]
22K 46,XX, fra(Xq26) (1/50) 45,X, -X (4/50) 45X, -X (1/50)

45X, -X (1/50)

45 XX, -20 (1/50)
46,XX, dic(3p) (1/50)
45 XX, -22 (1/50)
45,XX, -16 (1/50)

[6/50]

46,XX, 1ghs+, 9gh+ (1/50)
46,XX, 9gh+ (2/50)

47 XXX (2/50)

46,XX, +12, -14 (1/50)
46,XX, inv(7)(q22) (1/50)
46,XX, del(1q11) (1/50)

[12/50]

45,XX, -10 (1/50)

45,XX, -20 (1/50)

46,XX, chtb(12q13) (1/50)
46,XX, fra(Xq28) (1/50)
46,XX, fra(2g31) (1/50)

[6/50]
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/ .
A Karyotipler
cinsiyet
23/K 45X, -X(1/50) 44 XX, -17, -22 (1/50) 46,XX, fra(1g42), fra(12q13)
45X, -X, 9gh+ (1/50) 47 XXX (1/50) (1/50)
46,XX, fra(17p13), fra(17q21) (1/50) 46,XX, inv(X)(p22.3-q13) (1/50) 46,XX, fra(2q35) (1/50)
47, XX, +18, 1(7;9)(p22;p11) (1/50) 45,X, -X (5/50)
45 XX, -10 (1/50) 46,XX, fra(1021), fra(2¢23) (1/50) [2/50]
46,XX, 9gh+ (2/50) 45,XX, -15 (1/50)
45 XX, -21 (1/50) 46,XX, fra(Xq23) (1/50)
45X, -X (1/50) 45,XX, -19 (1/50)
46,XX, del(4g21.1-ter), inv(6)(p25;q22), del(13q32-
[9/50] ter), fra(17p13) (1/50)
45,XX, -6 (1/50)
46,XX, del(6q13-ter) (1/50)
46,XX, fra(Xqg21) (1/50)
46,XX, 9gh+ (3/50)
[19/50]
24/E 45X, -Y (2/50) 46,XY, dic(5931) (1/50) 46,XY, fra(4g31.3) (1/50)

46,XY, fra(3p21)(x2), fra(Xq26) (1/50)
46,XY, fra(Xq26) (1/50)

45,XY, -16, del(7g31.2-ter) (1/50)
46,XY, 9gh+ (1/50)

46,XY, fra(5q31) (1/50)

46,XY, fra(6p21.3) (1/50)

46,XY, chtb(18g21) (1/50)

46,XY, fra(2g31) (1/50)

[10/50]

45,XY,-21 (1/50)

46,XY, gap(2931)(x2) (4/50)
46,XY, fra(2935) (1/50)
46,XY, fra(Xq26) (2/50)
46,XY, fra(Xq27) (1/50)
46,XY, der(7)(?) (1/50)
46,XY, chtb(8g21.2) (1/50)
46,XY, del(8g22-ter) (1/50)
46,XY, fra(4q32) (1/50)
45,XY, -17 (1/50)

46,XY, 9gh+ (1/50)

45,XY, -18 (2/50)

45,XY, -16, chth(2q21) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1)(x2) (1/50)
45,XY, -19 (1/50)

45,XY, -20 (1/50)

46,XY, chtb(5g32) (1/50)

[23/50]

46,XY, chtb(1g32.1)(1/50)
46,XY, 9gh+ (3/50)

46,XY, fra(2937) , 9gh+(1/50)
46,XY, chtb(5932) (1/50)
45,X,-Y,fra(12923) (1/50)
45X, -Y (2/50)

46,XY, chtb(1g36.1) (1/50)

[11/50]

39




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
25/E 45X, -Y (1/50) 46,XY, chtb(4g25)(x2) (1/50) 46,XY, fra(1923) (1/50)
46,XY, 9gh+ (1/50) 45,XY, -18, 9gh+ (1/50) 46,XY, 9gh+ (3/50)
46,XY, (2;15)(q31;26) (1/50) 46,XY, 9gh+ (3/50)
45,XY, -4 (1/50) 46,XY, 9gh+, inv(X)(p11.2;q13) (1/50) [4/50]
46,XY, fra(1923) (1/50) 46,XY, inv(X)(p11.2;g13) (1/50)
46,XY, dic(5931)(L/50)
[5/50] 46,XY, fra(11g23) (1/50)
46,XY, fra(5q23) (1/50)
45 XY, -17, dic(5q31) (1/50)
[11/50]
26/E 46,XY, fra(13922) (1/50) 45,XY, -22 (1/50) -

46,XY, fra(Xp22.1) (1/50)

46,XY, chtb(20g11.2) (1/50)

46,XY, fra(5q31) (2/50)

46,XY, fra(1g21) (1/50)

46,XY, fra(2q31)x2, fra(7932) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1) (1/50)

46,XY, fra(12¢24.1) (1/50)

46,XY, dic(5q31) (1/50)

46,XY, fra(2g32.2), fra(2q31) (1/50)

[11/50]

46,XY, fra(5g31) (3/50)

46,XY, fra(5q31), gap(7q22) (1/50)
46,XY, chtb(4927) (1/50)

46,XY, chtb(12q22) (1/50)

46,XY, gap(6p21.3)x2 (1/50)
46,XY, fra(2p23), fra(9g34) (1/50)
46,XY, fra(1g21) (1/50)

46,XY, fra(5q32)(x2)(1/50)
46,XY, del(10)(p11.2-ter),del(22)(ql11.2-ter) (1/50)
44,XY, -9, -20, fra(2931) (1/50)
45,XY, -2 (1/50)

46,XY, fra(3p25) (1/50)

45,XY, -17 (1/50)

48,XY,+21,+?, fra(6q15) (1/50)
46,XY, chtb(cenl) (1/50)

46,XY, chtb(11¢23.1) (1/50)
45,XY,-19 (1/50)

45,XY,-19, del(22)(q11.2-ter) (1/50)
46,XY, fra(1p34.2) (1/50)

44,XY ,-5,-20 (1/50)

44,XY, -19,-20 (1/50)

[25/50]

40




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
27IE 45,XY, -13, fra(1p36.1) (1/50) 46,XY, del(12p11.1) (1/50)
46,XY, fra(1224.1) (1/50) 45,XY -6, fra(5q13) (1/50)
45 XY, -22 (1/50) 47,XY, ring(15) (1/50)
47,XY, +22 (2/50) 45,XY, -22, del(19q13.3) (1/50)
46,XY, gap(3921) (1/50) 46,XY, chtb(9922) (1/50)
46,XY, fra(8g23) (1/50) 46,XY, del(13)(q12.1-pter),chth(18p11.3)(1/50)
45X, -Y (1/50) 45,XY, -20 (1/50)
46,XY, fra(4q31.1) (1/50) 46,XY, fra(7q11.2) (1/50)
45 XY, -18 (1/50) 46,XY, fra(9q12) (2/50)
45X,-Y (1/50) 45,XY, -22 (4/50)
46,XY, -15 (1/50) 46,XY, del(18¢22) (1/50)
46,XY,-18, fra(4q21),fra(4g31.1) (1/50) 46,XY, t(2;6)(p13;927); del(18g22) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1),fra(11913),fra(13q32)(1/50)
[13/50] 46,XY, fra(1g42)(x2) (1/50)
45,XY, -18 (1/50)
45,XY, -2 (1/50)
45XY, -11, fra(9q12) (1/50)
46,XY, fra(7922),fra(7q32)(x2),fra(3p21)(1/50)
47 XXY (1/50)
[23/50]
28/K 46,XX, fra(3p25) (2/50) 46,XX, fra(1p34.2) (1/50)

46,XX, fra(2g31) (1/50)

46,XX, fra(12q22) (1/50)

46,XX, fra(Xq22) (1/50)

45X, -X (2/50)

46,XX, fra(5g33) (1/50)

46,XX, fra(6p21.2), fra(6g22) (1/50)

[9/50]

46,XX, fra(13932) (1/50)

45,X,-X, fra(3p25) (1/50)

45,X,-X (1/50)

46,XX, fra(3p24) (1/50)

46,XX, chtb(4931.1) (1/50)

46,XX, fra(1p36.1) (1/50)

46,XX, fra(3p21) (1/50)

46,XX, gap(7922),fra(6p21.2)(x2) (1/50)
46,XX, gap(1g21), fra(1932) (1/50)
46,XX, fra(5q33)(x2) (2/50)

[11/50]

41




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
29/E 46,XY, fra(1p34.2) (1/50) 45,X, -Y (1/50)
46,XY, chtb(Xq21) (1/50) 46,XY, 9gh+ (16/50)
46,XY, fra(Yql2) (1/50) 46,XY, 9gh+, fra(1p13) (1/50)
46,XY, fra(5q31) (2/50) 46,XY,9gh+,der(X)t(6;X)(q12;p22.1) (1/50)
46,XY, fra(1g21) (1/50) 46,XY,9gh+, fra(7q22), fra(15924) (1/50)
46,XY, 9gh++ (1/50) 46,XY,9gh+,fra(13922),fra(7q11.2),fra(Xq27) (1/50)
46,XY, fra(5q22),fra(4922),fra(3p21)(1/50) 46,XY, 9gh+, del(5)(q31-ter) (1/50)
46,XY, chtb(5¢15) (1/50) 46,XY, 9gh+, chrb(7q11) (1/50)
46,XY, fra(15924) (1/50) 46,XY,9gh+,fra(3p25),fra(13g32) (1/50)
46,XY, der(7)t(7;14)(q36;¢22.1) (1/50) 45,XY, 9gh+, -21 (1/50)
46,XY, gap(13q14) (1/50) 45,XY,-10 (1/50)
46,XY, fra(5q31)(x2) (1/50)
[12/50] 46,XY, fra(Yql2) (2/50)
[29/50]
30/E 46,XY, fra(5q31) (1/50) 46,XY, fra(5q21) (1/50)

46,XY, 9gh+ (8/50)

46,XY, del(3p21.1-qgter) (1/50)

45 XY, -22 (1/50)

45,XY,-16 (1/50)

46,XY, fra(1g41) (1/50)

46,XY, t(1;4)(p22;935), 9gh+ (1/50)
46,XY, gap(2931) (1/50)

46,XY, fra(4931.1)(x2) (1/50)
45,XY ,-21 (1/50)

[17/50]

45,XY, -12, 9gh+ (1/50)

46,XY, fra(5q31), fra(6g21) (1/50)
45XY, -22 (1/50)

46,XY, 9gh+ (8/50)

46,XY, inv(7)(p14;932), 9gh+ (1/50)
45X,-Y, (1/50)

46,XY, fra(1932) (1/50)

46,XY, t(1;12)(g25;q24,3) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1), fra(17g21) (1/50)
45,XY,-21 (1/50)

46,XY, robt(21;22) (1/50)

46,XY, del(1p-)(p1l.1-pter) (1/50)
45Y,-X, fra(9q13), 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(5935)(x2) (1/50)

46,XY, 9gh+, fra(11q24) (1/50)
46,XY, 9gh+, 16p+ (1/50)

46,XY, fra(11g24), fra(18¢22) (1/50)
45,XY,-18 (1/50)

[26/50]

42




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
UK 45X, -X (1/50) 45X, -X, fra(13934) (1/50)
46,XX, gap(1g21), gap(3p21) (1/50) 48,XXXX (1/50)
46,XX, 2gh+ (1/50) 46,XX, fra(2931) (1/50)
46,XX, fra(4q27), fra(5931) (1/50) 45,XX, -18, 9gh+ (1/50)
46,XX, fra(13q14) (1/50) 45,X, -X (3/50)
46,XX, fra(Xqg25) (1/50) 46,XX, fra(6g23), 9gh+ (1/50)
45 XX, -8 (2/50) 46,XX, fra(5q31), fra(Xq26) (1/50)
46,XX, fra(Xq27), fra(12q24.1) (1/50) 46,XX, chtb(16g22) (1/50)
46,XX, fra(4q35), fra(5¢34) (1/50) 46,XX, fra(11023) (1/50)
46,XX, fra(10q26), fra(13q34) (1/50) 46,XX, 9gh+ (3/50)
45,XX, -20 (1/50)
[11/50] 46,XX, fra(6q21) (1/50)
45,XX, -19, 9gh+ (1/50)
48,XXXX, 9gh+ (1/50)
45,XX, -19 (1/50)
44.X, -22,-X (1/50)
46,XX, fra(Xq28) (1/50)
46,XX, fra(2924),fra(11g24),fra(14931),fra(Xq26)
(1/50)
45,XX, -17 (1/50)
[23/50]
32/E 46,XY, fra(16023) (1/50) 45,XY, -16 (1/50)

46,XY, fra(12913) (1/50)

46,XY, fra(1g41) (1/50)

46,XY, fra(1922)(x2), 9gh+ (1/50)
46,XY, 9gh+ (4/50)

45,XY, -13 (1/50)

46,XY, 2gh+(x2), fra(2q13) (1/50)
46,XY, fra(13g32) (1/50)

46,XY, del(1p32.3), 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(5q31)(x2), fra(10g23) (1/50)
46,XY, t(11;13)(q25;934), +? (1/50)
45 XY, -22 (1/50)

[15/50]

45,XY, -22, fra(5g33)(x2) (1/50)
45X, -Y (2/50)

46,XY, fra(1q12), 9gh+ (1/50)
45,XY, -22 (1/50)

44,XY, -5,-8, fra(3p21) (1/50)
45,XY, -9, del(16q22) (1/50)
44,X, -9,-Y (1/50)

