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VII. OZET

Amag

Calismamizin amaci cep telefonundan yayilan elektromanyetik dalgalarin

sican beynindeki apoptotik etkilerinin arastirilmasidir.
Yontem

Calismamizda kafes, sahte 151n ve uygulama olmak tizere 3 grup kullanildi.
Kafes grubuna herhangi bir uygulama yapilmazken, uygulama grubuna giinde
ortalama 7 defa uygulama basma 5 dakika olmak tizere ayda 920 dakika sureyle
uygulama yapildi, sahte 1sin grubundaki sicanlar uygulama grubu ile aym siire

hareketsiz tutuldu ancak herhangi bir uygulama yapilmadi.

Uygulamalar, gelistirdigimiz sigan sabitleme yontemiyle, telefonun ginlik
hayattaki kullanimini taklit edecek sekilde ve 1900 — 2100 Mhz. frekans araliginda
calisan telefonlar ile yapildi. Uygulama siliresi sonunda si¢anlarin serebral hemisferleri

cikarilarak immunohistokimyasal yontemle p53 ve bcl2 boyamalar1 uygulandi.
Bulgular

Uygulamadaki élglimlerde arama modunda en yiiksek 0,288538462 W/kg, en
diisiik 0,005013654 W/kg Konusma modunda ise en yiiksek 0,029211538 W/kg, en
diisiik 0,00387649 W/kg SAR degerleri elde edildi.

Serebral dokularda yapilan, p53 ve Bcl-2 ckspresyonlar1 incelemesinde
hiicrelerin boyanma yogunlugunda belirgin farklilik saptanmis olup sonuglar semi-
kantitatif skorlama sistemiyle degerlendirildiginde; hem p53 hem Bcl-2
boyamalarinda uygulama grubunda etkinligin oldugu. Uygulama grubu ile kafes grubu
ve sahte 151n grubu ile kafes grubu sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farkin
oldugu (p<0.05). Bcl2 ile yapilan degerlendirmede sadece uygulama grubu ile kafes
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farka sebep olan etkinlik oldugu

(p<0.03) tespit edildi.

Sonuclar
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Hem p53 hem de Bcl-2 sonuglari cep telefonunun serebral hicrelerde hasara
sebep olabilecegini diisiindiirmiistiir. Calismamizda bu konu ile ilgili daha once
yapilmis p53 ve Bcl-2 ¢alismasinin aksine hiicre hasar1 saptanmasinin yontem veya
frekans farkliligina bagl olabilecegini diistinmekteyiz. Gergek cep telefonu ile pratik
hayattaki kullanimi taklit eder yontemler ile bu tiir ¢alismalarin daha uzun uygulama

stireleriyle tekrarlanmasinin faydali olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Cep telefonu, mobil telefon, elektromanyetik dalga, p53,

Bcl-2, apoptozis
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VIIl. ABSTRACT

Background and aim

The aim of the study was to investigate the apoptotic effects of mobile phone

exposure on rat brain.
Methods

Three groups, including cage, sham and experimental, were used in the study.
Nothing was applied to the cage group. Application protocol for experimental group
was carried out as 7 times/day and 5 minutes/application, totally a period of 920
minutes/month. The same procedure of experimental group was applied to the sham
group rats, but cell phones were turned off. The exposure was provided by the phones
working within 1900-2100 Mhz., that is frequency rates of the phones widely used in
ordinary life. At the end of the exposure period, the rat cerebral hemispheres were

removed from cranium and histopathologically stained with p53 and Bcl-2.
Results

We obtained 0,288538462 W/kg SAR as the highest and 0,005013654 W/kg
SAR as the lowest in call mode, while 0,029211538 W/kg SAR as the highest and
0,00387649 W/kg SAR as the lowest in speech mode during the exposure. Significant
stain intensity of the cells was revealed during examination of p53 and Bcl-2 in
cerebral tissues. Activity of experimental group was observed with p53 and Bcl-2
staining by using semi-quantitative scoring system. There was a significant activity
between cage and each of experimental and sham groups (p<0.005). A finite activity
was seen between cage and experimental groups, when the assessment was limited to
Bcl2.

Conclusion

Cerebral injury was clearly obtained via evaluation of p53 and Bcl-2. It was
considered that determining of the cell injury emerged by cell phone was, contrary to

the recent study conducted regarding p53 and Bcl-2, linked to differentiations of

XV



method or frequency. The fact is that further studies using real cell phones and copying
its routine usage with longer periods will be beneficial.

Keywords: Cell phone, mobile phone, electromagnetic wave, p53, Bcl-2,

apoptosis
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1. GIRIS AMAC

Basta, tiiriinlin diger iiyeleri olmak {izere, dogadaki canlilarla iletisim
kurabilmek yasamsal bir zorunluluktur. insanoglunun bu zorunlulugu gelistirmek i¢in
tarih boyunca gerceklestirdigi cabalart inceledigimizde, dumanla haberlesme ile
baslayan iletisim serliveninin (insan irkinin tahmini yasi ile karsilagtirildiginda) ne
kadar kisa bir siirede, uydu araciligiyla haberlesme noktasina geldigini goérmek

sasirticidir.

Giiniimtiizde iletisim ve haberlesmenin en iist diizeyi olarak degerlendirilen cep
telefonunun; iletisim, eglence ve veriye hizli erisim olanaklar1 basta olmak iizere
hayatimizin bir¢ok noktasinda vazgecilmez bir ihtiya¢ haline gelmesi, bunun yaninda
kolay tasinabilir ve elde edilebilir olmasi, cep telefonu sahiplerinin sayisini her gegen
giin yiiksek bir hizda arttirmaktadir. Su anda diinya {istiinde yaklasik 6 milyar cep
telefonu kullanicisi mevcuttur. Diinya {izerinde cep telefonu disinda higbir
elektromanyetik dalga (EMD) yayan cihaz, bu kadar ylksek oranda, siklikta ve bu

kadar yakin mesafeden kullanilmamugtir.

Cep telefonu, tiim elektrik ve EMD prensibiyle ¢alisan sistemler gibi varligini,
insanoglu tarafindan ilk kez Milattan Once (M.0O.) 600’lii yillarda fark edildigine
inanilan elektrige bor¢ludur. Yunan Filozoflarindan Miletus’lu Thales, (M.O. 640 —
546) kehribar1 yiinlii bir cisme siirttiiglinde hafif objeleri kaldirabildigini fark
etmesinin, bu kadar biiyiik teknolojik gelismelere sebep olacagini hayal dahi edemezdi
(1, 2). Yillar sonra elektrigin bilimsel olarak kesfi ve bunu takiben elektrik akiminin
olusturdugu elektromanyetik alanin icadi, basta cep telefonunun olmak {izere sayisiz

haberlesme ve goriintiileme sistemlerinin kablo bagimlilig1 olmadan EMD’lar aracilig1



ile yapilmasini saglamistir. Bu dalgalar araciligiyla verilerin uzak mesafelere kablosuz
iletilmesi imkan1 gercek bir teknolojik devrim ve hayati kolaylastirict bir unsur
olmakla beraber, beraberinde getirdigi elektromanyetik radyasyonun saglik

problemleri riski tagidigi stiphesi uzun yillar tartisma konusu olmustur.

1970’lerde radar sistemlerinde calisan insanlarin siibjektif sikayetleriyle
baslayan; EMD’larin saglik riski tasidigi siiphesi - tartigmasi, cep telefonunun insan
hayatina girmesiyle daha yaygin ve giincel bir hale gelmistir. Kullanicisinin bu kadar
cok olusu ve diinya ekonomisinde 6nemli bir pazar payina sahip olmasi; bu tartismanin
artmasina, bu konuda ¢esitli goriis ve fikirlerin ileri siiriilmesine ayrica ¢esitli deneysel

caligmalarin yapilmasina sebep olmustur.

Radyo frekanslari, radar sistemleri, kablosuz ag baglantilari, elektronik
cihazlar ve cep telefonlari ile baz istasyonlarinin ¢gevremizde olusturdugu yogun EMD
kirliligi ile kanser arasindaki iliski? Uzun zamandir tartisila gelen bu Sorunun cevabi
halen net degildir. Noniyonize EMD’larin hangi mekanizmayla kansere sebep olacagi
bile net olarak ispatlanabilmis ve goriis birligine varilabilmis degilken, net olan konu;
toplamda 6 milyar kullaniciya varan ve ayda 1000 dakikaya varan strelerde oldukca
yakin mesafede kullanilan bir cihazin zararli bir etkisinin olup olmadig1 konusunun bir

an once ¢oziime kavusturulmasi gerekliligidir.

Calismamiz, insan sagligini bu kadar yakindan ilgilendiren giincel bir konuyla

ilgili tartigmalara katki sunmay1 amacglamaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Elektrik — Elektrik Akim — Elektriksel Alan

Elektrik kelimesi eski Yunanca da elektron Tiirk¢e de Kehribar anlamina gelen
“amber” kelimesinden tiiremistir (1). M.O. 600’lii yillarda Miletus’lu Thales
kehribarin yunlu yiizeylere siirtiildiigiinde kivileim ¢ikarttigini gérmiis ve bu sekilde
yuklu hale gelen kehribarin kagit pargalari gibi hafif maddeleri kendine ¢ektigini
gozlemlemistir. Elektrigin insanoglu tarafindan kesfi olarak tanimlanan bu reaksiyon
200 y1l sonra Doktor (Dr.) William Gilbert tarafindan bilimsel olarak yaymlanmis ve
Dr. Gilbert elektrik kelimesini ilk kullanan bilim adam1 olmustur (1-3).

Elektrik akimi ise elektronlarin aligverisi olarak tanimlanir (4). Elektrik
akiminin birimi amperdir (A) ve bu birime adini, birimi tanimlayan kisi olan Fransiz

fizikci André-Marie Ampére vermistir (1775-1836) (1, 2).

Bir iletkenin her iki ucundaki iyonlarda (kutup) elektron farki olusturulursa bu
elektron farkini esitlemek igin elektronlar, fazla olan taraftan az olan tarafa dogru
hareket edecektir, iletken tlizerindeki elektronlarin akigi sirasinda olusan bu akima
elektrik akimi denir. Bu akimm devamliligy, iletkenin her iki ucunda elektron farki

olusturacak bir Urete¢ sayesinde saglanabilir (5).

Elektrik akiminin; 1s1 etkisi, 151k etkisi, kimyasal etkisi, fizyolojik etkisi ve en
onemlisi de elektriksel alan etkisi ve bunun sayesinde olusan manyetik alan etkisi

mevcuttur (5).

Elektrik akimi sirasinda hareket etmekte olan elektronlarin etraflarinda

olusturduklar1 itme ve ¢ekme kuvvetine elektriksel alan denir. Bu kuvvet uzakligin



karesi ile ters, iletkenden gegen akimin giicli (voltaj) ile dogru orantilidir. Elektriksel
alanin 6l¢li birimi Volt/metredir (V/m) (4, 6) ve bu alan yalitkan nitelikli kii¢iik

nesnelerle kolayca engellenebilir.

2.2. Manyetik Alan - Elektromanyetik Alan

Manyetik alan, yapay veya dogal manyetik maddelerin etraflarindaki cisimlere
uyguladiklar itme ve ¢ekme kuvveti olarak tanimlanabilir (7). Manyetik alanin en
onemli ozelligi elektriksel alanin tersine basit yalitkanlar ve engelleyici nesneler
kolayca engellenememesidir (6). Bu 6zellik bu alanin dalga formunun uzak noktalara

iletilmesini saglamaktadir.

Elektrik akimi sayesinde yapay bir manyetik alan olusturulabilir. Bir
iletkenden elektrik akiminin gegmesiyle elde edilen bu manyetik alana
“Elektromanyetik Alan” denir (8).

Danimarkali iinlii fizik profesorii Hans Christian Oersted (1777-1851) 1812
yilinda elektrik akimu ile ilgili yaptig1 bir ¢alisma sirasinda, bir iletkenden elektrik
akimi gecirirken iletken telin yani basindaki pusulanin ibresinin hareket ettigini fark
ederek elektromanyetik alani kesfeden kisi olmustur (1-4, 9). Bu olay, i¢inden elektrik
akimi gegirilen iletkenlerin etraflarina bir manyetik alan yaydiklarinin kesfedilmesini

saglamis ve bu bulus bilimde tam anlamiyla blyUk bir ¢1gir agmustir.

Elektromanyetik alanin giicii, iletkenden gegirilen akim gucl ile dogru,

yayildig1 mesafenin karesi ile ise ters orantilidir (5).

2.3. Elektromanyetik Dalga

Icinden elektrik akimi gegen bir iletken sayesinde olusan elektrik alani ve
elektromanyetik alanin vektorlerinin birbirlerine dik olarak olusturdugu, siniizoidal
olarak degisen, diizleme dik dogrultuda ve belirli bir hizla yayilan dalgaya EMD denir.
(Resim — 1) (10).



vektdri

Elektrik alam
vekiord

Resim - 1. Elektromanyetik dalga

EMD, dalga boyu (1) ve frekans ile karakterizedir. Dalga boyu bir dalga ile onu
takip eden ikinci dalganin en {ist noktalarinin birbirine uzaklig1 olarak tarif edilir.
Frekans ise bu dalganin 1 saniyedeki salinim sayisidir ve birimi “Hertz”dir (Hz), birim
adin1 Alman Profesor Heinrich Hertz’ den almistir (1857-1894) (4).

1 Hz saniyede bir salimim; 1 kilohertz (KHz) saniyede 10° (bin) salinim; 1
megahertz (MHz) saniyede 10° (1 milyon) salinim; 1 gigahertz (GHz) saniyede 10° (1
milyar) salimimdir (6, 11).

EMD’lar boslukta diiz bir dogrultuda yayilirlar, hizlar1 1s1k hizina esittir
(2,99792458 x 108 metre/saniye) (12). Gegtikleri ortama, frekanslariyla dogru, dalga
boylariyla ters orantili olarak enerji yansitirlar. Enerjileri, standart olarak mesafenin
karesiyle orantili olarak azalirken, maddeleri gecerken sogrulma ve yansima gibi

sebeplerle sahip olduklar1 enerjileri degisebilir (13).

EMD’larin sahip olduklar1 enerji miktar1 ile ilgili olarak ¢esitli birim
tanimlamalar1 mevcuttur. 1893’ de Joseph John Thomson (1856 — 1940) EMD’nin bir
momentumu, enerjisi ve kiitlesi oldugunu gostermistir. Bir EMD’nin, birim yiizeye
birim zamanda tagidigi bu enerji veya yiizeysel gii¢ yogunluguna Poynting vektoru (S)
(gii¢ yogunlugu) denir. Birimi Watt/metrekare*dir (W/m?) (3).

EMD’lar bir iletken Uzerinde elektron akisini saglayacak bir jenerator
araciligiyla olusturulabilirler. Olusturulan bu EMD’nin frekansi, iiretecin giicline gore

degisir (7, 9). Bu frekans miktarinin bir st sinir1 yoktur (12).



2.4. Elektromanyetik Spektrum

Ureteg araciliryla Olusturulan elektromanyetik alanlarmn belirli baz1 frekans
araliklarma gore siniflandirilmasina “Elektromanyetik Spektrum” (EMS) ad1 verilir
(Resim —2) (9). Bu siniflandirma, kesin sinirlar sergileyemez, ¢iinkii EMD kaynaklar1

cok kiiclik ve cakisan frekans araliklarinda dalgalar Uretebilirler (14).
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Resim - 2. Elektromanyetik spektrum

Cep telefonlarinin iletisim i¢in kullandig1 frekans araligi, elektromanyetik
spektrumda radyo dalgalar1 bolgesinde yer almaktadir. Radyo dalgalarinin Dalga boyu
0,3 metreden (m) birkag kilometreye (km), frekans ise birkag Hz’den 10° Hz’e kadar
degismektedir (14).

EMS’da incelenen EMD’lar karsilastiklar1  atomu  iyonlastirabilme

Ozelliklerine gore 2 grupta incelenirler (11, 15).



2.5. Iyonizan Elektromanyetik Dalgalar

Bir EMD, atomla karsilastig1 sirada en az 1 elektron voltluk enerjiye sahip ise
bu EMD etkilesime girdigi atomu iyonlastirabilme o6zelligine sahiptir. Bu tip
EMD’lara iyonlastirma 6zelligi olan (iyonizan) EMD’lar denir. Sadece 300 GHz’in
uzerindeki frekanslara sahip olan dalgalar bu enerjiye sahiptirler. Yuksek enerjili x-
isinlart ile gamma 1sinlar1 bu gruba girerler. Bu dalgalar etkilesime girdikleri
organizmalarda atom baglarim1 kopararak hiicrelerdeki molekdllerde parcalanmaya
hatta DNA ve genetik materyal gibi biyolojik dokularda hasara yol acarak kalitsal
patolojilere sebep olabilirler (11).

2.6. Noniyonizan Elektromanyetik Dalgalar

Atomla karsilastigt zaman onu iyonlagtiramayan dalgalara, noniyonizan
EMD’lar ad1 verilir. Bu dalgalara 6rnek olarak; Isik, kiziltesi ve radyo frekans (RF)
dalgalarini verebiliriz (11, 16).

Noniyonizan EMD’lar; radyo ve televizyon yayinlarinin kablosuz olarak
iletilmesinde, telsiz ve cep telefonlarinin haberlesme sistemlerinde, mikrodalga

isiticilarinda ve radar sistemlerinde yogun olarak kullanilmaktadirlar.

Iletisim ve haberlesme teknolojilerinin EMD’lar araciligiyla yogun bir sekilde
kullanilmasindan 6tlrl giinliik hayatimizda hemen hemen siirekli maruz kaldigimiz

bu noniyonizan EMD’larin frekans araligi 10 KHz ile 3.6 GHz arasinda degismektedir.

Bu aralikta 87.5 MHz. ile 108 MHz. Aralign Fm radyo yayinlari igin

kullanilirken,
450 MHz.’lik EMD 1. Nesil cep telefonlarinin,
900 - 1800 MHz’lik EMD 2. Nesil cep telefonlarinin,

2000 MHz.’lik EMD ise 3. Nesil cep telefonlarinin haberlesme sisteminde
kullanilmaktadir. (Tablo — 1).



Tablo - 1. Sik maruz kalinan frekans araligindaki EMD’larin kullanildig: alanlar

Frekans Arahg EMD Yayan Cihazlar
10 KHz. - 10 MHz. Uzun dalga radyo ve televizyon yayinlar1 (AM, LW)
30 MHz. - 87.5 MHz. Ozel mobil radyo, amatér radyo operatérleri.

87.5 MHz. - 108 MHz. FM-band radyo

108 MHz. — 136 MHz. Sivil havacilik

136 MHz. - 400 MHz. Band 11l TV (UHF)

400 MHz. — 470 MHz. Sahsi radyo dalgalari ve 1. nesil cep telefonlari
470 MHz. - 862 MHz. Band IV ve V TV (VHF)

862 MHz. — 960 MHz. 2. nesil cep telefonlar: (900 Mhz.)

960 MHz. — 1375 MHz. Radar

1375 MHz. - 1710 MHz. | Mikrodalga radyo sistemleri, hava istasyonlar
1710 MHz. - 1900 MHz. | 2. nesil cep telefonlar1 (1800 Mhz.)

1900 MHz. — 2700 MHz. | 3. Nesil cep telefonlari, Bluetooth, radyo kamera, kablosuz internet.
2700 MHz. — 3400 MHz. | Radar

3400 MHz. — 3600 MHz. | Kablosuz cihazlar

3600 MHz. — ve Uzeri Uydu merkezleri, gelismis radarlar

2.6.1. Noniyonizan Elektromanyetik Dalgalarin Organizma Uzerindeki
Etkileri

Noniyonizan EMD’larin karsilastiklar1 organizmalar Uzerinde ¢esitli etkileri
vardir. Bu etkiler; EMD’nin frekansina, temas ettigi andaki enerji yogunluguna, temas
ettigi noktadaki yiizeyin yansitma ve sogurma ozelligine, Karsilastigi organizmanin
yasamsal 1s1 araligina, dalga boyu ile bu dalga boyundaki EMD’ya maruz kalan
organizmanin boyutu arasindaki orana, Karsilastigi organizmanin dielektrik ve direng
ozelliklerine bagli olarak doku icine penetre olan miktara ve maruziyet suresine gore

degiskenlik gosterir (16).

Noniyonizan EMD’larin organizma iizerindeki bu etkilerini 1s1 araciligiyla
olusan etkiler (1s11) ve 1s1 disindaki sebeplerle olusan etkiler (nonisil) olmak lzere 2

grupta inceleyebiliriz (16, 17).



2.6.1.1. Isil Etkiler

EMD’larin biyolojik dokudaki 1si1l etkisi, dokunun su igerigi ile girilen
etkilesim sonucu olusur. EMD etkisi sonucu dokuda olusan 1 santigrat derecenin (°C)
listiindeki 1s1 degisimlerinin organizmaya zarar verdigi, 43 °C ‘nin (zerindeki
sicakliklarin ise hiicre 6liimiine sebep oldugu belirtilmektedir (18). EMD’larin bu 1s1l
etkisinden korunmak i¢in ayrintilarina ileriki boliimlerde deginecegimiz bazi

siirlamalar getirilmistir.

2.6.1.2. Nonisil etkiler

EMD’larin organizma iizerinde 1s1 artisina Sebep olmadan olusturduklari
etkilere nonisil etkiler denir. EMD’larin bu tip etkisi tartismalidir ve bu etkileri hangi
mekanizma araciligiyla gerceklestirdigi netlik kazanmasa da bu etkinin tasinan
enerjinin hiicrelere aktarilmasi aracilifiyla gerceklestigi 6ne surtilmektedir (19, 20).
EMD’larin nonisil etkileri konusunda cgesitli ¢alismalar mevcut olmakla beraber bu
etkileri genel olarak genetik etkiler, molekiler etkiler, organlar Uzerindeki etkiler,
immunolojik etkiler, norolojik etkiler, stbjektif etkiler ve karsinojenik etkiler olarak

tanimlayabiliriz (16).

EMD’larin 1s1l etkilerinin engellenmesi igin ¢esitli sinirlamalar getirilmis olsa

da nonisil etkilerinin engellenmesi i¢in herhangi bir sinirlama yoktur.

2.6.2. Noniyonizan EMD’larin Sitmirlamalari

Gelisen teknoloji ve kablosuz haberlesme sistemlerindeki yeniliklere paralel
olarak giinliik yasantimizda maruz kaldigimiz noniyonizan EMD miktar1 biiyiik bir
hizla artmaktadir. Bu noniyonize EMD’larin insan sagligina olan etkilerini arastirmak
icin 1977 yilinda International Radiation Protection Association (IRPA) (Uluslararasi
Radyasyondan Korunma Birligi) tarafindan “International Commission on Non-
lonizing Radiation Protection” (ICNIRP) (Uluslararasi Noniyonizan Radyasyondan

Korunma Komisyonu) isimli bir komisyon olusturulmustur (21). Diinya Saglik Orgiitii



(WHO) tarafindan resmen taninan bagimsiz bir arastirma grubu olan bu komisyonun
gbrevi noniyonizan EMD’larin insan sagligi ilizerine olan etkilerini arastirmak ve

smirlayicr limitler belirlemektir. (Tablo — 2) (11).

Tablo - 2. 0-300 GHz. Frekans araligindaki EMD’larin kontrolsiiz etkilenme sinirlart (11).

Frekans Arali E'egg'(;(eﬁ"a” Manyetik alan Siddeti | Gig Yogunlugu
V m Am (W m)
1 Hz'e kadar — 3.2 X 10 —
1-8 Hz 10,000 3.2 X 10%f2 —
8-25 Hz 10,000 4,000/ _
0.025-0.8 KHz 250/ 4lf —
0.8-3 kHz 250/f 5 _
3-150 KHz 87 5 —
0.15-1 MHz 87 0.73/f —
1-10 MHz 87/f 12 0.73/f —
10-400 MHz 28 0.073 2
400-2,000 MHz 1.375f 12 0.0037f 2 /200
2-300 GHz 61 0.16 10

Bu limitler kisinin maruz kaldigi EMD konusunda bilgi sahibi olup olmadigina
gore degiskenlik gosterir. EMD’ya maruz kalan kisi meslegi geregi EMD nin etkisinde
kalmakta, konu ile ilgili olarak bilgilendirilmis ve gerekli 6nlemleri almig ise buna
“Kontrollu Etkilenme”. EMD’ya maruz kalan kisi genel yasam alaninda kendi bilgi ve
kontrolii disinda EMD’nin etkisinde kalmaktaysa buna “Kontrolsiiz Etkilenme”
denmektedir (11, 21, 22).

