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GİRİŞ 
1945 yıl ında H i r o ş i m a ve Nagasaki'ye a t ı lan 

atom bombalan nük l ee r çağın gerçek le r in in birden­
bire göz le r ö n ü n e serilmesine neden o lmuş tu r . Bu 
zamana kadar yalnızca radyologlar, radyasyonla 
u ğ r a ş a n fizikçiler ve baz ı hekimler özell ikle X 
ış ınlar ının zarar l ı etkilerine maruz kalmaktaysada 
b i r çok insanın üstelik o l d u k ç a yüksek dozlarda 
radyasyona maruz ka ld ığ ında ne gibi olayların 
cereyan edeceğin i hemen hiç kimse bilmemekteydi. 

Ö n c e H i r o ş i m a ve Nagasaki, a r d ı n d a n ortaya 
ç ıkan bir dizi nük lee r r e a k t ö r sızıntı ve kazalar ı ile 
bun l a r ı n en sonuncusu o lmasın ı d i lediğimiz Ç e r -
nobil , i n sanoğ luna nük l ee r enerjinin k o r k u n ç yüzünü 
bir kez daha tanı tmış t ı r . 

Bu yazıda radyasyonun sadece hematolojik sis­
tem üze r ine etkileri ve tedavi şekilleriyle, Çc rnob i l 
kazasıyla i lgi l i göz lemle r g ö z d e n geçir i lmişt i r . 

G E N E L BİLGİLER 
Radyasyonun biyolojik etkileri dokulardan ab­

sorbe edilen radyasyonun mik ta r ı ile doku l a r ı n 
spesifik duyar l ı l ık lar ına g ö r e d e ğ i ş m e k t e d i r (1 ) . 

Dokuya p é n è t r e o lma yetenekleri en fazla olan 
radyasyon kaynaklan X ışınları , gama ışınları ve 
n ö t r o n l a r d ı r . D i ğ e r radyasyon kaynaklar ı olan alfa ve 
beta par t ikül ler i penetrasyon yetenekleri çok az olan 
ve ancak dokunun içine d o ğ r u d a n doğruya veri ldik­
lerinde etkili olan pa r t ikü l l e rd i r . Bu da ancak 
radyoizotoplarla olabil i r . Radyasyonun kaynağı 
eksternal veya internai olabil i r . Eksternal sebepler 
r ö n t g e n ( X ) ışınları, nük l ee r silahlar, e n d ü s t r i d e ve 
nük l ee r t ıp ta kul lanı lan nük l ee r enerji kaynaklar ı , 

g ü n e ş ışınları, laser ışınları ve mikro dalga kaynak­
larıdır , internal sebepler ise radyoaktif i zo topla r ın 
inhalasyonlar ı veya enjeksiyonlar ıdı r . 

Radyasyonun enerji b i r ik imi R a d ' d ı r . 1 R a d 
(radiation absorbed dose) bir maddenin 1 g raml ık 
dokusunun absorbe ettiği enerji olup bu da 100 
erg /gr 'd ı r . 

D o k u l a r ı n radyasyona duyarl ı l ıkları değişkenl ik 
gös ter i r . M i t o z yetenekleri fazla, sık rejenere olan 
dokular ve g e n ç hüc re l e r radyasyona çok daha fazla 
duyar l ıd ı r . Sırasıyla bu doku la r ı saymak gerekirse: 

1. Testislcrin germinal epitellcri , 
2. Hcmopoet ik hücre le r , 
3. intestinal epitel, 
4. De r in in bazal t abaka la r ı . 
V ü c u d u n t a m a m ı n ı n radyasyona maruz 

kaldığını d ü ş ü n ü r s e k 0-125 rad çok az semptoma 
neden olur. 125-250 R a d arası reversibl semptom ve 
bulgulara, 250-400 R a d aras ı irreversibl bulgulara ve 
bazen ö l ü m e , 500 R a d %50 o r a n ı n d a ö lüme , 700 
R a d %100 ö l ü m e sebep o lmak tad ı r . Mutasyon 
yapabilen radyasyon dozu ise 5-150 R a d ' d ı r . 

