
 

T.C. 

SÜLEYMAN DEMİREL ÜNİVERSİTESİ 
TIP FAKÜLTESİ 

 
 
 
 
 
 

2.45 GHz ELEKTROMANYETİK ALANIN RAT DERİSİNDE 

OLUŞTURACAĞI OLASI OKSİDATİF STRES ÜZERİNE BETA 

GLUKANIN KORUYUCU ETKİSİNİN ARAŞTIRILMASI 
 
 
 
 
 
 

Dr. Şeyma ÇELİK GÜLEÇOL 

 
 
 
 
 

DERMATOLOJİ ANABİLİM DALI 

UZMANLIK TEZİ 

 
 
 
 

DANIŞMAN 

YRD. DOÇ. DR. ALİ MURAT CEYHAN 
 

 

 

 
“Bu Tez Süleyman Demirel Üniversitesi Araştırma Projeleri Yönetim 

Birimi Tarafından “1955-TU-2009”  Proje no’su ile Desteklenmiştir” 

 
 

ISPARTA-2010



   

 

ii

 

ÖNSÖZ 

Bu tezin hazırlanmasında katkısı bulunan danışman hocam Yrd. Doç. Dr. Ali 

Murat Ceyhan’a, asistanlık eğitimim süresince bilgi ve deneyimlerinden 

faydalandığım değerli hocalarım Prof. Dr. Pınar Yüksel Başak, Prof. Dr. Vahide 

Baysal Akkaya, Doç. Dr. Mehmet Yıldırım, Yrd. Doç. Dr. İjlal Erturan’a, uzmanlık 

eğitimim süresince birlikte çalışmaktan keyif aldığım bütün klinik arkadaşlarıma, 

katkılarından dolayı Fizyoloji A.B.D. öğretim üyelerinden  Prof. Dr. Fehmi 

Özgüner’e, Biyokimya A.B.D.’dan Prof. Dr. Fatih Gültekin ve Arş. Gör. Dr. Betül 

Mermi Ceyhan’a, Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi çalışanlarına, 

tezimi hazırlama sürecinde büyük yardımlarını gördüğüm Elektronik Haberleşme 

Mühendisliğinden Yrd. Doç. Dr. Selçuk Çömlekçi’ye teşekkürlerimi sunarım. 

Hayatımın en zor anlarında hep yanımda olan anneciğime ve sevgili aileme, 

asistanlık eğitimimin en stresli günlerinde sabırla desteğini hiç esirgemeyen sevgili 

eşime ve hayatımın anlamı, neşe kaynağım biricik oğlum Efe Tuğra’ma sonsuz 

sevgiler ve teşekkürler… 

 

                                                                                    Dr. Şeyma ÇELİK GÜLEÇOL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

iii

 

İÇİNDEKİLER 

ÖNSÖZ ................................................................................................................................... ii                          

İÇİNDEKİLER ..................................................................................................................... iii 

SİMGE VE KISALTMALAR ...............................................................................................v 

TABLOLAR, ŞEKİLLER DİZİNİ..................................................................................... vii 

RESİMLER, GRAFİKLER DİZİNİ ................................................................................. viii 

1. GİRİŞ ve AMAÇ.................................................................................................................1                          

2. GENEL BİLGİLER............................................................................................................3 

    2.1. Radyasyonun Sınıflandırılması ......................................................................................3 

  2.1.1. İyonlaştırmayan Radyasyon (Elektromanyetik Radyasyon)...............................3 

             2.1.1.1. Elektromanyetik Radyasyonun Dalga Özelliği.....................................3 

             2.1.1.2. Elektromanyetik Radyasyonun Tanecik Özelliği .................................4 

  2.1.2. İyonlaştırıcı Radyasyon ve Etkileri.....................................................................5 

     2.2. Elektromanyetik Radyasyonun Canlılarla Etkileşimi ...................................................6 

     2.3. Elektromanyetik Alanların Biyolojik Etkileri ...............................................................8 

     2.4. Kablosuz Yerel Alan Ağları [Wireless Local Area Networks (WLAN)] ...................10 

     2.5. Oksidatif Stres ve Antioksidanlar ...............................................................................10 

   2.5.1. Serbest Radikaller ............................................................................................10 

   2.5.2. Serbest Radikallerin Kaynakları ......................................................................12 

   2.5.3. Serbest Radikallerin Hasar Oluşturma Mekanizmaları....................................12 

             2.5.4. Serbest Radikallerin Vücuttaki Etkileri ...........................................................13  

                       2.5.4.1. Membran Lipitlerine Etkileri ..............................................................13  

              2.5.4.2. Karbonhidratlar Üzerine Etkileri .......................................................14 

              2.5.4.3. Proteinler Üzerine Etkileri .................................................................14 

              2.5.4.4. Nükleik Asitler ve DNA’ya Etkileri ..................................................15 

   2.5.5. Antioksidan Savunma Sistemleri.....................................................................15 

     2.6. Total Antioksidan Seviye............................................................................................16  