10



2.7. Cep Telefonu

Iletisim, insanoglu basta olmak iizere tiim canlilar i¢in vazgegilmez ve yasamin
stirdiirebilmesi i¢in olmazsa olmaz bir olgudur. Teknolojinin gelisimi ve buluslar
incelendiginde hemen hemen her basamakta iletisim ile ilgili bir gelismenin oldugu
fark edilecektir. Cep telefonlar1 insanoglunun iletisim konusunda su an i¢in geldigi en
iist noktalardan biridir. Ilk kesfedildigi donemde sadece sesli iletisim igin
kullanilabilen bu cihazlar su anda iletisimin her tiiriine (sesli, yazili, gorsel) hizmet
verebilmektedir. Cep telefonlar iletisim disinda insan hayatini kolaylastiracak, bilgiye
daha hizli erisme imkani yaratacak, bir¢ok islemde araci gorevi iistlenecek 6zelliklere
de sahiptir. Tiim bu olgular g6z 6niine alindiginda cep telefonunun hayatimizda alacagi

yerin biiyiik bir hizla artmaya devam edecegini ongérmek zor olmayacaktir.

2.7.1. Cep Telefonlarimin Tarihgesi

Hertz 1800’1 yillarda, Uretilen EMD’larin alicilar araciliiyla algilanabildigini
tespit etmis, boylece EMD’nin goriinmez bir tasiyict olabilecegini kesfetmistir.
Alexander Graham Bell ise (1847 - 1922) Charles Summer Tainter (1854 — 1940) ile
birlikte 1880 yilinda telefonu icat etmis ve bu icadindan bagimsiz olarak 1882°de
kablosuz iletisimin ilklerinden olan EMD sinyalini 15 metre ilerideki bir aliciya
iletebilmistir. 1885’te Thomas Edison (1847 - 1931) iki nokta arasindaki kablosuz
iletisimi basarmis, Alexander Stepanovich Popov (1859 — 1906) ise 1895 yilinda ilk
kablosuz telgraf sistemini olusturmus ve bu telgraf sinyalini 550 metre ilerideki aliciya
iletebilmistir. Ayn1 y1l Guglielmo Marconi (1874 — 1937) bu mesafeyi 1,5 km’ye
cikarmis ve 1896 yilinda kablosuz telgrafin Ingiltere bolgesindeki patentini almistir.
1900°1d y1llarda kablosuz telgraf iletisim mesafesi amplifikatorlerin ve ylksek frekans
jeneratorlerinin kullanilmasi ile 300 km’ye kadar ulasmistir (1, 2).

Kisa mesafelerde EMD araciligiyla yapilabilen ses transferi donemine yani
radyo telsiz donemine ilk kez 1914’te 1. Diinya savasinin baslarinda girilmistir, bu
donemde EMD araciligiyla ses transferleri bu teknolojiyle sadece kisa mesafeler

arasinda yapilabildiginden uzun mesafelerle iletisim igin halen kablosuz telgraf
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sistemini kullanma mecburiyeti vardi. Radyo telsizler, savas sirasinda bu teknolojiye
sahip olan tarafa biiyiik avantaj saglarken 1918’li yillarda savasin bitmesi ile bu
teknoloji telsiz iletisiminden ziyade amator radyo yayinlarinin gergeklestirilmesinde
kullanilmis ve ilk radyo yayin1 1918 yilinda Pittsburgh’ ta baglamistir. Kisa zamanda
yiizlerce radyo istasyonu agilmis ve 1938 yilinda ilk kez goruntull verilerin de EMD
araciligryla transfer edilebilmesi saglanarak Televizyon yayinlari devreye girmistir. (1,

2,9)

1940’larda RF telsizler, giivenlik birimleri tarafindan kullanilmaya baglamistir
(23), 1946 yilinda kullanilmaya baslanan ve mobil telefonlarin atasi sayilan arag igi
RF’L1 telsizler, 1965 yilinda yerini daha kii¢lik daha ¢ok kanal sayisina sahip gelismis
sistemlere birakir. 1973 yilinda ise Motorola firmasi ilk arag bagimsiz telefonu
(Motorola Dyna-Tac), yani simdiki anlamiyla cep telefonunu yapar (Resim — 3). Bu
zamana kadar tiim telefon sistemlerinin ara¢ bagimliligi mevcutken bu bulus
telefonlar1 ilk kez bagimsiz yani kablosuz hale getirir. Su andaki anlamiyla bildigimiz

cep telefonlari ise ilk kez 1981 yilinda ve Avrupa da kullanilmaya baslar (24).

Resim - 3. Ilk cep telefonu Motorola Dyna-Tac

1990’lara kadar her Avrupa ulkesi, kendi Ulkesindeki cep telefonu sistemleri
icin farkli haberlesme sistemleri kullaniyordu. 1990’larda Avrupa Toplulugu ve

Avrupa Iletisim Standartlar1 Enstitiisii (ETSI) ortak bir sistemi kullanmaya karar verir
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ve GSM (Global System for Mobile Communication - mobil iletisim i¢in kiiresel
sistem) sistemini gelistirirler. 2000’li yillardan sonra yeni Nesil cep telefonlarinin
devreye girmesi ile GSM yerini 6nce DCS’ye (Digital Cellular System) daha sonrada
daha hizli bir haberlesme sistemi olan UMTS’ye (universal mobile

telecommunications system) birakir (24).

Cep telefonlar1 teknolojik gelisimlerine gore 3 ayr1 nesilde degerlendirilirler.
1987 yilinda kullanilan telefonlar 1. Nesil grubuna girerken 1990 yilinda kullanilanlar
2. Nesil grubuna girerler. 2000°1li yillardan itibaren ise 3. Nesil grubundaki cep

telefonlar1 kullanilmaya baslar (24).

1. Nesil Sistemler (1G)

1. nesil cep telefonlar1 450 MHz. Frekansinda ¢alisan analog sistemlerdi. Bu
sistemlerin yaydiklar1 enerji 600 miliwatttir (mW). ilk olarak Amerika’da kullanilan

bu sistem su anda kablosuz telefon sistemlerinde kullanilmaktadir (22, 25).

2. Nesil Sistemler (2G)

Cep telefonlarinda devrim 1990’larda 2. Nesil, yani dijital sisteme gegis ile
baglar. Cep telefonu bu tarihten itibaren arttk konusma disinda bircok konuda
kullanilabilecektir. 900 MHz. ve 1800 MHz. Frekanslarinda calisan bu sistem
sayesinde insanoglu kisa mesaj ile tanigir ve 2 kisi arasindaki ilk mesaj bu sistem
sayesinde 1993 yilinda atilir (22). 2G sistemleri ayn1 zamanda medya igeriklerinin de
paylasimini saglar. Bu sistem 1999 yilindan itibaren ¢cevrimici 6deme sistemlerinde ve

birgok protokoli destekleyen internet erisiminde kullanilmaya baslar (25).
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3. Nesil Sistemler (3G)

En yeni mobil iletisim teknolojisidir. 1900 MHz. Ve 2200 MHz.
Frekanslarinda ¢aligmaktadir. Daha yiiksek hizlarda internet kullanima, veri paylagimi

ve medya aktarimini saglamaktadir (21, 22, 25).

Giliniimiizde kullanilan 3G sistemlerinin yeni gelistirilmis bazi 6zellikleri

mevcuttur;
WLAN (kablosuz yerel ag)
Kablosuz olarak kapsama alanindaki bilgisayar ag sistemine katilim1 saglar.
Bluetooth

2.4 GHz. bandinda bu 6zellige sahip diger cihazlar arasinda kablosuz iletisimi

saglar, etki mesafesi 10 — 100 metre arasindadir.
UMTS

3. nesil cep telefonlarinin ana dzelligidir. Onceki nesil cep telefonlarindan ¢ok
daha yiiksek hizda veri aligverisi saglar (133 kat). Bu yiiksek veri alisveris imkani
sayesinde cep telefonu araciligiyla goriintiilii haberlesme ve yiiksek hiz internet

uygulamalari gerceklestirilebilmektedir.
HSDPA, HSUPA, EDGE

HSDPA, (high speed downlink packet acces) HSUPA, (high speed uplink
packet acces) EDGE (enhanced data rate for GSM evolution) sistemleri hizli veri

aligverisini saglayan sistemlerdir.
GPS

Cep telefonu bu sistem sayesinde en az 4 uydu ile siirekli iletisime girerek
telefonun o anda diinya iizerindeki konumunun tayinini ve ortamin haritalanmasi

saglamaktadir.
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2.7.2. Cep Telefonu Kulanim Istatistikleri

Cep telefonu Tiirkiye’de 1994 yilindan itibaren kullanilmaya baslanmistir.

Turkiye istatistik kurumu (TUIK) verilerine gore cep telefonu kullanici sayisinda kisa

stirede bliylik bir artis yasanmis olup 2001 yilinda ev telefonu kullanicist sayisini

yakalamis, 2010 yilinda ise yaklasik 3,8 katina yiikselmistir (26) (Tablo — 3, Sekil —

1).

2001
2002
2003
2004
2005
2006
2007
2008

2009
2010

Tablo - 3. Turkiye’de yillara gore haberlesme araglar1 (TUIK 2012 verileri) (26)

Telefon — Cep telefonu abone sayisi

Internet abone sayis1

Telefon Cep telefonu Teleks .
o Toplam Bireysel

abone sayis1 | abone sayis1 | kapasitesi
18 904 486 19 502 897 16 400 1619 270 1576 843
18 914 857 23323118 16 400 1309 770 1274 508
18 916 721 27 887 535 15 200 906 650 863 181
19 125 163 34 707 549 11 100 1474 590 1264 290
18 978 223 43 608 965 11 100 2 248 105 1 865 930
18 831616 52 662 709 3180580 2820 801
18 201 006 61 975 807 4 842 798 4 489 989
17 502 205 65 824 110 5804 923
16 534 356 62 779 554 6 782 657
16 201 466 61 769 635 8672 376

70 000 000 -

60 000 000 -

50 000 000 -

40 000 000 -

30 000 000 -

20000 000 -

10 000 000 l

I R R e e e e e
2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010
m Telefon aboneleri

Kurumsal

42 427
35 262
43 469
210 300
382 175
359 779
352 809

Sekil - 1. Tiirkiye’de yillara gore haberlesme araclar1 (TUIK 2012 verileri) (26)
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vermektedir. Bunlar “Turkcell”, “Avea” ve “Vodafone” dur.

Ulkemizde Su an itibari ile 3 adet cep telefonu operatorii aktif olarak hizmet

2007 yilindan giiniimiize yapilan niifus sayimlari ile (27) (Tablo — 4) cep

telefonu aboneleri oranlandiginda, 2001 yilinda niifusun yaklasik %28,76’ siin cep

telefonu abonesi iken 2008 yilinda bu oranin %92,1° e yiikseldigini gérmekteyiz (28)
(Sekil — 2)

70

Tablo - 4. Tiirkiye niifus sayrmi verileri (TUIK 2012 verileri) (27)

92,1%

2008

Yil
2000
31.12.2007
31.12.2008
31.12.2009
31.12.2010
31.12.2011

86,5%

Toplam
67.804.000
70.586.256
71.517.100
72.561.312
73.722.988
74.724.269

85,1%

Erkek

35.376.533
35.901.154
36.462.470
37.043.182
37.532.954

88,6%

Kadin

35.209.723
35.615.946
36.098.842
36.679.806
37.191.315

88,0%

88,5%

2009

2010

2011

2012-1

2012-2

100%

80%

60%

40%

20%

0%

I 2G Abone Sayisi 3G Abone Sayisi  ssésmMobil Penetrasyon

Sekil - 2. 2008 sonras1 mobil abone sayis1 ve toplam niifusa gére penetrasyon (28)

16



Tabloda goriildiigii iizere 2011 yil1 basinda 24 milyon olan 3G abone sayist,
2012 yilt ikinci g¢eyrekte 37,7 milyona ulasirken, 3G hizmetiyle birlikte mobil
bilgisayardan ve cepten internet hizmeti alan abone sayis1 2012’de 10.649.948’e
yiikselmistir (28) (Tablo - 5).

Tablo - 5. 3G Hizmeti Kullanic1 Verileri

Kullanim 2011-2 2012-1 2012-2
3G Abone Sayisi 24.835.435 | 34.919.167 @ 37.671.504
Mobil Bilgisayardan internet 1.780.895 1.859.250
Mobil Cepten Internet ro29.522 7.161.092  8.790.698
Mobil internet Kullanimi (Gbyte) 6.575.104 | 14.154.182 | 15.403.589

Ulkemizdeki telefon kullanim istatistiklerine baktigimizda, gériisme tiirleri
arasinda en biiylik artisin mobil telefondan — mobil telefona olan goriismelerde
gerceklestigini gormekteyiz (29). Bununla birlikte 2011 yilinda génderilen toplam kisa
mesaj sayisinin (sms) 161 milyar civarinda olmasi dikkat ¢ekicidir. (Tablo — 6) (Sekil
-3).
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Tablo - 6. Ulkemizdeki Telefon arama ve kisa mesaj trafigi (TUIK 2011 verileri) (Bin dakika
- bin sms) (29)

Trafik
Tiim sebekelerden ¢ikan trafik

Ulusal sabit aramalar

Ulusal mobil aramalar

Internete yapilan aramalar

Sabit hattan mobil hatta aramalar
Mobil hattan sabit hatta aramalar
Mobil hat icinde yapilan aramalar
Mobil hattan mobil hatta aramalar
Uluslararasi gelen aramalar
Uluslararasi ¢ikan aramalar

Kisa mesaj sayis1 (1.000 adet)

2007
90 051 113

27 859 821

57 366 597

1131 356

2811515

1964 990

51 707 665

3692 370

2713612

881 487

36 147 000

2008
102 752 400

24 274 477

74 481 735

407 354

2678 436

2117718

67 474 920

4 886 882

3497 254

910 398

77537 480

2009
130 794 690

19 907 095

108 065 050

139 944

2 187 202

5157 074

84 622 674

17 845 775

2 600 000

927 116

128 219 550

2010
147 650 815

21834 921

125 815 894

45172

2274196

7477370

90 288 561

27 487 409

4561 196

948 259

147 999 000

Sekil - 3. Trafik Dagilimi (%) (Sektorel Arastirma Strateji Gelistirme Dairesi 2012) (28)

20%
W Mobil-mobil

40%

W Mobil-diger

60%

18

Sabit-sabit

80%

Sabit-diger

2011
168 900 000

21 800 000

147 100 000

13 053

1536 763

8 076 695

99 656 298

38 638 085

3771177

916 326

161 418 293



Tiirkiye elektronik haberlesme pazarinda sabit ve mobil isletmecilerin

olusturdugu toplam trafik miktarina ve dagilimima baktigimizda; mobil arama trafik

miktarinin artarken sabit arama trafik miktarinin diistiigii gériilmektedir. 2011 yilinda,

bir 6nceki yila gore toplam trafik miktar1 %13 artarak 168,9 milyar dakikay1 gecerken,

bu yeni trafik miktariin yaklagik %87’sini mobil trafigin olusturdugu gézlenmektedir
(28) (Sekil — 4).

180
160
140 -
120 -
100 -
80
60 -
40
20 -

2008 2009

. Mohil Sabit esiw=Toplam

149,5

2010

168,9

2011

Sekil - 4. Toplam yillik arama trafik miktarlar (milyar dakika) (Sektorel Arastirma
Strateji Gelistirme Dairesi verileri 2012) (28)

Ulkemizdeki Cep Telefonu Ayhk kullanim miktarlar

MoU (Minutes of Usage) mobil telefon kullanim seviyesinin dl¢imiinde

yaygin olarak kullanilan bir gostergedir. Bir abonenin aylik ortalama konusma siiresi

olarak tanimlanabilir. Haziran 2012 itibariyle, Turkcell’in MoU degeri 258 dakika,

Vodafone’un 355 dakika ve Avea’nin ise 354 dakika olarak gergeklesmistir (Tablo —

7) (28).
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Tablo - 7. Mobil Isletmecilerin MoU degerleri (dakika) (Sektdrel Arastirma Strateji
Gelistirme Dairesi verileri 2012) (28)

Nisan 2012
Mayis 2012
Haziran 2012

Turkcell | Vodafone Avea

236 340 334
258 364 361
258 355 354

Diger Avrupa tlkeleri ile karsilagtirildiginda 2012 ikinci ¢eyreginde 299

dakika olan ortalama MoU ile Turkiye’nin, rapor kapsaminda degerlendirilen 15

Avrupa lilkesi arasinda en fazla mobil MoU’ya sahip iilke oldugu goriilmektedir

(Tablo - 8) (28).

Tablo - 8. Avrupa iilkeleri ile Tiirkiye’nin MoU kiyaslamas1 (Sektorel Arastirma Strateji
Gelistirme Dairesi verileri 2012) (28)

Ulke
Tarkiye
Ispanya
Belcika
Isvec
Almanya
Italya
Fransa
Finlandiya
Yunanistan
Isvicre
Avusturya
Norvecg
Portekiz
Ingiltere
Danimarka
Hollanda

MoU (dakika)
299
247
242
235
221
205
192
182
162
160
158
143
142
137
130
122
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Ancak MoU degerinin tiim abonelerin aylik gériisme siirelerinin toplaminin bir
ortalamasi oldugu, yani ortalamasi alinan bu aboneliklerin iginde pasif aboneliklerinde
oldugu unutulmamalidir. Bununla birlikte bu ortalama siirenin iginde tiim yas ve
meslek gruplar1 mevcuttur, yogun meslek gruplariin ve 25-45 yas arasindaki
abonelerin aylik ortalama konusma siirelerinin diger gruplara gore ¢ok daha yuksek
olacag1 gdz oniinde bulundurulmalidir. Bu durumu Amerika’da 2010 yili Mart ayinda
yayinlanan giineyli kadinlar arasinda yasa gore aylik ortalama konusma siireleri
raporunda gérmekteyiz. Bu raporda 18-24 yas arasindaki guneyli bayanlarin aylik
ortalama konusma siiresinin 981 dakika oldugu goriilmektedir (Sekil — 5) (30).

<18 2779

18-24

25-34

Yag Aralifn
&

&

65+

0 750 1,500 2,250 3,000

B Konusma siiresi (dk.) B Alinan - ginderilen knsa mesaj sayis1 (adet)

Sekil - 5. Amerika’da 1 aylik ortalama konusma siirelerinin yasa gére dagilimi (30).

2.7.3. Cep Telefonlarinin Calisma Prensibi

Cep telefonlar1 birbirleri ile olan iletisimlerini baz istasyonlar1 araciligiyla
yaparlar (18). Telefonun iletisime girebilecegi mesafede bir baz istasyonu yok ise 2
telefonun yan yana olmasi durumunda dahi aralarinda konusma gerceklestirilemez

(diger iletisim tipleri hari¢). Telefonlarin iletisime girmelerini saglayan bu baz
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istasyonlar1 birbirlerine bir ag sistemi seklinde baghidir ve bu ag sisteminde baz

istasyonlarmin kendi aralarindaki iletisim, kablolu yada kablosuz sekilde saglanabilir.

Cep telefonundan EMD araciligi ile baz istasyonlarinin mevcut ag sistemine

gelen ¢agr1, bu ag sistemi araciligiyla gerekli yere ulasir (Resim —4) (11).

Hioreler

Resim - 4. Baz istasyonlarinin ag yapisi (11).

Cep telefonlar1 baz istasyonlar ile iletisimlerini yukarida acikladigimiz tizere
nesillerine gore 450MHz., 900 MHz., 1800MHz. ve 2200 MHz. Frekanslarinda
(Noniyonizan EMD frekanslar1) yaparlar. Bu iletisimin kesintisiz saglanabilmesi igin
baz istasyonlarinin ortama surekli bir EMD yaymasi1 gerekir. Baz istasyonlari
tarafindan yayilan bu elektriksel alan, manyetik alan ve giic yogunlugu degerlerinin
insan sagligma zararli etkilerini engellemek i¢in ICNIRP komisyonu tarafindan

oOnerilen bazi sinirlamalar mevcuttur (21, 22, 25, 31).

ICNIRP verilerine gore 900 ve 1800 MHz. frekansinda ¢alisan cep telefonlari

f¢in kontrolsiiz etkilenme sinir degerleri; Elektrik alan siddeti i¢in 1,375fY2 VV/m,
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manyetik alan siddeti i¢in 0,0037f2 A/m ve elektromanyetik gii¢ yogunlugu igin £/200
W/m? degerlerinin altinda olmaldir (Tablo — 9) (11).

Tablo - 9. Kontrolsiiz etkilenme i¢in sinir degerler (11).

900 MHz icin sinir degerler ICNIRP

Elektrik Alan siddeti 41,25 VIm
Manyetik Alan siddeti 0,111 A/m
Gii¢ Yogunlugu 4,5 W/m2

Ulkemizde 900 ve 1800 MHz. frekanslar1 icin kontrolsiiz etkilenme sinir
degerleri “10 KHz-60 GHz Frekans Bandinda Calisan Sabit Telekomiinikasyon
Cihazlarindan Kaynaklanan Elektromanyetik Alan Siddeti Limit Degerlerinin
Belirlenmesi, Ol¢iim yontemleri ve Denetlenmesi Hakkinda Yonetmelik” ile
belirlenmistir. Ulkemizdeki sinirlama tanimlamalar yapilirken bu sinirlamalar her baz
istasyonu i¢in ayr1 ve ortamin toplam degeri i¢in ayri olmak Uzere 2 farkl sekilde
tanimlanmistir. Yonetmelige gore Ulkemizde tek bir cihaz icin cep telefonu iletisim
aralig1 olan 400-2000 MHz araligindaki frekans bandinda genel yasam alanlar1 igin
siir degerler; Elektrik alan siddeti igin 0,341fY? V/m, manyetik alan siddeti igin
0,0009f2 A/m ve gii¢ yogunlugu i¢in /3200 W/m?’dir (Bu sinir degerler alt1 dakikalik
ol¢tim sonucunda elde edilecek ortalama degerler i¢in hesaplanmigtir) (Tablo — 10)

(11, 31).
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Tablo - 10. Tiirkiye’de kontrolsiiz etkilenme i¢in sinir degerler (11).

Frekans 900 MHz 1800 MHz
Tek bir Ortamin Tek bir cihaz Ortamin
cihaz icin toplamu i¢in icin stmir toplamu i¢in
sinir Deger sir deger deger siir deger
Elektrik Alan Siddeti 10,23 V/m 41,25 V/m 14,47 VIm 58,34 VIm
Manyetik Alan Siddeti 0,027 A/m 0,111 A/m 0,038 A/m 0,157 A/m
Gii¢ Yogunlugu 0.28 W/m? 4,5 W/m? 0.56 W/m? 9,0 W/m?

ICNIRP verilerine gére 900 ve 1800 MHz. igin kontrollii etkilenme sinir
degerleri; Elektrik alan siddeti igin 32 V/m, manyetik alan siddeti i¢in 0,008f*2 A/m
ve elektromanyetik giic yogunlugu igin /40 W/m?dir. Bu smir degerler gene alt1
dakikalik 6l¢tim sonucunda elde edilecek ortalama degerler i¢in hesaplanmistir (Tablo

~11) (11, 31).

Tablo - 11. Turkiye’de kontrolli etkilenme igin sinir degerler (11).

Frekans 900 MHz 1800 MHz
Elektrik Alan Siddeti 90,0 V/m 127,28 Vim
Manyetik Alan Siddeti 0,24 AlIm 0,34 A/Im
Gii¢ Yogunlugu 22,5 W/m? | 45,0 W/m?

2.7.4. Ozgiil Sogurma Orani

Baz istasyonlarinin ortama yaydiklart EMD’larin sinirlanmasinda elektrik alan
siddeti, manyetik alan siddeti ve gli¢ yogunlugu degerleri dikkate alinirken, cep
telefonlarmin ortama yaydiklart EMD’nin siirlandiriimasinda Ozgiil Sogurma Orani

(OS0) degeri kullanilir.
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OSO Birim kiitle basina sogurulan noniyonizan EMD enerjisi miktar1 olarak
tanmimlanir. Ulusal Radyasyondan Korunma ve Olgiim Konseyi tarafindan resmi olarak

SAR (Specific Absorption Rate) adiyla tanimlanmistir ve birimi W/kg’dir (21).