Radyasyonun kl inik manifes tasyonlar ı akut 

(sekelli ve sekelsiz) veya kronik o l m a k t a d ı r . 

Radyasyonun h ü c r e l e r d e yapmış o l d u ğ u 
des t rüks iyonun patogenezi ise şu şeki ldedi r (2). 
Radyasyon enerjisi h ü c r e n i n p r o t o p l a z m a s ı n a 
girerek H + ve O H " gibi serbest radikaller o luş tu ru r . 
Bunlardan da daha sonra H 2 O 2 ve H O 2 o luşur . B u n ­
lar ise h ü c r e n i n nükle ik asitleri ve enzimleri ile et­
kileşirler . E ğ e r doz yüksekse e tk i l e şme çok yüksek 
oranda o luşur ve h ü c r e direkt olarak ölebilir , daha 
düşük dozlarda h ü c r e n i n b ö l ü n m e yeteneği geçici 
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yada kalıcı derecede bozulabil ir . M i l o l i k arrest her 
h ü c r e için değişik d ü z e y d e o luşur . M i t o z u n dur­
mas ına r a ğ m e n protein ve enzim sentezinin devam 
etmesi dev hücre le r in o luşmas ına sebep olur. Bu dev 
hüc re l e r artan me tabo l i zma la r ı nedeniyle daha 
sonra ö lür le r . D a h a d ü ş ü k dozlarda D N A ' n ı n his-
tonlannda denaturasyona bağlı geçici kromozomal 
yapı şıklıklar ortaya çıkar . Çok daha düşük dozlarda 
ise mutasyonlar, k romozom aberasyon la r ı 
(kır ı lmalar , eksilmeler, halka ve disentrik şekil ler) 
görü lür . Kuşkusuz bu etkiler radyasyon dozuna bağlı 
olabildiği gibi dokunun tipine, proliferasyon 
ye teneğ ine dc bağlı o lacakt ı r . 

HEMATOLOJİK ETKİLER 
1- Akut Etkilenme 
Radyasyona akut şeki lde maruz ka l ınmas ından 

sonra o luşan hematolojik değişikl ikler "Hemopoetik 
Sendrom" olarak ad l and ı r ı lmak tad ı r (3). 

K e m i k i l iğindeki hüc re l e r in radyasyona 
duyarl ı l ıkları büyük ten küçüğe şu şeki lde sıralanır : 
1. E r i l r o i d hücre le r , 2. M y e l o i d hücre le r , 3. 
Mcgakaryosi t lcr . Bunla r ın dış ındaki kemik iliği 
h ü c r e l e r i n d e n retikulum hücre le r i , plazma hücre ler i 
ve fibroblastlar r adyorcz i s tand ı r . 

B ü t ü n vücut 300 R a d c ivar ında tek dozluk midle-
tal d ü z e y d e bir radyasyona maruz ka ld ığ ında şu 
değişikl ikler ortaya çıkar: En sensitif h ü c r e 
eritrositer seri hüc re le r i o lmas ına karş ın bu 
hüc re l e r in ortalama hayat lar ın ın ayları bu lmas ı 
nedeniyle bu h ü c r e l e r d e azalma ilk bulgu olarak 
karş ımıza ç ıkmak tad ı r . Bununla beraber 
rel ikulositopeni saptanabilir, ilk bulgudur (1). 
Pcrifer ik kan tablosundaki değişiklikler ilk ö n c e en 
kısa ö m ü r l ü olan lenfositlerde (ömür l e r i b i rkaç saat) 
daha sonra g ranü los i t l e rde ve trombositlerde 
(ömür l e r i b i rkaç gün) ve en g e ç olarak ta eritrosit­
lerde (ömür l e r i bir kaç ay) ortaya çıkar . Değişiklik­
ler lenfositlerde saatler iç inde, g ranü los i t l e rde 
gün le r içer is inde , eritrositlerde ise haftalar iç inde 
gö rü lü r (1,2,3,4). Lökos i t sayısı çok kere ilk b i rkaç 
gün iç inde kemik iliği d e p o l a r ı n d a n ani boşa lmaya 
bağlı abortif bir artış gös terebi l i r . Bu olaya "Ala rm 
Reaksiyonu" adı verilir (2). A r d ı n d a n granülos i t le r 
hızla düşecek t i r . T rombos i l l c rdck i düşüş daha 
yavaş ve daha uzun sürel idir . 