46,XY, chtb(1g31.2-ter) (1/50)
46,XY, robt(14;14) (1/50)
45,XY, -3 (1/50)

45,XY, -22, fra(5q31) (1/50)
46,XY, t(6;7)(q14;q36) (1/50)
46,XY, 9gh+ (5/50)

46,XY, fra(1g31) , 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(4q31.1) (1/50)

46, XY, fra(2g21) (1/50)

46,XY, fra(3p25), fra(5931)(x2) (1/50)

[20/50]

43




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/ .
o Karyotipler
CII’]SIyet
33/E 46,XY, fra(1p33) (1/50) 46,XY, fra(4q21) (1/50)
45X, -Y (3/50) 45,XY, -17, fra(3p24) (1/50)
45X, -Y, fra(1p36.1) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (1/50)
46,XY, fra(5p35.1) (1/50) 44,XY, -18,-21 (1/50)
46,XY, fra(2921) (1/50) 45X, -Y (1/50)
46,XY, fra(3p25) (1/50) 46,XY, fra(9q34) (1/50)
45,XY, -15 (1/50) 45,XY, -22, fra(2p23), fra(3927) (1/50)
46,XY, fra(2p22) (1/50) 46,XY, fra(Xq26) (1/50)
46,XY, fra(4q31.1) (1/50) 46,XY, fra(13932), fra(Xq25) (1/50)
46,XY, del(1q11-ter) (1/50)
[11/50] 46,XY, -22,+7 (1/50)
46,XY, fra(7p22) (1/50)
45,XY, -21 (1/50)
45,XY, -20 (1/50)
46,XY, fra(2921) (1/50)
46,XY, 9gh+ (1/50)
[16/50]
34/E 46,XY, fra(1p33) (1/50) 46,XY, fra(2932.2) (1/50)

46,XY, fra(3p21) (1/50)

47,XY, +? (1/50)

46,XY, fra(6q25) (1/50)

46,XY, fra(1921), fra(2931)x2 (1/50)
46,XY, fra(12g24.1) (1/50)

45,XY, -21 (1/50)

45,XY, -22 (2/50)

46,XY, del(2)(q21-ter)(q35-ter),fra(5q31)
(1/50)

46,XY, del(2)(g21-ter) (1/50)

46,XY, fra(5q31), del(9)(p11-ter) (1/50)
46,XY, fra(7922), fra(13g22) (1/50)
45,XY, -20 (1/50)

45X, -Y (1/50)

45,XY, -18 (1/50)

46,XY, fra(4931.1) (1/50)

46,XY, fra(2923)x2 (1/50)

46,XY, fra(18921) (1/50)

[20/50]

45,XY, -5 (1/50)

46,XY, fra(4927), fra(5931)(x2) (1/50)
46,XY, 1(7;14)(q36;g22) (1/50)

45Y, -X (1/50)

45,XY, -15, fra(2q31)x2 (1/50)

45,XY, -20, fra(13g32) (1/50)

45,XY, -22 (1/50)

45,XY, -8, fra(2924)x2, fra(6q25), fra(9922), fra(12q13)

(1/50)

46,XY, fra(2q24)x2, fra(12q24.1)(x2), fra(16q22),
fra(17921) (1/50)

44,XY, -10,-17 (1/50)

45,XY, -15 (1/50)

46,XY, fra(1g21), fra(12913) (1/50)

45,XY, -16 (1/50)

45,XY, -22, fra(Xq27), fra(16q24) (1/50)

46,XY, fra(2g23) (1/50)

47,XY, +20(1/50)

45,XY, -3, fra(2p23), fra(11923) (1/50) (1/50)
45,XY, -13 (1/50)

46,XY, fra(19913.3) (1/50)

46,XY, fra(2p23), fra(3p21), fra(3g25), fra(13q14)x2
(1/50)

44,XY ,-6,t(2;X)(931;928),del(3q13,3-ter) (1/50)
46,XY, fra(1932) (2/50)

[24/50]

44




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
35/K 47 XX, +22 (1/50) 46,XX, fra(1921), fra(5931) (1/50)
46,XX, fra(1q21), fra(6g25) (1/50) 46,XX, fra(2q31) (1/50)
46,XX, fra(7q32) (1/50) 45, XX, -20, fra(1p36.1) (1/50)
46,XX, fra(13q22) (1/50) 46,XX, fra(8q22) (2/50)
46,XX, fra(1p36.1) (1/50) 45 XX, -21, fra(8q22) (1/50)
45X, -X (2/50) 45X, -X (1/50)
45 XX, -18(1/50) 45,XX, -7(1/50)
46,XX, fra(6q15) (1/50) 46,XX, fra(1q32) (3/50)
45,XX, -10 (1/50) 47,XX, +21 (1/50)
45,XX, -11, fra(Xq26)(1/50) 45,XX, -21, fra(1p36.1) (1/50)
45 XX, -5 (1/50) 46,XX, fra(13g12) (1/50)
45,XX, -21 (1/50) 45,XX, -18, fra(1p36.1),
fra(1932),fra(6q23)(x2)(1/50)
[12/50] 46,XX, fra(1p36.1)(x2), fra(1q21), fra(2931)(x2),
fra(10g24) (1/50)
46,XX, fra(2q31)(x2),fra(12q24.1)(x2)(1/50)
45,XX, -16(1/50)
45,XX, -15(1/50)
46,XX, fra(7q22)(x2),fra(6p21.2)(x2)(1/50)
45,X,-X, fra(824.1) (1/50)
46,XX, fra(1p36.1) (1/50)
46,XX, fra(1g22) (1/50)
[23/50]
36/K 45,XX, -20 (2/50) 47,XX, +?, fra(3g26.1), fra(14g24) (1/50)

45,XX, -22 (1/50)

46,XX, 9gh+ (2/50)

46,XX, t(7;15)(q15;q36) (1/50)

45 XX, -17 (1/50)

44,XX, -11, -22 (1/50)

45,XX, -20, del(10p13) (1/50)

45,XX, -10 (1/50)

47,XX, +2, inv(18)(p11.2; q12.3) (1/50)
46,XX, del(13q11-pter) (1/50)

44,XX, -21(x2) (1/50)

[13/50]

45,XX,-10,fra(Xq13),fra(7p15),der(X) (1/50)
45,XX, -22 (3/50)

45,XX, -22, dic(4g31.1) (1/50)
46,XX, del(Xq26) (1/50)

44.X, -8,-X (1/50)

46,XX, fra(9p21) (1/50)
46,XX, fra(15024) (1/50)
45,XX, -19 (1/50)

45,XX, -12, fra(1q22) (1/50)
45,XX, -22, chrb(15¢14) (1/50)
45,XX, -10 (1/50)

45,XX, -6 (1/50)

47, XX, ring(15) (1/50)

[16/50]

45




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
37/E 46,XY, fra(6q14) (1/50) 46,XY, fra(4q31.3) (1/50)
46,XY, 9gh+ (1/50) 46,XY, del(2p11.1-11.2),fra(5931),9gh+ (1/50)
46,XY, fra(5q12) (1/50) 46,XY, fra(14924) (1/50)
46,XY, fra(4g31.1) (1/50) 45,XY,-9,fra(2g31),dic(5q931),fra(Xp11.4) (1/50)
46,XY, fra(18021), fra(18q22) (1/50) 46,XY, del(6q24), del(9q11-ter) (1/50)
45,XY, -18 (1/50) 45,XY, -19 (1/50)
46,XY, fra(2923), chtb(2¢21) (1/50) 46,XY, fra(3g26.1) (1/50)
45,XY, 1(6;12)(q15;924.3), t(7;14)(q36;911.2) | 46,XY, fra(3p21) (1/50)
(1/50) 46,XY, 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(4g933) (1/50) 46,XY, fra(4q33) (1/50)
46,XY, dic(5g31) (1/50) 46,XY, fra(2p22) (1/50)
46,XY, fra(3p21) (1/50) 44.X, -Y, -20 (1/50)
45 XY, -19 (2/50) 46,XY, fra(6p21.3)(x2) (1/50)
45,XY, -13 (1/50) 45,XY, -21 (2/50)
46,XY, 1(6;7)(915;936) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (2/50)
45,XY, -10 (1/50) 47,XY, +21, fra(2p21), fra(3p25) (1/50)
45,XY, -6, fra(8q24.1) (1/50)
[16/50] 46,XY, fra(4q33), fra(14q24) (1/50)
46,XY, fra(13922) (1/50)
[21/50]
38/K 46,XX, 9gh+ (2/50) 46,XX, t(3;15)(g26;q13-23),fra(3p13)(1/50)

46,XX, fra(1g21),fra(2923),fra(Xq27)(1/50)
46,XX, t(11;17)(p11.2;p13), fra(13g22),
fra(Xq27) (1/50)

45,XX, -19 (1/50)

46,XX, del(18g23) (1/50)

46,XX, fra(2932.2) (1/50)

47, XX, +2, 1(16;17)(q22;022) (1/50)
46,XX, fra(3p21) (1/50)

49, XX, +12,+21,+22 (1/50)

47,XX, +9 (2/50)

44,XX, -16, -22 (1/50)

47,XX, +2 (1/50)

[15/50]

46,XX, t(4;5)(q26;022) (1/50)

46,XX, fra(Xq27) (1/50)

47 XX, +21, 1(2:16)(p14;p13.3) (1/50)
46,XX, 9gh+ (5/50)

46,XX, 1(6;8)(p11.1;p11.1) (1/50)
46,XX, t(10;15)(q26;q26) (1/50)
46,XX, fra(13931) (1/50)

46,XX, chtb(4g27) (1/50)

45X, -X (1/50)

[15/50]

46




Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
39/E 46,XY, fra(7q22), fra(17p11.2) (1/50) 46,XY, fra(1p32) (1/50)
47,XY, +21?, chtb(18q11.2) (1/50) 45,XY, -19, fra(2932.2), fra(5932), fra(5p13) (1/50)
47,XY,+17,fra(3p24),del(10g21.2)(1/50) 46,XY, fra(3p25),fra(3921)(x2),fra(5q31)(1/50)
46,XY, fra(2935) (1/50) 46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
46,XY, fra(7q32), fra(17g21) (1/50) 45,XY, -9 (1/50)
45,XY, -8 (1/50) 46,XY, fra(16g24) (1/50)
46,XY, fra(5q31) (1/50) 46,XY, fra(1p36.1), fra(17q21) (1/50)
46,XY, dic(8) (1/50) 46,XY, fra(1q21), fra(5931) (1/50)
46,XY, fra(2q33) (1/50) 46,XY, fra(17921) (1/50)
46,XY, del(9g22) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (1/50)
46,XY, del(7q11.1) (1/50) 45,XY, -13 (1/50)
46,XY, del(15q15),chtb(13p11.2)(1/50) 46,XY, fra(1g32),fra(5g31) (1/50)
46,XY, fra(2p23) (1/50)
[12/50] 46,XY, del(9922) (1/50)
[14/50]
40/E 46,XY, fra(13q34) (1/50) 46,XY, fra(4q24) (1/50)
46,XY, fra(12q13) (1/50) 46,XY, fra(5q13) (1/50)
46,XX (1/50) 46,XY, Yg+ (1/50)
46,XY, fra(11q23) (1/50) 46,XY, fra(1p22), fra(5q23) (1/50)
46,XY, fra(6921) (1/50) 46,XY, chtb(10q22), fra(17¢21) (1/50)
46,XY, del(16q23) (1/50) 46,XY, fra(1g21), fra(1g25) (1/50)
45X, -Y (1/50) 46,XY, 1(2;10)(q32;026) (1/50)
49,XXY, +16, +17 (1/50)
[7/50] 46,XY, del(10p13), 13p+ (1/50)
45,XY, -13 (1/50)
46,XY, fra(1921), chtb(6q11) (1/50)
[11/50]
41/K 45,XX, -9 (2/50) 47,XX, +16 (1/50)

48,XX, +4, +18 (1/50)
46,XX, chtb(3p21) (1/50)
46,XX, fra(12¢24.1) (1/50)
46,XX, chtb(2p13) (1/50)
46,XX, fra(3p21) (1/50)

46,XX, fra(6g21)(x2), fra(Xq13) (1/50)
47,XX, +ace (1/50)

46,XX, fra(2g23) (1/50)

46,XX, fra(1p36.1) (1/50)

46,XX, fra(1932) (1/50)

45,X, -X, fra(4932)(x2) (1/50)
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi

Hasta/

cinsiyet

Karyotipler

41/K

Devam

[7/50]

46,XX, fra(1932), fra(Xp22.1) (1/50)
46,XX, chtb(16g21) (1/50)
46,XX, t(7;14)(p22;922) (1/50)

[10/50]

42/K

46, XX, del(9q11) (1/50)
45X, -X (4/50)

45 XX, -4 (1/50)

46,XX, chtb(11q13) (1/50)
46, XX, chtb(4q31.1) (1/50)

[8/50]

45,XX, -8, fra(3g27) (1/50)

45 XX, -22 (1/50)

46,XX, t(16;18)(q25;q23) (1/50)

45,XX, -22, der(Xq) (1/50)

46,XX, t(1;16)(q44;p13.3) (1/50)

45,XX, -7 (1/50)

44, XX, -7, -8 (1/50)

46,XX, fra(1g21)(x2), fra(1g32), chtb(2p13),
chtb(2p21),fra(2q12),del(14p11),fra(Xp22.1) (1/50)
44X, -22,-X (1/50)