Noniyonizan EMD’larin daha once bahsettigimiz 1s1l etkilerinden oOtiiri,
EMD’ya maruz kalan doku bu EMD’nin 6zelligine gore 1s1 regilasyonu ozelligini
yitirerek 1sinmaya baslayabilir. Dokuda bu sekilde 1 °C 1s1 artisina sebep olan bu EMD
enerjisinin OSO degeri 4 W/kg’dir (17, 18). Baska bir degisle 4 W/kg SAR
degerindeki EMD, dokuda 1 °C’ nin izerinde bir 1s1 artisna sebep olmaktadir.
EMD’nin 1s1l etkilerinin organizmaya zarar verecegi goz oniinde bulundurularak bu

degere cesitli sinirlamalar getirilmistir.

ICNIRP ve Avrupa elektroteknik standardizasyonlar komitesine gore, tim
vicutta mesleki olarak bu frekansa maruz kalanlar icin (kontrolll etkilenme) {ist sinir1
0,4 W/kg iken, (1 °C 1s1 artisin1 gergeklestirmek i¢in gereken miktarin 10°da biri) genel
toplum icin ise (kontrolsiiz etkilenme) iist sinir 0,08 W/kg’dir (1 °C 1s1 artisim
gerceklestirmek i¢in gereken miktarin 50°de biri) (21, 32, 33). Bdlgesel olarak
degerlendirildiginde, ekstremiteler digindaki bélgeler igin st sinir, kontroll grupta 10
W/kg iken kontrolsiiz grup icin 2 W/kg’dir. Ekstremiteler icin ise tst sinir kontrolli
grupta 20 W/kg iken kontrolsuz grup icin 4 W/kg’dir (21, 34) (Tablo - 12)

Tablo - 12. Ozgiil sogurma orani smirlamalar1 (21, 34)

Tam vicut Bas ve Govde Ekstremiteler

Kontrolli 0,4 W/kg. 10 W/kg. 20 Wikg.
Kontrolstz | 0,08 W/kg. 2 Wikg. 4 W/kg.

Cesitli hayvan galismalari, EMD’larin organizmada olusturdugu akut etki
sonrasi olusan 1 °C’den fazla 1s1 artisinin organizmada cesitli davranigsal ve fiziksel
bozukluklar1 provoke ettigini gostermistir (18). EMD’larin dokuda bu 1s1 etkisini

yaratabilmesi, dokuya penetre olan enerji miktarma (cep telefonu OSO degerlerine
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gore degisir), organizmanin bir takim elektriksel Ozelliklerine (iletkenligine ve

dielektrik sabitligine) ve organizmanin 1s1 regiilasyonu kapasitesine baglidir (18).

OSO normal dokuda deneysel olarak tespit edilememekte ancak ici su dolu
balon veya manken seklindeki fantom modellemeler ile hesaplanabilmektedir (Resim
-5) (17, 35).

Resim - 5. Fantom modellemesi (17)

OSO hesaplanirken su formiil kullanilir (33):

ox(E?)

0SO =

Bu formiilde o; Dokunun siemens/metre (s/m) cinsinden elektriksel iletkenlik
ozelligi, E; v/m cinsinden Elektriksel alan p; Dokunun kilogram/metrekip (kg/m3)

cinsinden kiitlesel yogunlugudur (33).

Bu formiilden de gériilecegi iizere OSO hesaplanirken dokunun dielektriksel
Ozelliginin 6nemli bir rolii vardir. Dokularin dielektriksel ozellikleri farklidir
dolayisiyla EMD’lar insan viicudunda degisik katmanlardan gegerken bu katmanlarin

dielektriksel 6zelliklerine gore farkli oranlarda yansir ve sogrulurlar.
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Insan viicudunun, konusma sirasinda cep telefonundan ortama yayilan EMD
enerjisine en sik maruz kaldigi yerlerden biri kafas1 6zellikle de kulak ve kafa derisidir
(35). Mesafe ve derinlik arttik¢a yani doku kalinlastikga EMD’larin uygulayacagi
enerji dokularin dielektriksel sabitligine gore gitgide azalacaktir. Telefon kullanici
tarafindan kulak ve agiz diizleminde (x diizlemi) tutuldugunda, OSO’nin en yiiksek
oldugu bolge kulak bdlgesini i¢ine alan sari renkli elips seklinde alan olacaktir (Resim
-6) (35).

Resim - 6. OSO’nin en yiiksek diizeyde oldugu bolge (35).

2.7.5. Dokunun Elektriksel Ozelligi

Dokunun elektriksel 6zelligini, dokunun iletkenligi ve dielektrik sabitligi
belirler. Bu iki 6zelliginde ana belirleyicisi dokunun siv1 igerigidir. Yiiksek siv1 igerigi
olan cizgili kas, karaciger, deri gibi organlarin dielektrik sabitligi yuksekken, az sivi
icerigi olan kemik ve yag gibi dokularin dielektrik sabitligi diisiiktiir (36-39) (Tablo —
13).
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Tablo - 13. Baz1 dokularin 1 GHz ve 3 GHz frekanslarinda dielektrik sabitleri (36-39).

Cizgili | Karaciger | Dalak | Bobrek Beyin Beyin Kan | Kemik Yag
Kas Beyaz C. Gri C. Dokusu
1 GHz 1,3 1,2 1,1 0,95 0,8 1,1 1,3 0,05 0,07
3 GHz 2,7 2,4 2,7 2,3 1,5 2 0,16

Dokunun dielektrik sabitligi arttikga EMD’nin 0 doku i¢inde birakacagi enerji
yiikii artacaktir, dolayisiyla hasarin biiyiik kismi bu dielektrik sabitesi yiiksek olan
dokuda olacaktir ve EMD bir sonraki bolgeye enerjisinin biiylik kismini terk etmis

olarak ilerleyecektir.

2.8. Cep Telefonlarimin Organizmadaki Etkileri

Cep telefonlarimin ortama yaydigi noniyonizan EMD’larin 1si1l etkilerinin
engellenmesi icin bazi sinirlamalar getirilmis olsa da, bu dalgalarin nonisil etkilerini
engelleyecek herhangi bir yontem ya da sinirlama yoktur. Eger bir EMD organizmaya
sadece 151l etkisi ile zarar verebiliyorsa bu olgu ¢esitli komisyonlar tarafindan getirilen
kurallar ile engellenmistir. Ancak nonisil etkilerinin organizmada hasara sebep olup
olmayacagi konusu halen net olarak aciklanabilmis degildir ve bu etkilerle ilgili

herhangi bir engelleyici kural yoktur.

EMD’larin bu uzun siiredir tartismali olan nonisil etkileri konusunda bazi
gortisler, bu frekans ve yogunluktaki EMD’larin noniyonize olduklarindan otiirii
herhangi bir hasara neden olamayacagini savunurken, gesitli yayinlar, derlemeler ve
deneysel c¢alismalar noniyonize EMD’larin da nonisil etkilerle hiicre hasarina ya da
genotoksik ve kanserojen etkilere neden oldugunu ileri stirmektedir. EMD’larin bu
zararlar: nasil gergeklestirdigine yonelik kesin kanitlar olmasa da hiicre ve hatta DNA

hasarmin bu konuda baslatici etmen oldugu yoniinde gesitli goriisler mevcuttur.

EMD’nin sebep olduguna inanilan hiicre ve DNA hasarinin tamiri ig¢in en

o6nemli 2 olgu Hiicre siklusunun durmasi ve apoptozistir. Hiicre siklusunun durmasi
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hiicreye DNA hasarini tamir etmesi i¢in zaman kazandirmaktadir, eger bu sure iginde
tamir ger¢eklesmez ise hiicre apoptozisle ortadan kaldirilmaktadir. Bu yolak bozulur
ve apoptozis gergeklesmez ise ortamda ¢ok sayida hasarli ve Oliimsiiz hiicre

olusacagindan kanser gelisim olasilig1 artacaktir (40, 41).

2.9. Apoptozis

Apoptozis 6zellikli 6liim sinyali yolaklari ile olusturulan kontrollii bir hiicre
olumudir (42). Normal gelisme ve yaslanma siirecinde dokudaki hiicre
populasyonunun dengesini saglar (43-45). Her an milyonlarca hiicre apoptozis yoluyla
6lmekte ve buna karsilik milyonlarcasi da mitozis yoluyla tekrar Uretilmektedir.
Sonugta bu iki mekanizmayla dokunun hicresel popllasyonu hep sabit tutulmaya
calisilmaktadir. Bu dengenin bozulmasinin bazi hastaliklarin etiyolojisinde rol aldig
bilinmektedir. Dengenin, apoptozisin hizlanmasina yol agacak bigimde bozulmasinin
Alzheimer hastaligi gibi ndrodejeneratif hastaliklarda veya AIDS’in patogenezinde,
apoptozisin baskilanmasina yol agacak sekilde bozulmasinin ise karsinogenezisde rol

aldig1 diistiniilmektedir (42, 46, 47).

Ik kez 1972 yilinda Kerr ve arkadaslar1 (ark.) tarafindan nekrozdan farkl1 bir
hiicre oliimiinii tanimlamak i¢in apoptozis, kelimesi kullanilmistir (48). Apoptozis
nekrozdan; DNA fragmantasyonu, kromatin kondansasyonu ve apoptotik cisimlerin
mevcudiyeti ile ayrilir (Resim — 7, Tablo — 14) (43, 48-50).
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Resim - 7. 1972 yilinda Kerr ve ark’nin apoptozisi morfolojik olarak tanimlamasi (48)

Tablo - 14. Nekroz — Apoptozis farklar (48, 49)

OZELLIK
Hiicre Sayisi
Hucre Boyutu
Nikleus
Hicre Membrani
Hiicresel I¢erik
Bitisik Enflamasyon
Fizyolojik — Patolojik

NEKROZ
Siklikla devamli
Artmis
Karyolizis
Bozulmus
Hiicre disina ¢ikmis
Siklikla
Patolojik
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APOPTOZ
Tek veya bir grup
Azalmisg
Fragmantasyon
Saglam
Apoptotik cisimler
Gozlenmez
Siklikla Fizyolojik



Apoptozis, hiicre siklusu ile yakindan iliskilidir. Bu siklus 4 fazdan olusur.
“G1” (growth faz 1), “S” (DNA sentez faz1), “G2” (growth faz 2) ve “M” (mitoz faz1)
(49, 50). Her ne kadar apoptozis bu siklusun herhangi bir fazinda etkili olabilse de
hiicre siklusunu diizenleyen 2 6nemli kontrol noktas1 mevcuttur. ilki ve en 6nemlisi
gec G1 fazi, ikincisi ise M fazinin hemen Oncesidir. Ge¢ G1 fazi1 apoptozis baslangici
icin 6nemli bir kontrol noktasidir (51). Hiicre “G1” kontrol noktasina ulastiginda DNA

sentezi i¢in “S” fazina girebilir ya da hasar mevcutsa apoptozis tetiklenebilir.

Apoptozisin; intrinsik, ekstrinsik ve perforin/granzim yolagi olmak tzere 3 ana
yolagi mevcuttur. Ekstrinsik yolak reseptor araciliiyla gerceklesirken, intrinsik yolak
mitokondri araciligiyla gergeklesir (48, 52).

Apoptozisin intrinsik yolagini ¢esitli uyarilar uyarabilir ya da inhibe edebilir.
Bu yolakla ilgili en tipik diizenleyiciler p53 ve Bcl-2 ailesidir (Resim — 8) (49).

intrensek (Mitokondriyal) Eksirensek (Reseptiiral)
Yolak Yolak
Bilyiime hormon veya 1 Reseptér - ligand iligkisi
1 faktérlerinin azalmas: * FAS .
+TNF ! '
1 reveplird
" sy Q@
- Sitotoksik
Ragﬁlam_rla;._- 2 Uyarlayici Proteinler T Lenfositleri
Bal-2 ailesi Sitokrom ¢ ’

iyeleri Baglatie: kaspazlar = '
lenme r 2 i Uygulzyiz Granzim =1 |
kaspazlar
. 'Rady.a:ym, p53
. Toksinler DA
. Serhbest
radikaller
Hilere gatiginm
yikilmass

Fagositik hocre
reseptor ligands

Sitoplazmik temurcuklanma

Resim - 8. Apoptozis yolaklar1 (49)

Resim - 9.
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2.9.1. Apoptozisin Kisimlari

Apoptozis 4 ayr1 kisimda incelenebilir.

1. Sinyallesme

Apoptozis; i¢ kaynakli programlanmis olaylardan, biiyiime faktdrii yokluguna,
sitotoksik T hiicrelerden salinan enzimlerden, zedeleyici ajanlara kadar c¢esitli
sinyallerle tetiklenebilir. Bu sinyaller ya var olan 6liim programini engeller ya da 6lim

dizisini baslatir (49).

1. Kontrol ve integrasyon

Bu faz orijinal 6lim sinyallerini final infaz programina baglayan &zgiil
proteinlerle gerceklesir. Bu béliimde 2 ana yol mevcuttur. Ilkinde sinyaller 6zellikli
adaptor proteinler ile dogrudan iletilirken ikincisinde mitokondrial permeabilite Bcl-2

protein ailesi Uyeleri ile diizenlenir (49).

2. infaz

Hicre 6liminiin bu son basamag sitoplazmik ve katabolik enzimlerin sentezi

ve aktivasyonu sonucu olusan ¢esitli biyokimyasal olaylarla karakterizedir (49).

3. Olii hiicrelerin ortadan kaldirilmasi

Apoptotik hiicrelerin ve pargalarinin yiizeyinde komsu hiicreler veya fagositler
tarafindan alinmalarin1 ve yok edilmelerini kolaylastiran molekiiller mevcuttur. Bu
molekiiller apoptotik hiicrelerin erken taninmasini1 ve fagositozunu saglar. Fagositoz
sonucunda olii hiicrelerden hig iz kalmaz dolayisiyla apoptozisi nekrozdan ayiran en

onemli 6zellik olan yangi olusmaz (49).
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2.9.2. Apoptozisin Modulatorleri

Apoptozis ¢esitli modiilatorler araciligiyla diizenlenir. Bunlarin arasinda,
iyonlar (kalsiyum), molekdller (seramid), genler (myc), proteinler (p53, Bcl-2) ve

organeller (mitokondri) sayilabilir (46).

Bcl-2 Ailesi

Bcl-2 ailesi tiyelerinin bir kismi apoptozisi indiiklerken bir kismi ise inhibe
eder. Apoptozisi indikleyen grupta; “Bax, Bad, Bid, Bcl-Xs” Uyeleri mevcutken,
inhibe eden grupta “Bcl-2 ve Bcl-X” Gyeleri mevcuttur (Tablo — 15) (45, 46, 50, 53,
54). Hiicrenin yasayabilirlik durumu bu ailenin apoptozisi indiikleyici ve inhibe edici
uyelerinin kendi aralarinda olusturduklar1 heterodimerizasyona ve voltaj bagimli iyon

kanallar araciligiyla gerceklestirdikleri bagimsiz fonksiyonlarina baglidir (45, 52).

Tablo - 15. Bcl-2 Ailesi (45)

Bcl-2 anti apoptotic
Bel-xu anti apoptotik
Bcl-xs pro apoptotik
Bcl-w anti apoptotik
Bax pro apoptotik
Bak pro apoptotik
Bik pro apoptotik
Bid pro apoptotik

Bcl-XL “in hlcrenin voltaj bagimli iyon kanallarina baglanarak bu kanallarin
kapali kalmasin1 sagladigi, boylece sitokrom ¢’ nin sitozole ¢ikamadigi dolayisiyla
apoptozisi engelledigi, Bax’in ise voltaj bagimli iyon kanallarini agarak sitokrom ¢’

nin sitozole ¢gitkmasini sagladig1 dolayisiyla apoptozise sebep oldugu gosterilmistir (50,
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55). Bu zit grup iiyelerinden Bcl-2/Bax oraninin bazi hematolojik malignensilerin

prognozunda 6nemli bir belirte¢ oldugu kabul edilmektedir.

Tumor hucreleri, hiicre iginde Bcl-2’nin fazla iiretimine veya Bax’in az
Uretimine sebep olarak apoptozise karsi direng olusmasina sebep olabilir (43). Bcl-2

ve Bax’1n iiretimleri p53 geni kontrolii altindadir.

Cesitli apoptotik stimuluslar, kaspaz ad1 verilen ve hiicresel proteinleri hasara
ugratarak apoptozisi gerceklestiren benzersiz bir sistein proteaz grubunu aktive
etmektedir (45, 50). Memelilerde 10’dan fazla kaspaz tipi tanimlanmistir, bunlardan
bazilar1 proteolitik kaspazlardir (56). Bcl-2’nin apoptozisi engelleme yontemlerinden

biri bu kaspaz sisteminin aktivasyonunu baslatacak basamagi durdurmasidir (45).

Bcl-2 geni ilk olarak insan B hicreli folikuler lenfomasinda tanimlanmstir (45,
52, 57). Bu lenfoma tipinde, Bcl-2’nin hiicrede normalden uzun yasam siiresine neden
oldugu tespit edilmistir (43). Hiicredeki bu uzun yasam siiresi malignite olusumuna

zemin hazirlamaktadir.

Bcl-2 6zellikle mitokondri dis membraninda bulunmakta ve iyon transportunu
duzenlemekteyken Bax ise sitozolde bulunarak apoptotik uyari alinmasi halinde
mitokondri membranina baglanmakta ve burada kii¢iik delikgikler “pore” olusumuna
sebep olmaktadir. Bunun sonucunda membranin Segici iyon gegirgenligi kaybolarak
sitokrom c ve apoptozis-indukleyici faktor (AIF) mitokondriden sitozole ¢ikmakta,
buda hiicreyi apoptozise goturmektedir (45). Bcl-2’nin mitokondri ile olan bu
iliskisinden dolay1 antioksidan bir etkiye sahip oldugu ve bdylece oksidan stresin

neden oldugu apoptozisi baskilayabildigi belirtilmistir (45, 46).

Bcl-2 ve Bcl-x_ lyeleri apoptozisi, mitokondrial membran potansiyelini
kontrol ederek ve sitokrom-c ile AIF’in mitokondriden sitoplazmaya serbestlesmesini
engelleyerek dizenlemektedir (45, 50, 58, 59). Sitokrom C ve AIF bir kere sitozole
ulastiginda kaspaz 9’un aktive edilmesi suretiyle kaspaz 3, 7 ve 6 aktive olacak
dolayisiyla apoptozis aktive olacaktir (50). Bu arada sitokrom c¢’nin apoptotik proteaz
aktive edici faktor (APAF-1) ile birlesmesi apoptozom denilen molekiilii olusturacak
ve bu da gene kaspaz 3, 7 ve 6’nin aktive olmasini saglayacaktir (42). Memeli

hiicrelerinde kaspaz aktivitesi, bir diger proapoptotik mitokondrial protein olan
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Smac/Diablo ile uyarilabilmektedir. Bu protein; Apollon, CIAP1, CIAP2, Livin,
Survivin gibi Apoptozis inhibitor faktorlerini (AIhF) engellemektedir (Resim — 9)
(42).

Stres Ekstrinsik
DMNA Hasan Yolak
Ulh‘ﬂ\"iﬂ]ﬂ-ll D‘]ﬂﬂl o
Kemoterapi Ligandlan Olim
.'i'...."...."‘.l.i-"... .
...““."t-u-tun-...“. _ 'ooo.._.
...'.
".

Reseptirleri
sanaeseet®
. sha®

Caspase-8

Sitokrom - C “1AP

Apollon
CIAP1

CIAP2
ILP-2
Livin
NAIP

Survivin
XIAP

Pro-Caspase 9 . c 7
—_— » aspase-
D

" ; Caspase-9 Caspase-3
poptosome + # *

Resim - 10. Apoptozis’te Bcl-2 ve kaspazlarin rolii

Bcl-2 ailesi proteinlerinin aktivitesi ise posttranslasyonel modifikasyon ve

diger proteinlere baglanma sureti ile diizenlenmektedir.
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Tim bu veriler Bcl-2 ailesinin apoptozisin dizenlenmesinde énemli bir roli

oldugunu ortaya koymaktadir.

p53

Yasam siklusu boyunca organizmalar gesitli DNA hasarlarina maruz kalirlar.
Bu hasar sonrasi hiicre siklusu durdurularak DNA tamiri gergeklestirilmeye ¢aligilir,
eger bu tamir gerceklesmez ise hiicre apoptozise yonlendirilir. Hucrenin tamire mi
yoksa apoptozise mi gidecegi konusundaki en etkili protein “genomun bekgisi” olarak
adlandirilan p53°tiir (60-63).

Hicrede DNA hasar1 olusmus ise hiicre siklusu ge¢ G1 fazinda p53 tarafindan
durdurulur. Bu duraklama hiicreye DNA hasarini onarmasi i¢in zaman kazandirir. Bu
siire zarfinda DNA onarilir ise p53 ortamda azalir ve hticrenin bolinme siklusu
tamamlanir. Eger onarilma basarisiz olursa p53 hicreyi apoptozise gotirir (43, 49,
53). Dolayisiyla hiicrede p53 geni hasar gorirse organizmada DNA hasarli hiicrelerin

artig1 yani tmaorogenesis gelisim ihtimali yiksektir (Resim — 10) (43, 49).
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Aktive p53°iin P53 bagunh genin
DNA'ya baglanmasi aktive olmamas:
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Resim - 11. p53’in DNA tamirindeki roll (49)

P53 insan kanserlerinde en sik mutasyon gosteren genlerden biridir,
karsinojenezin kontroliinde p53’ in 6nemi, insan kanserlerinin %70’ ten fazlasinda bu
gende defekt bulunmasi ile dogrulanmistir (43, 64). p53 geninin homozigot kaybi, en
stk gozlenen akciger, kolon ve meme kanserleri dahil olmak {izere tiim kanserlerde
g6zlenmektedir. Bununla birlikte “Human Papilloma Virlsu”, “Hepatit B virlsu”,
“Epstein Barr Virlisii” gibi onkojenik viriislerin normal p53 proteinlerini baglayarak

p53’in koruyucu gorevini engelledikleri dne surtlmektedir (49).
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Herhangi bir dis etkiye maruz kalmayan hucrelerde, p53°iin disiik seviyelerde
oldugu tespit edilmistir. Iyonize radyasyon, hipoksi ve onkojenik aktivasyonlar gibi
DNA’da hasar olusturacak etmenlerin hiicredeki p53 miktarini, normalde 20 dakika

olan yarilanma 0mriiniin uzamasini saglayarak arttirdigi saptanmistir.

p53 baslica human double minute-2 (HDM?2) tarafindan posttranslasyonel
seviyede inhibe edilerek kontrol edilir (60). Aktivasyonu ise serin ve/veya treoninin
fosforilasyonu veya asetilasyonu ile lizin artiklarinin ubiquitinasyonu ve

sumoylasyonu kaskadlarini igceren posttranslasyonel modifikasyon ile diizenlenir (60).

p53, hiicrenin apoptozise gidisini hem intrensek hem ekstrensek yolakla
gerceklestirebilse de etkili oldugu baslica yolak mitokondrial yol olan ekstrensek
yolaktir. p53, icinde Bcl-2 ailesi Uyelerinin, Noxa ve Puma gibi proteinlerin oldugu
cesitli proapoptotik gen proteinlerini aktive ederek, bunlara ek olarak DRS5 reseptoriini
uyararak ve apoptozom olarak bilinen APAF-1’i ve reaktif oksijen turlerini uyararak
apoptozisi gergeklestirir (Resim —11) (60, 65).
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Resim - 12. p53’iin aracilar1
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Deneysel Arastirma
Merkezinde (DAM) gerceklestirildi. Calismanin gergeklestirilmesi i¢in Mustafa
Kemal Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu Baskanligindan 2012-05/15

— 10 no’lu etik kurul onay1 alindi.

Calismada yasal bir saticidan temin edilen 30 adet 11 -12 haftalik ve 250 — 350
gram agirliklarinda “Wistar albino” cinsi erkek si¢anlar kullanildi. Siganlar deneye
baslamadan 6nce 1 hafta siireyle adaptasyonun saglanmasi ve karantina kosullarinin

gerceklestirilmesi igin bekletildi.