     2.7. Beta Glukan ................................................................................................................17 

3. MATERYAL ve METOD ................................................................................................21 

    3.1. Deneyde Kullanılan Cihazlar .......................................................................................21 

    3.2. Kullanılan Kimyasal Maddeler ....................................................................................21 

    3.3. Deney Düzeneği...........................................................................................................22  

    3.4. Deney Hayvanlarının Hazırlanması ve Gruplandırılması ............................................25 

    3.5. Anestezi ve Gerekli Materyallerin Eldesi ....................................................................26 

    3.6. Numunelerin Korunması, Homojenizasyonu ve Deney İçin Hazırlanması .................27 



   

 

iv

 

          3.6.1. Numunelerin Muhafazası ....................................................................................27 

 3.6.2. Homojenizasyonda Yapılan İşlemler ve Numunelerin Hazırlanması................28 

   3.7. Dokularda Biyokimyasal Analizler...............................................................................28 

 3.7.1.Total Antioksidan seviye (TAS) Çalışma Prosedürü..........................................28 

 3.7.2.Total Oksidan Seviye (TOS) Çalışma Prosedürü ...............................................29 

    3.8. İstatistiksel Değerlendirmeler ......................................................................................29  

4. BULGULAR......................................................................................................................30 

    4.1. Gruplarda TOS ve TAS düzeyleri................................................................................30 

5. TARTIŞMA ve SONUÇ ...................................................................................................32 

ÖZET .....................................................................................................................................39 

SUMMARY ...........................................................................................................................40 

KAYNAKLAR ......................................................................................................................41 

 

 
       

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



   

 

v

 

SİMGE VE KISALTMALAR 
 

λ : Lamda  

.OH : Hidroksil radikali              

1O2 : Singlet oksijen                  

ADP : Adenozin difosfat 

ATP : Adenozin trifosfat 

Ca : Kalsiyum 

DNA : Deoksiribonükleik asit 

EM : Elektromanyetik  

EMA : Elektromanyetik alan 

Fe : Demir 

GHz : Gigahertz 

GSH–Px : Glutatyon peroksidaz 

GSH–Redüktaz : Glutatyon redüktaz 

H2O2 : Hidrojen peroksit              

HO2. : Hidroperoksi radikali          

IgG : İmmunglobuin G          

IL-1 : İnterlökin-1 

CAT : Katalaz 

kHz : Kilohertz 

LAN : Local Area Networks 

MDA : Malondialdehid 

MHz : Megahertz 

mW/cm2   : miliwatt/santimetre 

N2O3 : Dinitrojen trioksit 

N2O4 : Dinitrojen tetroksit 

NADH : Nikotinamid adenin trifosfat 

NO : Nitrik oksit 

NO- : Nitroksil 

NO+ : Nitrozil 

NO2. : Nitrojen dioksit 

NO2+ : Nitril katyonu 

O2 -. : Süperoksit  

SOD  : Süperoksit dismutaz                              
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Radio LAN : Telsiz yerel alan ağları 

RF : Radyo frekans  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Elektromanyetik dalgalar, birçok doğal ve insan yapımı kaynaklar tarafından 

yayılmakta ve hayatımızda önemli bir rol oynamaktadır. Radyo frekans (RF) 

bölgesinde (3 kHz,Kilohertz-300 GHz,Gigahertz) yer alan elektromanyetik dalgalar 

iletişimde, radyo ve televizyon yayınlarında kullanılmaktadır. Teknolojideki 

gelişmelerin sonucu olarak elektromanyetik dalgaların kullanımı her geçen gün 

artmakta ve dolayısıyla günlük hayatımızda, doğada bulunanın çok üstündeki 

seviyelerde elektromanyetik dalgalara maruz kalınmaktadır. 

Gelişen teknolojiyle günlük hayatımızın vazgeçilmezleri arasında yer alan 

telsiz, cep telefonu, internet ağları gibi ürünler yaşantımıza kolaylıklar sağlarken 

birtakım tehlikeli etkileri de beraberinde getirmektedir. Bu etkiler, birçok kişi 

tarafından bilinmeyen ve etkisini uzun süreli kullanımın sonunda gösteren 

elektromanyetik alana (EMA) bağlı zararlı etkilerdir. 