45,XX, -22, 1(10;20)(g26;q13.3) (1/50)
45,XX, -4 (1/50)

45,XX, -17 (1/50)

[12/50]

43/E

46,XY, 9gh+ (2/50)

45,XY, -20 (1/50)

46,XY, fra(3p21) (1/50)
46,XY, fra(4p16) (1/50)
46,XY, fra(1g43), 9gh+ (1/50)
46,XY, fra(17q21) (1/50)
46,XY, fra(3p21) (1/50)
46,XY, chrb(2g11) (1/50)
46,XY, fra(13g32) (1/50)
46,XY, chtb(14g11.2) (1/50)
45,XY, -22, chrb(1q11) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
45X, -Y, chrb(6923) (1/50)

[14/50]

47X, +Y(1/50)

46,XY, fra(9q12) (2/50)
46,XY, fra(1g44) (1/50)
46,XY, 9gh+ (3/50)
46,XY, qr(7;7) (1/50)
46,XY, fra(9q34) (2/50)
46,XY, fra(14931) (1/50)

[11/50
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Cizelge 5 Devami:

Anjiyografi 6ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
Hasta/
cinsiyet Karyotipler
44/E 48,XXXY, (1/50) 44,XY, -14,-18 (1/50)
46,XY, 1(2;18)(q21;023) (1/50) 45,XY, -21, i(Xq) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1)(x2) (1/50) 44,XY, -8,-20 (1/50)
50,XY, +2,+8,+10,+13 (1/50) 45,XY, -5 (1/50)
50,XY,+2,+8,+10,+13,del(Yp11.1)(1/50) 45,XY, -21 (1/50)
45,XY, -11 (1/50) 46,XY, chtb(6p21.3) (1/50)
45,XY, -18 (1/50) 46,XY, fra(6q24) (1/50)
45,XY, -5 (1/50) 45,XY, -15 (1/50)
45 XY, -20 (1/50)
[8/50] 45,XY, -17,+2, robt(14;21)(1/50)
[10/50]
45/K 46,XX, 9gh+ (1/50) 47, XX, +15 (1/50)

45X, -X, fra(10g21) (1/50)
46,XX, fra(4927) (1/50)
44,X -22, -X (1/50)

46,X, -X (2/50)

46,XX, chtb(13p11) (1/50)
44,X,-21, -X (1/50)

[8/50]

46,XX, i(Xq) (1/50)

45 XX, -21 (1/50)

46,XX, fra(2923), fra(2937) (1/50)

46,XX, 9gh+ (3/50)

46,XX, fra(14932), fra(Xq22-ter) (1/50)
45,XX,-4,fra(2931),fra(2g35),chtb(Xq24)(1/50)
45,XX, 1(13;18)(q11.1;g11.2) (1/50)

47,XX, +10 (1/50)

46,XX, fra(9p13)(x2) (1/50)

46,XX, chtb(6p21.3),chtb(12p13),chtb(12g15) (1/50)
46,XX, fra(2q31) (1/50)

46,XX, -21, +dmin (1/50)

45X, -X, chtb(1g32.1) (1/50)

45,X,-X (1/50)

46,XX, fra(4q31.1), fra(14g22-ter) (1/50)
46,XX, fra(2937), 9gh+ (1/50)

46,XX, fra(5q31) (1/50)

46,XX, fra(4931.3) (1/50)

[21/50]
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Cizelge 5 Devamu:

Anjiyografi ncesi

Anjiyografiden 24 sonrasi

Anjiyografiden 1-3 ay

sonrasi
I-_last[a/ Karyotipler
CII’]SIyet
46/E 46,XY, 9gh+ (1/50) 45,XY, -15, fra(2924), fra(17921) (1/50)
46,XY, fra(3p21) (1/50) 45,XY, -22 (1/50)
44X, -18,-Y (1/50) 46,XY, chtb(9913), chtb(9912) (1/50)
47,XY, +der(?) (1/50) 46,XY, fra(13g22) (1/50)
46,XY, fra(4gq11.2) (1/50)
[4/50] 46,XY, fra(1932), fra(5g32)(x2) (1/50)
46,XY, fra(4q25)(x2) (1/50)
46,XY, fra(2q35) (1/50)
46,XY, fra(2q31) (1/50)
46,XY, fra(2q13), fra(2q31) (1/50)
46,XY, 1(15;17)(q22;q25) (1/50)
46,XY, fra(3p25) (1/50)
[12/50]
47K 45X, -X (4/50) 45X, -X (3/50)
45X, -X, del(2g32.1) (1/50) 45,XX, del(2q21-ter) (1/50)
45,XX, -20 (1/50) 45,XX, -19 (1/50)
44,XX, -15, -18 (1/50)
[6/50] 45,XX, -17 (1/50)
48,XX, +7, +18 (1/50)
[8/50]
48/E 46,XY, 9gh+ (1/50) 46,XY, fra(1931) (1/50)
46,XY, t(11;13)(p11.2;p11) (1/50) 46,XY, 9gh+ (2/50)
46,XY, der(5)(?) (1/50) 46,XY, del(11g23) (1/50)
46,XY, fra(2p23) (1/50) 45,XY, (9;13)(q13;q22) (1/50)
47, XY, +6 (1/50)
[4/50] 45,XY, -19 (1/50)
[7/50]
49/K 46,XX, der(17q)(?) (1/50) 46,XX, del(9q11-ter) (1/50)
46,XX, fra(1q32)(x2) (1/50) 46,XX, fra(2q31) (1/50)
47,XX, +21 (1/50) 44,XY, -10, -21 (1/50)
45,XX, -19(?) (2/50)
[3/50] 46,XX, fra(7q22) (1/50)
45,XY, -21 (1/50)
46,XX, t(1;6)(p12;921) (1/50)
46,XX, 9gh+ (1/50)
45,X, -X (1/50)
47, XX, +13 (1/50)
46,XX, fra(2924) (1/50)
[12/50]
50/E - 46,XY, chtb(1g42) (1/50)

47,XY, +4 (1/50)
46,XY, del(12g24), chtb(22¢13) (1/50)
45Y, -X (1/50)

[4/50]
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Cizelge 6. Islem Oncesi ve Islemden 24 Saat Sonra Hasarlarin Kromozomlara Gére Dagilimlar:

Islem Oncesi Islemden 24 Saat Sonra
Kromozom | Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duzensizlik
No idiogram Duzensizlikler Sayisi Duzensizikler Sayisi

fra(g21) 16
fra(g22) 2
chtb(q11) 2
fra(p34.2) 2
fra(q36.1) 1

fra(p36.1) 22
fra(g42) 5

fra(g21) 9 fra(g32) 14
fra(p36.1) 8 fra(p13) 1
fra(p34.2) 2 fra(g23) 1
fra(g41) 3 fra(g4l) 2
neocen(q41) 1 t(g25) 1
t(p22) 1 del(p11.1) 1
- gap(g21) 1 fra(ql2) 1
3“ fra(q22) 5 chtb(q31.2) 1
2 fra(p33) 2 fra(q31) 4
:. t(gl11.1) 1 chrb(ql11) 1
. chtb(p12) 1 t(p36.1) 2
21 fra(g35) 1 fra(p33) 3
" fra(q13) 1 fra(p22) 2
1 fra(g42) 1 fra(g25) 2
2 fra(q43) 1 t(q44) 1
! e del(g11.1) 1 fra(p21) 1
a fra(g23) 1 fra(p36.3) 1
= fra(g32) 3 ghs+ 1
. del(q42) 1 t(p12) 1
“ fra(p32) 1
chtb(g21) 2
chtb(g25) 2
chtb(g32.1) 1
del(g11.1) 2
del(g31.1) 1
del(g42) 2

TOPLAM 44 TOPLAM 102
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Cizelge 6. Devami

Islem Oncesi Islemden 24 Saat Sonra
Kromozom | Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duzensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duzensizikler Sayisi
fra(p23) 7
fra(g31) 21
t(p13) 1
fra(g24) 8
fra(q31) 7 d
fra(g21) 2
fra(g32.2) 4
fra(p23) 7
fra(p23) 1
neocen(g31) 2
gh+ 1
fra(g32.2) 3
- fra(g13) 1
= t(g31) 1
H fra(g21) 1
- fra(g23) 8
2l fra(p22) 1
" fra(p21) 2
del(q21) 2
I del(p11.2) 1
12 chtb(q33) 1
1z fra(p22) 1
112 fra(q23) 4
2 i t(pl4) 1
M chtb(q21) 1
4. t(q37) 1
= fra(g32) 1
- fra(q13) 3
4 fra(g35) 1
" fra(g35) 4
2 fra(g33) 1
23 t(q32) 1
5 chrb(ql1) 1
b chtb(p13) 1
:c- t(q21) 1
L |= chtb(p21) 1
chtb(q31) 1 )
dic(g31) 2
t(q31) 1
fra(g33) 4
fra(p25) 2
: gap(q31) 2
dic(q35) 1
chtb(g21) 1
del(g32.1) 1
fra(g37) 2
chtb(p23) 1
del(g21) 1
fra(2q12) 1
TOPLAM 35 TOPLAM 90

52




Cizelge 6. Devami

islem Oncesi islemden 24 Saat Sonra
Kromozom | Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duzensizlik
No idiogram Duzensizlikler Sayisi Duzensizikler Sayisi
fra(p25) 11
fra(p21) 13
P ) fra(p24) 2
‘z gap(q21) ] fra(q27) 2
n fra(p25) ’1 fra(q25) 1
:: fra(p21) L del(pl14) 1
ia chtb(p13) L fra(g21) 3
3 :;T fra(q26.3) 1 fra(q26.1) 4
;:1. ; fra(q29) L t(p26) 1
% fra(p24) 1 fra(p13) 2
5 chtb(p21) ) chtb(p21) 1
. dic(3p) del(p11) 1
= fra(p26) 1
chtb(p13) 1
fra(g13.1) 2
TOPLAM 36 TOPLAM 46
fra(g25) 2
fra(g31.1) 8 chtb(g27) 2
fra(g31.3) 1 chtb(q31.1) 1
fra(g21) 1 fra(g31.1) 5
fra(g22) 2 fra(g21) 2
:: 1 fra(g33) 2 fra(q32) 5
:E' t(935) 1 fra(q34) 1
- fra(g27) 2 fra(g27) 2
” fra(q35) 1 dic(q31.1) 1
4 : fra(g25) 1 fra(g33) 3
£ t(ql2) 1 t(q26) 1
s t(q31.1) 1 t(q35) 1
0 fra(q32) 1 t(q3L.1) 1
5 chtb(g3L.1) 1 fra(q24) 1
" fra(p16) 1 fra(g22) 1
der(4) 1 chtb(g25) 2
t(q23) 1 del(g21.1) 1
fra(ql1.2) 2
fra(g31.3) 2
TOPLAM 26 TOPLAM 35
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Cizelge 6. Devami

Islem Oncesi Islemden 24 Saat Sonra
Kromozom Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duzensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duizensizikler Sayisi
fra(q31) 31
fra(q32 5
fra(g31) 16 (a32)
fra(g13) 2
fra(g33) 3
del(g31) 2
R fra(g22) 1
1 fra(gq21) 1
u chtb(q15) 1
u fra(q35) 3
u neocen(g31) 1
na fra(g33) 8
i fra(ql5) 1
n t(g22) 2
» fra(q34) 1 .
5 - dic(g31) 6
I fra(p35.1) 1
s fra(p13) 1
o t(g22) 1
- t(q32) 1
3 fra(q12) 2
- ] chtb(q31) 1
2 dic(q31) 4
Y F chtb(q32) 1
= dic(g33.2) 1
fra(gq23) 3
der(5) 1
fra(q22) 2
chtb(g13.1) 1
fra(gl2) 1
t(g21) 1
TOPLAM 35 TOPLAM 71
gap(p21.3) 2
fra(p21.2) 4
fra(g21) 4
t(q12 1
fra(p21.2) 2 (12)
. fra(g23) 6
i fra(g25) 2
= fra(g25) 5
= fra(ql5) 1
11 fra(q15) 3
na dup(g25) 1
B fra(p21.3) 3
fra(p21.3) 2
3 t(p11.1) 1
6 B fra(ql4) 1
% fra(q24) 1
t(q15) 2
chtb(g21.3) 2
a2 fra(q21) 2
A del(q13) 1
4 fra(g23) 1 )
=5 inv(p25;022) 1
o fra(p23) 1
. der(6) 1
fra(q22) 3
t(g21) 1
t(927) 1
del(g21) 1
del(q24) 1
TOPLAM 18 TOPLAM 40
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Cizelge 6. Devami

islem Oncesi islemden 24 Saat Sonra
Kromozom Kromozom Gozlenen Duizensizlik Gozlenen Duizensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duizensizikler Sayisi
9ap(q22) 2
fra(qll.2) 3
fra(q32) 5 d
fra(q22) 6
t(q36) 3
fra(q32) 7
chtb(p11.2) 1
chrb(ql1) 1
fra(g22) 3
fra(p22) 1
p+ 1
t(q36) 4
7 t(q15) 1
qr(7:7) 1
fra(q21.3) 1
der(7) 1
del(q11.1) 1
chtb(22) 1
t(p22) 1 4
inv(q22) 1
fra(q31) 1
] fra(p15) 1
dic(g32) 1
t(p22) 1
inv(pl4) 1
TOPLAM 19 TOPLAM 31
fra(g22) 3
fra(q24.1 2
o fra(q23) 1 (@ )
n t(p11.1) 1
= fra(g22) 2 .
; inv(q22-p23) 1
= fra(q24.1) 1
8 e ) t(p23) 1
. inv(q22-p23) 1
= chtb(q21.2) 1
u chrb(q21.2) 1
R del(q22) 1
s chtb(g21.2) 1
chtb(p21) 1
del(p23) 1
TOPLAM 7 TOPLAM 12
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Cizelge 6. Devami