Tab lo l 'de midletal radyasyon dozuyla vücut ta 
ortaya çıkan A k u t Radyasyon Sendromunun 

hematolojik sisteme ait klinik ve laboratuvar bul­
gular ı göster i lmiş t i r . 

İyi leşme d ö n e m i haftalar, hatta aylarca sürer . 
Ç o k daha yüksek dozlarda h ü c r e l e r i n düşüş hızı 
artar, iyileşme ve normale d ö n m e süres i ise daha da 
uzar. İyi leşme d ö n e m i n d e lenfosit ve eritrositlerin 
normal d e ğ e r l e r i n e u laşmas ı d iğer h ü c r e l e r e g ö r e 
daha uzun zaman alır. 

K l i n i k olarak 4 ayrı d ö n e m gözleni r : 

a) P rod rom D ö n e m i : İlk 2 g ü n ü kapsar. Bu 
d ö n e m d e iştahsızlık, bu lan t ı ve kusma görü lür . 

b) Ascmptomal ik D ö n e m : 2-7 gün a ra s ında 
hiç bir şikayet ve bu lgula r ın s a p t a n m a d ı ğ ı d ö n e m ­
dir. 

e ) Semptomatik D ö n e m : Bu d ö n e m d e 
g ranü los i topen iye bağlı olarak a teş , orofarengcal 
ülser ler , abse ve her tür lü infcksiyonlar, t rom-
bositopeniye bağlı olarak yaygın pe teş i , purpura ve 
vücut orifislerinden kanamalar, anemiye bağlı 
olarak halsizlik, güçsüz lük gö rü lü r . Bu d ö n e m d e 
ayrıca b a ş ağrısı , epilasyon da ortaya çıkar ve 
bulant ı , iştahsızlık tekrar gö rü lü r . Uygun destek 
tedavisi yapı ld ığ ında bu d ö n e m 4 ' ü n c ü hafta son­
lar ında kaybolur ve iyileşme d ö n e m i baş lar . 

d) İyi leşme D ö n e m i : Haftalar hatta aylar 
sü re r . 

A.Kemik İliğindeki Morfolojik 
Değişiklikler 
A k t i f kemik iliği insanlarda ret ikulum hücre le r i 

ve fibril lerinin o lu ş tu rduğu bir ça t ıda kan s inüzoid-
lerindcn o luşmak tad ı r . Stcm cell ' ler ve p r e k ü r s ö r 
hüc re l e r retikulumun iç inde yer alır . Radyasyon 
kemik il iğinde ik i öneml i değişiklik yapar. 

1. S inüzo id l c rdc dilatasyon ve hemopoetik 
hücre le r in yerini yağ ve j e l a t i nöz bir dokunun 
kap lamas ı , 

2 . Periferdeki hüc re l e r in p r e k ü r s ö r l c r i n d e 
dejenerasyon. K e m i k i l iğindeki her h ü c r e n i n 
duyarlılığı değişikt i r . E r i t r o i d h ü c r e l e r daha 
radyosensitiftir. 

B ü t ü n v ü c u d u n midletal dozda bir radyasyona 
maruz kalmasıyla kemik iliği i m m a t ü r eri troid ve 
myeloid seri h ü c r e l e r i n d e n mahrum kalır . İyi leşme 
fazı haftalar sonra baş la r . İy i leşme fazında 
geniş lemiş s inüs ler tekrar normal ö l ç ü s ü n e iner ve 
stcm ccl l ' le rdcn proliferasyon baş la r . Bu stem 
ccl l ' le rdcn radyasyondan kurtulan, rezistanlan olan 
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Tablo 1. M i d l c t a l * Radyasyon Dozuyla V ü c u t t a Ortaya Çıkan A k u t Radyasyon Scndromunun Hematolojik 