Günümüzde bu dalgaların insan sağlığına etkilerini bildiren yayınlar bu 

konunun önemli bir sağlık problemi haline gelebileceğini göstermektedir.  EMA’lara 

maruz kalma ile ilgili pek çok çalışmada; EMA’nın vücut ağırlıkları, organların 

morfolojisi ve histolojisi, hematolojik parametreler, biyokimyasal parametreler, 

hormonlar, bağışıklık sistemi ve kan elektrolit düzeyleri üzerine etkileri incelenmiş 

ve farklı sonuçlar bulunmuştur (1). Ayrıca uzun süre cep telefonu kullanımı 

sonucunda EMA’ya kronik maruziyetin kanser gelişim riskini artırdığı iddia edilmiş 

ve oksidatif stresin bu risk artışından sorumlu olabileceğine dair deliller bulunmuştur 

(2) . 

Özellikle epidermal keratinositler başta olmak üzere, kutanöz sellüler yapıların 

dönüşümünün süreklilik göstermesi, bu hücreleri çevresel etkenlere karşı hassas 

duruma getirmektedir. Kemoterapotik ajanlar, viral, bakteriyel ve parazitik 

enfeksiyonlar, ısı, iyonize radyasyon gibi birçok çevresel faktör kutanöz homeostazı 

bozarak çeşitli etkiler ortaya çıkarabilir. 

Beta-glukanlar (β-glukan), maya, fungus ve tahılların hücre duvarlarında 

yapısal bir element olarak bulunan ve yüksek antioksidan etki gösteren glikoz 

polimerleridir (3-6). Antioksidan özelliğinin yanı sıra immunmodülatör,  

immünostimülan, tümör gelişiminin inhibisyonu, plazma lipitlerinin düşürülmesi, 
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radyasyon hasarından korunma ve yara iyileşmesini hızlandırma gibi etkileri 

bulunmaktadır (6,7).  

Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de kablosuz ağ kullanımı hızlı bir şekilde 

artmış ve hayatın her alanında diz üstü bilgisayarlar yoğun bir kullanıma sahip 

olmuştur. EMA’lara kronik maruziyetin vücudumuzda nasıl bir etkiye yol açtığı ve 

uzun dönem riskleri henüz tam olarak bilinmemektedir. Şimdiye kadar yapılan çeşitli 

deneysel çalışmalarda EMA’nın çeşitli organ sistemlerinde ve dokularda oksidatif 

stresi artırdığı gösterilmiştir (8-16). Ancak kablosuz ağlardan kaynaklanan 2,45 GHz 

EMA’nın deride serbest oksijen radikalleri (SOR) ile ilişkisi bilinmemektedir. Bu 

çalışmada 2.45 GHz EMA’ya maruziyetin kutanöz oksidatif stres 

(oksidan/antioksidan sistem) üzerine olan muhtemel etkilerinin ve β-glukanın 

oksidatif hasarlanmaya karşı koruyucu etkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Radyasyonun Sınıflandırılması 

 

Radyasyon (ışıma) genel anlamda enerjinin uzayda dalgalar ya da tanecikler 

(fotonlar) halinde yayılmasıdır. Isı, ışık ve radyo dalgaları günlük yaşamdan 

bildiğimiz yayılma örnekleridir (17) 

Cinsleri ve kaynakları farklı olan ışınların ortak yönü maddeye, bu arada insan 

vücuduna nüfuz edebilmeleridir (18). Çeşitli radyasyon türlerinin  madde içine nüfuz 

edebilme özellikleri  farklılık göstermektedir. Ancak belli bir radyasyon türü için 

nüfuz edebilme özelliği enerji ile ilişkilidir. Radyasyonlar madde içine nüfuz edip 

cismi oluşturan atomları iyonlaştırması veya iyonlaştıramaması özelliklerine göre iki 

grupta incelenirler: 

 

a. İyonlaştırmayan radyasyon (Elektromanyetik (EM) radyasyonlar) 

b. İyonlaştırıcı Radyasyon [nötron, proton, alfa (α), beta (β) tanecikleri, x ve 

gamma (γ) ışınları] (19) 

 

2.1.1. İyonlaştırmayan Radyasyon (Elektromanyetik Radyasyon) 

 

İyonlaştırmayan radyasyon olarak da tanımlanan elektromanyetik radyasyon, 

enerjinin boşlukta elektrik ve manyetik alanlar biçiminde yayılmasıdır. Bu grup 

içinde başlıca radyo dalgaları, ısı, ışık, kızıl ve mor ötesi ışınlar yer almaktadır. Fizik 

bilimi EM ışınların oldukça karmaşık ve değişken özelliklerini tanımlayabilmek için 

EM radyasyonun dalga ve tanecik özellikleri şeklinde iki ayrı görüş ortaya 

koymuştur (19). 