islem Oncesi Islemden 24 Saat Sonra
Kromozom Kromozom Gozlenen Duizensizlik Gozlenen Duizensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duizensizikler Sayisi
fra(q34) 4
chtb(q22) 1
chtb(q34) 1
fra(ql2 4
gh+ 36 (912)
gh+ 95
del(q22.3) 1
n fra(g22) 2
# del(g22) 2
a t(q34) 1
u del(g11) 2
del(g1.1-13) 28
1 del(ql.1-13) 1
9 . del(ql1-ter) 3
- fra(q34) 2
2 del(q22) 1
n fra(p24) 1
i fra(p21) 1
3 fra(ql3) 1
fra(pl13) 2
t(pll) 1
chtb(q13) 1
t(q34) 1
chtb(g12) 1
t(q13) 1
chrb(g21) 1
fra(ql3) 2
TOPLAM 48 TOPLAM 149
1
del(pll1.2-ter 4
fra(q22) 1 P )
i fra(q24) 1
b fra(q26) 1
it fra(q21) 1
Uk fra(g21) 1
e chtb(g22) 2
t(q26) 1
10 H t(q26) 1
2 t(q22.3) 1
. del(p13) 1
N del(p13) 1
- fra(q22) 1
" del(q21.2) 1
" del(g11) 1
del(q23-ter) 1
t(q22)
TOPLAM 8 TOPLAM 13
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Cizelge 6. Devami

islem Oncesi islemden 24 Saat Sonra
Kromozom Kromozom Gozlenen Duizensizlik Gozlenen Duizensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duizensizikler Sayisi
. fra(q24) 3
" del(q23.2) 1 fra(q23) 4
s fra(g23) 2 t(q21) 1
11 N t(p11.2) 2 fra(q13) 2
;j chtb(q13) 1 del(q22) 1
= dic(g21) 1 del(q23) 1
TOPLAM 7 TOPLAM 12
del(p11.1) 1
fra(q22 1
n fra(q24.1) 7 (622
iz fra(ql3) 5
nz fra(ql3) 3
iz fra(g24.1) 4
3 fra(q21) 1
12 " fra(g23) 1
a t(q23) 1
- fra(gl5) 1
n chtb(q13) 1
m del(q24) 1
' chtb(q15) 2
chtb(g22) 1
TOPLAM 13 TOPLAM 11
del(ql2.1-pter) 1
fra(q32) 7
fra(q22 5
fra(q22) 5 (q22)
fra(q34) 3 fra(q31) 4
ra
—2 a fra(q34) 1
fra(g32) 3
; fra(ql4) 2
e t(q34) 1
13 “ fra(gl2) 1
fra(gl4) 2
. t(q11.1) 1
- chtb(p1l) 1
: t(q22) 1
t(p1l) 1
t(q14) 1
del(11.1) 2
fra(q21) 1
t(q34) 1
del(g32) 1
TOPLAM 18 TOPLAM 26
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Cizelge 6. Devami

islem Oncesi Islemden 24 Saat Sonra
Kromozom Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duizensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duizensizikler Sayisi
fra(q22) 2
fra(g31 2
t(q22.1) 1 (931)
robt(14;14) 1
fra(q24) 2
=1 chtb(q32) 1
" t(pll) 1
wt fra(q24) 5
o fra(gl3) 1
14 : t(q12) 1
B fra(g23) 1
H del(p1l) 1
t(q22) 1
= robt(14;21) 1
chtb(q11.2) 1
fra(q32) 1
t(q11.2) 1
t(q11.2) 1
t(q22) 2
TOPLAM 9 TOPLAM 18
fra(q24) 4
chrb(q14) 1
(923 1
t(pll) 1 (423)
fra(g26) 1
B t(q36) 1
i t(q22) 1
i del(q15) 1
i del(g11) 1
15 @ fra(q26) 1
P t(p11.2) 2
= t(q26) 2 _
pe ring(15) 2
e del(g22-ter) 1
fra(q22) 1
t(q22) 1
t(q24) 1
t(q26) 1
t(ql4) 1
TOPLAM 8 TOPLAM 17
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Cizelge 6. Devami

islem Oncesi islemden 24 Saat Sonra
Kromozom | Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duzensizlik
No idiogram Duzensizlikler Sayisi Duzensizikler Sayisi
del(q22) 1
fra(g22) 1
'. fra(g24 2
= t(p13.3) 2
16 s t(q22) 1
2 fra(gll.2) 1
. del(g23) 1
5 chtb(g21) 1
el
t(g25) 1
chtb(q22) 2
TOPLAM 3 TOPLAM 11
fra(g21) 7 fra(g21) 8
(= 1;: t(p13) 1 fra(q12) 1
17 G0 ne t(q22) 1 fra(p13) 1
- - fra(p11.2) 1 fra(q25) 1
- fra(p13) 1 t(q25) 1
der(17q) 1 robt(17;18) 1
TOPLAM 12 TOPLAM 10
fra(g21) 4 chtb(p11.3) 1
i inv(pl11.2;912.3) 1 del(q22) 2
s
:. . fra(g22) 1 fra(g22) 1
18 it del(g23) 1 robt(17;18) 1
g chtb(q11.2) 1 t(p11.3) 1
. (923) 1 (623) 1
chtb(g21) 1 t(ql1.1) 1
TOPLAM 10 TOPLAM 8
i del(q13.3 1
i t(q13.4) 1 (q13.8)
19 i fra(p13.3) 2
1Ll
o
TOPLAM 1 TOPLAM 3
[]n chtb(gq11.2) 1
12 chbt(p11.2) 1
ni chtb(q12) 1
20 t(q13.3) 1
I fra(p13.1) 1
- i fra(p13) 1
TOPLAM 4 TOPLAM 2
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Cizelge 6. Devami

islem Oncesi Islemden 24 Saat Sonra
Kromozom Kromozom Gozlenen Duzensizlik Gozlenen Duzensizlik
No Idiogram Duzensizlikler Sayisi Duizensizikler Sayisi
del(p11) 1
— 1{13 del(q22) 1
21 ﬁ . - - robt(14;21) 1
% robt(21;22) 1
robt(21;21) 1
TOPLAM - TOPLAM 5
= del(g11.2-ter) 2
- o fra(q22) 1 robt(21;22) 1
inv(p11;q12) 1 t(q13) 2
— chtb(q13) 1
TOPLAM 2 TOPLAM 6
t(p22.1) 1
fra(g27) 9
fra(p22.1) 4
fra(gq22) 3
fra(g26) 7
fra(g25 1
fra(g22) 2 (425)
t(928) 1
=2 chtb(g21) 1
3 fra(q13) 2
2 fra(g23) 1
IE] del(q26) 1
. fra(g25) 1
B fra(pl1.4) 2
) fra(g27) 3
X ! del(g12-13) 1
21 fra(g26) 7
. fra(g21) 2
= del(p22.1) 1
. der(Xq) 2
20 del(q11) 1 .
27 I(Xq112) 2
8 del(g26) 1 )
dic(Xq) 1
del(g28) 1 )
inv(p11.2;q13) 2
inv(p22.3;q13) 1
fra(g23) 1
chtb(q22) 1
chtb(q24) 1
fra(g28) 1
TOPLAM 19 TOPLAM 46
; HH fra(q12) 2 fra(g12)
Y " fra(ql1.2) 1 fra(gll.2) 1
! i del(p1l.1) 1
TOPLAM 4 TOPLAM 2
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4.1.2. Tslemden 24 Saat Sonra Hastalarda Gozlenen Kromozom

Duzensizlikleri

Bu altgrupta, 2500 hiicrenin kromozom analizi yapildi. Analiz edilen hiicrelerin
756’sinda (%30,3) toplam 1048 yapisal ve sayisal kromozom duzensizligi gozlendi
(Cizelge 5) (Cizelge 6). Elde edilen %30,3’ltk kromozom hasarlarinin, %73 nun yapisal
ve %27’sinin sayisal oldugu bulundu. Bu yapisal kromozom diizensizliklerin dagilims;
%43,1’nin frajilite, %9,1’nin 9gh+, %6,7’sinin delesyon, %4,1’nin kromatid kirigi,
%3,5’nin translokasyon, %3,4’niin digerleri ve %21’nin disentrik kromozom oldugu
goraldu (Sekil 14).

islemden 24 Saat Sonrasi Kromozom Duizensizliklerin Dagilimi

27 W Frajilite

m Delesyon
%43,1 m Kromatid Kiriklari
m 9gh+
%34 m Tranlokasyon
m Disentrik
Diger

Sayisal Dizensizlik

Sekil 14. islemden 24 Saat Sonra Hastalarda Gozlenen Kromozom Hasarlarin Dagilhimlar:

Bulunan yapisal duzensizlikler icerisinde; 71 delesyon, 39 translokasyon, 3
duplikasyon, 7 inversiyon, 2 neosentrik kromozom, 4 asentrik kromozom, 1 quadriradial
kromozom, 43 kromatid kirigt, 4 kromozom kirigi, 11 disentrik, 1 izokromozom, 2 ring
kromozom, 476 fragil bolge, 6 gap ve 95 hiucrede 9gh+ kromozom yapisina rastland:
(Cizelge 5,6).

Gozlenen yapisal kromozom dizensizliklerin yan: sira; 283 (%27) otozomal
(234, %22.3) ve gonozomal (49, %4.7) sayisal kromozom duizensizlikleri de tespit edildi.
Gonozomal kromozom andploidileri arasinda 22 (%2.1) hastada X ve 15 (%1.4) hastada
Y kromozom kayb1 gozlenirken, 2 (%0.2) hastada XXY kromozom kurulusu ve 10 (%1)
gonozomal kromozom artisina; +X[8], +Y[2] rastlandi. Bu bulgular, hastalarimizda X ve

Y monozomileri en sik rastlanan kromozom eksilmeleri oldugunu gostermektedir.
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Otozomal sayisal kromozom azalslari; -2[1], -3[3], -4[3], -5[5], -6[8], -7[8], -8[11], -
9[6], -10[8], -11[5], -12[4], -13[2], -14[3], -15[10], -16[11], -17[13], -18[16], -19[18], -
20[28], -21[25] ve -22[29] ve artislari; +4[1], +6[1], +7[1], +10[1], +12[1], +13[1],
+15[1], +16[1], +17[1], +18[1], +20[1], +21[4] gozlendi (Cizelge 5). Bu bulgulardan;
otozomal kromozom sayisal sapmalarin cinsiyet kromozom sapmalarina gore daha az
oldugunu, otozomal monozomilerin (sirasiyla; -22, -20, -21, -19 ve -18), otozomal
trizomlere (+21) gore yiksek oldugu ortaya ¢ikmistir.

Kromozom hasarlarinin  en sik goraldigy  islem sonrasinda, hasarlarin
kromozomlara gore dagilimlarina bakildiginda, en ¢cok hasarlarin goruldigu, dolayisiyla
en cok etkilenen kromozomlarin sirasi ile 9, 1, 2, X, 5, 3, 6, 4 ve 7 oldugu gorulmektedir
(Sekil 15).

islemden 24 Saat Sonra Gozlenen Hasarlarin Kromozomlara Gore
Dagilimi

200

150

100 -

Duzensizlik Sayisi

50 ~

1 2 3 45 6 7 8 9 10111213 14151617 1819202122 X Y
Kromozom Numarasi

Sekil 15. Islemden 24 Saat Sonra Gézlenen Hasarlarin Kromozomlara Gére Dagilimlar:

4.1.3. Tdslemden 1-3 Ay Sonra Hastalarda Gozlenen Kromozom

Duzensizlikleri

Hastalarin islemden 1-3 ay sonra analiz edilen toplam 1250 hiicrenin 166’sinda
(%13,3) toplam 181 yapisal ve sayisal kromozom dizensizligine rastland: (Cizelge 5).
Bu kromozom duzensizliklerin %66’sinin yapisal ve %34’°tnun sayisal oldugu bulundu.
Buna gore; yapisal kromozom duzensizliklerde %42’sinin frajilite, %8,8’nin 9gh+,
%6,6’sinin kromatid kirnigi, %3,8’inin delesyon, %2,7’sinin translokasyon, %1,5’,nin

digerleri ve %0,6’sinin disentrik kromozom oldugu goruldi (Sekil 16).
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1-3 Ay Sonrasi Kromozom Duzensizliklerin Dagilimi

W Frajilite
m Delesyon
m Kromatid Kiriklari
m 9gh+
m Tranlokasyon
m Disentrik
Diger

Sayisal Duzensizlik

Sekil 16. islemden 1-3 Ay Sonra Gozlenen Kromozom Hasarlarin Dagilimi

Analiz edilen hicrelerde go6zlenen yapisal dizensizlikler; 7 delesyon, 5
translokasyon, 12 kromatid kirigi, 1 disentrik kromozom yapisi, 78 frajil bolge ve 16
hlcrede 9gh+ kromozom yapisi olarak tespit edildi (Cizelge 5).

