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ÖZET 

Amaç: Bu çalıĢma ile PET/BT uygulanan sıçanların beyin dokularında oksidatif hasarla etkileĢimi bilinen Transient Reseptör Potansiyel Melastatin 2  

(TRPM2) iyon kanallarının immünreaktivitesinin incelenmesi amaçlanmıĢtır.  

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmada 20 adet Sprague Dawley cinsi diĢi sıçan kullanıldı. Denekler 4 gruba ayrıldı. Grup I’ deki sıçanlar kontrol olarak 
kullanıldı. Grup II’ yi oluĢturan sıçanlara deneyin ilk günü BT çekildi, grup III’ teki sıçanlara deneyin ilk günü tek doz 1 mci2-floro–2-Deoksi-D-

Glukoz (FDG) uygulamasını takiben 1 saat sonra PET/BT çekildi. Grup IV’ ü oluĢturan sıçanlara ise yine deneyin birinci günü tek doz 1mci dozunda 

FDG uygulandı. Deney sonunda sıçanlar anestezi altında dekapite edildi ve beyin dokuları çıkartıldı. Rutin takipler yapılarak dokular parafin bloklara 
gömüldü. Bloklardan alınan kesitlere apoptozisin değerlendirilmesi için TUNEL boyama, TRPM2 ve Malondialdehit (MDA) ekspresyonları için 

avidin-biotin-peroksidaz yöntemi uygulandı. TUNEL ve immunohistokimyasal boyama sonrası dokular ıĢık mikroskobunda incelenerek fotoğraflandı 

ve istatistiksel analizleri yapıldı. 
Bulgular: Kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında diğer tüm gruplarda sıçan beyin dokularında apoptotik indeks ile TRPM2 ve MDA 

immunreaktivitelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık izlenmedi. 

Sonuç: Bu çalıĢma ile PET/BT uygulanmasının sıçan beyin dokularında apoptozise neden olmadığı, TRPM2 iyon kanalları ve MDA ekspresyonları 
üzerine önemli bir etkisinin bulunmadığı kanaatine varıldı. 

Anahtar Kelimeler: PET/BT, Sıçan, Beyin, TRPM2, MDA 

ABSTRACT 

The Effects of PET/CT Application on TRPM2 and Apoptosis in Rat Brain Tissue 

Objective: In this study it was aimed to examine the immunoreactivity of Transient Receptor Potential Melastatin 2 (TRPM2) ion channels which has 

a known interaction with oxidative damage in the brain tissues of rats undergoing PET/CT. 
Material and Method: In this study 20 adult Sprague Dawley female rats were used. The rats were divided in to 4 groups. Group I was used as 

control. On 1st day of experimental study computed tomography administered to the second group, to the third group a single dose 1mci FDG was 

injected and PET/CT was performed after 1 hour. To the fourth group the single dose of 1mci FDG was injected on 1st day of the experimental study. 
Rats were decapitated and brain tissues were removed. Routine follow up was performed and tissues were embedded in paraffin blocks. Sections 

taken from the blocks were administrated tunnel staining for apoptozis and avidin-biotin-peroxidase method for TRPM2 and MDA. Tissues were 

examined in the light microscope and photographed and then statistical analysis was performed.  
Results: When compared with the control group, in all other groups no significant differences were determined in brain tissues for apoptotic index, 

TRPM2 and MDA immunreactivities.  
Conclusion: In this study, we concluded that, PET/CT imagining doesn’t cause apoptosis in rat brain tissue, moreover there is no significant effect on 

TRPM2 ion channels and MDA expressions. 

Key Words: PET/CT, Rat, Brain, TRPM2, MDA 

Tıp alanında hastalıkların tanı ve tedavisinde 

radyoaktif ıĢınların (X ıĢınları) ve maddelerin 

kullanımı çok yaygındır (1). PET; bozulan ve pozitron 

yayan radyonüklidlerin anhilasyon fotonlarının 

kaydedilmesi sonucu, dokularda bu radyo farmasötiğin 

dağılımının   saptandığı   bir   görüntüleme  yöntemidir. 

Diğer nükleer tıp görüntüleme yöntemlerinde olduğu 

gibi bu yöntem de temel olarak fonksiyonel-metabolik 

aktivite ile ilgili bilgi verir (2).  

Bazı ilaçlar, ağır metallere maruziyet, çevre 

kirliliği, ultraviyole ıĢınları ve iyonize radyasyon gibi  
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çeĢitli faktörler biyolojik sistemlerde serbest 

radikallerin oluĢumuna yol açmaktadırlar (3). 