 

2.1.1.1. Elektromanyetik Radyasyonun Dalga Özelliği 

 

EM radyasyon, boşlukta dalgalar biçiminde yayılır. Yakından bildiğimiz pek 

çok dalgasal yayılım için (ses dalgalarının hava, su yada vücut dokuları içindeki 

yayılımları) mutlak bir ortama gerek vardır. Oysa EM dalgalar, boşlukta bir ortama 
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gereksinim duymaksızın yayılabilirler. Her çeşit dalganın bir dalga boyu ve frekansı 

vardır. Sinüs ritmi şeklindeki dalga konvoyunda birbirini izleyen iki tepe noktası 

arasındaki uzaklık, dalga boyu olarak tanımlanır ve Yunanca uzunluk sözcüğünün ilk 

harfi olan lamda (λ) ile gösterilir. Bir noktadan belli sürede geçen dalga sayısı ise 

frekansı gösterir. Hız ile frekans arasındaki ilişki Hız = Frekans X Dalga Boyu ile 

ifade edilir. Tüm EM dalgalar boşlukta aynı hızla yayılırlar, bu hız da ışık hızına eşit 

olup saniyede 300000 km’dir. EM radyasyon tiplerinde hız aynı olduğundan bu 

ışınların frekansları dalga boyları ile ters orantılıdır. 

 EM ışınların dalgalar biçimindeki yayılımları pek çok fiziki olayı açıklarsa 

da, bu dalgaların özelliklerinin tümünü ortaya koymaz. Bu nedenle tanecik özelliği 

üzerinde de durmak gereklidir (19). 

 

 2.1.1.2. Elektromanyetik Radyasyonun Tanecik Özelliği 
 

Kısa dalga boylu EM dalgalar madde ile karşılaştırıldıklarında, dalga 

olmaktan çok partikül gibi tepki görür ve gösterirler. Gerçekte bu dalgalar enerji 

demetleri olup “kuantum” veya “foton” adını alırlar. Fotonlar ışık hızı ile hareket 

ederler ve her bir fotonun taşıdığı enerji, bu radyasyonun frekansına bağlıdır. 

Örneğin frekans iki katına yükseltilirse foton enerjisi de iki katı kadar artacaktır. X 

ve γ ışınları dışında EM spektrumu oluşturan tüm radyasyonlar iyonlaştırmayan 

radyasyon türüne girer (Şekil 1) (19). 
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Şekil 1. Elektromanyetik Spektrum (20) 

 

 

2.1.2. İyonlaştırıcı Radyasyon ve Etkileri 

 

İyonlaştırıcı radyasyon; madde içerisinden geçerken enerjisini ortama aktarmak 

suretiyle, ortamdaki atomları doğrudan veya dolaylı yollarla iyonlaştıran radyasyon 

türüdür (21). İyonlaştırıcı radyasyon ortamdaki atom ve moleküllerle rastgele çarpışır 

ve böylece kimyasal bağları kırıp, moleküler değişiklikler oluşturarak hücre ve 

hücrenin etrafındaki dokuya zarar veren iyonların ve serbest radikallerin açığa 

çıkmasına neden olur. İyonlaştırıcı radyasyona maruz kalan her molekül bundan 

etkilenebilir. DNA (deoksiribonükleik asit) molekülü genetik içeriğinin sınırlı 

olmasından dolayı en önemli hedeftir (22).  

Radyasyonun enerji birimi Rad’dır. Bir Rad (Radiation absorbed dose) bir 

maddenin 1 gramlık dokusunun absorbe ettiği enerjidir. Vücudun tamamının 

radyasyona maruz kaldığı durumlarda 0-125 Rad arası dozlar çok az semptoma yol 

açarken, 125-250 Rad arası dozlar reversibl semptomlara, 250-400 Rad arası dozlar 

irreversibl bulgulara ve bazen ölüme, 500 Rad dozu % 50 oranında ölüme, 700 Rad 

dozu ise %100 ölüme sebep olmaktadır. Mutasyon yapan radyasyon dozu ise 5-150 

Rad olarak kabul edilmektedir (23). 
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Hücre siklusunun hızlı olduğu dokular radyasyon hasarının en erken 

görüldüğü dokulardır. Bu dokularda radyasyon maruziyetinden hemen sonra mitoz 

inhibisyonu ve sitolojik anormallikler görülebilir. Ancak ülserasyon, fibrozis ve diğer 

dejeneratif değişiklikler uzun zaman sonra ortaya çıkar (22). Cilt dokusunun 6 Sv 