3.1. Deney Hayvanlarimin Hazirlanmasi Ve Gruplar

Sicanlar 5’erli gruplar halinde 30 santimetre (cm) x 20 cm. x 15 cm.
ebatlarindaki pleksiglas kafesler icinde 21 °C standart 1s1 ve 12 saatlik aydnlik, 12
saatlik karanlik donguleriyle, siirsiz yem ve ¢esme suyu verilerek takip edildi.
Sicanlara takipleri siiresince herhangi bir ilag uygulamasinda bulunulmadi (Resim —
12).
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Resim - 13. Sigan gruplarinin takip kafesleri

Siganlar, her grupta 10 si¢an olacak sekilde, “uygulama grubu”, “sahte 1sin
grubu” ve “kafes kontrol grubu” olarak 3 gruba bolundu. Ortalama agirliklar

bakimindan gruplar arasinda herhangi bir fark olmamasina dikkat edildi.

3.1.1. Uygulama Grubu (n=10)

Bu gruptaki siganlar, her bir uygulama suresi 5 dakika olmak Uzere giinde en
az 3 en fazla 10, ortalama 7 defa ve ayda toplam 920 dakika olacak sekilde daha sonra
aciklayacagimiz “si¢an sabitleme yontemi” ile EMD’ya maruz birakildi. Ayni1 sigana

yapilacak her iki uygulama arasinda en az 1 saat ara olmasina dikkat edildi.

3.1.2. Sahte Isin Grubu (n=10)

Bu gruptaki siganlar uygulama grubundaki siganlarla ayni siirede, ayni sayida
ve ayni yontem ile (sigan sabitleme yOntemi) hareketsiz birakildi ancak bu siganlar
herhangi bir EMD’ ya maruz birakilmadi. Bu gruptan 2 adet sigan ¢ene bdlgesinde

abse gelismesi iizerine ¢alisma dis1 birakildi.
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3.1.3. Kafes Kontrol Grubu (n=10)

Bu gruptaki sicanlara herhangi bir sekilde hareket kisitlamasi veya EMD

uygulanmasi yapilmadi.

Deney basinda ve her hafta sonunda gruplardaki siganlarin agirlik ortalamalari

karsilastirildi.

Calismanin amaci, cep telefonlarinin sigan serebral dokusundaki neoplastik
etkilerinin incelenmesi oldugundan gergege en yakin sonucun elde edilebilmesi igin,
siganlarin cep telefonundan yayillan EMD’lara pratik hayattaki kullanima benzer
sekilde maruz kalabilmesi hedeflendi. Bunun icin cep telefonunun sigan kulagina
tatbikinin, insanlarin telefonla konugsma sekline benzer sekilde olmasina 6zen
gosterildi. Bunun gergeklestirilebilmesi i¢inde sicanlarin herhangi bir ilag

kullanilmadan en az zarar gorecekleri bir sabitleme yontemi gelistirildi.

3.2. Sican Sabitleme Ydntemi

Herhangi bir ilag ve sabitleme cihazi kullanmadan cep telefonu uygulamasinin
yapilabilmesi i¢in uygulamaya alinacak sig¢an, yiizii arastirmaciya donecek sekilde

yerlestirildi (Resim — 13).

Resim - 14. Sigan sabitleme yontemi - Hazirlik

Ardindan bir adet kii¢iik boy eldivenin agz1 genisce acildi ve sigan dnce yiizii

eldivene girecek sekilde hizlica bu eldivenin igine sokuldu (Resim - 14).
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Resim - 15. Sican sabitleme yontemi — ilk eldivene gecirme

Ardindan gene kiigiik boy ikinci eldivenin agz1 genisce agildi ve sigan bu sefer
ters tarafindan 6nce kuyruk bolgesi girecek sekilde ikinci eldivenin igine sokuldu. Bu
sirada kuyrugunun Ust tarafta kalmasina ve kafasina dogru uzanmasina dikkat edildi
(Resim — 15).

Resim - 16. Sican sabitleme yontemi — ikinci eldivene gecirme

Ilk gecirilen eldivenin yani siganin burun ve kafasmin bulundugu taraftaki
eldivenin parmak ug¢larindan biri kesilerek siganin kafasini kulaklarinin arkasina kadar

¢ikarmasi saglandi (Resim — 16).
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Resim - 17. Sigan sabitleme yontemi — Si¢an kafasinin serbestlestirilmesi

Sicanlarin bu sekilde herhangi bir kimyasal ajan ya da sabitleyici cihaz

kullanilmadan ve en diigiik yaralanma ihtimali sabitlenmesi saglandi (Resim — 17).

Resim - 18. Sigan sabitleme ydntemi — Sabitlenmis sigan

Bu sabitleme yOntemi ayni siire ve miktarda hem uygulama grubundaki hem

de sahte 151n grubundaki siganlara uygulanmustir.
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3.3. Cep Telefonu Aracihigryla EMD Uygulanmasi

Calismamizda gincel sonuclara varabilmek icin, son zamanlarda yaygin
kullanilan ve konugma amaci disindaki teknolojik iletisim ydntemlerini
gerceklestirebilmek igin gesitli kablosuz iletisim protokollerini destekleyen, 1900 ve
2100 MHz. frekansinda EMD vyayan, 3. Nesil son model telefonlar kullanildi.
Telefonun konusma amaci disinda kullandigi bu iletisim protokolleri arasinda; GPS,
WLAN ve Bluetooth’u sayabiliriz. Uygulama sirasinda telefonun tiim bu 6zelliklerinin

acik olmasina ve 3G o6zelligi ile siirekli internete bagli olmasina dikkat edildi.

Sicanlar yukarida tarif edildigi sekilde sabitlendikten sonra uygulama
grubundaki siganlarda, uygulama yapilacak cep telefonu ile baska bir cep telefonu
arand1 ve bu sirada tipki normal kullanimda oldugu gibi telefon arama tusuna basilir
basilmaz si¢an kulagina yerlestirilerek 3 saniye (sn) sureyle beklendi (Arama modu).
3 sn. sonunda aranan diger telefon acilarak 4 dakika 57 saniyeye ayarli suredlcer
calistirildi (Konusma modu) (Resim — 18).

Resim - 19. Cep telefonu uygulamasi — 1

Bu sirada sicanlar genelde hareketsiz durmus ve telefonun nadiren elle
tutulmasi gerekmistir, bu durum gelistirdigimiz ve kullandigimiz sabitleme yontemi
sayesindedir (Resim — 19, 20).
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Resim - 20. Cep telefonu uygulamasi — 2

Resim - 21. Cep telefonu uygulamasi — 3

Telefonun si¢an kulagina konusma yapar gibi temas etmesi, cep telefonunun
pratik hayattaki etkinliginin birebir taklit edilmesini saglamaktadir. Bu sirada si¢ganin

sabit tutulmasi i¢in herhangi bir basiya veya cihaza ihtiya¢ duyulmamaktadir.

Toplam 5 dakikalik siirenin dolmasimin ardindan si¢anlar eldiven iginden

cikarilarak yeniden kafeslerine yerlestirildi.
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Bu uygulama her sigan i¢in toplam 5 dakika streyle olmak (izere giinde en az
3 en fazla 10 defa olmak Uzere glinde ortalama 7 defa ve ayda toplam 920 dakika
olacak sekilde gerceklestirildi (Tablo - 16).

Tablo - 16. Cep telefonunun gunlik ve toplam uygulama sureleri

Uygulama Grubu Kafes Kontrol Grubu
Gun Miktar | Stre @ Toplam Miktar | Stre = Toplam

1. Gln 5 defa 5dk. | 25 dk. 5 defa 5dk. | 25 dk.
2. Gln 6 defa 5dk. | 30 dk. 6 defa 5dk. | 30 dk.
3. Gin 8 defa 5dk. | 40 dk. 8 defa 5dk. | 40 dk.
4. Gln 10 defa | 5dk. ' 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
5. Gln 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
6. Gun Bos Bos | 0dk. Bos Bos | 0dk.
7. Gln Bos Bos | 0dk. Bos Bos | 0dk.
8. Gln 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
9. Gin 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
10. Gun 10 defa | 5dk. ' 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
11. Gin 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
12. Gun 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
13. Giin Bos Bos | 0dk. Bos Bos | 0dk.
14. Gin Bos Bos | 0dk. Bos Bos | 0dk.
15. Gln 5 defa 5dk. | 25 dk. 5 defa 5dk. | 25 dk.
16. Gln 10 defa | 5dk. ' 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.

=
~

.Gln 10 defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.

18. Giin 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
19. Gin 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
20. Giin 5 defa 5dk. | 25 dk. 5 defa 5dk. | 25 dk.
21. Gin 7 defa 5dk. | 35dk. 7 defa 5dk. | 35dk.
22. Gln 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
23. Gin 10defa | 5dk. | 50 dk. 10 defa 5dk. | 50 dk.
24. Gin 9 defa 5dk. | 45 dk. 9 defa 5dk. | 45 dk.
25. Gln 6 defa 5dk. | 30 dk. 6 defa 5dk. | 30 dk.
26. Giin 3 defa 5dk. | 15 dk. 3 defa 5dk. | 15 dk.

Toplam Sture 920 dk. Toplam Sure | 920 dk.
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Uygulamalarda, giinler arasinda uygulama siiresi  farkliliklarinin
olusturulmasinin sebebi, normal yasamdaki kullanim tipinin taklit edilmeye

calisiilmasidir.

Aylik toplam 920 dakikalik konusma siiresi hesaplanirken Amerika’da 2010
yili mart ayinda yaymnlanan orta yas kadinlar arasinda yasa goére aylik ortalama

konusma siireleri istatistigi goz 6nilinde bulundurulmustur (30).

Sahte 151n grubundaki siganlar, gene bu sabitlestirme yontemiyle uygulama
grubundaki si¢anlarla ayni siire ve miktarda hareketsiz tutuldu ancak bu gruptaki

sicanlara bu siire i¢inde herhangi bir cep telefonu uygulamasi yapilmadi.

3.4. Uygulama Sirasinda Olusan EMD’larin Olgtilmesi

Uygulamalar sirasinda cep telefonundan ortama ve sigana yansiyan EMD’larin
olusturdugu elektriksel alan degerleri Narda EMR-300 isimli elektromanyetik
radyasyon 6l¢iim cihazi araciligiyla degerlendirilmistir. Bu cihaz, 100 kHz ile 3 GHz
frekanslar1 arasindaki EMD’lara duyarh alicisi sayesinde, ortamdaki elektriksel alani
yuksek hassasiyette, X, y ve z eksenlerinde ve V/m cinsinden 6l¢cebilmektedir. Elde
edilen bu elektriksel alan degerleri sayesinde o andaki OSO degeri hesaplanabilmistir
(Resim —21).

Resim - 22. Narda EMR - 300 Elektromanyetik radyasyon 6l¢iim cihazi
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Olgiim cihazi, sicanin maruz kaldigi EMD degerini en saghkli diizeyde
Olcebilmek icin deney siresince siganlarla telefon arasindaki en yakin bolgeye

yerlestirilmistir (Resim — 22).

Resim - 23. Elektromanyetik radyasyonun uygulama sirasindaki 6l¢timii

Uygulama sirasinda elektromanyetik radyasyon 6l¢iim cihazi sayesinde elde
edilen veriler, cep telefonlarinin arama modunda ve konusma modunda hatta bu
modlarin degisik anlarinda birbirinden ¢ok farkli yogunlukta EMD’lar yaydigini

gostermistir.

Telefon arama tusuna basildigi an ile aramanin gergeklesmesinden 1 sn, 2 sn,
4 sn ve 5 sn sonraki surelerde ¢ok farkli yogunlukta elektriksel alanlar yaratmaktadir
(Tablo - 17).
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Tablo - 17. Cep telefonunun arama sirasinda olusturdugu elektriksel alan degerleri

Arama 1sn. 2 sn. 4 sn. 5sn.
yapildig1 an sonra sonra sonra sonra
Olgiim 1 5V/m 20 V/m 5VIm 25V/Im 25V/m
Olgiim 2 6 V/m 10 V/m 6 V/m 3V/m 3V/m
Olgiim 3 7 Vim 17 V/m 7VIim  25VIm 25V/m
Olgum 4 6 V/m 17 VIm 6 V/m 3V/m 3V/m
Olgiim 5 7V/m 18 V/m 7 VIm 3V/m 3V/m
Olgiim 6 6 V/m 20 Vim 8 V/m 3V/m 3V/m
Olgiim 7 7V/m 22 Vim 8 V/m 3V/m 3V/m
Olgiim 8 6 V/m 17 VIm 6 V/m 3V/m 3V/m
Olgiim 9 6 V/m 17 VIm 7 VIm 3V/m 3V/m
Olgum 10 6 V/m 17 Vim 7 VIim 3V/m 3V/m

Ortalama 6,2 VIm 175V/im 6,7 VIim 29 VIm 2,9 V/m

Tabloda da goriildiigii {izere bir cep telefonu arama tusuna basildiktan 1 sn
sonra ortalama 17,5 V/m degerinde elektriksel alan olustururken bu deger 5. sn’de

ortalama 2,9 V/m’ye kadar gerilemektedir.

Cep telefonu tipki arama modunda oldugu gibi, konusma modu olan cevap
tusuna basma ile tusa basildiktan 1 sn, 2 sn, 4 sn ve 5 sn sonraki anlarda da ¢ok farkli

yogunlukta elektriksel alanlar yaratmaktadir (Tablo — 18).

Tablo - 18. Cep telefonunun konusma sirasinda olusturdugu elektriksel alan

Cevaplandigr an 1sn.sonra 2sn.sonra 4sn.sonra 5sn.sonra

Olguim 1 3V/m 5V/m 7Vim 2,5V/m 2,5V/m
Olgiim 2 2,5V/m 7 Vim 7 Vim 2,5VIm 2,5V/m
Olguim 3 3V/m 3V/m 2,5V/m 3V/m 3V/m
(")I(;Um 4 2,5V/m 1,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m
Olgim 5 3V/m 2,5VIm 2Vim 2,5V/m 2,5V/m
(")I(;Um 6 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m
Olguim 7 3V/m 2V/m 2Vim 2,5V/m 2,5V/m
(")I(;Um 8 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m
Olguim 9 2,5V/m 2V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m
Olguim 10 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m 2,5V/m
Ortalama 2,7 VIm 3,05 V/m 3,3 V/Im 2,55 V/m 2,55 V/m
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Tabloda da goriildiigii iizere bir cep telefonu cevaplama tusuna basildiktan 1 sn
sonra 3,05 V/m degerinde elektriksel alan olustururken bu deger 5. sn’de 2,55 V/m’ye

gerilemektedir.

Sahte 151n grubunun Uyelerinin cep telefonuna maruz birakilmadan hareketsiz
tutulmalar1 sirasinda maruz kalabilecekleri, ortamdaki EMD kirliligi de, gene bu
Ol¢iim cihaz1 aracihigiyla degerlendirilmistir. Olgiim sonucunda elde edilen degerler,
laboratuar ortaminda ¢ok diisiikte olsa bir miktar EMD kirliligi mevcudiyetini

gostermistir (Tablo — 19).

Tablo - 19. Laboratuar ortamindaki Elektriksel alan kirlilik degerleri

Kuzey dogu Kuzey bati

0,22 VIm 0,44 VIm
Giiney dogu Giiney bati
0,00 V/m 0,22 V/m

Sahte 151n grubunun sabit tutulma uygulamalari, elektromanyetik kirliligin 0,00
olarak 0l¢iildiigili yani kirliligin 6l¢iilemez diizeylerde oldugu laboratuarin giiney dogu

bdlgesinde yapilmustir.

3.5. OSO Degerinin Hesaplanmasi

Elde edilen veriler dogrultusunda uygulama grubundaki siganlara uygulanan
OSO degerinin hesaplanmasi igin sigan beyni dielektrik katsayisi (o) 0,62 s/m olarak
(66), sican beyni kiitlesel yogunlugu ise (p ) 1040 kg/m? olarak (67-69) hesaplandi. Bu
degerler 6l¢iim cihazi araciligiyla elde edilen elektriksel alan degerleriyle birlikte OSO
hesaplama formiiliine uygulandiginda;

) E?
bso = )
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Sicanlara uygulanan OSO degerlerinin arama sirasinda 0,005 W/kg ile 0,288
W/kg arasinda, konusma sirasinda ise 0,003 W/kg ile 0,029 W/kg arasinda degistigi

saptand1. Olgiilen en yiiksek deger ile en diisiik deger arasindaki oran (Arama sirasinda

en yiiksek / konusma sirasinda en diisiik) 74,4 kattir (Tablo — 20).

Arama sirasinda en yiiksek

Tablo - 20. Siganlarin maruz kaldig1 OSO degerleri

0,288538462 W/kg

Konusma sirasinda en yiiksek

0,029211538 W/kg

Tim bu uygulamalar ve OoOl¢iimler sirasinda karsilastigimiz en Onemli
sonuclardan biri, cep telefonunun ortama yaydigi elektriksel alanin degeri ne kadar
yiiksek olursa olsun sadece 10 cm. mesafede bu degerin belirgin miktarda azaldigi, 20
cm’ de ise hemen hemen sadece ortamdaki EMD kirliliginden olusan degere esdeger
bir diizeye indigidir. Bu sonug bu tip deneysel ¢alismalarda ve pratik hayattaki cep

telefonu kullanimi sirasinda mesafenin ne kadar onemli oldugunu gostermektedir

(Tablo — 21).

Tablo - 21. Cep telefonunun mesafeye gore olusturdugu elektriksel alan

Arama
ani
En yakin temas | 5V/m

10 cm. mesafe 2V/m
20 cm. mesafe 1V/m
30 cm. mesafe | 0,22 V/m

Arama sirasinda en diisiik

0,005013654 W/kg

Konusma sirasinda en diigiik

ARAMA MODU

1sn.
sonra
20 V/m

7VIim
2V/im
1V/m

2sn.
sonra
5V/m

2V/m
1V/m
0,44 V/Im

4 sn,
sonra
2,5V/m

1V/m
0,22 V/im
0,22 V/m
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0,00387649 W/kg

Cevap
anl
3VIim

1,2 V/m
0,22 V/im
0,22 V/m

Oran
57,5 kat

7.5 kat

KONUSMA MODU
1sn. 2sn.
sonra sonra
5V/m 7VIim
2Vim 3V/m

0,44 VIm 1V/m

0,22 V/m | 0,22 V/m

4 sn,
sonra
2,5V/m

1V/m
0,22 V/Im
0,22 V/m



Bu degerlere gore cep telefonu arama modunda kulaga yapisik iken
0,288538462 W/kg 30 cm. mesafede ise 0,00059615 W/kg yogunlugunda EMD
yaymaktadir. Konugma modunda ise kulaga yapisik iken 0,029211538 W/kg 30 cm.
mesafede ise 0,00002885 W/kg yogunlugunda EMD yaymaktadir. Bu iki deger
arasindaki fark yaklasik 1012 kattir (Tablo — 22).

Tablo - 22. Cep telefonunun mesafeye gore olusturdugu OSO degerleri

Arama sirasinda kulaga yapisik Arama sirasinda 30 cm. mesafede Oran
0,238461538 W/kg 0,00059615 W/kg 400,003 Kkat

Konusma sirasinda kulaga yapisik | Konusma sirasinda 30 cm. mesafede Oran
0,029211538 W/kg 0,00002885 W/kg 1012,53 kat

Ede edilen sonuglar, uygulamada kullandigimiz EMD’larin ICNRIP ve Avrupa
elektroteknik standardizasyonlar komitesi gibi uluslar aras1 komitelerin bas bolgesi
icin st smir olarak belirttigi 2 W/kg SAR degerinin ¢ok altinda oldugunu
gostermektedir. Bu durum uyguladigimiz EMD degerlerinin 1s1l etki yaratmaktan ¢ok

uzak oldugunu gostermektedir.

3.6. Orneklerin Alinmasi

Siganlar son uygulama giiniinde uygulama basina 5 dakika olmak (zere 3’er
defa EMD’ya maruz birakildi. Sahte 151n grubu ise uygulama bagina 5 dakika olmak
tizere 3’er defa sabitlendi ancak EMD’ya maruz birakilmadi. Siganlara, uygulamalarin
hemen ardindan intraperitoneal Ketamin (Ketalar® 10 mg./kg. dozunda) ve Xylazine
HCI (Alfazyne® 90 mg./kg. dozunda) yardimiyla anestezi altinda mikro kraniotomi
uygulandi (Resim — 23, 24).
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Resim - 24. Anestezik madde uygulanmasi Resim - 25. Kraniotomi dncesi islem

Siganlarin beyin dokular1 herhangi bir hasara ugramamasina dikkat edilerek
kraniumlarindan c¢ikarildi ve %10°‘luk formalin dolu kaplarin igine yerlestirildi.
Kaplara yerlestirilen bu dokular daha sonra immiinohistopatolojik inceleme yapilmasi

icin tiniversitemiz patoloji anabilim dalina teslim edildi (Resim — 25).

Resim - 26. Sigan serebral dokusunun ¢ikarilarak %10’luk formaline yerlestirilmesi
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3.7. Immiinohistopatolojik inceleme

Histopatolojik incelemeler, Mustafa Kemal Universitesi T1p Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali'nda, ¢alismadaki uygulama, sahte 1sin ve kafes kontrol gruplari

hakkinda bilgi sahibi olmayan bir patoloji uzmani tarafindan yapildi.

24 saat sure ile formalin solusyonu icerisinde bekletilen serebral dokular
parafin bloklara gémuldu. 28 olguya ait her bir bloktan mikrotom yardimiyla 5
mikron’luk (um) koronal seri kesitler alinip lama serilerek 50-55 derecelik ettivde bir
gece bekletildi. Sire sonunda etiivden c¢ikarilan dokular 20 dakika ksilende
deparafinize edildi. Ksilenden ¢ikarilan dokular, absolii alkolde 10 dakika, %96’ lik
alkolde ise 5 dakika bekletildikten sonra 5 dakika suda yikanarak 10 dakika distile
suda bekletildi. %10 ‘luk sitrat baffir i¢ine alinan dokular mikrodalga firinda 800 W’ta
5 dakika, 400 W’ta ise 15 dakika kaynatild1. Islem sonunda dokular 20 dakika siireyle
sogumaya birakildi. Sogutma isleminden sonra her bir dokunun etrafi pap pen kalemi
ile cizildi ve %3’ lik H20; icerisinde 15 dakika stireyle bekletildi. islem sonunda
distile su ile yikanan dokular, Fosfat baffir salin (PBS) icine alinarak her biri 10 dakika
stireyle bekletildi. Siire sonunda preparatlar mapeye dizildi ve her bir dokunun tzerine
protein blokaj damlatilarak 5-10 dakika sireyle bekletildi. Her bir materyal igin
hazirlanan ikiser tane silkelen lam Uzerindeki dokuya Bcl-2 ve p53 antikoru
damlatilarak inkubasyon sureleri boyunca (p53 sitratta 60 dakika, Bcl-2 sitratta 30
dakika silreyle) bekletildi, inkubasyon siresi bitiminde lamlar akarsuda yikanarak
distile su ile ¢alkaland1 ve ardindan PBS’e alinarak 10 dakika sireyle tutuldu. Sdre
sonunda preparatlar tekrar mapeye dizildi ve dokularin tizerine biotin damlatilarak 15
dakika sireyle bekletildi. Ardindan lamlar saleye alinarak akarsuda yikandi, distile
suda tutuldu ve PBS’e alinarak 10 dakika slreyle bekletildi. Sure sonunda lamlar
tekrar mapeye dizildi ve Uzerlerine streptoavidin damlatildi. Bu sekilde 15 dakika
bekletilen lamlar daha sonra yeniden saleye alindi, akarsuda yikandi ve distile suda
calkalanarak yine PBS’de 10 dakika sureyle tutuldu. Ardindan en son asama olan
kromojen safhasia gecildi. Lamlar mapeye dizildi ve dokularin iizerine hazirlanan
DAB kromojen soliisyonu damlatildi. Boyanmasi i¢in 5-10 dakika kadar beklendi.
Sure sonunda lamlar akarsuya alinarak yikandi, hematoksilende bir dakika streyle
boyanarak, tekrar akarsuda yikandi ve amonyakli suda 10 saniye sureyle bekletildi.