Sisteme Ai t Kl in ik ve Laboratuvar Bulucuları 

PBODROK ASEKPTOIIAI:K 
DÖNEMI DÖÎÎEM 

. İştahsızlık 

. Bulantı 

. Kusma 

SEKPıOKAÎıÂ D0KK.Î 

İnfeksiyonlara Eğilim (Ateş, 
Orofarenjeal lezyonlar, apse) 
Kanamalar (Peteşi, purpura, vü­
cut o-rifislerinden kanama) 
Halsizlik, güçsüzlük, k i l o kaybı 
Baş ağrısı 
Epilasyon 
Bulantı ve iştahsızlığın tekrar­
laması 

ı Y ı L E Ş K E 
DÖKEKÎ 

. Aylarca sürer. 

* M i d l e t a l radyasyon dozu :300 Rad 

b i rkaç indifferansiyc hüc re l e rd i r yada muhtemelen 
re t iküler h ü c r e l e r d e n transformasyonla o luşmak­
tad ı r . 

İyi leşme fazında periferde g ranü los i t e r seriye 

ait hücre le r in gençler i bol miktarda görü lür . Bunlar 

genellikle çok az lobülc o lmuş la rd ı r . Y i n e bu fazda 

lenfositler piknotik nüveli ve p a r ç a l a n m ı ş şeki lde 

"baykuş gözlü" olarak ad land ı r ı l acak kadar mor­

folojik değişikl ikler gös ter i r . G r a n ü l o s i t l c r d c ayrıca 

vakuolizasyonda göze ça rpa r . Bunun dış ında çekir­

dekli kırmızı seri hücre le r i de ortaya çıkar . 

E ğ e r radyasyon çok ş iddet l i ise veya uzun süreli 

bir maruz kalma oluştuysa kemik iliği fibröz bir doku 

haline gelir, fonksiyon yapamaz, hatta kemik 

i l iğinden kaynağını alan t ü m ö r l e r çıkabilir . 

B.Dalak ve Lenf Nodlanndaki 
Morfolojik Değişiklikler 
Memel i le rde dalak, lenf nod la r ına anatomik ve 

fonksiyonel olarak çok benzer. Dalak re t iküler bir 
ça t ın ın içinde kollajen bir çatı içerir . B i r kapsü lü 
vard ı r ve bu kapsü lden organ ın içine uzanan ve des­
tek görevi g ö r e n t r abekü l l c r b u l u n m a k t a d ı r . K o n -

nektif doku ile çevrili olan doku ile çevrili olan doku 
boş luğu beyaz, pulpa, kırmızı pulpa, kan d a m a r l a r ı ve 
venöz s inüs le rden o lu şmak tad ı r . Beyaz pulpa len­
fositlerden kırmızı pulpa ise b ü t ü n kan hücre le r in ­
den o lu şmak tad ı r . B ü t ü n v ü c u d u n radyasyona 
maruz kalmasıyla dalakta 4 değişik faz yaşanır (1). 

a) B ü t ü n lenfositler des t rüks iyona uğ ra r 
(Dcs t rük t i f faz) 

b) P a r ç a l a n a n h ü c r e l e r elimine olur, dalak 
küçü lür ve re t ikü le r h ü c r e l e r bel i rginleş i r 
(El iminat i f faz) 

c) İnakt ivasyon fazı ile bareber bazı r e t ikü le r 

h ü c r e l e r d e rejenerasyon gö rü lü r . 

d) Tekrar yap ı l anma fazı; aktif mitotik 

proliferasyon vard ı r . D o z a bağlı olarak faz sü re le r i 

değişiklik gös te r i r . 

İlk ik i faz genellikle saatler i ç inde o luşur . 
Ü ç ü n c ü faz gün le r i ç inde , d ö r d ü n c ü faz ise haftalar 
iç inde o luşur . D ü ş ü k radyasyon doz l a r ı nda inaktif 
peryod daha kısa olup rejenerasyon çok hızlıdır . 