Ġyonize radyasyon hücrede direkt ve indirekt 

yollarla hasar oluĢturmaktadır. Hücre içerisindeki 

moleküllerin ve özellikle DNA’nın bir elektron ile 

direkt iyonizasyonu bu hasarın bir bölümünden 

sorumlu iken hasarın esas kısmından temelde su 

molekülünün iyonize radyasyon maruziyeti sonucu 

parçalanarak serbest oksijen radikallerini meydana 

getirmesi sorumlu tutulmaktadır (4, 5).   

DıĢ yörüngelerinde paylaĢılmamıĢ elektron 

taĢıyan ve bu sebeple kararsız olan moleküller serbest 

radikal olarak adlandırılmaktadır. Bu moleküller 

vücuttaki fizyolojik süreçlerde ve patolojik durumlarda 

sıklıkla ortaya çıkmaktadır (6).   

Vücuttaki oksijenin yaklaĢık %20’si baĢta beyin 

olmak üzere merkezi sinir sisteminde tüketilmektedir. 

Aynı zamanda merkezi sinir sistemi yüksek metabolik 

aktiviteye sahiptir. Bu nedenlerle serbest radikal 

oluĢum oranı oldukça yüksektir (7). ÇeĢitli 

çalıĢmalarda oksidatif stres nedeniyle beyin ve arka 

kök gangliyon hücrelerinde meydana gelen hasarın 

bazı nörolojik hastalıkların oluĢumunda önemli 

etkenlerden biri olabileceği ortaya konmuĢtur (6, 7).  

Transient Reseptör Potansiyel Melastatin olarak 

adlandırılan kanalların sekiz farklı tipi bulunmaktadır. 

Ġyonların geçiĢi beĢinci ve altıncı segmentlerin 

arasından meydana gelmektedir. 

Transient receptor potential melastatin 2 non-

selekif bir katyon kanalıdır ve hücre içine kalsiyum ile 

sodyum iyonlarının giriĢini sağlar (8-15). TRPM2 

kanalları beyin ve kemik iliğinde tespit edilebildiği 

gibi, gastrointestinal ve genitoüriner sistem organları 

ile iskelet kası ve lökositlerde de saptanmıĢtır (14). 

TRPM2’nin C terminal bölgesinde adenine 5’-

diphosphoribose pirofosfataz (ADPR)  aktivitesi vardır 

ve burada ADPR yıkılarak AMP ve Ribose 5-fosfat 

oluĢumu sağlanarak kanal aktive edilir (9). Hücrede 

ADPR artıĢı, TRPM kanalının aktivasyonunu sağlar 

(16). TRPM2 ayrıca oksidatif stres, hidrojen peroksid 

(H
2
O

2
) ile de uyarılabilir ve hücre içine kalsiyum akıĢı 

sağlanabilir. Ġntrasellüler kalsiyum artıĢı ise hücrede 

birçok yapısal ve fonksiyonel değiĢikliklere yol açar, 

sonuçta hücre ölümüne kadar varabilen patolojik 

olaylara sebep olur (12, 13). Yağ asidleri ve kolesterol 

gibi hücre membranında bol bulunan lipidler serbest 

radikaller tarafından etkilenmekte ve burada lipid 

peroksidasyonu sonucu çeĢitli maddeler oluĢmaktadır. 

Yağ asidi peroksidasyonu sonucu oluĢan son 

ürünlerden biri olan malondialdehit (MDA), yapısında 

üç veya üçten fazla çift bağ bulunan yağ asitlerinden 

meydana gelmektedir. MDA, DNA molekülünde 

mutasyonlara yol açan bazı etkilerinin olduğu çeĢitli 

çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur (17-20).  

Bu çalıĢma ile BT, FDG ve PET/BT uygulanan 

sıçanların beyin dokularında oksidatif hasarla 

etkileĢimi bilinen TRPM2 iyon kanalları ile MDA 

immünre aktivitesinin incelenmesi, ayrıca bu 

görüntüleme yöntemlerinin apoptozise neden olup 

olmadığının saptanması amaçlandı. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma 26.03.2014 tarih ve 82 sayılı Fırat 

Üniversitesi etik kurul kararı ile onay alındıktan sonra 

gerçekleĢtirildi. ÇalıĢmada Fırat Üniversitesi Deneysel 

AraĢtırmalar Merkezi’nden  (FÜDAM) temin edilen 20 

adet eriĢkin Sprague Dawley cinsi diĢi sıçan kullanıldı. 