Analiz edilen hucrelerin 62’sinde (%34) sayisal kromozom dizensizligine
rastlandi. Gozlenen otozomal sayisal kromozom andploidileri; -8[4], -10[1], -11[1], -
12[1], -13[2], -14[1], -15[5], -16[1], -17[2], -18[3], -19[2], -20[6], -21[1] ve -22[6] iken
artis gosteren otozomal kromozomlar; +20[1] ve +22[1] olarak tespit edildi. Ayrica, 1
marker kromozom yapisi da gozlendi. Gonozomal kromozom andploidileri ise; -Y[19], -
X[4] ve +X][1] olarak tespit edildi (Cizelge 5).

Tim bu bulgulara goére hastalarda hasarli hiicrelerin oranlari, islem 6ncesinde
%18.4, islemden 24 saat sonrasinda %30.3 ve 1-3 ay sonrasinda ise %13.3 olarak
belirlendi. Ug ayr1 zaman diliminde gozlenen toplam diizensizlik sayisinin oranlar: ise
islem Oncesinde %21,24, islemden 24 saat sonrasinda %41,92 ve 1-3 ay sonrasinda ise
%14,48 olarak tespit edildi (Sekil 17) Hastalarin islem 6ncesi, 24 saat sonra ve 1-3 ay
sonra gozlenen hasarlarin ortalama degerleri Cizelge 7°de gosterilmistir.

Cizelge 7. Hasta Grubunda Kromozom Hasarlarin islem Oncesi, 24 Saat ve 1-3 Ay Sonrasindaki
Ortalama Degerleri

Min. Max. Ortanca | Ortalama | Standrt Sapma
Islem 6ncesi 0 21 5 6,68 5,815
Islemden 24 saat sonrasi 0 41 10 12,24 9,917
1-3 ay sonrasi 0 17 4 4,6 4,113
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Toplam Diizensizlik Oranlan

al
o

N
o

w
o

Toplam Duizensizlik Orani (%)
N
o

lo | .
O = T 1
islem Oncesi islemden 24 saat  islemden 1-3 ay
sonra sonra

Sekil 17. Hasta Grubunda Islem Oncesi, 24 Saat ve 1-3 Ay Sonrasinda Gézlenen Kromozom Hasarlarin
Dagihim Grafigi

Hasta grubunda, islem &ncesi gozlenen kromozom duzensizlikleri (531/2500)
islemden 24 saat sonrasindaki dizensizlikler (1048/2500) ile karsilastirildiginda artisin
istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,000), islemden 24 saat sonrasinda elde edilen
kromozom hasarlarinin 1-3 ay sonrasi (181/1250) ile karsilagtirildiginda ise hasarlarin
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigi goruldi (p=0,000).

Islem oncesi ve islemden 24 saat sonrasi gozlenen total kromozomal
duzensizlikler karsilastirnildiginda 6zellikle, fra(1p36.1), fra(1932), fra(2p23), fra(2q24),
del(9911.1) ve 9gh+ gibi dlzensizliklerin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttig:
g6zlendi (sirasiyla, p=0,031629, 0,031119, 0,015538, 0,025162, 0,000000, 0,000000)
(Cizelge 8). Bu da 1, 2 ve 9 nolu kromozomlarin diger kromozomlara gore daha fazla
etkilendigini gostermektedir (Sekil 18). Ayrica, bu kromozom hasarlar1 arasinda
del(9911.1), 9gh+ ve fra(1p36.1) hasarlarin 1-3 ay sonras: ile karsilastirildiginda
anlamli bir sekilde azaldigi goraldi (sirasiyla, p=0,007187, 0,000016 ve 0,002969)

(Cizelge 8).
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Sekil 18. Girisimsel Kardiyak Radyolojik Islemlerden En Fazla Etkilenen Kromozomlar

Cizelge 8. Hastalarda Islemden Once, 24 Saat ve 1-3 Ay Sonra Kromozom Diizensizliklerin
Karsilastiriimasi

. Islemden : Islemden . ) Islemden
Islem 1-3ay | Islem 1-3ay | Islem dncesi/
) 24 saat ) 24 saat 24 saat
oncesi sonrasy | oncesi sonrasi | 24 saat sonrasi
sonrasi sonrasi /1-3 ay sonrasi
Sayr % p degeri
del(9g11.1) 0 28 3 0 1,12 0,24 0,000000 0,007187
9gh+ 36 95 16 1,44 3,8 1,28 0,000000 0,000016
fra(2924) 0 8 0 0 0,32 0 0,015538 0,116850
fra(1932) 3 14 8 0,12 0,56 0,64 0,025162 1,000000
fra(2p23) 0 7 0 0 0,28 0 0,031119 0,206955
fra(1p36.1) 8 22 1 0,32 0,88 0,08 0,031629 0,002969

Bununla birlikte, hastalarin islem 6ncesi (%18,4) ile 30 bireyden olusan kontrol
grubu (%1,5) kromozom dizensizlikleri bakimindan Kkarsilastirildiginda, hastalarda
islem Oncesinde kromozom hasarlarinin kontrole gore istatistiksel olarak yiiksek oldugu
bulundu (p=0,000). Bu nedenle hastalarin islem 6ncesi kromozom duzensizlikleri ile
yas, cinsiyet bilgileri, sigara, ila¢ kullanimi, DM, HT durumu ve koroner arter hastalig
(KAH) gibi bilgileri karsilastirilarak, bunlarin islem 6ncesi kromozom duzensizlikleri
ile iliskili olup olmadigi arastirildi. Buna gore islem oncesi gozlenen kromozom

hasarlar: ile bu faktorler karsilastirildiginda (cinsiyet disinda) istatistiksel olarak anlaml
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bir iligkinin olmadig1 gorildu. (pyas=0,25, Psigara=0,28, pr1=0,089, ppm=0,21, Pilac=0,79,
Pkan>0,05). Islem 6ncesi kromozom hasarlari ile hastalarin  cinsiyetleri
karsilastirildiginda, erkek hastalarda kromozom dizensizliklerin daha yuksek oldugu
istatistiksel olarak tespit edildi (p=0,042).

Girisimsel radyolojik islemler sirasinda hastalara belirli doz ve sirelerde
radyasyon verilmektedir. Calismamizda hastalara 792,1-12128,9 mGy arasinda degisen
doz miktarlar1 verilirken, doz siiresi de doz miktar: ile paralel olarak artmistir. Islem
sonrasi dizensizlik dizeyi distk olanlarin doz ortalamas: 2362,36 mGy iken islem
sonras1 dizensizlik diizeyi yuksek olanlarin doz ortalamasi 3498,63 mGy olarak
belirlendi (Cizelge 9).

Cizelge 9. Islem Sonras: Diizensizlik Diizeyinin Anomali Fark: ve Radyasyon Dozu Dagilimi

Islem Sonrasi Standart
W | Say1 Ortalama Standart Hata
Duzensizlik Duzeyi Sapma
Anomali Sayis1 Dusuk 25 2,6 3,34 0,66
Yiiksek 25 11,44 7,25 1,45
Radyasyon Dozu Dusuk 25 2362,36 1283,55 256,7
Yuksek 25 3498,63 2367,06 4734

Yiksek doz miktar1 uygulanan hastalarda gozlenen dizensizlik sayisinin da

yuksek oldugu ve bu sonucun istatistiksel olarak anlaml: oldugu bulundu (p=0.042).
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4.2. Radyolojik Unitelerinde Cahsanlar ve Kontrol Grubundan Elde Edilen

Bulgular

Bu grupta anjiografi ve radyolojik islemlerde gorev yapan 6’s1 kadin ve 11’i
erkek toplam 17 personelden ve kontrol grubu olarak saglkli, sigara kullanmayan ve
ailesinde kanser Oykust bulunmayan 13’0 kadin ve 17’si erkek toplam 30 birey
kromozom hasarlart bakimindan karsilastirildi. Calisanlardan olusan grubun yas araligi
27-56 arasinda olup, genel yas ortalamasi 41,23+6,81 iken kontrol grubunun yas aralig
40-44 olup, yas ortalamasi ise 37,13+10,88 olarak tespit edildi.

Anjiografi ve radyolojik islemlerde c¢alisan personelin 850 metafaz hucresi
analiz edildi. Bu hcrelerin 134°linde (%15,8) yapisal ve sayisal kromozom hasarlarina
rastlandi. Bu hasarlarin 122’sinin (%14,4) yapisal diizensizlik oldugu rapor edildi. Bu
hasarlardan 5 translokasyon, 7 delesyon, 2 inversiyon, 2 disentrik kromozom, 17
kromozom bolgesel artis1, 70 frajilite, 13 kromatid kirigi, 1 kromozom kirigi, 5 hiicrede
9gh+ kromozom yapisina rastlandi. Ayrica, 12 (%1,4) sayisal gonozomal ve otozomal
kromozom andploidileri tespit edildi. Bes hiicrede, X ve iki hicrede Y kromozom kaybi
bununla birlikte -8[1], -18[1], -20[1] ve -21[2] otozomal sayisal sapmalar1 gozlendi
(Cizelge 10).
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Cizelge 10. Girisimsel Kardiyak Radyolojik islemlerde Gorevli Personellerde Gozlenen Kromozom

Dizensizlikleri

Girisimsel Kardiyak Radyolojik islemlerde Gérevli Personellerde Gézlenen Kromozom Diizensizlikleri

UK 46,XX, fra(5932), 9gh+ (1/50) 10/E 46,XY, inv(4)(q13-p16)(1/50)
46,XX, 9gh+ (1/50) 46,XY, fra(2q31)(x2), fra(4g21) (1/50)
46,XX, chtb(14qg31) (1/50) 46,XY, fra(5q31) (2/50)
46,XX, fra(4q33) (1/50) 45,XY, -18 (1/50)
46,XX, fra(6921) (1/50)
46,XX, dic(5q31) (1/50) [5/50]
[6/50]

2/E 46,XY, fra(10q11.2), fra(10g21) (1/50) 11/E 46,XY, fra(Xq26) (1/50)
46,XY, fra(14q24) (1/50) 46,XY, fra(1q32) (1/50)
46,XY, fra(4928) (1/50) 46,XY, 1gh+ (9/50)
46,XY, fra(1932), fra(2931)(x2) (1/50)
46,XY, dic(5g31) (1/50) [11/50]
46,XY, fra(17q21) (1/50)
46,XY, fra(2g24) (1/50)
46,XY, fra(5q31) (2/50)
46,XY, chtb(2p21)(x2) (1/50)
[10/50]

3IK | 47,XXX (1/50) 12/E 46,XY, fra(Xq22) (1/50)
46,XX, fra(1p36.1) (1/50) 46,XY, 1(9;10)(q11;922) (1/50)
46,XX, chtb(5¢15) (1/50) 46,XY, chrb(14q22), 21+ (1/50)
46,XX, fra(3p25) (1/50) 46,XY, 21qg+ (5/50)
46,XX, roz formasyonu (1/50) 46,XY, fra(2933) (1/50)
45,XX,-21,fra(1932)(x2),fra(2q31),fra(7g32) (1/50)
46,XX, fra(1g32) (1/50) [9/50]
45 XX, -21 (1/50)
[8/50]

4/E | 46,XY, 14q+ (1/50) 13/E 47 XY, +21 (L/50)

46,XY, fra(2g35) (1/50)
46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
46,XY, chtb(8g22.1) (1/50)
46,XY, fra(3g25) (1/50)

[5/50]

46,XY, +21, del(1q11.11) (1/50)
46,XY, del(1g41) (1/50)

46,XY, 2gh+ (1/50)

46,XY, fra(2g23)(1/50)
46,XY, chtb(6g13) (1/50)

45.Y, -X (1/50)

47, XY, +21, 9gh+ (1/50)
46,XY, 9gh+ (2/50)

[10/50]
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Cizelge 10. Devami

Girisimsel Kardiyak Radyolojik islemlerde Gérevli Personellerde Gézlenen Kromozom Duizensizlikleri

5/E

46,XY, fra(6p13.1) (1/50)

46,XY, chtb(18g21), fra(Xq27) (1/50)
46,XY, fra(12q22) (1/50)

46,XY, fra(Yql2) (1/50)

47,XY, +ace, chtb(15922) (1/50)
46,XY, fra(3g28) (1/50)

45,XY, -20 (1/50)

46,XY, t(16;X)(p13.1;g22.1) (1/50)
46,XY, fra(13g32) (1/50)

46,XY, fra(1pl1-q11) (1/50)
46,XY, roz for (1/50)

46,XY, del(18g22) (1/50)

[12/50]

14/K

47, XX, +3(1/50)
45X, -X (1/50)
47,XX, +18 (1/50)
[3/50]

6/K

46,XX, fra(6p23) (1/50)
45X, -X (2/50)

46,XX, fra(1g32) (1/50)
46,XX, fra(8g22) (1/50)
46,XX, fra(10g25) (1/50)
46,XX, fra(11q23) (1/50)
46,XX, fra(1g21) (1/50)
46,XX, 9gh+ (1/50)

[9/50]

15/E

45X, -Y (1/50)
46,XY, chtb(6¢21)(1/50)

[2/50]

7K

47, XXX, fra(5931) (1/50)
46,XX, fra(5g31) (1/50)
45,XX, -8 (1/50)

46,XX, fra(1g36.1) (1/50)
46,XX, fra(2p21) (1/50)
46,XX, del(7g32) (1/50)
45X, -X (1/50)

[7/50]

16/E

46,XY, fra(1p36.1) (1/50)
46,XY ,der(X) (1/50)
46,XY, chtb(8q13) (1/50)
46,XY, fra(3g25) (2/50)

[5/50]