Sire sonunda lamlar akarsuda yeniden yikandi ve %96’ lik, absolii alkol serilerinden
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gegirildi. Islemin ardindan preparatlar kurumaya birakildi. Kuruyan preparatlar ksilen

dolu salelere alind1 ve kapatma islemi yapildi.

3.7.1. Preparatlarin Degerlendirilmesi

Preparatlar, hiicrelerin boyanma yogunluguna ve boyanmis hiicrelerin dagilim
yiizdelerine gore incelendi. Inceleme sonucunda elde edilen veriler semi-kantitatif
skorlama sistemiyle hesapland1 (40, 70). Bu skorlama sisteminde hesaplama,
hiicrelerin boyayla lekelenme yogunluguna ve pozitif boyanmis hiicrelerin dagilimina
gore yapildi. Boyanma yogunluguna gore degerlendirmede “0” puan, hi¢ boyanmamis
hicrelere, “1” puan, zayif boyanmis hiicrelere, “2” puan, orta miktarda boyanmig

hlcrelere, “3” puan ise yogun boyanmis hiicrelere verildi.

Boyanmig hiicrelerin dagilimina gére olan degerlendirmede ise ortamdaki
hiicrelerin hi¢birinin boyanmamasina “0” puan, %1 — 25 oraninda boyanmasina “1”
puan, %26 — 50 oraninda boyanmasina “2” puan, %51 — 75 oraninda boyanmasina “3”

puan, %76 — 100 oraninda boyanmasina ise “4” puan verildi (Tablo — 23).

Tablo - 23. Puanlama sistemi

Boyanma Puan Dagilim Puan
Hic¢ boyanmamis 0 0% 0
Zayif boyanmis 1 % 1-25 1
Orta boyanmis 2 % 26 - 50 2
Guclt boyanms 3 %51 - 75 3
%76 - 100 4

Yogunluk ve dagilim skorlarinin toplami ise (0—7 arasi bir deger) boyanmanin
sonug skoru olarak degerlendirildi. Sonug skoru 0 — 1 olanlar negatif sonu¢ degeri “-

“, 2 — 3 olanlar zayif sonu¢ degeri “+”, 4 — 5 olanlar orta sonu¢ degeri “++”, 6 — 7
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olanlar ise gucliu sonug degeri “+++” olarak hesaplandi. Sonug skoru ayrica sayisal

olarak sirasiyla 0, 1, 2, 3 olarak tanimlandi (Tablo — 24).

Tablo - 24. Sonug skoru puanlama sistemi

Toplam Skor Deger Puan
0-1 - 0
2-3 + 1
4-5 ++ 2
6-7 +++ 3

56



4. BULGULAR

4.1. p53 Bulgulari

Tiim gruplardaki sicanlarin glial dokularindan alinan ve p53 boyasi uygulanan
preparatlardan rastgele segilen 10 ayri1 saha, p53 boyanma paternleri agisindan
incelendi. Yapilan mikroskobik degerlendirme sonucunda, uygulama grubunda diger
gruplara gore daha fazla sayida hiicrenin boyandigi ayrica bu hicrelerin boyanma
yogunlugunun diger gruplardaki hiicrelere gore daha yiiksek oldugu gozlendi (Resim
- 26, 27, 28).

Resim - 27. p53 boyanma paterni - Kafes kontrol grubu
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Resim - 28. p53 boyanma paterni — Sahte 1sin grubu

Resim - 29. p53 boyanma paterni — Uygulama grubu
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Daha sonra bu hucrelerin, 6nceki bolumde tarif edilen semi-kantitatif skorlama
sistemine gore; boyanma dagilimi ve boyanma yogunluklari hesaplanarak sonug
skorlar1 elde edildi (Tablo — 25).

Tablo - 25. Sigan gruplarinin p53 ekspresyonu agisindan sonug skorlari.

Sican  Kafes Kontrol Sahte Isin Uygulama

1 0 1 1
2 0 1 2
3 0 2 1
4 0 2 2
S 0 1 2
6 1 1 1
7 0 1 2
8 0 1 1
9 1 1
10 0 1

Her 3 grubun sonug skorlart "SPSS® for Windows" istatistik paket programi
araciligiyla degerlendirildiginde, tiim gruplar arasinda belirgin sonug farkliliklart
oldugu saptandi. Sonug skoru 2 olan preparatlarin oran1 uygulama grubunda % 66.7
iken bu oran sahte 151n grubunda % 33.3, kafes kontrol grubunda ise %0’dir bu sonug
gruplar arasindaki farki yani etkinlik farkini ortaya koymaktadir (Tablo - 26).
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Tablo - 26. Sigan gruplarinin p53 ekspresyonu agisindan istatistiksel sonuglari

p53 Sonu¢ Skoru
0,00 1,00 2,00
Kafes Kontrol Grubu Sigan sayist 8 2 0
Grup icindeki % 80,0% 20,0% 0,0%
Sonug icindeki % 100,0% 14,3% 0,0%
Sahte Isin Grubu Sigan sayist 0 6 2
Grup icindeki % 0,0% 75,0% 25,0%
Sonug icindeki % 0,0% 42,9% 33,3%
Uygulama Grubu Sican sayist 0 6 4
Grup icindeki % 0,0% 60,0% 40,0%
Sonug i¢indeki % 0,0% 42,9% 66,7%
Toplam Sican sayist 8 14 6
Grup icindeki % 28,6% 50,0% 21,4%
Sonug icindeki % 100,0% 100,0% 100,0%

Sonug skorlari istatistiksel anlamlilik yoniinden degerlendirildiginde uygulama
grubu ile kontrol kafes grubunun ve sahte 1sin grubu ile kontrol kafes grubunun
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (p<0.003). Ancak
uygulama grubu ile sahte 151n grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi

(Tablo — 27).

Tablo - 27. P53 degerlendirmesindeki istatistiksel anlamlilik sonuglari

Ortalama skor +

Gruplar Say1 Standart sapma Karsilagtirma p
p53 - Kontrol Kafes 10 0,2+0,42 K. Kafes - Uygulama p <0.003
p53 - Sahte 151n 8 1,25 + 0,46 K. Kafes - Sahte 151n p <0.003
p53 - Uygulama 10 1,40 £ 0,51 Sahte 151n - Uygulama | p > 0.005
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4.2. Bcl-2 Bulgular

Tim gruplardaki si¢anlarin glial dokularindan alinan ve Bcl-2 boyasi
uygulanan preparatlardan rastgele segilen 10 ayri1 saha, Bcl-2 boyanma paternleri
acisindan incelendi. Yapilan mikroskobik degerlendirme sonucunda, uygulama
grubundaki hiicrelerin boyanma yogunlugunun diger gruplardaki hiicrelere gore
belirgin miktarda yiiksek oldugu ancak boyanmis hiicre sayis1 agisindan uygulama
grubu ile diger gruplar arasinda hafif miktarda farklilik oldugu gézlendi. (Resim — 29,
30, 31)

Resim - 30. Bcl-2 boyanma paterni - Kafes kontrol grubu
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Resim - 31. Bcl-2 boyanma paterni — Sahte 1gin grubu

Resim - 32. Bcl-2 boyanma paterni — Uygulama grubu
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Daha sonra bu hucrelerin, 6nceki bolumde tarif edilen semi-kantitatif skorlama
sistemine gore; boyanma dagilimi ve boyanma yogunluklari hesaplanarak sonug

skorlar1 elde edildi (Tablo — 28).

Tablo - 28. Sican gruplarinin Bcl-2 sonug skorlari

Sican Kafes Kontrol ~ Sahte Isin Uygulama
1 1 1 1
2 0 1 2
3 0 1 2
4 0 2 1
S 0 1 1
6 1 0 1
7 0 1 2
8 0 1 1
9 1 1
10 0 1

Her 3 grubun sonug skorlar1 "SPSS® for Windows" istatistik paket programi
aracilifiyla degerlendirildiginde, tiim gruplar arasinda belirgin sonug¢ farkliliklar
oldugu saptandi. Sonug skoru 2 olan preparatlarin oran1 uygulama grubunda % 75 iken
bu oran sahte 151n grubunda % 25, kafes kontrol grubunda ise %0’dir bu sonug gruplar
arasindaki fark: yani etkinlik farkini ortaya koymaktadir (Tablo — 29).
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Tablo - 29. Bcl-2 igin gruplarin istatistiksel sonuglar

Bcl-2

Kafes Kontrol Grubu Sican sayist
Grup icindeki %
Sonug icindeki %
Sahte Isin Grubu Sican sayisi
Grup icindeki %
Sonug icindeki %
Uygulama Grubu Sican sayist
Grup icindeki %
Sonug icindeki %
Toplam Sican sayist
Grup icindeki %
Sonug icindeki %

0,00
7
70,0%
87,5%
1
12,5%
12,5%
0
0,0%
0,0%
8
28,6%
100,0%

Sonu¢ Skoru
1,00
3
30,0%
18,8%
6
75,0%
37,5%
7
70,0%
43,8%
16
57,1%
100,0%

2,00
0
0,0%
0,0%
1
12,5%
25,0%
3
30,0%
75,0%
4
14,3%
100,0%

Gruplarin sonug skorlari arasinda X2 testi uygulandiginda uygulama grubu ile

kontrol kafes grubu arasinda sonug skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farkin

oldugu (p<0.003) gozlendi. (Tablo — 30).

Tablo - 30. Bcl-2 degerlendirmesindeki istatistiksel anlamlilik sonuclart

Ortalama + Standart

Gruplar Say1 Karsilastirma
sapma
Bcl-2 - Kontrol Kafes 10 0,3+0,48 K. Kafes - Uygulama
Bcl-2 - Sahte 151n 8 1,00 £ 0,53 K. Kafes - Sahte 151n
Bcl-2 - Uygulama 10 1,30 + 0,48 Sahte 151 - Uygulama
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5. TARTISMA

Cep telefonunun konusma amaci digsinda basta internet erisimi olmak {izere
bircok noktada kullanim alanina sahip olmasi, kullanim siiresi ve kullanict sayisinin
yiikselen bir ivmeyle artmasina sebep olmaktadir. Bu yiikselen artis cep telefonunun
sagliga etkileri konusunun dnemini her gegen giin arttirmakta ve son zamanlarda bu

konuda artan sayida deneysel ¢calisma yapilmasina sebep olmaktadir.

Calismamiz bu giincel konuyla ilgili tartismalara katkida bulunmak amaciyla
yapilmigtir. Calismamiz sonucunda EMD uygulanan gruptaki sicanlarda hasarli hiicre
sayisinin arttigt hem p53 hem de Bcl2 boyamalariyla yapilan histopatolojik
degerlendirmelerde gdzlenmistir. Calismamizda en yiliksek sonug¢ skoru olan “2”
degeri pS3 uygulama grubunda %66,7 oranindayken Bcl-2 uygulama grubunda %75’e
ulagsmaktadir. Bu durum etkinligin mevcut oldugunu yani cep telefonunun serebral
dokuda p53 ve Bcl-2 ekspresyonuna neden oldugunu dolayisiyla apoptoziste etkili

olacagini diisltindiirmektedir.

Sonuglar istatistiksel olarak degerlendirildiginde her iki calismada kafes
kontrol grubu ile uygulama grubu sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark oldugu saptanmistir. Ancak sahte 151 uygulanan grup ile EMD uygulanan grup
arasindaki etkinlik farkinin istatistiksel olarak anlamli olmamasi konunun iizerinde
daha ¢ok caligilmasi gerektigini gostermektedir. Bununla birlikte Bcl-2 agisindan
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli olan farkin sadece uygulama grubu ile
kafes kontrol grubu arasinda oldugu, Sahte 1s1n grubu ile kafes kontrol grubu sonuglari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 dikkate alinmalidir.
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Bir diger 6nemli konu; deney sirasindaki 6lgiimlerde elde ettigimiz degerler,
sicanlara uyguladigimiz EMD’larin, dokuda 1s1l etki olusturabilmesi i¢in sahip olmasi
gereken OSO degerinin olduk¢a altinda oldugunu gostermektedir. Bu 1s1l etki
olusturmaktan oldukca uzak OSO degerlerine ragmen, inceleme sonuglarimizda hiicre
hasarmni diisiindiiren bulgularin olmasi, noniyonize EMD’larin sadece 1s1l degil nonisil
etkileri ile de hiicre hasarina sebep olabilecegini diisiindiirmektedir. Dolayistyla
uluslararast komiteler tarafindan noniyonize EMD’larin 1s1l etkileri baz alinarak
gelistirilen siirlamalarin, nonisil etkilerinde goz 6niine alinarak degerlendirilmesinin

faydal1 olacagini diistinmekteyiz.

Yilmaz ve ark’nin bizim g¢alismamiza benzer bir ¢alisma olan ve si¢anlar
tizerinde yaptiklar1 2008 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda, gercek cep telefonundan
elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 0.29 — 0.87 W/kg SAR araligindaki EMD’nin
giinde 20 dakika olmak iizere 1 ay siireyle uygulanmasinin, Bcl-2 miktarinda anlamhi
bir degisiklige sebep olmadigi belirtilmistir (71). Calismada EMD, pleksiglas kafes
icinde uyur pozisyonda olan sicanlara kafesin altina yerlestirilen cep telefonu
aracilifiyla uygulanmis ve uygulama telefon sadece konusma modunda iken
gerceklestirilmistir. Calismada kafes igindeki sicanin kafasi ile cep telefonu arasindaki
mesafe belirtilmemistir. Ancak hem pleksiglas kafesin kalinligi, hem de sicanin kafes
icindeki pozisyonu gdz Oniine alindiginda, sicanin 20 dakika boyunca herhangi bir
sabitleme sistemi olmadan tamamen hareketsiz yattigini varsaymamiz durumunda bile
bu mesafenin yaklasik 10 — 20 cm. civarinda olacag diisiiniilebilir. Calisma sonucunda
bizim ¢aligmamizin tersine, etkinlik saptanamamis olmasinin, goéz oniine alinmayan
bu mesafeye ve aradaki pleksiglas malzemeye ayrica EMD’nin giinde sadece 1 defa
20 dakika gibi toplamda kisa bir siire uygulanmasina bagli olabileceginin géz 6niinde

bulundurulmasi gerektigini diistinmekteyiz.

“Uygulama sirasinda olusan EMD’larin 6l¢iilmesi” boliimiinde ayrintili olarak
belirttigimiz tlizere, yapilan Olcimlerde cep telefonunun arama sirasinda 30 cm.
mesafede 0,00059615 W/kg, kulaga yapisik iken ise 0,238461538 W/kg SAR
degerinde EMD yaydig: tespit edilmis olup iki deger arasindaki fark 400 kattir. Bu
degerlerin konusma sirasinda 30 cm. mesafede 0,00002885 W/kg, kulaga yapisik
mesafede ise 0,029211538 W/kg SAR degerinde oldugu tespit edilmis olup bu iki
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deger arasindaki farkta tam 1012 kattir. Bu yiiksek orandaki farkliliklar deneysel
caligmalarda ve gercek hayatta telefonun uygulama-kullanma mesafesinin ne kadar
biiyiik bir 6neme sahip oldugunu agik¢a ortaya koymaktadir. Toplumdaki cep telefonu
kullanicilarinin ¢ogunun telefonlarini kulaga yapisik halde kullandiklarini diisiiniirsek
gercek cep telefonu ile yapilacak deneylerde denek ile cep telefonu arasindaki
mesafenin en aza indirgenmesinin gercege daha yakin sonuglara ulasilmasini

saglayacagini diistinmekteyiz.

Calismamiz sirasinda elde ettigimiz bir diger Onemli bulguda, cep
telefonlarmin degisik modlarda degisik yogunlukta EMD yaydigidir. Olglimlerimiz bir
cep telefonunun aramanin baslangicinda 0,288538462 W/kg SAR degerinde EMD
yaydigini, konusmanin 4. saniyesinden itibaren iyi bir ¢ekim kalitesinde ise bu degerin
0,00387649 W/kg SAR degerine geriledigini gostermistir. Bu iki deger arasindaki fark
tam 74,4 kattir. Bu oran, deneysel ¢alismalarda canlilarin telefonla temasinin hangi
modda gergeklestirildiginin 6nemini gostermektedir. Toplumda ¢ogu insanin arama
tusuna veya cevap tusuna basar basmaz telefonu kulagina temas ettirdigini diisiiniirsek,
insanlarin ¢ogunun bu yiiksek diizeydeki OSO degerlerine maruz kaldigimi tahmin
edebiliriz. Bu durumda pratik hayattaki kullanima paralel modlarda yapilan

caligmalarin degerlendirilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Gene bizim galismamiza benzer bir ¢alisma olan Dasdag ve ark’nin Siganlar
lizerinde yaptiklari ve 2009 yilinda yayinlanan c¢aligmalarinda, RF jeneratori
araciligryla tiretilen, 900 Mhz. Frekansinda 0.25, 1, 2 ve 4 W/kg SAR degerlerindeki
EMD’nin haftanin 7 giinii giinde 2 saat olmak {izere 10 ay siireyle uygulanmasinin
serebral hucrelerin p53 proteininde anlamli bir degisiklige sebep olmadigi
belirtilmistir (40).

Calismada pleksiglas kafes i¢cinde sabitlenmis sicanlara uygulanan EMD, RF
jeneratorleri araciliiyla elde edilmis ve bu dalga siganlarin ortasina konan monopole
anten araciligtyla uygulanmistir. Calisma sonucunda bizim c¢aligmamizin tersine,
etkinlik saptanamamis olmasinin, uygulanan EMD’nin cep telefonundan ¢ok farkli
Ozelliklere sahip olan RF jeneratorii araciligiyla elde edilmis olmasina. Ayrica
uygulama sirasinda anten ile sigan arasinda hem yaklasik 20 cm’lik bir mesafe olusuna

hem de plastik malzemeden olusan bariyer bulunmasina bagli olabilecegi
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diistiniilmektedir. Daha 6nceki boliimde belirttigimiz 6lgiim sonuglarimiza goére bir
EMD’nin olusturdugu OSO degeri 30 cm. mesafede 1000 Kat civarinda azalmaktadir,
bu durumun bu tiir galismalar sirasinda dikkate alinmamasinin farkli sonuglara sebep
olabilecegi goz oniinde bulundurulmalidir. Bununla birlikte RF jeneratorleri ortama
degismez, kararli ve standart bir EMD yaymaktayken cep telefonlarinin ortama
yaydiklar1 EMD yogunlugu dolayisiyla OSO degeri; cep telefonunun baz istasyonu ile
kurabildigi iletisim giiciine, cep telefonunun baz istasyonu ile arasindaki ¢ekim
kalitesine, konusma sirasinda baz istasyonu ile iletisimi zorlastiracak durumlarin
varligina (araba, tiinel, asansor, bodrum vs.), hava durumuna, cep telefonunun enerji
durumuna, o andaki kullanim moduna (konusma modu, arama modu veya cevaplama
modu vs.), telefonun o anda kullandig1 ek iletisim araglarina (kablosuz ag, kablosuz
internet, uydu konumlama hizmeti, bluetooth vs.) basta olmak {lizere sayamadigimiz
bir¢ok faktore bagli olarak stirekli degiskenlik gosterir. RF iireten jeneratorlerde ise bu
degiskenlik mevcut degildir. Dolayisiyla gergek cep telefonu yerine RF iireten
jeneratorlerin kullanildig1 ¢alismalarda sonuglarin, gergek cep telefonlarinin kulaga

yapisik olarak uygulandigi ¢calismalardan farkli olabilecegi 6ngoriilebilir.

Liu ve ark’nin Sigan astrosit hiicre kiiltiirleri iizerinde yaptiklar1 ve 2012
yilinda yayimnlanan invitro ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 1950
Mhz. Frekansinda ve 5,36 W/Kg. SAR degerindeki EMD’nin, 12, 24 ve 48 saat siireyle
uygulanmasinin sadece 48 saatlik uygulama yonteminde belirgin mitokondri hasarina,
astrositlerde belirgin apoptozise, Bax miktarinda belirgin artisa ve Bcl-2 miktarinda

ise belirgin azalmaya sebep oldugu belirtilmistir (72).

Liu ve ark’nin kortikal noron hiicreleri kiiltiirlerinde yaptiklar: ve 2011 yilinda
yayinlanan invitro ¢aligsmalarinda, gercek cep telefonu kullanilarak elde edilen 1800
Mhz. Frekansindaki EMD nin 24 saat siireyle uygulanmasinin kortikal néronlarin Bax
miktarinda belirgin artisa, Bcl-2 miktarinda ise belirgin azalmaya sebep oldugu

belirtilmistir (73).

Zhao ve ark’nin noron ve astrosit hiicre kiiltiirleri tizerinde yaptiklar1 ve 2007
yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, gergek cep telefonu ile elde edilen 1900
Mhz. Frekansindaki EMD’nin 2 saat siireyle uygulanmasinin, Bax miktarinda belirgin

artiga sebep oldugu belirtilmistir (74).
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Buttiglione ve ark’nin SH-SYS5Y noroblastoma htcre kalturleri zerinde
yaptiklar1 ve 2007 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciliiyla
uretilen 900 Mhz. Frekansinda ve 1W/kg SAR degerindeki EMD’nin WPC araciligiyla
24 saat sireyle uygulanmasinin hiicrelerde Bcl-2 ve mRNA seviyelerinde belirgin

miktarda azalmaya sebep oldugu belirtilmistir (75).

Bourthoumieu ve ark’nin insan amniyotik hiicre kiiltiirleri lizerinde yaptiklar
ve 2012 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen
900 Mhz. Frekansinda ve 0.25, 1, 2, 4 W/kg SAR degerlerindeki EMD’nin WPC
araciligiyla 24 saat sireyle uygulanmasinin p53 proteininin aktivasyonunda anlamli

bir degisiklige sebep olmadig belirtilmistir (62).

Hirose ve ark’nin insan glioblastoma A172 hiicre kiiltiirleri tizerinde yaptiklari
ve 2006 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen,
2,1425 Ghz. Frekansinda ve 0,17 — 0,58 W/kg SAR degerlerindeki EMD’nin Horne
anten araciligiyla 28 saat siireyle uygulanmasinin, fosforillenmis p53 veya total p53

miktarinda anlamli bir degisiklige sebep olmadig1 belirtilmistir (65).

Lee ve ark’nin insan MCF7 karsinoma hicre kultlrleri Gzerinde yaptiklar1 ve
2011 yilinda yayinlanan invitro ¢aligmalarinda, tek basina RF jeneratdrii araciligiyla
uretilen, 857 Mhz. ya da kombine 857 ve 1950 Mhz. frekansinda, 4 W/kg SAR
degerinde EMD’nin 1 saat siireyle horne anten aracilifiyla uygulanmasinin, p53, p21

ve siklin kinaz degerlerinde anlamli bir degisiklige sebep olmadigi belirtilmistir (76).

Calabro ve ark’nin insan ndroblastoma SH-SYS5Y kltur hucreleri Gzerinde
yaptiklar1 ve 2012 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, gercek cep telefonu
aracilifiyla elde edilen 1800 Mhz. Frekansinda ve 0,086 SAR degerinde EMD’nin 2
saat ve 4 saat sureyle uygulanmasinin insan néroblastoma SH-SY5Y hicrelerinin
caspase 3 aktivitelerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklige sebep olmadig

belirtilmistir (77).

Terro ve ark’nin serebral kortikal kiiltiir hiicrelerinde yaptiklari ve 2012 yilinda
yayinlanan ¢aligmalarinda, 900 Mhz. Frekansinda ve 0,25 W/kg SAR degerindeki
EMD’nin 24 saat siireyle uygulanmasinin Kilttr hlcrelerinin caspase 3 aktivitelerinde

herhangi bir degisiklige sebep olmadigi belirtilmistir (78).
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Hoyto ve ark’nin insan SH-SY5Y noroblastoma ve fare L929 fibroblast hiicre
kiiltiirleri ilizerinde yaptiklar1 ve 2008 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, RF
jeneratori araciligiyla elde edilen 872 Mhz. Frekansinda ve 5 W/kg SAR degerindeki
EMD’larin 1 saat ve 24 saat siireyle cep telefonu modiilasyonunda veya devamli
frekansta uygulanmasinin, sadece cep telefonu modiilasyonlu yonteminde caspase 3
aktivitesinde diisiise sebep oldugu ve bu degisikligin istatistiksel olarak anlamli oldugu

belirtilmistir (79).