Deney hayvanları her grupta 5 hayvan olacak Ģekilde 4 

eĢit gruba ayrıldı. 

Kontrol grubu: Bu gruba deney süresi olan 24 saat 

boyunca hiçbir uygulama yapılmadı. 

BT grubu: Deneyin 1. gününde 50 mili Amper 

(mA) ve 110 Kilo elektron (keV) dozda bilgisayarlı 

tomografi (BT) çekilen grup. 

PET/BT grubu: Deneyin 1. gününde intra venöz 

1mci dozunda florode oksiglukoz (FDG) injeksiyonun 

dan 1 saat sonra 50 mili Amper (mA) ve 110 Kilo 

elektron (keV) dozda PET/ BT çekilen grup. 

FDG grubu: Deneyin 1.  gününde intravenöz 1mci 

dozunda FDG injeksiyonu yapılan grup. 

Tüm gruplardaki sıçanlar 24 saatlik deney 

sonunda ketamin (75 mg/kg) + xylazine (10 mg/kg) 

anestezisi altında dekapite edilerek beyin dokuları 

hızla çıkartılıp % 10’luk formaldehitte tespit edilerek 

rutin doku takibi sonrasında parafine gömüldü.  

İMMUNOHİSTOKİMYASAL ÇALIŞMA 

Parafin bloklardan 4–6 m kalınlığında alınan 

kesitler polilizinli lamlara alındı. Deparafinize edilen 

dokular dereceli alkol serilerinden geçirilip antigen 

retrieval için sitrat tampon solüsyonunda pH:6’da 

mikrodalga fırında (750W) 10 dakika kaynatıldı. 

Ardından PBS (Phosphate Buffered Saline) ile 

yıkandıktan sonra endojen peroksidaz aktivitesini 

önlemek için hidrojen peroksid blok solusyonu ile 5 

dakika inkübe edildi (Hydrogen Peroxide Block, TA-

125-HP, LabVision Corporation, USA). PBS ile 3x5 

dakika yıkanan dokulara zemin boyasını engellemek 

için 5 dakika Ultra V Block (TA–125-UB, Lab Vision 

Corporation, USA) solüsyonu uygulandıktan sonra 

1/200 oranında dilue edilen primer antikorlar (Anti-

Malondialdehyde antibody, ab6463, Abcam, 

Cambridge, UK ve Rabbit Anti-TRPM2 Polyclonal 

Antibody, Bs-2888R,Bioss, Inc. USA ) ile 60 dakika 

nemli ortamda oda ısısında inkübe edildi. Dokular,  

primer antikor uygulanmasından sonra PBS ile 3x5 

dakika yıkandıktan sonra sekonder antikor  (biotiny 

lated Goat Anti-Poliy valent (anti-mouse/rabbitIgG), 

http://www.google.com.tr/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&cad=rja&ved=0CDoQFjAB&url=http%3A%2F%2Fwww.thermoscientific.com%2Fecomm%2Fservlet%2Fproductsdetail_11152___11961536_-1&ei=KX3QUJeTJcrbtAbPj4DIBg&usg=AFQjCNF44in5mALQX1ynEC9WN_7-pwGkzw&bvm=bv.1355534169,d.Yms
http://www.abcam.com/malondialdehyde-antibody-ab6463.html
http://www.abcam.com/malondialdehyde-antibody-ab6463.html
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TP–125-BN, LabVision Corporation, USA) ile 30 

dakika nemli ortamda oda ısısında inkübe edildi.  

Dokular, Sekonder antikor uygulanmasından sonra 

PBS ile 3x5 dakika yıkanıp StreptavidinPeroxidase  

(TS–125-HR, LabVision Corporation, USA) ile 30 

dakika nemli ortamda oda ısısında inkübe edildikten 

sonra PBS içerisine alındı. Dokulara 3-amino-9-

ethylcarbazole (AEC) Substrate + AEC Chromogen 

(AEC Substrate, TA-015 ve HAS, AEC Chromogen, 

TA-002-HAC, LabVision Corporation, USA) 

solusyonu damlatılıp ıĢık mikroskobunda görüntü 

sinyali alındıktan sonra eĢ zamanlı olarak PBS ile 

yıkamaya alındı. Mayer’s hematoksilen ile zıt 

boyaması yapılan dokular PBS ve distile sudan 

geçirilerek uygun kapatma solusyonu (Large Volume 

Vision Mount, TA-125-UG, LabVision Corporation, 

USA) ile kapatıldı. Hazırlanan preparatlar Leica 

DM500 mikroskobunda incelenerek değerlendirildi ve 

fotoğraflandı. Skala bar: 50µm 

Ġmmünohistokimyasal boyanmanın değerlen-

dirilmesinde boyanmanın yaygınlığı esas alındı. 