175 R a d ' ı n a l t ında dalakta genellikle çok az 

des t rüks iyon o lmak tad ı r . L e n f nod la r ı da 

radyasyona aynı cevabı gös te r i r le r . 
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2. Kronik Etkilenme 
Radyasyona akut olarak maruz kalan kişi eğer 

yaşarsa veya düşük dozda ancak sürekli radyasyon 
alan bir kiş ide bu sendrom gel işecekt i r . Bu 
sendromun hematolojik sistemi ilgilendiren 
sonuç la r ı şun la rd ı r : 

— Aplas t ik anemi (Aylar ve yıllar sonra 
gel işebi l i r) 

— A k u t lösemi o luşumu (8-13 yıl sonra en sık 
olarak gö rü lü r l e r ) 

— K M L o l u ş u m u (8-13 yıl sonra en sık olara 
gö rü lü r l e r ) 

— R E S Mal ign i te lc r i (Karac iğer , dalak, lenf 
nodla r ı malignitelcri), 

— K L L insidansı radyasyona maruz kalma ile 
art ış g ö s t e r m e k t e d i r . 

TEDAVİ 
— Prodromal ş ikayet ler kendi l iğ inden 

kaybolur. A n c a k gerekirse scdatifler ve antiemetik-
ler kullanılabil ir . 

— E ğ e r hasta sadece hematolojik sistemini et­
kileyecek dozda radyasyon almışsa (—300 R a d : 
Mid le t a l doz) olay kendi l iğ inden düze lecekt i r . 
A n c a k bu evrede konservatif ve supportif tedavi 
hayat kur tar ıc ı o l acağ ından ihmal edilmemelidir 
(5). Hasta "Life Island" h ü c r e l e r d e tutulmal ı , infek-
siyonlarla ve hcmoraji lcrlc m ü c a d e l e edilmelidir . 

Tota l g ranülos ı t s a y ı m K 1000/mm olunca 
profilaktik olarak anti-bakteriyel ve antifungal 
ilaçlar oral olarak kul lanı lmal ıdır . ( î e rck l i kan 
e lemanla r ı r e p l a s m a n l a r ı yapı lmal ıdı r . A n c a k 
t ransfüzyonlar ı g e r e k m e d i k ç e yapmamal ıd ı r . 
Eri t rosi t süspans iyonlar ı belirgin kanama varsa veri l­
melidir . T r o m b c ' i t t ransfüzyonlar ı trombosit sayı-
s ı < 2 0 . 0 0 / " , < n 3 u-ic kanama olmasa bile verilmelidir . 
Bel i rgin ı ra i ıülosi topeı ı ik fazda granülos i t trans­
füzyonları yapılabil ir (Haya t ı tehdit eden infek-
siyonlarda K M L ' l i has ta la r ın kanı kullanılabilir . Z i r a 
bu has ta lar ın granülos i t le r i fagositoz yapabilirler). 

— Kemik iliği transplantasyonu ( K İ T ) : 
Al ınan doz has tan ın gidişi fatal gözüküyorsa 
yapı lmal ıdı r . A l ınan doz 200-500 R a ras ında ise 
bu kiş i lerde kemik iliği transplantasyonu tavsiye 
edilmektedir. Bu hastalara nakledilen kemik 
iliğinin ek i m m ü n o s u p r e s y o n uygulanmaksız ın 
kabul edilmesi genellikle m ü m k ü n değildir ve 
böyle bir uygulama klinik seyri olumsuz yönde 
etkiler. Ayr ıca optimal tıbbi tedavi hemen bü tün 

vakalar ın K İ T y a p ı l m a d a n da hayatta ka lmalar ın ı 
s ağ lamak tad ı r . A l ınan doz 500 R ise Al lo jenik K İ T 
mutlaka yapı lmal ıd ı r (6,7,8). Transplante edilen 
yeni i l ik ancak iki hafta sonra fonksiyon g ö r m e y e 
baş layacağ ından , K İ T radyasyona maruz ka ld ık tan 
sonraki ilk hafta geç i r i lmeden yapı lmal ıd ı r . 