[Bölünmekte olan sıradan bir hücreyi öldürmek için yeterli olan radyasyon dozu 

(2Sv= 2 Sievert)] ve üzeri dozlara maruziyetinden sonraki ilk gün içinde eritem 

ortaya çıkar ve birkaç saat sürer. Ardından 2 ile 4 hafta boyunca devam edecek daha 

derin ve uzun süreli eritem ve epilasyon görülür. 10-20 Sv üzeri dozlarda ise  2-4 

hafta içinde transepitelyal hasar, nekroz ve ülser meydana gelir. Dermisin ve 

vasküler yapının fibrozisi ile atrofi gelişir. Bütün bunları ise aylar veya yıllar sonra 

ortaya çıkabilecek ikinci bir ülserasyon dalgası izler (24). 

İntrauterin hayatta, preimplantasyon döneminde radyasyona maruz kalınırsa 

embriyonun hayatta kalması genellikle mümkün olmamaktadır. Organogenez 

döneminde radyasyona maruz kalınırsa malformasyonlar ve gelişme bozuklukları 

görülmekle birlikte kanserojen etkiler de belirgin olmaktadır (22). 

 

2.2. Elektromanyetik Radyasyonun Canlılarla Etkileşimi 
 

EM dalgaların etkilerinin mekanizması henüz tam olarak bilinmemektedir. 

EM dalgaların termal ve termal olmayan olmak üzere iki tip etkisi vardır. EM dalga 

ile ışınlanan cisimde, gelen dalganın alan şiddeti yeterince küçükse ısı oluşmaz. Bu 

durum frekansa da bağlıdır; IEEE (Uluslararası Elektrik Elektronik Mühendisleri 

Enstitüsü) nin standartlarına göre ısıl etkiler 1 MHz üzerindeki frekanslarda oluşur. 

Cismin EM dalga ile etkileşmesi, artan moleküler hareket ve sürtünmeden dolayı 

sistemde ısı artışı ile termal etkileri meydana getirir. İyon, moleküler dipol veya 

kolloid parçacıklar gibi yükler elektriksel alanlarda daima hareket halindedir. Uygun 

şartlarda (iletkenlik, dielektrik sabiti, frekans, alan şiddeti) organizmanın 

özelliklerine bağlı olarak; termal olmayan etkiler, termal etkilerden daha aktif olabilir 

(25). 

 EM enerji bir vücut yüzeyine çarptığında bir kısmı yansır bir kısmı vücut 

içine girerek soğurulur. EM dalga dokudan geçtikçe ortamın elektriksel özelliklerine 

bağlı olarak hızı değişir. Bu da dalga boyunda değişmeye neden olur (19). 
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EM radyasyonlar, dokular üzerinde yüzey başına watt birimiyle ifade edilen 

güç yoğunluğunun canlı vücudunda soğurulmasına ve doku ısınması yoluyla hasar 

oluşmasına neden olurlar. Soğurulan bu güç, (özgül soğurulma oranı) gelen dalganın 

frekansına, geliş açısına, canlı dokunun su muhtevasına ve biyolojik dokunun 

elektriksel özelliklerine (iletkenlik, dielektrik sabitleri) bağlıdır. Söz konusu 

etkileşme canlı vücudunda EM dalganın indüklediği sistemlerde doku içinde çeşitli 

şekillerde enerji transferinden kaynaklanır (19). 

EM radyasyona maruziyet mesleki maruz kalma ve bireysel maruz kalma 

olarak iki şekilde olmaktadır. Mesleki maruz kalmaya örnek olarak EMA yayan 

çevresel kaynaklarda çalışan işçiler, radyofrekans (RF) enerji kullanan cihaz 

operatörleri verilebilir. Bunlara bir de kişisel amaçlı kullanılan haberleşme 

cihazlarından oluşan maruz kalmalar eklenebilir. Çevresel kaynakların etkili olduğu 

bölgelerde, halkın rastgele bulunması nedeni ile ortaya çıkan risk, genel halk 

maruziyeti olarak tanımlanır. Özellikle verici kuleleri, cep telefonu baz istasyonları, 

okullar, alış veriş merkezleri ve evlerde kulanılan kablosuz ağlar bu sınıfa giren 

kaynaklardır (25). 