Sitoplazmik immün boyanmanın yaygınlığı 0’dan +3’e 

kadar sayı ile semi-kantitatif olarak skorlanarak (0:yok, 

+1:az, +2:orta, +3: Ģiddetli) istatistiksel analizleri 

yapıldı. 

TUNEL METODU 

Parafin bloklardan 4–6 m kalınlığında alınan 

kesitler polilizinli lamlara alındı. Üretici firmanın 

talimatları doğrultusunda ApopTag Plus Peroxidase 

InSitu Apoptosis Detection Kit (Chemicon, catno: 

S7101, USA) kullanılarak apoptoza giden hücreler 

belirlendi.  

Hazırlanan preparatlar araĢtırma mikroskobunda 

(Leica DM500) incelenerek değerlendirildi ve 

fotoğraflandı. TUNEL boyamanın 

değerlendirilmesinde metil green ile yeĢile boyanmıĢ 

çekirdekler normal, kahverengi nükleer boyanma 

gösteren hücreler apoptotik olarak değerlendirildi. 

Kesitlerde 10'luk büyütmede rastgele seçilen alanlarda, 

normal ve apoptotik en az 500 hücre sayıldı. Apoptotik 

hücrelerin, toplam (normal + apoptotik) hücrelere 

oranlanması ile Apoptotik indeks (AI)’i hesaplandı. 

Skala bar: 20µm. 

Tüm istatistiksel analizler SPSS version 22 

programı kullanılarak yapıldı. Gruplar arası 

değerlendirme One-way ANOVA ve posthoc tukey 

testi ile yapıldı. 

BULGULAR 

İMMÜNOHİSTOKİMYASAL BULGULAR 

Kontrol grubu  (ġekil 1a, ġekil 2a) ile 

karĢılaĢtırıldığında BT (ġekil 1b, ġekil 2b), PET/BT  

(ġekil 1c, ġekil 2c) ve FDG (ġekil 1d, ġekil 2d) 

gruplarında MDA (ġekil 1) ve TRPM2 (ġekil 2) 

immunreaktivitelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark izlenmedi (Tablo 1). 

 
Şekil 1a. Kontrol grubuna ait beyin dokusunda MDA immunreaktivitesi 
(→)   1b. BT grubuna ait beyin dokusunda MDA immunreaktivitesi (→) 
1c.PET/BT grubuna ait beyin dokusunda MDA immunreaktivitesi (→)   
1d.FDG grubuna ait beyin dokusunda MDA immunreaktivitesi (→) 

Tablo 1.  MDA ve TRPM2 immunreaktiviteleri 

 MDA TRPM2 

KONTROL 1.2±0.44 2.2±0.44 

BT 1.4±0.54 1.8±0.44 

PET/BT 1.2±0.44 2.4±0.54 

FDG 1.6±0.54 1.8±0.44 

Değerler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir. 

 
Şekil 2a.Kontrol grubuna ait beyin dokusunda TRPM2 
immunreaktivitesi (→)  2b.BT grubuna ait beyin dokusunda TRPM2 
immunreaktivitesi (→)  2c.PET/BT grubuna ait beyin dokusunda 
TRPM2 immunreaktivitesi (→)   2d. FDG grubuna ait beyin dokusunda 
TRPM2 immunreaktivitesi (→) 

TUNEL BULGULARI 

Kontrol grubu  (ġekil 3a)  ile karĢılaĢtırıldığında 

BT (ġekil 3b), PET/BT  (ġekil 3c) ve FDG (ġekil 3d) 

gruplarında apoptotik indekste istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark izlenmedi (Tablo 2). 
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Şekil 3a. Kontrol grubuna ait beyin dokusunda TUNEL pozitif hücreler  
(→)    3b. BT grubuna ait beyin dokusunda TUNEL pozitif hücreler  (→) 
3c.PET/BT grubuna ait beyin dokusunda TUNEL pozitif hücreler  (→)   
3d.FDG grubuna ait beyin dokusunda TUNEL pozitif hücreler  (→) 

Tablo 2.Apoptotik İndeks (%) 

 Apoptotik indeks % 

Kontrol 3.50±1.87 

BT 3.33±0.51 

PET/BT   3.83±0.40 

FDG 3.17±1.16 

Değerler ortalama ± standart hata olarak verilmiştir. 