BİYOLOJİK DOZİMETRİ 
Radyasyona maruz kalan her kişide etkili 

biyolojik radyasyon dozunun m ü m k ü n olan en kısa 
zamanda tesbit edilmesi özellikle tedaviyi belir­
lemede çok öneml id i r . Ö r n e ğ i n kemik iliği nakline ih­
tiyaç varsa doku tip belirlemesi ve ç a p r a z 
karş ı laş t ı rma iş lemlerinin şiddetl i periferik len-
fosi ıopcni ge l i şmeden önce t a m a m l a m a s ı gerekir. 
H e m o p o e ü k sendromun hızla gel işmesi kişinin 
yüksek doz radyasyon a ldığına işaret t i r , ama kişinin 
hayatta tutulabilmesi dokudaki hasar derecesinin bu 
sorunlar ge l i şmeden ö n c e tesbit edilmesine bağl ıdı r . 
Lcnfopcnin in ş iddet i ve ge l i şme hızı 200-300 R ' a 
kadar dozla ilişkilidir, ama daha yüksek dozlarda yol 
göster ic i olarak bundan yararlanmak m ü m k ü n 
değildir , çünkü periferdeki lenfosit sayısı son derece 
düşük tü r . E rken d ö n e m d e k i lökosi toz tu ta rs ızd ı r ve 
dozla ilişkili deği ldir . A n c a k granülos i t sayısındaki 
aza lmanın daha sonra beliren hızı ve 
agranü los i tozun derecesi, ayrıca trombositopeninin 
ş iddet i radyasyon hasar ın ı erkenden belirten be lk i 
de cn güvenilir indekslerdir. Bunun yanıs ı ra 
re t ikü los i topenin in de güvenil ir bir yol gös ter ic i 
o lduğu bildir i lmiş (9). Eritrosit ö m r ü n ü n uzun 
olması ve sık sık o luşan kanamalar nedeniyle anemi 
kemik iliğinin durumunun güvenil ir bir şek i lde 
yans ı tmaz . Kemik iliği asp i rasyonlar ı da hasarla i lgi l i 
fazla bilgi vermeyebilir, ama bir kaç yerden yapıl ı rsa 
kemik il iğindeki hasar ın derecesini veya erken 
iyileşme belirt i lerini gös terebi l i r . Periferik kan len­
fositlerinden radyasyon etkisiyle o luşan kromozom 
aberasyonla r ı a l ınan radyasyonun miktar ın ı erken­
den gösterebi l i r , ama buradan yola ç ıkarak yapı lan 
doz hcpa l ama la r ın ın doğru luğu t a r t ı şma konusudur 

(10) . Radyasyona maruz kalan k iş i le rde o luşan 
amilazemi bazı kişiler ta ra f ından radyasyon dozunu 
g ö s t e r m e d e yararl ı b u l u n m u ş s a d a bu da net deği ld i r 
(11) . Gelecekte hipoksantin guanin fosforiboz.il 
transferaz ve glikoforin A lokus la r ında radyasyon et­
kisiyle o luşan somatik mu tasyon la r ın ö lçü lmes i 
radyasyon dozunun h e s a p l a n m a s ı n d a işe yarayacak 
biyolojik dozimctrelpr olarak umut vermektedir 
(12,13). 
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ÇERNOBİL'E AİT GÖZLEMLER 
(14,15) 
Çcrnob i l Nük lee r R e a k t ö r kazas ında 

kaydedilen ve 31 olan ö lüm sayısı son 44 yıldır 

dünyan ın her ta raf ında radyasyon kaza lar ına maruz 

kalarak ölen insanlar ın toplam sayısına yakındır . Bü 

kazada toplam 202 kişinin radyasyona maruz 

kalarak hastaneye kaldırı ldığı bildir i lmiştir . 202 

hasta aldıkları radyasyonun dozuna g ö r e ilk 3 gün 

iç inde 4 gruba ayrılmıştır . 