8/E

46,XY, fra(1g32) (1/50)

46,XY, del(1g42) (1/50)

46,XY, fra(1g32), fra(5q31) (1/50)
46,XY, chtb(17g21) (1/50)
46,XY, chtb(6p21.3) (1/50)
46,XY, chtb(10922.1) (1/50)
46,XY, fra(Xp11.4) (1/50)

46,XY, fra(2933)(x2) (1/50)
46,XY, 1(4;14)(p16;023) (1/50)
46,XY, fra(18q21) (1/50)

[10/50]

17/K

46,XX, fra(3p21) (1/50)

46,XX, fra(4q25) (1/50)

46,XX, fra(5931), fra(7g21) (1/50)
46,XX, inv(6p25-g21) (1/50)
46,XX, 2gh+, chtb(6q15) (1/50)

[5/50]
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Cizelge 10. Devami

Girisimsel Kardiyak Radyolojik islemlerde Gérevli Personellerde Gézlenen Kromozom Diizensizlikleri

9/E 46,XY, der(18), del(20913.1) (1/50)
46,XY, fra(1921)(x2), fra(3g21) (1/50)
45X, -Y (1/50)

46,XY, t(19;20)(q13.1;g13.3) (1/50)
46,XY, fra(2931)(x2) (1/50)

46,XY, der(15) (1/50)

46,XY, chtb(20922) (1/50)

46,XY, robt(14;22), roz for (1/50)
46,XY, del(20q11.2) (1/50)

46,Y,-X (1/50)

[10/50]

Kontrol grubunda, analiz edilen 1500 metafaz hicresinde 22 (%1,5) yapisal
kromozom duzensizligi tespit edildi. Bu yapisal diizensizliklerin tamamu frajil bolgeler

olup, herhangi bir sayisal kromozomal diizensizligine rastlanmad: (Cizelge 11).
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Cizelge 11. Kontrol Grubunda G6zlenen Kromozom Dizensizlikleri

Kontrol Grubunda Gézlenen Kromozom Duzensizlikleri

1K 46,XX(1/50) 16/K | 46,XX, fra(2p24)(1/50)
2/E 46,XY, fra(5031)(1/50) 171K | 46,XX(1/50)

3K 46,XX, fra(2931)(1/50) 18/E | 46,XY, fra(6p21)(1/50)
4E 46,XY (1/50) 19/E | 46,XY, fra(11q22)(1/50)
5/K 46,XX(1/50) 20/E | 46,XY(1/50)

6/E 46,XY, fra(6¢25)(1/50) 21/K | 46,XX, fra(2931)(1/50)
7IE 46,XY (1/50) 22/E | 46,XY, fra(2q13)(1/50)
8IK 46, XX, fra(1g21)(1/50) 23/E | 46,XY(1/50)

9/E 46,XY, fra(1p36.1)(1/50) 24/K | 46,XX, fra(1g42)(1/50)

46,XY, fra(4g21)(1/50)
46,XY, fra(12924)(1/50)

[3/50]
10/K | 46,XX, fra(1p32)(1/50) 25/E | 46,XY(1/50)
1UE | 46,XY, fra(1g42)(1/50) 26/K | 46,XX(1/50)

46,XY, fra(3q27)(1/50)

[2/50]
12/E | 46,XY(1/50) 27K | 46,XX, fra(5q31)(1/50)
13/E | 46,XY(1/50) 28/E | 46,XY, fra(6q23)(L/50)
14K | 46,XX, fra(5q31)(1/50) 20/E | 46,XY, fra(2q31)(L/50)
15/E | 46,XY, fra(1q21)(1/50) 30/K | 46,XX, fra(2q31)(L/50)

Calisan ve kontrol gruplart toplam kromozom hasarlari  bakimindan
karsilastirildiginda; iki grup arasinda istatistiksel olarak farkin énemli oldugu (p=0,000),
buna gore; calisan grupta kromozom hasarlarin oran1 kontrol grubuna gére oldukca
yuksek oldugu sonucuna varildi. Calisan ile kontrol gruplar: hasarli kromozom bolgeleri
bakimindan karsilastinilldiginda; 1g+, fra(1932), 21g+, 9gh+, fra(1g21) ve fra(2933)
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kromozom bolgelerindeki hasarlarin ¢alisan gubunda istatistiksel olarak yiiksek oldugu
bulundu (Cizelge 12). Buna gore, radyasyona maruz kalan personelin htcrelerinde bu 6

kromozom bdlgesindeki hasarlarin 6nemli derecede arttigi gorulmektedir.

Cizelge 12. Calisan Grubumuzda Artis Gosteren Belli Bagli Kromozom Diizensizlikleri

Calsan grup Kontrol grup Calisan (%) Kontrol (%) p degeri

1g+ 9 0 10.588 0,0000 0,000103
fra(1932) 8 0 0,9412 0,0000 0,000287
219+ 6 0 0,7059 0,0000 0,002214
9gh+ 5 0 0,5882 0,0000 0,006144
fra(1g21) 3 0 0,3529 0,0000 0,047214
fra(2g33) 3 0 0,3529 0,0000 0,047214
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5. TARTISMA

Gunimuzde tant amach kullanilan rontgen cihazlar, yasamin en blyik
radyasyon kaynaklarindan birisi haline gelmistir. insamin yillik olarak maruz kaldig
iyonlastirict radyasyonun yaklasik %217'sini tan1 amacl rontgen islemleri olusturmaktadir.
Girisimsel radyolojik islemler tan: ve tedavide kullanilan non-invaziv, guvenilir ve hizh
gorinttleme yontemleridir. Bu islemler sirasinda gortintiilemenin saglanmas: amaciyla
hastaya X 1sinlari ve kontrast madde verilmektedir. Vicudumuz bu islemlerde, X
1sinlarindan gozle goralir ya da gortlmeyecek sekilde etkilenmektedir. Bu etki hiicresel
boyutta ciddi zararlar verebilmekte, DNA ve kromozom hasarina neden olabilmektedir.
X 1sinlarina maruziyet sonucu olusan DNA ve kromozom hasarlari, hasarin turi ve
boyutuna gore tamir edilebildigi gibi tamir edilmeden kalabilir ya da yanhs tamir
edilebilir (40). Girisimsel radyolojik islemler, hastaligin teshisi ve tedavisi igin
vazgecilmez bir ara¢ olsa da, hastalarin 6nemli Olclide radyasyona maruz kalmasina
neden olmaktadir (41, 42). Gorlintileme sirasinda hastalarin yani sira calisanlar da
onemli derecede X isinlarina maruz kalmaktadir. Radyasyon galisanlarin disuk dozda
uzun sire ve araliklarla X isinlarina maruz kalmasi, yillar sonra ortaya cikabilecek
hastaliklara zemin hazirlayabilmektedir. Bu maruziyet hem hasta hem de calisanlara
risk olusturmaktadir. Bu nedenle calismamizda, girisimsel radyolojik islemlerin
genotoksik etkisinin yaninda, strekli X 1sinlarina maruz kalan calisanlarin kromozom
diizensizlikleri de arastirildi.

Calismamizda; kronik kalp hastalari anjiyografi islemine girmeden 6nce (X
1sinlarina ve opak maddeye maruz kalmadan 6nce) kromozom hasar orani (%18,4) ile
saglikli kontrol grubu (%1,5) karsilastirildiginda; islem 6ncesi hastalarda kromozom
hasar oraninin ¢ok yiiksek oldugu gorildi (p=0,000). Hastalarda analiz edilen 2500
hlcrenin %18,4’de yapisal (%68) ve sayisal (%32) kromozom dizensizligi gozlendi
(Sekil 13) (Cizelge 5). Yapisal kromozom duzensizliklerinin %44,4°0 frajilite, %6,8’i
9gh+, %5’i delesyon, %4°( translokasyon, %3,7’si kromatid kirigi, %2,6’s1 digerleri ve
%1,5’1 disentrik kromozom oldugu goruldi (Sekil 13). Bu kromozom hasarlar: arasinda
en sik gozlenen duzensizlik frajilite (%44,4) ve bunu delesyon, translokasyon, kromatid

kirigi, disentrik ve diger onemli yapisal hasarlar izlemektedir (%16,8). Hastalarda,
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kromozom hasarlarinin angiyografik islemlere girmeden 6nce ¢ok yuksek bulunmasi
dikkate deger olup, bunu tetikleyen neden ya da nedenlerlerin bilinmesi dnemlidir.

Genetik hasarlarin, hem i¢ hem de dis faktorler ile olusabilecegi bildirilmistir
(43). Bununla birlikte, DNA hasarinin koroner arter hastaligin gelisimine ve
ilerlemesine neden oldugu rapor edilmistir (44). Hastalarimizin %58’nin hipertansiyon
ve %30’nun diabet oldugu, %48’nin sigara ve %76’sinin ila¢g kullandig1 rapor edildi
(Cizelge 3,4). Koroner kalp hastaligina yatkinhigi artiran risk faktorleri arasinda
hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi, stres, sigara, yas, cinsiyet ve aile 6ykuslnln
bulundugu bildirilmistir (45). Hastalarimizda, islem ©6ncesi kromozom hasarlarinin
yuksek oranda bulunmasinin sigara, ilag kullanimi, hipertansiyon, diabet, stres ve yas
gibi risk faktorlerinin kromozomlarda duzensizliklere neden olabilecegi soylenebilir.
Nitekim, benzer risk faktorlerini tasiyan kronik kalp hastalarinda DNA hasarinin
kontrollere gore daha ylksek oldugu bildirilmistir (46).

Yaslanma ve yasla ilgili hastaliklarda oksidatif hasar artar. Bu konuda yapilmis
calismalarda; asiri oksidatif stresin ve kardiyovaskiler hastaligin patogenezinde rol
aldigi bildirilmistir (44, 47, 48). Aterosklerozun ilerlemesinde, oksidatif stresin ve
dolayisiyla DNA hasarinin 6nemli bir roli oldugunu destekleyen baska ¢alismalar da
bulunmaktadir (30, 49, 59). Nitekim, koroner arter hastalarinda oksidatif stres belirgin
sekilde arttig1 (3 kat) ve bu artisin hastalarda DNA ve kromozom hasarina neden oldugu
bildirilmistir (46). Ayrica, hasarli DNA iplik¢iklerinde gorilen okside pirimidinler ve
degistirilmis puarinlerin, koroner arter hastalarinda belirgin olarak daha yuksek oldugu
rapor edilmistir (51). Bununla birlikte, dogrudan veya dolayli olarak DNA'da ve
kromozomlarda olusan hasarlarin, reaktif oksijen tirlerini uyararak kanser olusumuna
zemin hazirladig: s6ylenebilir (52).

Yaslanmanin kromozom hasari igin bir risk faktor oldugu bilinmektedir. Bazi
calismalar, kromozom dizensizlik sayisinin yas ile birlikte arttigint savunurken (53-59)
bazilar1 boyle bir artisin olmadigint ileri sirmislerdir (60). Hastalarimizin genel yas
ortalamasinin ileri oldugu gorilmektedir (54.31+9,09). ileri yaslarda kromozom
hasarlarinin arttig1 bilinmektedir. Bu da hastalarimizin yasa bagli kromozom hasalarinin
yuksek olabilecegini dusindurmektedir. Ancak calismamizda hastalarin yasi ile

kromozomal duzensizlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulunmadig:
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go6zlendi (p=0,25). Bu durumun hasta sayisinin yetersiz olmasina ve hastalarin genis yas
araligina bagl olabilecegini disinmekteyiz.

Obezite, hipertansiyon ve insilin direnci gibi metabolik dizensizlikleri iceren
metabolik sendromlu kisilerde Ozellikle, koroner arter hastaligi ve diyabet insidansi
artar (61). Dolayisiyla, metabolik diizensizliklerde kullanilan ilaglarin genetik zararlar
g0z ardi edilemez. Ayrica, diuretik, beta bloker, kalsiyum antagonizmasi ve ACE
inhibitorleri gibi kardiyovaskuler ilaglarin kanseri uyardigi da bildirilmistir (62).
Yapilan calismalarda, aspirinin Cin hamster yumurtaliklarinda, akciger fibroblast
hicrelerinde ve fare germ hicrelerinde kromozom sapmalarina neden oldugu rapor
edilmistir (63, 64). Hastalarimizin %76°s1, ilag (coraspin, beloc vb.) kullanmaktadir
(Cizelge 3,4). Bu da hastalarimizin kullandiklar: ilaglarin genotoksik etkiye neden
olabileceklerini ve kromozom hasarlarini artirabilecegini akla getirmektedir. Nitekim,
islem Oncesi hastalarimizda elde edilen kromozom hasarlarinin kontrole gore cok
yuksek olmasi (%1,5 karst %18,4) da bu durumu giiclendirmistir. Ancak, ¢calismamizda
hastalarin islem oncesi hasarlar: ile ilag kullanim: arasinda istatistiksel bir anlam
bulunamad: (p=0,79).