TARTIŞMA 

Ġnsan dokuları, teknolojinin ilerlemesi ile birlikte 

giderek artan oranda radyasyona maruz kalmaktadır. 

Özellikle tanısal amaçlı kullanılan çeĢitli görüntüleme 

yöntemleriyle bu durum daha belirgin hale 

gelmektedir. Sonuçta radyasyona maruz kalan kiĢilerde 

bu maruziyetin oluĢturduğu hasarın ortaya konması 

gerekmektedir. Radyasyon uygulamasından sonra 

serbest oksijen radikallerinin meydana geldiği ve 

apoptozis baĢta olmak üzere hücreyi ölüme götüren çok 

sayıda olayın oluĢtuğu bilinmektedir (21, 22).  

Ġyonize radyasyon nedeniyle meydana gelen 

beyin hasarının mekanizması bilinmemekle birlikte 

sitokin aktivitesi ve oksidatif stres ile iliĢkili 

olabileceğine dair çalıĢmalar vardır (22, 23). Ġyonize 

radyasyona maruziyet, reaktif oksijen radikalleri 

meydana getirir ve bu moleküller DNA hasarına, çeĢitli 

hücre içi sinyal yolaklarında olumsuz etkiye, hücre 

proliferasyonunun inhibisyonuna, sonuçta apoptozis, 

nekroz, mitotik katastrofiye bağlı olarak hücre yaĢam 

ve ölüm dengesinin bozulmasına yol açarlar (23, 24). 

BaĢta merkezi ve periferik sinir sistemi olmak 

üzere, vücuttaki hemen hemen bütün organ ve 

sistemler oksidatif strese duyarlı yapılardır. Beynin 

oksidatif strese karĢı oldukça duyarlı olması,  yağ 

asidleri bakımından zengin olması, yüksek oranda 

oksijen kullanması ve içeriğinde askorbik asit gibi bazı 

antioksidanların düĢük olması ile iliĢkilidir (23-25).  

Kranial radyasyon maruziyeti eriĢkinlerde 

kognitif fonksiyon kaybı gibi çeĢitli yan etkilere yol 

açabilmektedir. Bazı deneysel hayvan çalıĢmalarında, 

akut radyasyon maruziyetinin hafıza ve öğrenme 

fonksiyonlarında zayıflamaya yol açtığı ortaya 

konmuĢtur. Genç eriĢkin rodentlerde beyin dokusunun 

tek doz 5 veya 10 Gy radyasyona maruziyeti, 

maruziyetten üç ay sonra kognitif kayıpla iliĢkili 

hipokampal nörogeneziste azalmayla sonuçlandığı 

gösterilmiĢtir. Ayrıca kranial radyoterapi gibi bazı 

radyasyon içeren yöntemlerin insan ve rodent beyin 

beyaz cevherinde kayba yol açtığı saptanmıĢtır (26-29). 

Radyasyon sonrası TRPM2 iyon kanallarının 

aktivasyonuyla oksidatif stresin ve DNA hasarının 

iliĢkili olduğu bilinmektedir (30-32).  

TRPM2 kanallarını kodlayan gen insan 

genomunda 21q22.3 bölgesinde lokalize olup bipolar 

affektif bozukluk gibi genetik rahatsızlıklarla iliĢkilidir 

(33). Bu kanallar oksidan strese karĢı bir cevap 

niteliğine sahiptir (34, 35). Beyin dokusunda da diğer 

birçok dokuda olduğu gibi çeĢitli TRP kanalları 

eksprese edilmekle birlikte H2O2 gibi oksidan stres 

elemanlarına karĢı TRP melastatin 2 (TRPM2) 

kanalının sensitif olduğu saptanmıĢtır (13, 16). Bu 

kanalların aktivasyonunda ayrıca intrasellüler kalsiyum 

seviyesinin artıĢı ve ADPR’nin de rolü bulunmaktadır 

(12).  

TRPM2 kanallarının oksidatif strese 

duyarlılığından dolayı serebral iskemi gibi bazı 

durumlarda rol oynadığı bilinmektedir. Oksidatif 

stresin indüklediği hücre ölümünde, hem erkeklerde 

hem de bayanlarda, TRPM2 kanal inhibisyonunun 

koruyucu rolünün olduğu ortaya konmuĢtur (36, 37).  