Moquet ve ark’nin miiren ndroblastoma hiicre kiiltiirleri lizerinde yaptiklar1 ve
2008 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, 935 Mhz. Frekansinda ve 2 W/kg SAR
degerindeki EMD’nin RG22 yontemiyle 24 saat slireyle uygulanmasinin hiicrelerin
caspase 3 aktivitesinde istatistiksel agidan anlamli bir farka sebep olacak etkide
bulunmadigi belirtilmistir (80).

Joubert ve ark’nin embriyonik Wistar ratlarindan elde edilen ndron hiicreleri
kiltlirlerinde yaptiklart ve 2007 yilinda yayinlanan invitro caligmalarinda, RF
jeneratorleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 0,25 W/kg SAR
degerindeki EMD’nin WPC aracilifiyla 24 saat siireyle uygulanmasinin hiicrelerin
caspase 3 aktivitesinde istatistiksel agidan anlamli bir farkliliga sebep olacak etkide

bulunmadigi belirtilmistir (47).

Kesari ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 2011 yilinda yayinlanan
calismalarinda, gergek cep telefonu ile elde edilen 0,9 W/kg SAR degerindeki
EMD’nin giinde 2 saat olmak iizere toplam 45 giin siireyle uygulanmasinin serebral
hlcrelerin caspase 3 aktivitelerinde istatistiksel olarak anlamli miktarda artisa sebep

oldugu belirtilmistir (81).

Williams ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 1984 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 2450 Mhz. Frekansinda, 4 W/kg SAR giiciindeki EMD’nin 30, 90 ve
180 dakika sureyle uygulanmasinin, beyinde kiiglik ancak istatistiksel olarak anlamli
bir 1s1 artisina sebep oldugu. Sodyum flrosan, [**C]siikroz gibi hidrofilik molekillerin
KBB’nden sizmasinin 1s1 artisi ile korele sekilde arttig belirtilmis. KBB’nin hidrofilik
molekiillere olan gegirgenlik artisinin 6zellikle beyin 1s1sinm 40 °C’yi asmas1 sonrasi

gerceklestigi belirtilmis (82-84). Ayn1 donemde gene Williams ve ark tarafindan
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yapilan bir bagka ¢alismada, 0, 2 ve 13 W/kg SAR degerindeki EMD’nin, 30, 90 veya
180 dakika siireyle uygulanmasinin KBB’de gecirgenlik degisimine sebep oldugu
intravendz (iv) verilen *“Horseradish peroxidase” (HRP) aracilifiyla saptanmis.

KBB’deki bu gecirgenlik artisi 1s1 artisina baglanmistir (85).

Persson ve ark’nin siganlar lizerinde yaptiklart ve 1992 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, 8, 16, 50 ve 215 Hz. Modulasyonlu, pulsasyonlu 915 Mhz.
Frekansindaki EMD’nin TEM cell araciligiyla uygulanmasinin KBB gegirgenliginde
albiimin ve fibrinojene kars1 artisa sebep oldugu saptanmais. Bu artis kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (86). Yapilan ¢alismalar
Tem cell araciligiyla yapilan uygulama sirasinda kutunun duvar kalinhigina ve
yapildig1 materyale gore kutu igindeki elektriksel ve manyetik alan degerlerinde,
dolayisiyla OSO’nda belirgin degisikliklerin oldugunu ve istenilen homojenligin
kutunun her yerinde saglanamadigim, 6zellikle kutunun taban bolgesindeki OSO
degerinin diger bolgelere gore yiiksek oldugunu gostermektedir (87). Bu durum kutu
icinde hareket halinde olan sicanin hangi OSO degerine maruz kaldigmin tespit
edilmesini giiclestirecektir Bununla birlikte kutu i¢inde yayillan EMD’nin kutu
duvarlarindaki yansima sebebiyle degisik degerlere wulasacagi g6z Oniinde

bulundurulmalidir

Salford ve ark’nin si¢anlar iizerinde yaptiklar1 ve 1992 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla tiretilen 915 Mhz frekansinda ve 0.016 ile 5
W/kg arasinda degisen SAR dozlarindaki EMD’nin TEM cell araciligiyla 2 saat
stireyle akut olarak uygulanmasinin, KBB gegirgenligini bozdugu albumin ve
fibrinojen  sizintis1  tespit edilerek saptanmis. Sonu¢ kontrol grubu ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (88).

Fritze ve ark’nin fareler {izerinde yaptiklar1 ve 1997 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, gercek cep telefonu ile elde edilen 900 Mhz. frekansinda ve 0.3, 1.5,
7.5 W/kg SAR dozlarindaki EMD 4 saat siireyle uygulanmis. 7.5 W/kg SAR
dozundaki EMD’nin KBB gecirgenligini bozdugu albiimin sizintisi tespit edilerek
saptanmis. Sonu¢ kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (89).
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Schirmacher ve ark’nin si¢an astrositleri ile domuz beyni kapiller endotelial
hiicreleri tizerinde yaptiklart ve 2000 yilinda yayinlanan in vitro calismalarinda, RF
jeneratorii aracihign ile tretilen 1.8 Ghz frekansinda ve 0,46 W/Kkg. SAR degerindeki
EMD’nin 4 gin sireyle RG22 yontemiyle uygulanmasinin KBB gecirgenligini
bozdugu *C-sukroz testi ile tespit edilmis. Uygulama ve kontrol grubundaki érnekler

elektron mikroskobisi ve immunohistokimyasal teknikle karsilastiriimigtir (90).

Tsurita ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 2000 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii aracilig ile tiretilen 1439 Mhz. frekansinda ve 2 W/kg
SAR degerindeki EMD’nin, 2 - 4 hafta streyle uygulanmasinin KBB gegirgenligine
etkisi iv verilen evans mavisi ve albliminin sizintisinin immiinohistokimyasal teknikle
boyanmasi aracilifiyla degerlendirilmis. Sonucta anlamli bir etki saptanmadig

belirtilmistir (91).

Salford ve ark’nin siganlar {izerinde yaptiklari ve 2003 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 900 Mhz frekansinda ve 2 mW/Kg,
20 mW/kg ve 200 mW/kg SAR dozlarindaki EMD’nin TEM cell araciligiyla 2 saat
streyle uygulanmasimin, sinir htcrelerinde hasarlara ve ince damar ceperlerinde
belirgin albimin sizintis1 odaklarina neden oldugu saptanmis. Bununla birlikte dark

noron olusumu ile verilen doz arasinda belirgin bir iliski saptandigi belirtilmistir (92).

Franke ve ark’nin sigan astrositlerinden ve domuz beyni mikrovaskiiler endotel
hlcrelerinden olusturduklar1 hiicre kiiltiirleri tizerinde yaptiklar1 ve 2005 yilinda
yayinladiklari invitro ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 1800 Mhz.
frekansinda ve 0.3 W/kg SAR degerindeki EMD’nin RG22 araciligiyla 5 giin sureyle
uygulanmasinin KBB gegirgenligine etkisi [**C] silkroz yéntemiyle degerlendirilmis.
5 giin sonunda kontrol ve sahte 1s1n ile uygulama grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulundugu belirtilmis (93).

Franke ve ark’nin domuz beyni mikrovaskiler endotel hicrelerinden
olusturulan ve 2005 yilinda yayimlanan bagka bir invitro calismalarinda, invitro doku,
84 saat slreyle, maksimum 1.8 W/kg SAR degerinde EMD’ya 1s1l etki olusmasi

engellenerek maruz birakilmis. [**C] siikroz yéntemiyle degerlendirilen KBB
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gecirgenliginde, kontrol ve sahte 1s1n ile uygulama grubu arasinda istatistiksel agidan

anlamli fark bulunamadig belirtilmis (94).

Finnie ve ark’nin sicanlar iizerinde yaptiklart ve 2001 Yilinda yaymlanan
calismalarinda, 898.4 Mhz frekansinda ve 4 W/kg SAR guiciindeki EMD’nin 60 dakika
stireyle uygulanmasinin, KBB gegirgenliginde albiimin sizintis1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farka sebep olmadigi belirtilmistir (95).

Finnie ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 2006 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen, 900 Mhz frekansinda ve 4 W/kg
SAR gucundeki EMD’nin dipole anten araciligiyla gebe siganlara gebeliklerinin 19.
Gune kadar giinde 60 dakika siireyle uygulanmasinin, kontrol grubu ile uygulama
grubu arasinda alblimin sizintis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farka sebep

olacak etkiye sebep olmadigi belirtilmistir (96).

Finnie ve ark’nin sicanlar iizerinde yaptiklart ve 2002 Yilinda yaymlanan
caligmalarinda, 900 Mhz frekansinda ve 0.25, 1.0, 2.0 ve 4.0 W/kg SAR giclndeki
EMD sicanlara giinde 60 dakika haftanin 5 giinii 2 sene boyunca uygulanmis. Calisma
sonucunda kontrol grubu ile uygulama grubu arasinda albiimin sizintis1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi belirtilmistir (97).

Neubauer ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 1990 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 2.45 Ghz frekansinda ve 2 W/kg SAR degerindeki EMD’nin 30 ve 120
dakika sureyle uygulanmasinin KBB gecirgenligine etkisi sistemik olarak uygulanan
Rodamin-Ferritin kompleksi araciligiyla degerlendirilmis. Sonu¢ olarak Rodamin-
Ferritin kompleksinin KBB tarafindan alinmasinin arttigi dolayisiyla gegirgenligin
arttigi belirtilmistir (98).

Lin ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 1980 yilinda yaymlanan
calismalarinda, 2450 Mhz. Frekansinda ve 0.04, 0.08, 0.4, 1.6, 11.5 ve 80.0 mW/g
SAR araliginda degisen EMD’nin 20 dakika siireyle akut uygulanmasinin iv verilen
evans mavisi, sodyum flresan ve isotonik salinin KBB’den gegirgenligini arttirmadigi
belirtilmistir (99).
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Lin ve ark’nin siganlar lizerinde yaptiklart ve 1982 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 2450 Mhz. Frekansinda ve 0.04 ile 200 mw/g SAR araliginda degisen
EMD’nin KBB’de gegirgenlik artisina sebep olmadigi evans mavisi teknigiyle
degerlendirilmis. 240 mw/g SAR degerindeki EMD uygulamasindan sonra Evans
mavisi’nin korteks, hippokampus ve midbrain’de goriildiigii belirtilmistir ancak bu

arada beyin dokusunda 1sinin 43 °C’ye yiikseldigi saptanmistir (100).

Moriyama ve ark. siganlar iizerinde yaptiklari ve 1991 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, sagittal siitur boyunca agilan burr hole’den dogrudan beyin
parankimine uygulanan 2450 Mz. Frekansindaki EMD’nin iv. uygulanan HRP’nin
beyin dokusundaki 1s1 40.3 °C’nin iizerine ¢iktiginda parankime gectigini
gostermislerdir. EMD uygulamasinin 44.3 °C’de 30 dakikada, 42.5 °C’de ise 60
dakikada KBB gegirgenligini arttirdigi gdzlenmistir. Sogutma sistemi ile 40.3 °C’nin
altindaki 1s1da KBB gegirgenliginde degisme olmadigi gozlenmistir, dolayisiyla bu
calismada EMD’nin KBB gegirgenligi iizerindeki gegirgenlik artisi etkisi 1s1 artisina
baglandigi belirtilmistir (101).

Oscar ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklart ve 1977 yilinda yayimnlanan
caligmalarinda, 1.3 Ghz. Frekansinda ve 3mw/cm’ lik yogunluktaki EMD’nin 20
dakika uygulanmasiin KBB gegirgenliginde artisa sebep oldugu iv verilen mannitol
ve inulin araciliiyla saptanmis. Bu gegirgenligin 4 saat sonra da devam ettigini ancak

24 saat sonra gegirgenligin normale dondiigi belirtilmistir (102).

Albert ve ark’nin siganlar {izerinde yaptiklari ve 1979 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 2800 Mhz. Frekansinda ve 10
mw/cm? yogunlugundaki EMD’nin 2 saat slreyle uygulanmasinin KBB
gecirgenliginde artisa sebep oldugu iv. verilen HRP araciligiyla saptandigi
belirtilmistir (103) .

Eberhardt ve ark’nin siganlar izerinde yaptiklar1 ve 2008 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, gercek cep telefonu ile elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 0.12, 1.2,
12, ve 120 mW/kg SAR degerindeki EMD’larin ayr1 ayri 2 saat sireyle
uygulanmasinin 14 giin sonra alinan 6rneklerde KBB’de alblimin gegirgenliginde artis

ve dokularda hasarli noronlara sebep oldugu saptanmustir. 28 gun sonra alinan
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orneklerde alblimin sizintis1 miktarinda kontrol grubu ile uygulama grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: belirtilmistir (104).

Ding ve ark’nin si¢anlar iizerinde yaptiklari ve 2009 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 200 veya 400 attmhi 1 Hz.
Frekansinda 200 kv/m giiclinde EMD’nin uygulanmasindan 0.5, 1, 3, 6 ve 12 saat
sonra alman 6rneklerde KBB gecirgenliginin arttiginin alblmin sizintis1 araciligr ile

tespit edildigi belirtilmistir (105).

Cosquer ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklart ve 2005 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 2450 Mhz. Frekansinda ve 2.0
W/kg SAR gicundeki EMD’nin loop anten araciligiyla 45 dakika siireyle
uygulanmasmin KBB gecirgenligindeki etkisi iv. verilen evans mavisi araciligiyla
degerlendirilmistir, sonugta uygulama ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadigi belirtilmistir (106).

De Gannes ve ark’nin siganlar tizerinde yaptiklar: ve 2009 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 900 Mhz. Frekansinda ve 0, 0.14 ve 2.0 W/Kkg SAR degerleri arasinda
degisen EMD’nin 2 saat sureyle uygulanmasinin, maruziyetten 14 ve 50 glin sonra
alinan Orneklerde apoptotik norona sebep olmadigi, sonucun kontrol grubu ile
karsilastirildiginda KBB’nden istatistiksel olarak anlamli bir albiimin sizintisina sebep

olmadiginin saptandigi belirtilmistir (107).

Gruenau ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 1982 yilinda yaymlanan
calismalarinda, 2.8 Ghz. Frekansinda, 10 - 40 mW/cm? devamli ve 1 - 15 mW/cm?
aralikli attmli EMD’nin KBB’de iv verilen [**C] Sukroza kars1 herhangi bir
gecirgenlik artigina sebep olmadigi belirtilmistir (108).

Merritt ve ark’nin siganlar {izerinde yaptiklari ve 1978 yilinda yaymlanan
calismalarinda, 1200 Mhz. Frekansinda ve 2-75 mw/cm? yogunlugundaki EMD’nin 30
dakika siireyle uygulanmasmin KBB de iv verilen [**C] Sukroza kars1 herhangi bir

gecirgenlik artisina sebep olmadigi belirtilmistir (109).

Ward ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 1982 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 2450 Mhz. Frekansinda ve 0, 10, 20, ve 30 mW/cm? giig
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yogunlugundaki EMD’nin 30 dakika siireyle uygulanmasimnin, KBB’de iv verilen [**C]
Sukroz ve [3H] insulin karisimina karsi herhangi bir gecirgenlik artisina sebep
olmadig belirtilmistir (110).

Ward ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 1985 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 1700 Mhz. Frekansinda ve 0,1 W/kg SAR degerindeki siirekli ve atimli
EMD’nin 30 dakika siireyle uygulanmasinin, KBB’de iv verilen [**C] Sukroz ve [3H]
instlin karisimina karsi herhangi bir gecirgenlik artigina sebep olmadigi belirtilmistir
(111).

Kuribayashi ve ark’nin siganlar tizerinde yaptiklari ve 2005 yilinda yaymlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 1439 Mhz. Frekansinda ve 0, 2 ile
6 W/kg SAR degerindeki EMD’nin, monopole anten araciligiyla 4 haftalik ve 10
haftalik sicanlara giinde 90 dakika 1-2 hafta siireyle uygulanmasinin KBB’de iv
verilen FITC-dextran’a karsi herhangi bir gegirgenlik artisina sebep olmadigi
belirtilmistir. Bu ¢alismada kullanilan uygulama kutusunda fare kafas1 ile monopole

anten arasinda ortalama 3 cm. mesafe oldugu belirtilmistir (112).

Masuda ve ark’nin siganlar lizerinde yaptiklar1 ve 2009 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 915 Mhz. Frekansinda, 0, 0.02, 0.2
ve 2.0 W/kg SAR degerlerindeki EMD’nin TEM cell yontemiyle 2 saat sireyle
uygulanmasinin 12 haftalik siganlarda KBB gecirgenliginde istatistiksel olarak
anlamli farka sebep olacak etkide bulunmadigi belirtilmistir (113).

McQuade ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 2009 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 915 Mhz. Frekansinda ve 0.0018 -
20 W/kg SAR degerlerindeki EMD’nin TEM cell yontemiyle 30 dakika sireyle
uygulanmasinin KBB’den istatistiksel olarak anlamli farka sebep olacak miktarda
alblimin sizintisna sebep olmadigi dolayisiyla KBB gecirgenligini etkilemedigi

belirtilmistir (114).

Nittby ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklart ve 2009 yilinda yayinlanan
calismalarinda, gercek cep telefonundan elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve O
mW/kg, 0.12 mW/kg, 1.2 mW/kg, 12 mW/kg ve 120 mW/kg SAR degerlerindeki
EMD’nin TEM cell yontemiyle gliinde 2 saat olmak (zere 7 gln sureyle
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uygulanmasinin KBB gecirgenligine etkili oldugu, bu gegirgenlik artisinin uygulanan
SAR degeriyle orantili olarak albliimin sizintisinin artmasiyla tespit edildigi

belirtilmistir (115).

Persson ve ark’nin siganlar lizerinde yaptiklar1 ve 2005 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 915 Mhz. Frekansinda, 0.2, 2, 20 ve
200 mW/kg SAR degerlerindeki EMD’nin TEM cell yontemiyle uygulanmasinin KBB
gecirgenligini, uygulanan SAR degeriyle dogru orantili olarak alblimin sizintisina
sebep olacak sekilde bozdugu ve dark néron olusumuna sebep oldugu tespit edilmistir.
Sonucun kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundugu
belirtilmistir (116).

Preston ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 1979 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla tiretilen 2450 Mhz. Frekansinda ve 0.1 - 30
mW/cm2 degerlerindeki EMD’nin 30 dakika siireyle uygulanmasinin KBB de iv
verilen [**C] mannitol / [3H] su karisimina kars1 herhangi bir gecirgenlik artisina sebep
olmadig belirtilmistir (117).

Qiu ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 2009 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, 200 kV/m, 200 atimli EMD uygulamasinin, uygulamadan 30 dakika
sonra KBB’den albiimin sizintisina sebep oldugu, bu sizintinin 3. Saate kadar zamanla
dogru orantili olarak arttigi 6. Saatten sonra ise gerilemeye basladigi belirtilmistir
(118).

Qiu ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 2011 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii aracilifiyla elde edilen 200 kV/m, 200 atimli EMD
uygulamasinin KBB’nde gecirgenlik artigina sebep oldugu ve bu gegirgenligin matriks
metalloproteinazlarla (MMP) o6zellikle MMP-2 ve MMP-9’la iligkili oldugu
belirtilmistir (119).

Chang ve ark’nin kopekler Uzerinde yaptiklar1 ve 1982 yilinda yaymlanan
calismalarinda, 1 Ghz. Frekansinda 2, 4, 10, 50, ve 200 mW/cm? gii¢ yogunlugundaki
EMD’nin 5 dakika sireyle uygulanmasinin, KBB ge¢irgenliginde artisa sebep
olmadig belirtilmistir (120).
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Goldman ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklart ve 1984 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, 2450 Mhz. Frekansinda ve 240 W/kg SAR degerindeki EMD’nin 5,
10 ve 20 dakikalik siirelerle uygulanmasinin, KBB de, iv verilen 86Rb isotonic saline’e

kars1 herhangi bir gegirgenlik artisina sebep olmadigi belirtilmistir (121).

Sirav ve Seyhan’in si¢anlar {lizerinde yaptiklar1 ve 2009 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iretilen 900 Mhz. ve 1800 Mhz.
Frekansindaki EMD’nin Horne anten araciligiyla 20 dakika stireyle uygulanmasinin
erkek sicanlarin KBB’de herhangi bir gegirgenlik artisina sebep olmadigi belirtilmistir
(122).

Sirav ve Seyhan’in gene siganlar iizerinde yaptiklari ve 2011 yilinda
yayinlanan g¢alismalarinda, 900 ve 1800 Mhz. Frekansinda, 4.26 mW/kg ile 1.46
mW/kg SAR degerindeki EMD’nin 20 dakika siireyle uygulanmasinin KBB de iv
verilen evans mavisine ve albiimine karsi herhangi bir gegirgenlik artisina sebep

olmadig belirtilmistir (123).

Sutton ve Carroll’un siganlar {izerinde yaptiklar1 ve 2011 yilinda yaymlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla iiretilen 2450 Mhz. Frekansindaki EMD’nin
KBB gegirgenliginde ancak 45 °C’de 15 dakika 42 °C’de 30 dakika ve 40 °C’de 180
dakika stireyle uygulandiktan sonra degisiklige sebep oldugu belirtilmistir (124).

Ammari ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklart ve 2008 yilinda yayimlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 6
W/kg SAR degerindeki EMD’nin loop anten araciligiyla giinde 15 dakika olmak tizere
7 gln sireyle uygulanmasimin sitokrom C oksidaz aktivitesinde azalmaya sebep
oldugu, sonucun kontrol grubu ile karsilastirildiginda aradaki farkin istatistiksel olarak

anlamli bulundugu belirtilmistir (125).

Carballo ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklart ve 20011 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri aracilifiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 1.45
W/kg SAR degerindeki EMD’nin loop anten araciligiyla akut olarak 90 dakika sireyle
uygulanmasinin  “picrotoxin” ile nobet esigi disiiriilmiis sicanlarin Serebral

dokusundaki c-Fos miktarini1 anlamli oranda arttirdigi belirtilmistir (126).

78



Finnie ve ark’nin si¢anlar iizerinde yaptiklari ve 2005 yilinda yayimnlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 4
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla akut olarak 60 dakika
stireyle uygulanmasinin, serebral dokudaki c-Fos miktarin1 kontrol grubuna goére
anlamli olarak arttirdigi ancak bu artisin sahte 1sin verilen grupta da oldugu
saptanmistir. Dolayisiyla c-Fos miktarindaki bu artisin uygulama siiresince siganlarin

hareketsiz tutulmasina bagli oldugu 6ne stirtilmistir (127).

Finnie ve ark’nin gene sicanlar {izerinde yaptiklar1 ve 2006 yilinda yayilanan
caligmalarinda, RF jeneratdrleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 4
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla akut olarak 60 dakika
streyle gebe sicanlara gebeliklerinin ilk 19 gunu iginde uygulanmasinin, fetusun
serebral dokusundaki c-Fos miktarini kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml

oranda arttirmadigi belirtilmistir (128).

Finnie ve ark’nin gene siganlar tizerinde yaptiklar: ve 2007 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 4
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla glinde 60 dakika ve haftada
5 giin olmak Uzere 104 hafta sureyle uygulanmasinin, c-Fos miktarlarinda istatistiksel

olarak anlamli bir degisiklige sebep olmadigi belirtilmistir (129).

Fritze ve ark’nin siganlar lizerinde yaptiklari ve 1997 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 0,3
W/kg, 1,5 W/kg ve 7,5 W/kg SAR degerlerindeki EMD’nin, dipole anten araciligiyla
akut olarak 4 saat sureyle uygulanmasinin, c-Fos miktarlarinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir degisiklige sebep olmadig1 belirtilmistir (130).