Bazi1 ¢alismalarda, sigara i¢en bireylerde kromozom hasarinin igmeyenlere gore
daha fazla oldugu (65-67), bazilarinda ise sigara kullaniminin kromozom hasari
uzerinde herhangi bir etkisinin olmadig: bildirilmistir (68-70). Nikotinin, DNA sentezi
sirasinda tek iplikgikte frajilite ve gap olusumlarina yol agtigi ve bu hasarlar tamir
edilmemesi durumunda, bu bolgelerde kromozom parca kayiplari, kromozomlar
arasinda parca aligverisi ya da kromozomlarin yeniden duzenlenmesiyle kendini
gosteren farkli tirden kromozom hasarlar1 olusturdugu bilinmektedir. Ayn1 zamanda,
sigara kullanan ve radyolojik islemlerde calisan personelde, mikronikleus frekansinin
arttigr bildirilmistir (71). Bununla birlikte, sigara icen bireylerin htcrelerinde DNA
tamir sisteminde problem olabilecegi ileri strilmustir (72). Hastalarimizin %48’inin
sigara kullandig1 (Cizelge 4) ve sigara kullanan hastalar (n=24) ile kullanmayanlar
(n=26), kromozom hasarlari bakimindan Kkarsilastirildiginda farkin istatistiksel olarak
anlamli olmadig: bulundu (p=0,28).

Hastalarimizda islem oncesi ve 24 saat sonrasi erkek hasta grubumuzda bulunan
kromozom hasar oraninin kadin hastalara gore yiiksek oldugu ve bu farkin istatistiksel

olarak anlamli oldugu bulundu (p=0,042). Bu durum, X isinlarinin erkek hastalarda
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daha fazla genetik hasara neden olabilecegini distindirmektedir. Bir ¢calismada, kronik
kalp hastalarinda, DNA hasar oranlarinin cinsiyete gore istatistiksel olarak farkl
olmadig bildirilmistir (46).

Girisimsel kardiyak radyolojik islemlere maruz kalan hastalarda, 24 saat sonra
analiz edilen hucrelerin %30,3’linde kromozom hasarlarina rastlandi. Bu hasarlarin,
%73’nin yapisal ve %27’sinin sayisal oldugu, yapisal dizensizliklerin %43,1nin
frajilite ve %18.7’sinin diger 6nemli hasarlar (delesyon, kromatid kirigi, translokasyon,
disentrik, asentrik ve marker kromozomlar) oldugu goéruldi (Cizelge 5) (Sekil 14).
Bulunan bu hasarlar ile islem &ncesi gozlenen hasarlar (%18,4) karsilastirildiginda;
istatistiksel olarak farkin anlaml: oldugu (p=0,000) ve bu anlamli farkin X igin1 ile opak
maddeden kaynaklandigi dustnulmektedir. Bu bulgular, islemden 24 saat sonra,
kromozom hasarinin  6nemli oranda arttigini ve X 1simi ile opak maddenin
kromozomlarda frajilite, gap ve kiriklara neden oldugunu ortaya koymaktadir. Nitekim
Popova ve ark.’lar1 girisimsel radyolojik islemlerin, hastalarda kromozom hasarlarini
islem sonrasinda arttidigin: rapor etmislerdir (34).

Hastalarimizda, islem o©ncesi ve uygulamadan 24 saat sonra olusan yapisal
kromozom duzensizlikleri arasinda en fazla goézlenen kusurun frajilite oldugu goézlendi
(Sekil 13,14). Hastalarimizda gozlenen bu frajilite ve gap tarzi yapisal dizensizlikler,
kromozom katlanma/olusumundaki hatalar sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Yiksek diizeyde
olusan bu kromozom katlanma hatalarinin, maruz kaldiklar: X 1sinlarinin iyonik etkisine
ve verilen kontrast maddeye bagli oldugunu séyleyebiliriz.

Girisimsel kardiyak radyolojik islemlerde, hastalara belirli doz ve surelerde
radyasyon verilmektedir. Bazi arastirmacilar, doz miktar: ile kromozom diizensizlikleri
arasinda bir iliskinin oldugunu (73-75) bazilar1 ise herhangi bir iliskinin olmadigin
bildirmiglerdir (35, 76, 77). Hastalarimizda ise X 1s1m1 doz artisina bagl olarak
kromozom hasarinin arttigi gorildi (p=0,042). Elde edilen bu bulgular, genetik hasarin
doza bagimh olarak arttigin1 géstermektedir. Bu nedenle, hastaya verilen dozun esik
degeri tzerindeki dozlar konusunda ¢ok dikkatli olunmalidir.

Hastalarimizda; kromozom duzensizliklerin en sik gorildigu islemden 24 saat
sonrasinda, hasarlarin kromozomlara gore dagilimlarina bakildiginda, en ¢ok hasarin
sirastile 9., 1., 2., X., 5., 3., 6., 4. ve 7. kromozomlarda olustugu gortilmektedir (Cizelge

5) (Sekil 15). Bu kromozomlar tzerinde sayisiz onkogen, timaor supressor genleri, DNA
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tamir mekanizmasinda goérev yapan enzim genleri, apoptozisten sorumlu genler veya
aday genler bulundugundan dolay1, bu hasarlarin kanser riskine zemin hazirlayabilecegi
dasinilebilir.

Hasta grubumuzda, islemden 24 saat sonra gozlenen kromozom duzensizlikleri
ile islem oncesi karsilastirildiginda 0Ozellikle 3 kromozom Uzerindeki 6 bdélgenin
[fra(1p36.1), fra(1932), fra(2p23), fra(2924), del(9911.1-g13) ve 9gh+] istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde arttigi gozlendi (sirasiyla, p=0,031629, 0,031119, 0,015538,
0,025162, 0,000000, 0,000000) (Sekil 18) (Cizelge 8). Bu bulgular, 1., 2. ve 9.
kromozomlarin X sinlart ve opak maddeden Onemli derecede etkilendigini
gOstermektedir. Bu hasarlarin; 1p36.1, 1932, 2924, 2p23, 9ql1.1-g13 ve 9gh+
kromozom bolgeleri oldugu goruldi (Cizelge 8) (p=0,015538, 0,025162, 0,0311109,
0,031629). Bu asir uyarilan 1932, 2924 ve 2p23 kromozom bélgelerinin islemden 1-3
ay sonrasinda Onemli oranda azaldigi ancak, 1p36.1 bolgesinin hala yiiksek oranda
duyarl oldugu ve hassasiyetini korudugu gozlendi (Cizelge 8) (p=0,002969). Bu durum,
islemden 24 sonrasinda olusan hasarlarin daha sonraki zaman sireclerinde
duzeldigi/tamir edildigini géstermektedir. Ancak, 1p36.1 bolgesinin bu suregte halen
tamir edilemedigi ve hassasiyetini korudugu ortaya ¢ikmaktadir.

Calismamizda, girisimsel kardiyak islemden 24 saat sonra, 1. kromozom
Uzerindeki p36.1 ve 32 bolgelerinin en fazla etkilendigi, kontrol grubuna ve islem
Oncesine gore yuksek oranda eksprese oldugu ve bunun istatistiksel olarak dnemlilik
arzettigi bulundu (p=0,031629, p=0,025162). Birinci kromozomun kisa kolu ¢ok sayida
timor supressor geni ihtiva ettigi ve solid timorlerin olusumuna neden oldugu
bildirilmistir. Ayrica, 1p36 bandinin bir kanser kirilma noktas: oldugu da bildirilmistir
(55). Radyolojik 1sinlara maruz kalmanin 6zellikle, DNA c¢ift iplik kiriklarina sebep
olmasi nedeniyle kanser gelisim riskinin arttigi pek c¢ok arastirmaci tarafindan
bildirilmektedir. Ayrica, 1g32.1 bdlgesinde NOREL genin bulundugu ve bu genin timor
stipresor geni RASSF1A ile homolog oldugu ve Ras veya Ras benzeri sinyal iletim
yollarinda gorev aldigi bildirilmistir (78). Tim bu bulgular 1s18inda, hastalarimizdaki
1p36.1 ve 1932 bolgelerinin islem sonras: 6Gnemli oranda uyarilmasinin, bazi: onkogenleri
veya tumor baskilayici genleri tasimalari nedeniyle kanseri tetikleyebilecegini

sOyleyebiliriz.
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Hastalarimizda, 2. kromozomun ¢24 ve p23 bolgeleri de onemli derecede
uyariimaktadir. Kugtk hicreli akciger kanserli hastalarda, echinoderm microtubule-
associated protein-like 4 (EML4) geni ile anaplastik lenfoma kinaz (ALK) geni
tarafindan kodlanan tirozin kinaz reseptoriinin intraseltler parcasinin fuzyonu ile
karakterize yeni bir genin (EML4-ALK fuzyonu) 2. kromozomun p21 ve p23 bolgeleri
arasindaki bir inversiyon sonucu olustugu bildirildi (79).

Dokuzuncu kromozomun dengeli yapisal degisimleri en sik rastlanan polimorfik
yapilardir. Calismamizda; X isinlarindan en ¢ok etkilenen kromozomlarin basinda 9.
kromozom vyer almaktadir. Bu yapisal kromozom bozukluklarinin heterokromatin
pozitif, kromatid ve kromozom kiriklari, delesyon, translokasyon, inversiyon ve
izokromozom seklinde go6zlendi. Bu kromozom hasarlari arasinda en sik 9gh+
heterokromatin yapisina rastlandi. Her ne kadar, bu yapi1 polimorfizm olarak
dustnultyor ise de Kklinik sonuglar1 halen belirsizligini korumaktadir. Bu belirsizlige
ragmen, bulgularimiz X isinlari ve opak maddenin 9. kromozomun perisentromerik
bolgesindeki heteromatik materyalin artisina neden oldugunu ortaya koymaktadir.
Dokuzuncu kromozomdaki diger yapisal dizensizlikler ile caligmalarda; 9p ve 9q
delesyonlarinin degisik malignansilerde cok sik gozlendigi bildirilmektedir (80-82).
Dokuzuncu kromozomun p kolu delesyonlarinin melanoma, glioma, 16semi ve NSCLC
vakalarinda sik rastlanan bir durum oldugu rapor edilmistir (81). NSCLC hastalarinda
9p’nin %90 oraninda delesyona ugradigi ve 9q13-9p22 bdlgeleri arasinda kirilmalarin
bulundugu kaydedilmistir (83). Yine, 6zofagus skuamoz hiicre karsinomlu hastalarda
9p23-p22, 9q13-022.3 ve 9g34 bolgelerinin sik delesyona ugradig: rapor edilmistir (80).
Adenokarsinomlu hastalarda, 99 kolunun birden fazla tumor stpressor gen ihtiva ettigi
ileri surulmastar (82).

Tim bu caligmalarin sonuglari dogrultusunda; hastalarimizda go6zlenen 9.
kromozomdaki delesyonlarin ve bir hastamizda c¢ok sik tekrarlanan 11.1-q13
bolgesindeki delesyonun kanserlesmede 6nemli bir rolinin olacagini rahatlikla
soyleyebiliriz.

Sayisal kromozom sapmalarinin bazi kanserlerde sik gorulen bir 6zellik oldugu,
bu durum genomik kararsizhig: arttirarak timor gelisimini uyarici bir gii¢ oldugu ileri
surulmektedir. Hastalarimizda, islem &ncesi ve 24 saat sonrasinda, otozomal ve

gonozomal sayisal kromozom sapmalarinin yiksek oldugu ve X isinlart ve opak
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maddenin yapisal duzensizlikler yaninda sayisal kromozom dizensizliklerine de
oOzellikle, gonozomal kromozom azalisina (-X ve -Y kromozom monozomileri) neden
oldugunu ortaya koymustur (Cizelge 5). Bununla birlikte, gonozomal sayisal
sapmalarina gore daha az olan otozomal andploidiler arasinda otozomal monozomilerin
(-20, -22, -18, -21, -19), otozomal trizomilerden (+21, +2, +8, +18) daha fazla oldugu
gozlendi (Cizelge 5). Bu da hastalarimizda gdzlenen sayisal kromozom hatalarinin
basinda cinsiyet kromozom degisikliklerinin geldigini ve bunlar arasinda 6zellikle, X ve
Y kromozom kayiplarinin geldigini gostermektedir. Anjiyografik islemler sonucunda
artan sayisal cinsiyet kromozomlarinin, timorlere olan duyarlihg: artirabilicegini
sOyleyebiliriz. Cunku, farkli kromozomlarin sayisal sapmalarinin agresif tumor
davranigt ile iligkili oldugu bildirilmistir (84). Nitekim, X kromozomu sayisal
sapmalarinin, karsinogenezi ve farkli tumor tiplerinin  kotu gidisini  etkiledigi
bildirilmistir (85). Bir X kromozomunun artis1, 16semi, lenfoma ve prostat kanserinde
diger karyotipik degisikliklerle birlikte nispeten yaygin goruldigu bildirilmistir (86, 87).
Ayrica,Y kromozom kaybinin, kanser hiicrelerinde ve birkag 16semide, papiller bébrek
hicre kanserinde, prostat kanseri, erkek go0gis karsinoma ve pankreas adeno
karsinomalarinda yaygin gorulen sekonder degisiklikler oldugu bildirilmistir. Akciger
kanserli hastalarda da yapisal ve sayisal cinsiyet kromozom degisikliklerinin siklikla
goraldigunt gosteren calismalar bulunmaktadir (88, 89). Daha sonraki g¢alismalar, Y
kromozom kaybinin erkeklerde yaslanma streciyle iliskili nonfenotipik bir olay
oldugunu desteklemistir (90). Diger calismalar ise yasin agikca iligkili olmadigini ve
kaybedilen X ve Y kromozomlarinin tedaviden sonra ve klinik remisyonda ortaya
ciktigin1 gostermistir. Bu nedenle, kanser dokusunda malign bir klonun gelisimi nedeni
ile cinsiyet kromozom kaybinin gelistigi daha dogru oldugu kanaatine varilmstir.
Erkeklerde, mesane kanseri ile Y kromozom kaybi1 arasinda bir iliskinin oldugu
gosterilmistir (91). Ayrica, Y kromozom kayb: kanser hiicrelerinde ve bazi 16semilerde
yaygin gorulen ikincil bir degisim oldugu ve papiller bobrek hicresi kanseri de dahil
olmak Uzere bir¢ok timor tipinde yaygin goruldd (92). Tim bu bilgiler, sayisal cinsiyet
kromozom sapmalarinin, kanserin patogenezinde rol oynayabilecegini gostermektedir.
Calismamizda, islemden 1-3 ay sonrasinda analiz edilen hasta hicrelerinde
g6zlenen kromozom diizensizlik oran ile 24 saat sonrasi karsilastirildiginda farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,000) ve hasar oraninin 6énemli Ol¢ude azaldigi
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bulundu. Analiz edilen hicrelerin %13,3’tinde kromozom duzensizligine rastland:
(Cizelge 5) (Sekil 17). Bu duzensizliklerin %66’simn yapisal ve %34’nin sayisal
oldugu, yapisal dizensizliklerin %42’sinin frajilite ve %15,2’sinin kromatid kirigi,
delesyon, translokasyon ve disentrik kromozom oldugu goruldi (Sekil 16). Elde edilen
bulgular ile islem 6ncesi gozlenmis kromozom hasarinin iglemden 24 saat sonrasinda
arttign ve 1-3 ay sonrasinda ise azalarak ilk konumuna yakin geriledigini ortaya
koymaktadir (Sekil 17). islemden 1-3 ay sonrasinda, kromozom hasarinda goriilen
azalisin zamanla, DNA tamir enzimleri tarafindan onarildigim gostermektedir. islemden
once gorilen kromozom hasar oram1 (%18,4) ile 1-3 ay sonrasi (%13,3)
karsilastirildiginda aradaki %5,1’lik fark énemli oldugu istatistiksel olarak tespit edildi
(p=0,008).