En ağır vakalar ın b u l u n d u ğ u 25 kişi 600 R a d ve 

daha fazla dozda yüksek radyasyon almıştır . Bu has­

talarda yarım saat iç inde baş ağrısı, a teş , kusma ve 

a r d ı n d a n ilk 6 gün iç inde ağır bir lenfopeni 

yer leşmişt i r . Kısa sü re sonra ağır g ranü los i topen i ve 

trombositopeninin beklenen b ü t ü n s o n u ç l a n ortaya 

çıkmışt ır . Bu gruptaki has ta lar ın 10'u yaygın non-

hematolü j ik hasarlar nedeniyle, 5'i fetal 

k a r a c i ğ e r d e n elde edilen ve iç inde hematopoetik 

kök h ü c r e olan derivc infüzyonu yapı lmas ına r a ğ m e n 

ilk 48 saat iç inde ö lmüş tü r . Ka lan 15 has tan ın l 'ne 

uygun d o n ö r bu lunmad ığ ı için fetal ka rac iğe r 

transplantasyonu yapılmış, 1 hastaya ise reddet­

mesinden dolayı K İ T yapı lamamış t ı r . G e r i kalan 13 

hastaya kazadan sonra 4-16 gün içinde allojenik K İ T 

yapılmışt ır . Hangi vakalarda transplantasyona 

gidi leceği ilk 36 saat iç inde belir lenmip ancak kesin 

karar kromozom aberasyonla r ın ın s a p t a n m a s ı n d a n 

sonra veri lmişt ir . K İ T yapı lan hastalardan sadece 

2'si yaşamış , l l ' i ise yanıklar , isterstisyel p n ö m o n i , 

G V H D , renal yetersizlik ve solunum yetersizliği 

nedeniyle ö lmüş tü r . 

22 kişi 400-600 R a d almış ve 6'sı ö lmüş tü r . Bu 

gruptaki hastalarda latent d ö n e m daha uzun, klinik 

belirt i ler daha hafif seyretmişt i r . 

50 kişi 200-400 R a d , geri kalan 105 hasta ise 100-

200 R a d radyasyon almışt ır . Son grup hastalarda 

saatler sonra hafif prodrom s e m p t o m l a r ı ilk bir k a ç 

gün iç inde hafif lenfopeni ve yaklaşık 4 'üncü haf­

tada hafif g ranü los i topen i ve trombositopeni 

gelişmiştir . 

Çc rnob i l kazas ında dozimetrelerden a l ınan 

bilgiler has ta la r ın aldığı radyasyonun doğru olarak 

belirlenmesi b a k ı m ı n d a n pek işe ya ramamış t ı r . 

Has t a l a r ı n aldığı radyasyon dozunun en iyi 

yansı tan ve erkenden ortaya ç ıkan biyolojik kılavuz­

lar; Semptom.suz latent d ö n e m i n i n uzun luğu , 

s e m p t o m l a r ı n ş iddet i , lenfosit sayısının azalma hızı 

ve periferdeki lenfositlerde bulunan disentrik 

k r o m o z o m l a r ı n sayısı ve dağıl ımı şek l inded i r . 

Perifcrik g ranü los i t l e rde , trombositlerde ve 

re t ikü los i t le rde değişikl ikler k romozom aberasyon­

larının derecesiyle b a ğ d a ş m a m ı ş t ı r . En iyi biyolojik 

dozimetri olarak kromozomal değişikl ikler bulun­

muş tu r . 

Al lo jenik K İ T uygulanan 13 hastada ve 

fetal ka rac iğe r transplantasyonu yapı lan 6 hasta 

d ış ında d iğer hastalara supportif tedavi 

uygulanmışt ı r . Uygun d o n ö r l e r i n bu lunmas ı , len-

fopeniye r a ğ m e n doku grubu tayinleri, naklin 

en uygun zaman ı ve hangi nakle ihtiyaç duyu lduğu 

allojenik K İ T ' u n d a karşı laşı lan so run la r ın en ö n e m ­

li leri o lmuş tu r . H a s t a n ı n durumunu ağı r laş t ı ran 

konağa karşı gref reaksiyonu da büyük end i şe 

kaynağı o lmuş tu r . Al lo jen ik K İ T uygulamala r ın ın 

sonuçlar ı , gelecekte olabilecek bu gibi kaza kurban­

larının yalnızca sınırlı bir b ö l ü m ü n d e yarar l ı 

o labi leceği iz lenimini vermiş t i r . Bu r e a k t ö r kazası 

ayrıca 200 kadar radyasyon kurbanıy la u ğ r a ş m a n ı n 

güçlükler ini de gözler ö n ü n e sermiş t i r . 
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