Lopez ve ark’nin sicanlar iizerinde yaptiklar1 ve 2006 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 2
W/kg SAR degerindeki EMD’nin, dipole anten araciligiyla akut olarak 2 saat siireyle
uygulanmasiin subkonvulsif dozda “picrotoxin” ile nobet esigi disiiriilmiis
siganlarda c-Fos miktarlarinda istatistiksel olarak anlamli bir farka sebep oldugu ayrica
uygulama grubundaki siganlarda nobet gbzlenirken kontrol grubu sicanlarda ndbet

gozlenmedigi belirtilmistir (131).
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Del Vecchio ve ark’nin sican primer Kkortikal noron hicreleri Uzerinde
yaptiklart ve 2009 yilinda yayinlanan invitro caligmalarinda, RF jeneratdrii araciligiyla
elde edilen ve Tem Cell yontemiyle uygulanan 900 Mhz. Frekansinda, 1 W/kg SAR
degerindeki EMD’nin C-Fos ve c-jun miktarlarinda degisiklige sebep oldugu
belirtilmistir (132).

Finnie ve ark’nin fareler iizerinde yaptiklar1 ve 2009 yilinda yayimlanan
caligmalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen, 900 Mhz. Frekansinda ve 4
W/kg SAR degerindeki EMD’nin, dipole anten araciligiyla giinde 60 dakika olmak
Uzere haftada 5 giin, 104 hafta sireyle uygulanmasinin, aquaporin-4 miktarlarinda
istatistiksel olarak anlamli farka sebep olacak bir etkide bulunmadigi belirtilmistir

(133).

Ning ve ark’nin hipokampal hicre kulturleri Gzerinde yaptiklari ve 2009
yilinda yayinlanan in vitro ¢alismalarinda, RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen
1800 Mhz. Frekansinda ve 2,4 W/kg SAR degerindeki EMD’nin giinde 15 dakika, 6
giin siireyle uygulanmasimin hipokampal dendritik hiicrelerin gelisimini etkiledigi

belirtilmistir (134).

Belyaev ve ark’nin sicanlar iizerinde yaptiklar1 ve 2006 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, gergek cep telefonu araciligiyla elde edilen ve TEM cell yontemiyle
uygulanan 915 Mhz. Frekansinda ve 0,4 mW/g SAR degerindeki EMD’nin akut olarak
2 saat sUreyle uygulanmasinin sigan serebral hicrelerinin DNA’sinda kirilmaya ve
kromatin konformasyonunda degisiklige sebep olmadigi ancak gen ekspresyonunu
etkiledigi belirtilmigtir (135).

Trosic ve ark’nin siganlar ilizerinde yaptiklart ve 2011 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratOri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 0,6
W/kg SAR degerindeki EMD’nin giinde 1 saat haftada 7 giin olmak Uzere 2 hafta
stireyle TEM cell yontemiyle uygulanmasinin, si¢an serebral hiicrelerinin DNA’sinda
kirilmaya sebep oldugu ancak sonucun kontrol grubu ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirtilmistir (136).

Mausset ve ark’nin sicanlar {izerinde yaptiklar1 ve 2001 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorl araciligiyla elde edilen, 900 Mhz. Frekansinda, 4 W/kg
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SAR degerindeki aralikli ve 32 W/kg SAR degerindeki devamli EMD’nin loop anten
araciligryla 2 saat siireyle uygulanmasinin si¢an serebellumundaki GABA miktarinda

azalmaya sebep oldugu belirtilmistir (137).

Mausset ve ark’nin gene siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 2004 yilinda
yayinlanan ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 Mhz.
Frekansinda ve 6 W/kg SAR degerindeki EMD’nin loop anten araciligiyla 15 dakika
sireyle uygulanmasinin, sigan serebrumunda N-methyl-D-aspartate (NMDA) ve

GABA miktarinda anlamli bir azalmaya sebep oldugu belirtilmistir (138).

Wang ve ark’nin sicanlar iizerinde yaptiklart ve 2005 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jenerat6ri araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 1,15 —
3,22 mWI/g SAR araligindaki EMD’nin, loop anten araciligiyla giinde 2 saat olmak
Uzere 6 glin boyunca ya da tek seferde 12 saat silireyle uygulanmasinin, si¢an
serebrumu kortikol néronlarinin GABA reseptorlerinin ekspresyonunu anlamli olarak

etkiledigi belirtilmistir (139).

Platano ve ark’nin si¢an kortikal néron hiicre kiiltiirleri tizerinde yaptiklar1 ve
2007 yilinda yayimnlanan galismalarinda, RF jeneratorli araciligiyla elde edilen 900
Mhz. Frekansinda ve 2 W/kg SAR degerindeki EMD’nin Loop anten araciligiyla 90
saniye sureyle uygulanmasinin voltaj bagimli kalsiyum kanallarinda anlamli bir etkiye

sebep olmadigi belirtilmistir (140).

Buttiglione ve ark’nin insan SH-SY5Y ndéroblastoma hiicre kultirleri Gizerinde
yaptiklar1 ve 2007 yilinda yayinlanan invitro ¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla
elde edilen, 900 Mhz. Frekansinda ve 0,35 W/kg SAR degerindeki EMD’nin, WPC
araciligtyla 5, 15, 30 dakika ve 6, 24 saat siireyle uygulanmasmin Egr-1 gen
ekspresyonuna ve hicrenin diizenleyici fonksiyonlara etkili oldugu belirtilmistir
(75).

Paparini ve ark’nin fareler tizerinde yaptiklari ve 2008 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen, 1800 Mhz. Frekansinda ve 0,2
W/kg SAR degerindeki EMD’nin, TEM Cell aracihigiyla 1 saat sireyle
uygulanmasinin, gen ekspresyonunda istatistiksel olarak anlamli bir farka sebep
olacak etkide bulunmadig belirtilmistir (141).
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Zhao ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 2007 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen, 1800 Mhz. Frekansinda ve 2
W/kg SAR degerindeki EMD’nin 24 saat streyle uygulanmasinin, sigan néronlarinin
gen ekspresyonunda istatistiksel agidan anlamli bir farka sebep olacak etkide
bulundugu, bulgularin kantitatif gergek zamanli polymerase chain reaction (RT PCR)
ile dogrulandigi belirtilmistir (142).

Carballo ve ark’nin siganlar lizerinde yaptiklart ve 2011 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 Mhz. Frekansinda ve 1,45
W/kg SAR degerindeki EMD’nin 2 saat siireyle akut olarak uygulanmasinin si¢an
serebral dokusunda glial aktivite artisina sebep oldugu belirtilmistir (143).

Kim ve ark’nin fareler iizerinde yaptiklar1 ve 2008 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 849 MHz. ve 1763 MHz.
Frekansinda, 7,8 W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla gunde 2
saat, haftada 5 giin 6 ay ve 1 yil silireyle uygulanmasinin sican serebral, serebellar

dokusunda glial aktivite artisina sebep olmadigi belirtilmistir (144).

Grafstrom ve ark’nin siganlar tizerinde yaptiklar1 ve 2008 yilinda yayinlanan
caligmalarinda, RF jeneratori araciligiyla elde edilen 900 MHz. Frekansinda, 0,6-60
mW/kg SAR degerindeki EMD’nin giinde 2 saat olmak tizere 55 hafta sureyle TEM
cell yontemiyle uygulanmasinin, sigan serebral dokusunda glial aktivite artigina sebep

olmadigi belirtilmistir (145).

Ammari ve ark’nin si¢anlar tizerinde yaptiklar1 ve 2008 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratori araciligiyla elde edilen 900 MHz. frekansinda ve 1,5
W/kg SAR degerindeki EMD’nin (diisiik doz) giinde 45 dakika, 6 W/kg SAR
degerindeki EMD’nin ise (yuksek doz) glinde 15 dakika olmak Uzere haftada 5 giin 24
hafta sureyle loop anten araciligiyla uygulanmasinin, sadece ylksek doz yonteminde

GFAP seviyelerinde anlamli yiikselmeye sebep oldugu belirtilmistir (146)

Ammari ve ark’nin gene siganlar {izerinde yaptiklar1 ve 2010 yilinda
yayinlanan c¢alismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 MHz.
Frekansinda ve 1,5 W/kg SAR degerindeki EMD’nin giinde 45 dakika (diisiik doz) ve
6 W/kg SAR degerindeki EMD’nin giinde 15 dakika (ylksek doz) olmak izere haftada
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5 giin 8 hafta siireyle uygulanmasinin her iki gruptada (diisiik doz ve yuksek doz)
GFAP seviyelerinde anlamli yiikselmeye sebep oldugu belirtilmistir (147). Ammari 2
yil 6nceki caligmasinda sadece diislik doz grubunda etkinlik saglarken bu ¢aligsmasinda

neden her iki grupta etkinlik saptadigini agiklamamastir.

Celik6zlli ve ark’nin siganlar {izerinde yaptiklar1 ve 2012 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, gercek cep telefonunun sigan kafesine sabitlenmesiyle elde edilen
EMD’1n tiim giin normal moda, 30 dakika ise konusma modunda prenatal dénemden
postnatal 80. Gune kadar uygulanmasimin, Ozellikle kortikal bolge olmak Gzere

serebrumda iskemik néron miktarini arttirdigi belirtilmistir (148).

Watilliaux ve ark’nin sig¢anlar iizerinde yaptiklar1 ve 2011 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 1800 MHz. Frekansinda ve 1,7-
2,5 W/kg SAR degerindeki EMD’nin, loop anten araciligiyla akut olarak 2 saat stireyle
uygulanmasinin, GFAP seviyelerinde anlamli bir degisiklige sebep olmadigi
belirtilmistir (149).

Brillaud ve ark’nin sig¢anlar tizerinde yaptiklar1 ve 2007 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 MHz. Frekansinda ve 6
W/kg SAR degerindeki EMD nin, loop anten araciligiyla akut olarak 15 dakika siireyle
uygulanmasinin, uygulamadan 2 giin sonra GFAP seviyelerinde istatistiksel olarak
anlamli miktarda degisiklige sebep oldugu belirtilmistir (150).

Maskey ve ark’nin fareler {izerinde yaptiklar1 ve 2010 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 835 MHz. Frekansinda ve 1,6
W/kg SAR degerindeki EMD’nin horne anten araciligiyla giinde 8 saat olmak lizere 3
ay slreyle uygulanmasinin GFAP seviyelerinde yiikselmeye sebep oldugu
belirtilmistir (151).

Finnie ve ark’nin fareler iizerinde yaptiklar1 ve 2010 yilinda yayimlanan
calismalarinda, RF jeneratOrii araciligiyla elde edilen 900 MHz. Frekansinda ve 6
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla akut olarak 60 dakika
stireyle, kronik olarak ise giinde 60 dakika haftada 5 giin olmak tizere 104 hafta sureyle
uygulanmasinin, serebral kortex ve hippokampus’ta herhangi bir mikroglial aktivite
artigina sebep olmadigi belirtilmistir (152).
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Hirose ve ark’nin yeni dogan sicanlardan elde edilen mikroglial hiicre
kiltdrleri tizerinde yaptiklart ve 2010 yilinda yayinlanan invitro ¢aligmalarinda, RF
jeneratorii araciligiyla elde edilen, 1950 MHz. Frekansinda ve 0,2, 0,8, 2 W/kg SAR
degerlerindeki EMD’nin Horne anten araciligiyla akut olarak 120 dakika sureyle
uygulanmasinin, hiicre kilturlerinde herhangi bir mikroglial aktivite artigina Sebep
olmadigi belirtilmistir (153).

Bas ve ark’nin sicanlar {izerinde yaptiklar1 ve 2009 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 MHz. Frekansinda ve 2
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla glinde 1 saat, 28 gln
siireyle uygulanmasimin, kornu ammonis bolgesindeki piramidal hiicre sayisinda

istatistiksel olarak anlamli miktarda azalmaya neden oldugu belirtilmistir (154).

Ragbetli ve ark’nin gebe fareler tizerinde yaptiklari ve 2009 yilinda yayimlanan
caligmalarinda, gercek cep telefonu araciligiyla elde edilen, 890 - 915 MHz.
Frekansinda ve 1,2 W/kg SAR degerindeki EMD’nin 11 saat 45 dakika bekleme modu
ve 15 dakika konugsma modu dongiilerinde olmak (izere giinde 12 saat toplam 19-20
gun sureyle uygulanmasinin, kornu ammonis bélgesindeki piramidal hiicre sayisinda
istatistiksel olarak anlamli miktarda degisime neden olmadig: belirtilmistir (155). Bu
calismada cep telefonunun uygulama sirasinda kafesin altina yerlestirildigi g6z 6niinde

bulundurulmalidir.

Odaci ve ark’nin gebe siganlar tizerinde yaptiklar1 ve 2008 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen, 900 MHz. Frekansinda ve 2
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla gebeligin ilk giiniinden son
gunine kadar giinde 60 dakika slreyle uygulanmasinin, dentate girus bolgesindeki
graniil hiicrelerinin sayisinda, istatistiksel olarak anlamli miktarda azalmaya neden

oldugu belirtilmistir (156).

Narayanan ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 2010 yilinda yayinlanan
calismalarinda, 900/1800 Mhz frekanslarinda ¢alisan cep telefonunun sican kafesinde
iken giinde 1 saatte 50 cevapsiz ¢agr1 yontemiyle olmak tzere 4 hafta streyle kafes
igcinde serbest hareket eden siganlara uygulanmasinin, hippokampal bdlgede belirgin

morfolojik degisikliklere sebep oldugu belirtilmistir (157).
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Finnie ve ark’nin fareler (zerinde yaptiklart ve 2009 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 MHz. Frekansinda ve 4
W/kg SAR degerindeki EMD’nin ferris wheel yontemiyle gebe farelere gebeliklerinin
1. Giininden 19. Ginidne kadar uygulanmasinin HSP 25, 32 ve 70 degerlerinde
herhangi bir degisiklige sebep olmadigi belirtilmistir (158).

Ragbetli ve ark’nin gebe ve yeni dogan siganlar tzerinde yaptiklar1 ve 2010
yilinda yayinlanan ¢aligmalarinda, gergek cep telefonu araciligiyla elde edilen 890 -
915 MHz. Frekansinda ve 0,95 W/kg SAR degerindeki EMD’nin intrauterin ve
postnatal dénemin ilk 20 guninde 11 saat 45 dakika bekleme modunda ve 15 dakika
konusma modunda olmak tizere giinde 12 saat slireyle uygulanmasinin serebellumdaki

purkinje hiicreleri sayisinda belirgin bir degisime neden oldugu belirtilmistir (159).

S6nmez ve ark’nin sicanlar lizerinde yaptiklari ve 2010 yilinda yaymlanan
caligmalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen, 900 MHz. Frekansinda ve 2
W/kg SAR degerindeki EMD’nin dipole anten araciligiyla giinde 60 dakika sureyle 28
gin boyunca uygulanmasinin, serebellum purkinje hiicrelerinin sayisinda istatistiksel

olarak anlamli miktarda azalmaya neden oldugu belirtilmistir (160).

Xu ve ark’nin siganlardan elde edilen hippokampal noron kiiltiirleri tizerinde
yaptiklar1 ve 2006 yilinda yayinlanan invitro caligmalarinda, RF jeneratdrii araciligiyla
elde edilen 1800 MHz. Frekansinda ve 2,4 W/kg SAR degerindeki EMD’nin RG22
araciligiyla giinde 15 dakika olmak (zere 8 glin siireyle uygulanmasinin, eksitator
sinaptik aktivitede ve eksitator sinaps sayilarinda azalmaya sebep oldugu belirtilmistir

(161).

Huang ve ark’nin siganlar {izerinde yaptiklar1 ve 2006 yilinda yayinlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 1800 MHz. Frekansinda ve 0.5
mW/cm? ile 1.0 mW/cm? gii¢ yogunlugundaki EMD’nin giinde 12 saat olmak (izere
21 gin sireyle uygulanmasinin eksitator NMDA reseptdrlerinin ekspresyonunda etkili
oldugu belirtilmistir (162).

Billaudel ve ark’nin SH-SY5Y ndroblastoma hiicre kiiltiirii tizerinde yaptiklar
ve 2009 yilinda yaymlanan invitro galismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde

edilen 1800 MHz. Frekansindaki EMD’nin 8 veya 24 saat siireyle uygulanmasinin
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Ornithine Decarboxylase (ODC) aktivitesinde herhangi bir etkiye sebep olmadigi
belirtilmistir (163).

Hoyto ve ark’nin sigan primer astrosit hiicre kiiltiirleri iizerinde yaptiklar1 ve
2007 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda, RF jeneratorii aracilifiyla elde edilen, 1800
MHz. Frekansinda ve 1.5, 2.5, veya 6.0 W/kg SAR degerindeki EMD’nin, 2, 8 veya
24 saat siireyle uygulanmasinin, ODC aktivitesinde belirgin bir azalmaya sebep oldugu
belirtilmistir (164).

Dasdag ve ark’nin siganlar iizerinde yaptiklari ve 2012 yilinda yaymlanan
calismalarinda, RF jeneratorii araciligiyla elde edilen 900 MHz. Frekansindaki
EMD’nin, monopole anten araciligiyla giinde 2 saat haftada 7 glin olmak Uzere 10 ay
stireyle uygulanmasinin, protein karbonil miktarinda istatistiksel olarak anlamli
miktarda artisa sebep oldugu, beta amiloid protein ve malondialdehid miktarinda ise

herhangi bir etkiye sebep olmadigi belirtilmistir (165).

Fragopoulou ve ark’nin gebe siganlar iizerinde yaptiklar1 ve 2010 yilinda
yayinlanan caligmalarinda, gergek cep telefonu araciligiyla elde edilen 900 MHz.
Frekansinda ve 0,6 — 0,94 SAR degeri araligindaki EMD’larin glinde 6 ve 30 dakika
olmak tiizere gebeligin ilk giiniinden son giiniine kadar toplam 21 giin streyle
uygulanmasinin, gelismekte olan fetal kemik dokularinda gegici degisikliklere sebep

oldugu belirtilmistir (166).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiz, EMD’larin beyin hiicrelerine etkilerinin degerlendirildigi,
birbirinden bagimsiz olarak yapilmis ¢aligmalardan farkli olarak, Bcl-2 ve p53 protein

ekspresyonlarinin beraber degerlendirildigi bir caligmadir.

Calismamizda, yapilmis ¢alismalarin aksine p53 ve bcl2 protein ekspresyonu,
yani etkinlik saptanmistir. Bu sonu¢ EMD’larin apoptotik ve antiapoptotik proteinler
uzerinde etkili oldugunu ve cep telefonundan yayilan EMD’larin néron hasarina neden

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Apoptozisin hasarli hiicreleri ortadan kaldiran ve ayni zamanda potansiyel
kanser hiicrelerinin ¢ogalmasini engelleyen bir mekanizma oldugu diisiiniilecek
olursa, galismamizin bu tip EMD’larin, intrakranial karsinogenezde rol oynayan
tetikleyici etiyolojik etkenlerden biri olabilecegi ile ilgili savlar1 destekledigi sonucu

ortaya ¢cikmaktadir.

Sonuglarimizin, ayni tiir hasarin degerlendirildigi ¢alismalardan farkli olarak
etkinligin oldugu seklinde ¢ikmasinin, kullanilan frekans farkliligiyla birlikte EMD
uygulama metodundaki farkliliga da bagl olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu uygulama
metodu sayesinde cep telefonundan yayilan EMD’larin, siganlara kendi gelistirdigimiz
sigan sabitleme metoduyla, telefonun pratik hayattaki kullanimina daha benzer bir

sekilde uygulanmasi saglanmistir.

Deney sirasindaki 6l¢iimler cep telefonu caldigi anda, ya da yapilan aramanin
ilk 1 — 2 saniyesinde telefonun ortama yaydigi EMD yogunlugunun elektriksel alan
birimiyle 20 - 25 V/m, SAR birimiyle ise 0,372596154 W/kg SAR civarinda oldugunu,
konusmanin baslangicindan ortalama 5 sn. sonra bu degerin 2 — 3 V/m ’lere kadar
indigini gostermistir. Bu degerlerin konusmanin 5. Saniyesinden itibaren ve 20 cm.

mesafede elektriksel alan birimiyle 0,22 VV/m’lere SAR birimiyle ise 0,000028853
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W/kg SAR’a kadar indigi goz oniine alindiginda, 6lgllen en yiiksek degerin, en disiik
degerin tam 12913 kat1 oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Yani bir kisi telefonu arama veya
calma sirasinda kulagina gotiirmez ve konugsma modunun baslangicindan 5 sn. sonra
kulagina 20 cm. mesafede kullanmaya baslarsa maruz kalacagi EMD’nin blyik
oranda azalacagi ortadadir. Dolayisiyla cep telefonunun kullanim aligkanliklarinin
diizenlenmesinin, zararli olabilecek etkilerinin azaltilmasi agisindan oldukg¢a 6nemli

olacagini diistinmekteyiz.

Olgiimlerde elde ettigimiz OSO degerleri, uyguladigimiz EMD’larm 1s1l etki
olusturabilmeleri i¢in sahip olmalar1 gereken degerin ¢ok daha altinda oldugunu
gbstermistir. Bu 1511 etkiden olduk¢a uzak OSO degerlerine ragmen hiicre hasari
gerceklesmesi, EMD’larin  nonisil  etkilerinin  de  zararli  olabilecegini
diisindirmektedir. Dolayisiyla uluslararasi komisyonlar tarafindan gelistirilen
sinirlamalarda 1s1l etkiler disinda nonisil etkilerden dolay1 olusabilecek hasarlarin da

g0z Oniine alinmasi1 gerektigini diisiinmekteyiz.

Hayat1 bu kadar kolaylastiran ve iletisimle birlikte bilgiye ulasmada biiyiik
kolayliklar saglayan bu teknolojik aletin zararli olabilecek etkilerinden Otiirii
kullanilmamasi diisiiniilemez, ancak daha uzun uygulama sirelerinin planlandigi ve
degisik parametrelerin degerlendirildigi ve metodolojinin benzer oldugu ¢alismalarla
bu tip deneylerin gergeklestirilmesine devam edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
Hayatimizda bu kadar buyuk yer edinen bir teknolojik aletin, sagliga zararli olup

olmadigi konusu halen tartismaya agik olmamalidir.
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8. EKLER

Ek — A Daha Once Yapilmis Cahsmalarin Ozeti

Literatiir taramamizda cep telefonuna yakin frekanstaki EMD’larin kranial
bolgedeki dokulara etkisi ile ilgili 1977 yilindan itibaren 98 ¢alisma yapildigi
saptanmistir. Tartisma bdliimiinde bahsettigimiz tiim bu c¢alismalar yapildig: yila,
maruz tutulan canli tiiriine, uygulanan EMD’nin MHZ. cinsinden frekans1 ve SAR
degerine, uygulama siiresine, etkinligi test edilen dokuya, uygulamada kullanilan
EMD fiiretecine, uygulama yontemine ve etkinligine gore tasnif edildiginde Tablo —

31’ deki sonug ¢ikmustir.
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Yazar

Oscar ve a.
Merritt ve a.
Preston ve a.
Albert ve a.

Sutton ve Carroll
Lin ve a.

Lin ve a.
Gruenau ve a.

Ward ve a.

Chang ve a.

Williams ve a.
Williams ve a.
Goldman ve a.
Ward ve a.
Neubauer ve a.
Moriyama ve a.

Salford ve a.
Persson ve a.
Fritze ve a.
Fritze ve a.
Tsurita ve a.

Schirmacher ve a.

Finnie ve a.
Mausset ve a.
Finnie ve a.

Salford ve a.
Mausset ve a.
Franke ve a.

yil

1977
1978
1979
1979

1979
1980

1982
1982
1982
1982

1984
1984
1984
1985
1990
1991

1992
1992
1997
1997
2000
2000
2001
2001
2002

2003
2004
2005

Canh
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan

Sigan
Sigan
Sigan
Kopek

Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan

Sigan
Sigan
Fare
Sigan
Sigan
in vitro
Sigan
Sigan
Sigan

Sigan
Sigan
in vitro

MHz.

1300
1200
2450
2800

2450
2450

2450
2800
2450
1000

2450
2450
2450
1700
2450
2450

915
915
900
900
1439
1800
898,4
900
900

900
900
1800

Tablo - 31. Kranial bolge ile ilgili su ana kadar yapilmis ¢aligmalar.

Gii¢ Yogunlugu
3 mw/cm?
2 - 75 mw/cm?
0.1 - 30 mW/cm?
10 mw/cm?

0.04-0.08-0.4-16-115
- 80.0 W/kg

0,04 - 200 W/kg

10 - 40 mW/cm?

0, 10, 20, veya 30 mW/cm?
2-4-10-50-200
mW/cm?