Gorunttleme islemi sirasinda hastalarin yan: sira ¢alisanlar da énemli derecede
X 1sinlarina maruz kalmaktadir. Radyolojik islemlerde calisan personelin (Doktor,
Saglik teknisyeni ve Hemsire) diisiik doz ve uzun sire veya araliklarla X 1sinlarina
maruz kalmasi, yillar sonra ortaya cikabilecek hastaliklara zemin hazirlayabilmekte,
hem hasta hem de calisanlarda risk olusturabilmektedir. Calismamizda, girisimsel
radyolojik islemlerde gorev yapan toplam 17 personel ve 30 kontrol grubu kromozom
hasarlart bakimindan karsilastirildi. Calisan grubun ortalama yas1 41,23+6,81 iken
kontrol grubunun 37,13£10,88 olarak tespit edildi. Calisan personelin analiz edilen 850
hlicresinin %15,8’inde yapisal ve sayisal kromozom hasarlari bulundu, bu hasarlarin
%14,4’nlin yapisal duzensizlik oldugu rapor edildi (Cizelge 10). Calisan ve kontrol
gruplar1 toplam kromozom hasarlar1 bakimindan karsilastirildiginda; iki grup arasinda
istatistiksel olarak farkin 6nemli oldugu (p=0,000), buna gore; ¢alisan grupta kromozom
hasar oranin kontrol grubuna goére oldukca yuksek oldugu gorilmektedir. Calisan
personeldeki kromozom hasarlarinin diisiik doz ve uzun sire X 1sinlarina maruz kalma
sonucu olustugu anlasilmaktadir. Calisanlardaki hasar oran: ve hastalarda islemden 24
saat sonraki orana bakildiginda; hastalarda islemden 24 saat sonra gozlenen hasarlarin,
X ginlart ve kontrast maddeden kaynakli oldugu soOylenebilir. Calismamizda;
calisanlarda frajilite disinda Ozellikle, kromatid kirigi, inversiyon ve disentrik
kromozom gibi 6nemli yapisal hasarlara rastlandi. Bununla birlikte, 1g+, fra(1g32),
21q+, 9gh+, fra(1g21) ve fra(2933) kromozom bdlgelerinin calisan ve kontrol grubu

arasinda farkli oldugu bulundu (Cizelge 12). Buna gore, radyasyona maruz kalan
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personelin hicrelerinde 1., 2. ve 21. kromozomlarin daha ¢ok etkilendigi ve hasar
gordigi gorulmektedir.

Bir calismada; 37 girisimsel kardiyologun kan érneklerinde kromozom kiriklar:
ve disentrik kromozom hasarlarinin kontrol grubuna oranla oldukga fazla oldugu
bildirilmistir Diger calismalarda ise uzun sire X isinina maruz kalan 50 radyoloji
teknisyeni ve kontrol grubunda; radyoloji teknisyenlerinde mitotik indeksinin %8,2,
I0kosit sayisinin %14,4 ve lenfosit degerinin %13,3 oraninda kontrol grubuna gore daha
dustik gosterdigini bildirilmistir (36, 93). Bazi ¢alismalar ise disentrik ve asentrik
kromozom parcalarina ek olarak ring kromozomlara da rastladigint bildirmislerdir (50,
94). Calismamizda, hasta ve calisan grubu asentrik, disentrik ve ring kromozom
olusumlarina ¢ok az derecede rastlandi. Ring kromozom olusumu islem sonrasi
hastalarda sadece iki hiicrede (%0,2), disentrik kromozomlar 11 hiicrede (%1) ve
asentrik kromozom olusumu ise 4 hiicrede (%0,4) gozlendi. Calisan grubunda ise
disentrik kromozom yapisina 2 (%0,2), asentrik kromozom olusumu da bir hiicrede
(%0,1) rastland.
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6. SONUC ve ONERILER

Calismamizda; girisimsel radyolojik islemlerde kullanilan X 1sinlarinin ve
contrast/opak maddenin in vivo olarak insan kromozomlar: tzerinde olusturabilecegi

hasarlarin ortaya ¢ikarilmas: amag edinmistir. Elde edilen arastirma sonuclarina gore;

» Islem oOncesi, hastalardaki kromozom hasar oraminin kontrol grubuna gore
onemli derecede ylksek olmasi, koroner kalp hastalarinin yuksek kromozom
duzensizligine sahip olduklarini diger bir degisle genetik hasar riski yiiksek olan
hastalar oldugunu gostermektedir.

» Islem oOncesi, hastalarda gozlenen yiksek orandaki kromozom diizensizlikleri
Ozellikle kromozom kiriklar1 ve bu kiriklar sonucunda olusan delesyon,
translokasyon ve inversiyonlar kontrol grubundan daha ylksek c¢ikmasinin
hastalarin ileri yas, sigara ve ila¢ kullanimi, diabet ve hipertansiyon gibi i¢ ve dis
risk faktorlerin kumilatif birikimine bagli olabilecegini sdylebiliriz.

e Hastalara verilen radyasyon doz miktar: arttik¢ca, kromozom hasar diizeyinin de
arttigi ve bu artisin istatistiksel olarak anlamli oldugu bu nedenle, hastaya
verilecek radyasyon doz miktar: hassasiyetle secilmelidir.

» Koroner kalp hastalarinin potansiyel olarak yiiksek genetik hasarlara sahip
olmalarindan dolay: verilecek ilag tirt ve miktari, cekilecek radyolojik tani
islemlerin tlrd ve sikhig titizlikle ayarlanmalidir.

e Hastalarda, islemden 24 saat sonra kromozom dizensizlik oraninin 6énemli
derecede arttigi, bu artigin, girisimsel kardiyak radyolojik islemlerde kullanilan
X 1sinlart ve iyotlu opak maddenin frajilite, gap, kromatid ve kromozom
kiriklarina yol agtigint gostermektedir.

e Hastalarimizda; X 1sinlar1 ve kontrast maddenin en ¢ok sirast ile 9., 1., 2., X, 3.,
6., 4. ve 7. kromozomlarda hasar olusturdugunu bu da uzun kromozomlarin
digerlerine gore radyasyondan daha ¢ok etkilendigini gostermektedir.

e Hastalarnmizda; X isinlari ve kontrast maddenin 0Ozellikle, 3 kromozom
Uzerindeki; 1p36.1, 1932, 2p23, 2924, 9911.1-q13 ve 9gh+ bolgelerinde anlamh
bir sekilde hasar olusturdugunu, bu da 1., 2. ve 9. kromozomlarin X isinlar1 ve
kontrast maddeden 6nemli derecede etkilendigini gostermektedir.
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Hastalarimizda, yapisal kromozom dizensizlikleri arasinda kromatid ve
kromozom kiriklarinin ¢ok sik gézlenmesi, iyonlastirici radyasyon ile uyarilan
en 6nemli birincil genetik hasarlar ve malignitenin oncll gostergesi oldugunu
soyleyebiliriz.

Islem sonrasi, kromozom artis ve azalislarinin hasta grubunda daha fazla
gOzlenmesi, X isinlarinin hasarli kromozomlarda bir ya da daha fazla genin, az
ya da cok aktif baskilanmas: ile kanser olusumunun tetiklenebilecegini
soyleyebiliriz. Cunki, bu kromozomlar (zerinde sayisiz onkogen, timor
stipressor gen, DNA tamir mekanizmasinda gorev yapan enzim genleri ve
apoptozisten sorumlu 6nemli genler veya aday genler bulunmaktadr.

Ayni1 zamanda, islemden 24 saat sonrasinda gozlenen kromozom hasarlarinin
%27’sinin otozomal ve gonozomal sayisal kromozom sapmalart oldugu, bu
sayisal sapmalarin da genomik kararsizligi arttirarak timor gelisiminde rol
alabileceklerini soyleyebiliriz.

Calismamizda, erkek hasta grubunda bulunan kromozom hasar oraninin kadin
hastalara gore yuksek oldugu ve bu da X isinlarinin erkek hastalarda daha fazla
genetik hasara neden oldugunu gostermektedir. Bu nedenle erkek hastalarin
radyasyon konusunda daha hassas olmalar1 gerekmektedir.

Hastalarda, 1-3 ay sonrasinda kromozom duzensizliklerinin 6nemli oranda
azaldig: hatta igslem oncesindeki oranin altina indigi gézlendi. Bu da zamanla, X
isinlart ve opak madde ile olusan kromozom hasarlarinin dizeldigini/tamir
edildigini ya da hasarli hiicrelerin apoptozis ile ayiklandigint géstermektedir.
Calismamizda, girisimsel kardiyak radyolojik islemlerde uzun sire ve araliklarla
sadece X isinlarina maruz kalan personelde gozlenen kromozom hasarlarinin
kontrol grubundan énemli derecede farkli bulunmasi, X 1sinlarinin tek basina
genetik hasar1 artirdigini géstermektedir.

Calisan personelde, frajilite disinda Ozellikle, kromatid kirigi, inversiyon ve
disentrik kromozom hasarlart yaninda 1., 2. ve 21. kromozomlarin daha ¢ok
etkilendigini ortaya ¢ikmistir. Bu da radyolojik islemlerde g¢alisan personelin
(Doktor, Saglik teknisyeni ve Hemsire) disik doz ve uzun sire X isinlarina
maruz kalmasi, yillar sonra ortaya cikabilecek hastaliklara zemin

hazirlayabilecegini gostermektedir.
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Tum bu bilgiler 1s1ginda; kronik kalp hastalarinin risk faktorlerine bagl olarak,
DNA hasarina kars1 daha hassas olduklari dustintlmeli, hastalar uygunsuz radyolojik
muayenelerden kag¢inmalidir. Genetik hasarlari Onlemek icin rontgen ve niklear
gorintileme teknikleri gerekli olmadikca uygulanmamali, bu konuda hekim ve
hastalarin daha dikkatli olmalar1 gerekmektedir. Bununla birlikte, kronik kalp
hastalarinda radyasyon disindaki diger risk faktorleri topluca g6z 6nine alinmah ve
sonucta teshis edilemeyen hastaliklarla ilgili risklerle karsilastirilarak karar verilmelidir.
Girisimsel radyolojik islemlerde calisan personel, radyasyondan korunmak amaciyla
kursunlu oOnltkler kullanmakta ancak bu oOnliklerin tam koruma saglamada yetersiz

kaldig: gorilmektedir.
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EKLER

EK-1. Sitogenetik Cahsmalarda Kullanilan Besiyerleri
a. Kultir Besiyeri
PB-Max Karyotyping Medium (Gibco) 100 mi

EK-2. Sitogenetik Cahsmalarda Kullanilan Soltsyonlar

a. Kolsisin (Seromed Cat. No. L 6210) 10 pl / ml

b. Hipotonik soliisyonu (0,075 KCI)

5,592 gr KCI (Potasyum Klortir) tartilip 1000 ml’ye distile su ile tamamlandi.

c. Fiksatif sollisyonu

3 birim metanol ile 1 birim glasiyel asetik asit karistirilarak her uygulama oncesi
taze olarak hazirlandi.

d. Tripsin soliisyonu (Stok solusyonu, 30 mg / ml)

e. Serum fizyolojik

f. Fosfat tamponu

iki ayr1 soliisyon halinde hazirlamir ve esit oranda karistirlir.

Soliisyon 1. 9,073 g KH,PO, tartilip 1000 ml bidistile suda ¢6zilur.

Solusyon 2. 11,87 g Na;HPO,4.2H,0 1000 ml bidistile suda ¢ozilir.

g. Giemsa boya soliisyonu

Fosfat tamponu icerisinde %7-10 olacak sekilde hazirlanir.
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