Söz konusu maruz kalma durumları için ortalama maruz kalma süresi önemli 

bir kriterdir. Denklem ile kabul edilen maruz kalma süresinde verilen bir güç 

yoğunluğunda, izin verilebilecek süre hesaplanabilir. Oluşacak maruz kalma seviyesi 

kabul edilen standart güç limiti ve izin verilen süreye eşit değerde olmalıdır. 

Aşağıdaki eşitlikte standartların kabul ettiği ısı artışı için maruziyet süresi 

hesaplanabilir. 

 

Sm = Maruz kalınan güç yoğunluğu seviyesi (mW/cm2),  

Slimit  = İzin verilen maksimum güç yoğunluğu (mW/cm2),  

tm = Sm maruz kalması için izin verilebilecek süre (dak.), 

tort= İzin verilen maksimum güç yoğunluğu için ortalama süredir. Uluslararası 

standartlarda tort 6 dakika olarak belirlenmiştir (26). 

EM dalgaların dokuda oluşturabileceği zarar, onun enerjisine, doku ile yaptığı 

etkileşmenin türüne, dokuda absorbe edilen enerji miktarına ve maruz kalma süresine 

bağlıdır. Bu şekilde dokunun birim kütlesinde soğurulan enerji “doz” olarak 

∑ ×=× ortitmm tStS lim
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tanımlanır. Özellikle canlı dokularda soğurulan enerji miktarından çok, enerjinin 

soğurulma hızı önemlidir (27).  

İnsan vücudu soğurulma karakteristiği dikkate alındığında, EM frekans bandı 

30 MHz’ den daha düşük, 30-300 MHz arası ve 300 MHz ve üzeri olmak üzere üç alt 

bölgeye ayrılabilir 400 MHz’den 3 GHz’e kadar olan aralıkta ısı etkisi oldukça 

belirgindir (28).   

Soğurulan enerji miktarı radyasyona maruz kalan kişinin boyutlarını içeren çok 

sayıda faktöre bağlıdır. Standart bir kişi (boy 1.74 m) eğer topraklanmışsa, yaklaşık 

70 MHz civarındaki bir frekansta, enerji absorbsiyon rezonans frekansına sahiptir. 

Daha kısa boylu insanlar ve çocuklar için enerji soğurulma rezonansı 100 MHz iken 

normalden uzun boylu insanlar için absorbsiyon rezonans frekansı 70 MHz’in altına 

düşmektedir. Özellikle 2.45 GHz’de standart insan boyutlarındaki bir kişi mevcut 

alanın %50’sini absorbe edecektir. Bu değerler, tüm insan vücudunun EM alana 

maruz kalmasında farklı frekans aralıklarında farklı absorbsiyon etkilerinin 

oluştuğunu göstermektedir (28). 

 
2.3. Elektromanyetik Alanların Biyolojik Etkileri 
 

EM alanların hücre fizyolojisi üzerine olan etkileri son 30 yılda birçok 

araştırmaya  konu olmuş ve elektromanyetik alanların biyolojik sistemlerde farklı 

yanıtlara neden olduğu gösterilmiştir (29). 

Uzun süre çok düşük frekanslı manyetik alanların, sahip oldukları düşük enerji 

potansiyelinden dolayı biyolojik sistemler üzerinde etkilerinin olmadığı 

düşünülmüştür ancak 1970’lerde yüksek gerilim hatları yakınlarındaki yerleşim 

bölgelerinde çocukluk çağı lösemi sıklığında artış gözlenmesi bu alanların biyolojik 

sistemler üzerinde etkilerinin araştırılmasına yol açmıştır (30,31). Son 30 yıldır 

sürdürülen epidemiyolojik, invitro ve invivo araştırmalar bu frekanstaki manyetik 

alanların dahi biyolojik sistemleri etkilediğini göstermiştir (32-37). Araştırmalar 

büyük ölçüde bu alanların kanser oluşumuna yol açıp açmadığı konusuna 

odaklanmıştır. Bu doğrultuda yürütülen çalışmalarda manyetik alanların hücre 

proliferasyonuna, sinyal ileti yollarına ve bağışıklık sistemi üzerine etkileri 

araştırılmıştır (38-40). İyonlaşmaya neden olmayan radyasyonun biyolojik sistemler 
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ve insan sağlığı üzerine olan etkileri çok sayıda çalışma ile gösterilmiş ve bu etkilerin 

manyetik alanların oluşturduğu ısı artışından bağımsız olduğu saptanmıştır (41-44).  

Termal etki kabul edilen dozlarda veya daha yüksek değerlerde meydana 

gelirken, termal olmayan kimyasal etkiler tehlike sınırlarının altındaki düşük 

dozlarda meydana gelebilmektedir. Uzun süreli düşük doza maruz kalmak kısa süreli 

yüksek dozdan daha riskli olarak kabul edilmektedir.  