4 W/kg

0,2-13 W/kg

240 W/kg

0,1 W/kg

2 W/kg

Belirtilmemis

0,016 - 5 W/kg
Belirtilmemis

7,5 W/kg
0,3-1,5-7,5W/kg

2 W/kg

0,46 W/kg

4 W/kg

4 ve 12 W/kg
0.25-1.0-2.0-4.0 W/kg

2-20- 200 mW/kg
6 W/kg
0,3 W/kg

Siire

20 dk.
30 dk.
30 dk.
120 dk.

15 -30- 180 dk.
20 dk.

20 dk.

30 dk.
5 dk.

30, 90, 180 dk.
30, 90, 180 dk.
5,10,20 dk.

30 dk.

30- 120 dk.
Belirtiimemis

120 dk.
Belirtiimemis
240 dk.

4sa

14-28 giin

4 giin

60 dk.

2sa

60 dk. / glin * hfda 5 giin * 2 yil

120 dk.
15 dk.
5 giin
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Test

KBB
KBB
KBB
KBB

KBB
KBB

KBB
KBB
KBB
KBB

KBB
KBB
KBB
KBB
KBB
KBB

KBB
KBB
KBB
c-Fos
KBB
KBB
KBB
GABA
KBB

KBB
GABA , NMDA
KBB

Madde

Mannitol, Inulin
[14C]s.

[14cm_ye [3H]su
HRP

HRP

E.M., Na fl. ve i.s.

E.M.

[14C]s.

[14C]s. ve [3H]i.
alb.

[14C]s.

HRP

86Rb i.s.
[14C]s. ve [3H]i.
Rod. ve Ferr.
HRP

alb., Fibr.
alb, Fibr.
alb.

E.M.
[14C]s.
alb.

alb.

alb.

[14C]s.

EMD iiretici

RF
RF
RF
RF
RF

RF

RF
RF
RF
RF
RF
RF

RF

RF

RF
RF

EMD uygulayici
Anechoic C.

Anechoic C.

Anechoic C.

Monopole an.

Microwave
an
TEM Cell

TEM Cell
Loop an.
Dipole an.

monopole an.

RG22

Loop an.

TEM Cell
Loop an.
RG22

Etkinlik

de



Yazar

Franke ve a.
Cosquer ve a.

Kuribayashi ve a.

Finnie ve a.
Wang ve a.
Persson ve a.
Finnie ve a.
Hirose ve a.
Finnie ve a.
Lopez ve a.
Belyaev ve a.

Xuvea.
Huang ve a.

Buttiglione ve a.
Joubert ve a.
Finnie ve a.

Platano ve a.
Buttiglione ve a.

Zhao ve a.

Brillaud ve a.
Hoyto ve a.
Zhao ve a.
Eberhardt ve a.
Yilmaz ve a.
Hoyto ve a.
Moquet ve a.
Ammari ve a.

Paparini ve a.

yil

2005
2005
2005
2005
2005
2005
2006
2006
2006
2006
2006

2006
2006

2007
2007
2007

2007
2007

2007

2007
2007
2007
2008
2008
2008
2008
2008

2008

Canh
in vitro
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
in Vitro
Sigan
Sigan
Sigan

in vitro
Sigan

in Vitro
in Vitro
Sigan

in Vitro
in Vitro

Sigan

Sigan
in vitro
in Vitro
Sigan
Sigan
in Vitro
in Vitro
Sigan

Fare

MHz.

1800
2450
1439
900
900
915
900
2,1425
900
900
915

1800
1800

900
900
900

900
900

1800

900
1800
1900
900
900
872
935
900

1800

Gli¢ Yogunlugu
1,8 W/kg
2 W/kg
0,2ve 6W/kg
4 W/kg
1,15 - 3,22 W/kg
0.2-2-20-200 mW/kg
4 W/kg
0,17 -0,58 W/kg
4 W/kg
2 W/kg
0,4 mW/g

2,4 W/kg

0.5 mW/cm2-1.0
mW/cm?2

1 W/kg

0,25 W/kg

4 W/kg

2 W/kg
0,35 W/kg

2 W/kg

6 W/kg
1.5, 2.5, veya 6.0 W/kg
Belirtilmemis

0.12-1.2- 12 - 120 mW/kg

0,29-0,87 W/kg
5 W/kg
2 W/kg
6 W/kg

0,2 W/kg

Siire
84 sa.
45 dk.
90 dk. / glin * 14 giin
60 dk.

2sa/glin *6gin
Belirtiimemis

60 dk. / glin * 19 giin
28 sa

60 dk.

2sa

2sa

15 dk. / giin * 8 giin
12 sa./gun * 21 gin

1gin
24 sa
60 dk. / glin * hfda 5 glin * 2 yil

90 sn
5,15,30,240 dk. ve 24 sa

24 sa

15 dk.

2-8-24sa.

120 dk.

120 dk.

20 dk. / giin * 1 ay
lve24sa

24 sa

15 dk. / giin * 7 giin

1sa
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Test Madde

KBB [14C]s.
KBB E.M.
KBB FITC-dextran
c-Fos

GABA

KBB alb.
KBB alb.
P53

c-Fos

c-Fos

Gen

ekspresyonu
NMDA

NMDA

BCL-2
Caspase-3
c-Fos

Ca kanal
Gen
ekspresyonu
Gen

ekspresyonu
GFAP

oDC

BAX

KBB alb.
BCL-2
Caspase-3
Caspase-3
Sitokrom C
Oksidaz

Gen
ekspresyonu

EMD iiretici

RF
RF
RF
RF
RF
RF
RF
RF
RF
RF
CcT

RF
RF

RF
RF
RF

RF
RF

RF

RF
RF
CT
CT
CT
RF
RF
RF

RF

EMD uygulayici

Loop an.
monopole an.
Dipole an.
Loop an.
TEM Cell
Dipole an.
Horne an.
Dipole an.
Dipole an.
TEM Cell

RG22

WPC
WPC
Dipole an.

Loop an.
WPC

Loop an.
CcT
TEM Cell
CcT
RG22
RG22
Loop an.

TEM Cell

Etkinlik



Yazar

Kim ve a.

Grafstrom ve a.
Ammari ve a.

Odaci ve a.

De Gannes ve a.
Masuda ve a.
McQuade ve a.
Nittby ve a.

Dasdag ve a.
Del Vecchio ve a.
Finnie ve a.

Ning ve a.
Bas ve a.

Ragbetli ve a.

Finnie ve a.
Billaudel ve a.
Ding ve a.

Qiu ve a.
Sirav ve Seyhan

Ammari ve a.

Finnie ve a.

Hirose ve a.

yil
2008

2008
2008

2008
2009
2009
2009
2009

2009
2009
2009

2009
2009

2009

2009
2009
2009

2009

2009

2010

2010

2010

Canli

Fare

Sigan
Sigan

Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan

Sigan
in Vitro
Fare

in Vitro
Sigan

Sigan

Fare
in vitro
Sigan
Sigan
Sigan

Sigan

Fare

in vitro

MHz.

849,
1763
900
900

900
900
915
915
900

900
900
900

1800
900

890, 915

900
1800
200
kV/m
200
kV/m
900,
1800
900

900

1950

Gli¢ Yogunlugu
7,8 W/kg

0,9 - 90 mW/kg
1,5-6 W/kg

2 W/kg

0,0.14 - 2.0 W/kg

0, 0.02, 0.2 ve 2.0 W/kg
0.0018 - 20 W/kg
0-0.12-1.2-12-120
mW/kg

0.25, 1, 2, ve 4 W/kg

1 W/kg

4 W/kg

2,4 W/kg
2 W/kg

1,2 W/kg

4 W/kg

Belirtilmemis

Belirtilmemis

1,5-6 W/kg

6 W/kg

0,2-0,8-2 W/kg

Siire
2 sa/gln * hfda 5 giin * 26-52
hf.

2sa/gln * 55 hf.
45 dk. - 15 dk. / gln * hfda5 gin
* 24 hf.

60 dk. / glin * 20 hf.
120 dk.

120 dk.

30 dk.

120 dk. / glin * 7 glin

120 dk. / giin * 10 ay
24,48,72,120 sa
60 dk. / glin * hfda 5 giin * 2 yil

15 dk. / giin * 6 giin
1sa/gin * 28 giin

15 dk konusma 11sa 45dk
bekleme modda/giin* 20giin

19 giin
8-24sa.
0,5-1-3-6-12sa.

30 dk.
20 dk.

45 dk. - 15 dk. / guin * hfda5 giin
* 8 hf.
60 dk. / glin * hfda 5 giin * 2yl

120 dk.

108

Test
GFAP

GFAP
GFAP

Hipp. grandl h.

KBB alb.
KBB alb.
KBB alb.
KBB alb.

P53
c-Fos
aquaporin-4

dendritik hiicre

Hipp. Piramidal
h.
Hipp. Piramidal
h.

HSP 25,32,70
oDC
KBB alb

KBB alb

KBB E.M.

GFAP

mikroglial akt.
artisi

mikroglial akt.
artis

Madde

EMD iiretici
RF

RF
RF

RF

RF
RF
CcT

RF
RF
RF

RF
RF

CcT

RF
RF
RF

RF

RF

RF

RF

EMD uygulayici

Dipole an.

TEM Cell
Loop an.

Dipole an.

TEM Cell
TEM Cell
TEM Cell

monopole an.
TEM Cell
Dipole an.

Belirtilmemis
Dipole an.

CcT

ferris wheel

Belirtilmemis

Horne an.

Loop an.
Dipole an.

Horne an.

Etkinlik



Yazar

Ragbetli ve a.

Sénmez ve a.
Narayanan ve a.

Fragopoulou ve a.

Sirav ve Seyhan

Liu ve a.
Lee ve a.

Carballo ve a.
Trosic ve a.
Carballo ve a.
Watilliaux ve a.
Qiu ve a.

Kesari ve a.

Liu ve a.

Bourthoumieu ve
a.
Calabro ve a.

Terro ve a.
Maskey ve a.
Dasdag ve a.
Celikozlu ve a.

[14C]m. : [14C] mannitol, [14C]s. : [14C] siikroz, [3H]i. : [3H] insiilin , akt. : aktivite, alb : alblimin, an. : an., a. : arkadaglari, CT : Cep Telefonu,
E.M. : Evans mavisi, Fer. : Ferritin , fibr : Fibrinojen, hf : hafta, Hipp. : Hippokampus, h. : hiicre, i.s. : isotonik salin, KBB : Kan beyin bariyeri, Rod. :

yil
2010

2010
2010

2010

2011

2011
2011

2011
2011
2011
2011
2011

2011

2012
2012

2012
2012
2012
2012
2012

Canl

Sigan

Sigan
Sigan

Sigan

Sigan

in Vitro
in Vitro

Sigan
Sigan
Sigan
Sigan
Sigan

Sigan

in Vitro
in Vitro

in Vitro
in Vitro
Sigan
Sigan
Sigan

MHz.
890, 915

900

900,
1800
900

900,
1800
1800

857,
1950
900

900
900
1800

200
kV/m

1950
900

1800
900
835
900
900

Gli¢ Yogunlugu
0,95 W/kg

2 W/kg
Belirtilmemis

0,6-0,94

4,26- 1,46 W/kg

28-92 V/m
4 W/kg

1,45 W/kg
0,6 W/kg
1,45 W/kg
1,7-2,5W/kg
Belirtilmemis

0,9 W/kg

5,36 W/kg
0.25,1,2,ve 4 W/kg

0,086 W/kg
0,25 W/kg
1,6 W/kg

Belirtilmemis

Siire

15 dk konugsma 11sa 45dk
bekleme modda/giin* 20giin

60 dk. / glin * 28 giin
4 hf.

6,30dk. /gin * 21 giin

20 dk.

1gin
1sa

90 dk.

lsa/gin* 14 gin
2sa

2sa

30 dk.

120 dk. / glin * 45 glin

2 glin
1gin

2vedsa

24 sa
8sa/gin* 3ay
2sa./gun* 10 ay

tim giin normal mod 30 dakika

konusma modunda

Rodamin, Na fl. : Sodyum Fléresan, Anechoic C.: Anechoic Chamber.
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Test

Purkinje

Purkinje
Hipp. Morfoloji

Kemik

KBB E.M.

BCL-2
P53

c-Fos
DNA Kirilmasi
GFAP
GFAP

KBB MMP

Caspase-3

BCL-2
P53

Caspase-3
Caspase-3
GFAP

Protein karbonil
iskemik néron

Madde

EMD iiretici
CcT

RF
CcT

CcT

CcT
RF

RF
RF
RF
RF
RF

CcT

RF
RF

cT

RF
RF
CcT

EMD uygulayici
cT

Dipole an.
CcT

CcT

CcT
Horne an.

Loop an.
TEM Cell
Belirtilmemis
Loop an.
Belirtilmemis

CcT

Dipole an.
WPC

CT
Horne an.
monopole an.
CcT

Etkinlik

+
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Calismalar yillara gore incelendiginde ¢alismalarin 1977 yilinda 1300 Mhz. ile

basladig1 ve en fazla sayida c¢aligmanin 2009 yilinda yapildigr géze ¢arpmaktadir
(Sekil — 6).

16,0
14,0 -
12,0 -
10,0 -
8,0 -
6.0 -
40 -
2,0 0%
00 -

2,0%2,0%2,0%2,0%

) 70

Sekil - 6. Calismalarin yillara gore dagilimi

Calismalar en sik sicanlar ve hiicre kiiltiirleri lizerinde yapilmistir (Sekil — 7).

Fare
6%

In vitro
24%

Kdpek
1%

Sekil - 7. Caligmalarin deneklere gore dagilimi
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Calismalar uygulanan EMD’nin frekans aralifina gore incelendiginde,
caligmalarin en sik 900 Mhz. civarinda ikinci sirada ise 1800 Mhz civarinda yapildigi

g6zlenmektedir (Sekil — 8).

> 2500 Mhz. belirtilmemis
2% 4%

1000 -
1500

Mhz.
2000 - 2500 5oy

Mhz.
12%
850 - 950 Mhz.
56% 1700 - 1950
Mhz.
21%

Sekil - 8. Caligsmalarin frekans araligina gére dagilimi

Calismalar cep telefonunun etkilerinin ne aracilifiyla degerlendirildigine gore
incelendiginde en sik KBB’ ne gore degerlendirildigi ikinci sirada ise GFAP’ne gore

degerlendirildigi tespit edilmistir (Sekil — 9).
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Sekil - 9. Caligmalarin degerlendirilen doku, hiicre ya da proteine gore dagilimi

Calismalarda cep telefonunun etkilerinin degerlendirilmesi i¢in daha ziyade
EMD iireteci olarak RF iireteclerinin kullanildigi gozlenmekte, bu tiretecler vasitasiyla
elde edilen EMD’mn uygulayicis1 olarak ta en ¢ok TEM Cell ve Dipole anten
yontemlerinin kullanildig1 géze ¢arpmakta (Sekil — 10, 11).

Cep
Telefonu
16%

/

Radyo
Frekans
84%

Sekil - 10. Calismalarin EMD f{iretecine gore dagilimi
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Ferris wheel Microwave an. —Monopole an.

1% \ 1%
Horne an.

7%

WPC
6%

Dipole an.
19%

TEM Cell

19% Loop an.

18%

Sekil - 11. Caligmalarm EMD uygulama yontemine gore dagilimi

EMD iireteci olarak cep telefonunun kullanildigi calismalarin %77’ sinde
uygulayict olarak ta cep telefonu kullanilirken % 23’Unde Tem Cell metodu
kullanilmis (Sekil — 12).

TEM Cell
23%

Cep Telefonu
77%

Sekil - 12. Ureteg olarak cep telefonu kullanilan ¢aligmalarin uygulayici tipleri
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Calismalarda materyal farkliliklari, EMD elde etme yontemi farkliliklari,
uygulama yontemi farkliliklari, uygulama siiresi farkliliklar1 ve uygulanan EMD giicii
farkliliklar1 gibi bir¢ok degisken oldugundan, sonucu etkileyecek etmenlerin

degerlendirilmesi oldukca giictiir.

Bu kadar degisken etmenlerin mevcudiyetinde c¢alismalar sadece
degerlendirilen yapi - etkinlik iligskisine gore degerlendirildiginde Tablo — 32’deki gibi
bir sonu¢ ¢cikmaktadir. Bazi ¢alisma tiplerinden sadece bir adet oldugundan sonug ¢ok

saglikli degerlendirilememektedir.

Tablo - 32. Calismalarin ¢alisilan yapiya gore etkinlik sonucu.

Cahlisilan yap1 Etkinlik yok Etkinlik var
Aquaporin-4 1 0
BAX 0 1
BCL-2 1 3
Ca kanah 1 0
Caspase-3 4 2
c-Fos 3 4
dendritik hicre 0 1
DNA Kirilmasi 0 1
GABA , NMDA 0 5
Gen ekspresyonu 1 3
GFAP 3 5
Hipp. Morfoloji 2 2
HSP 25,32,70 1 0
iskemik ndron 0 1
KBB 19 21
Kemik 0 1
mikroglial akt. artis1 2 0
oDC 1 1
P53 4 0
Protein karbonil 0 1
Purkinje 0 2
Sitokrom C Oksidaz 0 1
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Calismadaki uygulama siireleri 1 giine kadar olanlar kisa uygulama stiresi, 1
giin 1 ay arasinda olanlar orta uygulama siiresi ve 1 aydan fazla olanlar uzun uygulama
siiresi olmak tizere 3 gruba ayrildi. Bu siirelerin sonuca olan etkileri incelendiginde
orta uygulama siiresine sahip uygulamalarin en ¢ok etkinlige sebep oldugu

g6zlenmektedir (Tablo — 33, Sekil — 13).

Tablo - 33. Uygulama siiresi ile etkinlik arasindaki iliski

~ Etkinlik yok  Etkinlik var

Kisa 27 30
Orta 7 18
Uzun 9 5

uzun; 35,71%

kisa; 52,63%

orta; 72,00%

Sekil - 13. Pozitif sonug ¢ikan ¢alismalardaki uygulama siireleri

Calismada kullanilan SAR degerlerinin etkinlikle olan iliskisinin incelenmesi
amaciyla, ICNIRP tarafindan belirtilen bas ve gdvde i¢in kontrolsiiz maruziyet sinir1

olan 2W/kg SAR degeri (21) ve altindaki ¢alismalar “diisiik yogunluktaki
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uygulamalar” 2W/kg SAR degerinin iistiindeki ¢aligmalar ise “yiiksek yogunluktaki
uygulamalar” olmak iizere 2 gruba ayrildi. Yiiksek yogunluktaki uygulamalarda
etkinligin daha yiiksek oldugu gozlenmistir (Tablo — 36, Sekil — 14).

Tablo - 34. SAR yogunlugu ile etkinlik arasindaki iligki

Etkinlik Yok  Etkinlik Var

Diisiik SAR 22 20
Yiksek SAR 20 25

Diusiik
SAR
44%

Yiksek
SAR
56%

Sekil - 14. Pozitif sonug ¢ikan ¢aligmalardaki SAR yogunlugu
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Ek — B Daha Once Yapilmis Cahsmalardaki EMD Uygulama Tipleri

Cep telefonunun canlilarin beynine olan etkileri konusunda daha 6nceden
yapilmis  calismalar  incelendiginde, uygulamanin  saglikli  bir  gsekilde
gerceklestirilebilmesi i¢in canlilarin uygulama siiresince sabit sekilde tutulmasinin
zorlugundan otiirli cesitli sabitleme ve uygulama yontemlerinin gelistirildigi
gorilmektedir. Bu yontemleri, EMD’nin elde edilme c¢esitlerine ve uygulama

cesitlerine gore olmak iizere 2 ana grupta inceleyebiliriz.

A. EMD’nin Gergek Cep Telefonundan Elde Edilmesi

Bu uygulama tipindeki ¢alismalarda gercek cep telefonlar1 kullanilmis olup bu
telefonlardan elde edilen EMD’lar deneklere dogrudan veya TEM Cell araciligiyla

olmak tizere iki sekilde uygulanmaistir.

Dogrudan Uygulama

Bu uygulama tipinde cep telefonundan elde edilen EMD’lar dogrudan
deneklere uygulanmaya calisilmistir. Bu uygulamalar her ne kadar gergek hayata
paralel bir uygulama tiirii gibi goriilse de yapilmis ¢aligmalara bakildiginda, cep
telefonunun uygulama sirasinda si¢anlarin bulundugu kafesin altina, iistiine, ya da

kafes duvarina monte edildigi gézlenmektedir (Resim — 32, 33).
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Resim - 33. Gergek cep telefonu uygulama 6érnekleri - 1

Resim - 34. Gergek cep telefonu uygulama 6rnekleri - 2.

TEM Cell Aracihigiyla Uygulama.

Bu uygulama tipinde gergek cep telefonundan elde edilen EMD’lar sicanlara

TEM Cell ad1 verilen kutu veya kafes sistemleri araciligiyla uygulanmaktadir.

IIk olarak 1973 yilinda uygulanan bu sistemle, belirli boyuttaki yalitkan
kutularin i¢ine yerlestirilmis antenler aracilifiyla kutunun i¢inde digaridan
yanstyabilecek EMD dalgalara karsi korunmus homojen bir elektromanyetik alan

yaratilmas1 hedeflenmektedir (Resim — 34).
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Resim - 35. Cep telefonlu Tem Cell yontemiyle uygulama

B. EMD’nin RF Jeneratorlerinden Elde Edilmesi

Cep telefonunun etkilerinin arastirildigr deneysel c¢alismalarin biiyiik bir
kisminda, cep telefonunun ortama yaydigi EMD’larin elde edilmesi igin, RF
jeneratorler kullanilmis ve elde edilen bu EMD’larin, deneklere uygulanmasi icin de

cesitli yontemler gelistirilmistir.

Loop — Monopole — Dipole Anten Aracihigiyla Uygulama

Bu uygulama tiplerinde RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen EMD’lar loop
anten, monopole anten ya da dipole anten adi verilen antenler araciligiyla

uygulanmistir (Resim — 35).
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Resim - 36. Loop anten araciligiyla uygulama

Horne Anten Aracihigiyla Uygulama

Bu uygulama tipinde RF jeneratorleri araciligiyla elde edilen EMD’lar horne
anten adi1 verilen anten tipi araciligiyla uygulanmistir. Uygulama sirasinda denekler
onceki uygulamalar gibi ¢esitli yontemlerle sabit tutulmakta ancak anten, istenilen
OSO degerinin denegin kafa bolgesine denk gelecegi sekilde uzak bir mesafeye
yerlestirilmektedir (Resim — 36).

Sinyal Jenerator Home Anten

Resim - 37. Horne anten araciligiyla uygulama

Ferris Wheel Araciigiyla Uygulama

Bu uygulama tipinde RF ureten jeneratorden elde edilen EMD’lar orta noktaya
yerlestirilen anten araciligiyla anten etrafina dairesel sekilde dizilmis deneklere

uygulanmaktadir (Resim — 38).
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Resim - 38. Ferris Wheel yontemiyle uygulama

TEM Cell Aracihigiyla Uygulama

Bu uygulama tirtnin daha 6nce bahsedilen cep telefonu araciligiyla elde
edilen EMD’larin TEM Cell araciligiyla uygulanmasinin anlatildigi yontemden tek
farki EMD kaynagi olarak RF jeneratérlerinin kullanilmasidir (Resim — 39).

Resim - 39. RF jeneratorlti TEM Cell yontemiyle uygulama
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Anechoic Chamber Araciligiyla Uygulama

Bu uygulama tipinde RF Ureten jeneratérden elde edilen EMD’lar herhangi bir
anten aracilifiyla icerden ve digaridan ses yalitimi yapilmis bir kutudaki sigana direk

uygulanmaktadir.

Wire Patch Cell (WPC) ve Rectangular Waveguide (RG22) Araciligiyla

Uygulama

Bu yontem tiplerinde RF jeneratorii tarafindan iiretilen EMD’lar iletken bir tel

vasitasiyla tabaka seklindeki antene iletilmektedir .

In vitro ¢alismalarda kullanilabilecek olan bu yontemler petri kaplar1 gibi
kaplarda yani diizlemsel uygulama alaninda sabit bir OSO degeri saglayabilmektedir,

ancak canli deneklerde kullanim yeri yoktur (Resim — 37).

girig qikag

Ornekler

sosss

E988

~

Havalandirma

Resim - 40. Rectangular waveguide yontemiyle uygulama
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