Son zamanlara kadar beynin yüksek doz 

radyasyon maruziyetinden negatif yönde etkilendiği 

düĢünülürken, 1989 yılında Koropatnick ve ark. (38) 

yaptığı bir çalıĢmada düĢük doz radyasyon 

uygulamasının da beyinde bazı değiĢikliklere yol 

açabildiği gösterilmiĢtir. Aynı çalıĢmada 5 Gy’den az 

radyasyon uygulanan farelerin öğrenme kapasitelerinin 

gerilediği bildirilmiĢtir. Ġnsan beynine uygulanan 1 

Gy’lik radyasyonun yorgunluk ve güç kaybına, 5 G 

y’lik radyasyonun ise oryantasyon eksikliğine yol 

açtığı bazı çalıĢmalarda ortaya konmuĢtur (39, 40). 

Bunların yanı sıra radyasyona maruz bırakılan 

farelerde davranıĢ bozuklukları ve öğrenme geriliği 

meydana geldiği dolayısıyla düĢük doz radyasyon 

maruziyetinin nöronlarda bazı fonksiyonel kayıplara 

neden olabileceği ortaya konmuĢtur (41). 

Normal beyin dokusunda radyasyon nedeniyle 

meydana gelen doku hasarında çalıĢmalar genellikle 

tek doz radyasyon uygulaması üzerine odaklanmıĢtır. 

Radyasyonun indüklediği beyin hasarı beynin nöronal, 

glial ve vasküler komponentlerine zarar verebilir ve 

sonuçta anatomik ve fonksiyonel bozukluklara yol 

açabilir. Aktif prolifere kök/progenitör hücreler 
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radyasyon hasarına nöronlar gibi matür hücrelere 

kıyasla daha duyarlıdır.  Beynin tek doz radyasyon 

maruziyeti subventriküler alandaki nöral kök ve 

progenitor hücrelerde doz bağımlı olarak azalmaya yol 

açtığı ancak bu durumun geriye dönüĢümlü olduğu bazı 

çalıĢmalarda ortaya konmuĢtur (42-45).  

ÇalıĢmamızda kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında BT, PET/BT ve FDG gruplarında 

MDA ve TRPM2 immunreaktivitelerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark izlenmemekteydi. Ayrıca 

gruplar arasında apoptotik hücre sayılarında da farklılık 

gözlenmedi. Bu sonuçlar görüntüleme yöntemlerinin 

uygulanması sırasında verilen radyasyon dozlarının 

beyin dokusunda ilk 24. saatte anlamlı bir oksidatif 

stres oluĢturmadığı Ģeklinde yorumlanabilir. Bellin 

zona ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada genç 

eriĢkin ratlara tek doz radyasyon uygulayarak 0- 48 

saatlik süre içerisinde çalıĢmamıza benzer Ģekilde 

TUNEL yöntemi ile beyin dokusunda apoptozise giden 

hücreleri belirlemiĢlerdir. ÇalıĢmalarında apoptotik 

hücrelerin ilk 6. saatte en yüksek seviyede olduğunu,   

24. Saatte ise 0.saate göre bir farklılık olmadığını 

belirtmiĢlerdir (46). ÇalıĢmamızda sadece radyasyon 

uygulanmasının 24.saatine bakıldığından gruplar arası 

farklılık görünmemesi Bellinzona ve arkadaĢlarının 

çalıĢmaları ile parelellik göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda gruplar arası farklılıkların 

olmaması sirkadien ritim ile iliĢkili olabilir. Zira 

memelilerde hücre bölünmesinin sirkadien bir 

ritmizlediği, dolayısıyla hücrelerin radyo sensitivite 

lerinin gün içerisinde farklılaĢabildiği, fare ve 

sıçanlarda radyo terapiye bağlı mortalite veya toksik 

etkilerin en çok akĢam saatlerinde meydana geldiği 

bildirilmiĢtir (47, 48). ÇalıĢmamızda ise ratlar sabah 

saatlerinde radyasyona maruz bırakılmıĢtır. 

Sonuç olarak, bu çalıĢmada kontrol ile 

karĢılaĢtırıldığında, radyasyon içeren görüntüleme 

yöntemlerinden BT, PET ve PET/BT’nin beyin 

dokusunda lipidperoksidasyon ürünü olan MDA 

seviyelerini, apoptotik hücre sayısını ve oksidatif 

stresle indüklenen TRPM2 iyon kanallarının 

immünreaktivitesini değiĢtirmediği ancak gelecekte 

farklı radyasyon doz ve süreleri ile yapılacak 

çalıĢmalara ihtiyaç olduğu kanaatine varıldı. 
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