 

EM dalgalarının bilinen potansiyel biyolojik etkileri şu başlıklarda 

toplanabilir (18,45). 

 

a) Tek bir hücre veya hücre sistemlerine etkiler 

Moleküler etkiler  

Hücre içi sistemler üzerine etkiler 

Tek bir hücreye etkiler 

b) Genetik düzen ve gelişme üzerine etkiler 

Genetik ve mutajenik etkiler 

Teratolojik etkiler 

Büyüme ve gelişme etkileri 

c) Gelişmiş organ, doku veya hücre sistemleri üzerine etkiler 

Testisler üzerine etkiler 

Kardiyak fonksiyona etkiler 

Sinir sistemi ve davranış tepkileri üzerine etkiler 

Hematolojik etkiler 

İmmünolojik etkiler 

d) Metabolizma ve düzenleme sistemleri üzerine etkiler 

Klinik biyokimya ve metabolizma üzerine etkiler 

Nöroendokrinolojik tepkiler 
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2.4. Kablosuz Yerel Alan Ağları [Wireless Local Area Networks.WLAN] 

 

Yerel alan ağları (Local Area Networks, LAN) bina, okul, hastane, kampüs 

gibi sınırlı bir alanda kurulan ve çok sayıda kişisel bilgisayarın (PC) yer aldığı 

ağlardır. LAN’lar, kamu kurum ve kuruluşlarında, şirketlerde, üniversitelerde, 

konferans salonlarında ve benzeri pek çok yerde kullanılmaktadır. WLAN’larda 

bilgisayarlar ve ağ içerisindeki diğer cihazlar arasında iletişimi sağlamak üzere kablo 

yerine radyofrekans (RF) veya kızılötesi teknoloji kullanılmaktadır. En kısa 

tanımıyla WLAN sistemi bir kablosuz LAN’dır. Bu nedenle kablolu LAN’ların tüm 

özelliklerine sahiptir. WLAN sistemleri; kullanıcılarına kablosuz geniş bant internet 

erişimi, sunucu üzerindeki uygulamalara (programlara) ulaşım, aynı ağa bağlı 

kullanıcılar arasında elektronik posta hizmeti ve dosya paylaşımı gibi çesitli imkanlar 

sağlamaktadır. Ayrıca kablosuz bir sistem olması nedeniyle cadde, sokak, park, 

bahçe ve benzeri açık alanlarda WLAN sistemleri başarılı bir şekilde 

kullanılmaktadır. WLAN sistemlerinde kullanılan yüksek frekanslı RF sinyali (2.4 

GHz ve 5 GHz) temel özelliği nedeniyle katı cisimlere nüfuz edebilir ve geçebilir 

(46).  

 

2.5. OKSİDATİF STRES VE ANTİOKSİDANLAR 

 

2.5.1. Serbest Radikaller 

 

Serbest radikaller, dış orbitallerinde bir veya daha fazla eşleşmemiş elektron 

bulunduran atom veya moleküllerdir (47). Oksijen türevi radikaller, biyolojik 

sistemin en iyi bilinen serbest radikalleridir ve canlı hücrelerde, normal süreçte 

fizyolojik miktarlarda üretilirler. Aşırı oluştuklarında hücre ve dokuların hasarına 

neden olurlar. Yapılarındaki ortaklanmamış elektrolitlerden dolayı oldukça 

reaktiftirler ve tüm hücre bileşenleri ile kolayca etkileşebilme özelliği gösterirler 

(48,49).  

Reaktif oksijen türlerinin iyi ve kötü olmak üzere iki yönde etki ettiği 

bilinmektedir (50). Reaktif oksijen türlerinin faydalı etkileri, düşük ya da orta 

düzeydeki konsantrasyonlarda gözükmektedir. Faydalı etkilerden birincisi hücrenin 
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toksinlere karşı fizyolojik cevabında rol almaktır, diğeri ise mitojenik aktiviteyi 

arttırmasıdır. Serbest radikallerin zararlı etkileri, oksidatif stres olarak adlandırılan, 

potansiyel biyolojik hasara sebep olmalarıdır. Bu nedenle, serbest radikaller 

biyolojide iki tarafı keskin bıçak gibi tanımlanmaktadır (51,52).  

Oksidatif stres, yaşayan organizmada metabolik olaylar sırasında oksijenin 

kullanılmasına bağlı olarak prooksidanlar ile antioksidanlar arasındaki dengenin 

bozulması sonucu oluşmaktadır. Hücre membranı serbest radikallere karşı oldukça 

duyarlıdır. Membranın lipit yapısı içinde kolaylıkla yer değiştiren bazı oksijen 

radikalleri, membranda bazı oksidasyon reaksiyonlarına yol açarak hücre 

membranının akışkanlığının bozulmasına ve permeabilite artışı gibi hücre 

yaşlanmasına ve sonuçta hücre ölümleri ile sonuçlanan olaylara sebep olmaktadır. 

(53,54).  

Vücudumuzda ve çevremizde sadece oksijen değil, diğer atom merkezli 

radikaller de oluşabilmektedir. Ancak özellikle biyolojik sistemlerde radikallerden 

bahsedildiğinde oksijen radikalleri akla gelmektedir (55,56). Hücresel koşullarda 

oluşabilen oksijen radikalleri ile oksijen içeren reaktif türlerin önemli olanları tablo 

1’de görülmektedir (55). 

 

Tablo 1. Oksijen ve nitrik oksitten oluşan başlıca reaktif türler 

Tür:                  Adı: Tür:                  Adı: 

1O2               Singlet oksijen              NO                   Nitrik oksit 

O2 -.             Süperoksit                    NO2.                Nitrojen dioksit 

H2O2            Hidrojen peroksit          NO2+               Nitril katyonu 

.OH              Hidroksil radikali         NO-                  Nitroksil 

ROO.            Peroksi radikali            NO+                 Nitrozil 

ROOOH       Hidroperoksit              ONOO-             Peroksinitrit 

RO.               Alkoksi radikali           ONOO.             Peroksinitrit radikali 

ROOR´         Endoperoksit                N2O3                Dinitrojen trioksit 

HO2.             Hidroperoksi radikali  N2O4                Dinitrojen tetroksit 
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2.5.2. Serbest Radikallerin Kaynakları: 

 

Hücrelerde en büyük serbest radikal kaynağı, elektron transport zincirinden 

oluşan elektron sızıntısıdır. Birçok enzimin katalitik siklusları sırasında da serbest 

radikaller açığa çıkar. Serbest radikal üretimi bazı yabancı maddeler tarafından da 

arttırıldığı gibi bu maddeler bazen de antioksidan aktiviteyi azaltıcı etki gösterirler. 

Serbest radikal kaynakları tablo 2 ‘de özetlenmiştir (57). 

 

Tablo 2. Serbest radikallerin kaynakları 

Otooksidasyon: Aerobik metabolizmadan kaynaklanırlar, süperoksid primer 
oluşan radikaldir. 
Enzimatik oksidasyon: Birçok enzim sisteminin ürünü olarak oluşabilirler. 

Respiratuar patlama: Fagositik hücrelerin, fagositoz esnasında fazla miktarda 
oksijen tüketmesidir. 
İskemi reperfüzyon hasarı 

 
 
 
Endojen 
 
Kaynaklar 

Geçis elementlerin iyonları: Bakır ve demir, serbest radikal hasarının 
oluşumunda ve lipid peroksidasyonunu kolaylaştırmada rol oynar. 

İlaçlar (Bleomisin, antrasiklinler, metotreksat, nitrofurantoin, penisilamin, 
sülfasalazin vb.) 
Radyasyon: Elektromanyetik veya partiküler radyasyon, kendi enerjilerini su 
gibi hücresel komponentlere transfer ederek radikal oluştururlar. 
Sigara: Aldehitler, epoksitler, peroksitler gibi gaz yapısında çok sayıda 
oksidan madde içerir. 

Gazlar: Ozon güçlü bir oksidan maddedir. invitro lipid peroksidasyonuna yol 
açar. 

 
 
 
 
Ekzojen 
 
Kaynaklar 

İnorganik partiküller: Asbest, slika gibi tozların inhalasyonu serbest radikal 
oluşumuna yol açabilir. 

 

 

2.5.3. Serbest Radikallerin Hasar Oluşturma Mekanizmaları 

 

Serbest radikaller hücrelerin lipid, protein, DNA, karbonhidrat ve enzim gibi 

tüm önemli bileşenlerine etki ederler (şekil 2) (58,59).  Mitokondrideki aerobik 

solunumu ve kapiller geçirgenliği bozarak, bir yandan hücrenin potasyum kaybına 

neden olurken öte yandan trombosit agregasyonunu arttırırlar.   
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Şekil 2. Serbest radikallerin hasar oluşturma mekanizmaları (60) 

 

2.5.4. Serbest Radikallerin Vücuttaki Etkileri  

 

Reaktif oksijen türlerinin oluşumu enflamasyon, radyasyona maruz kalma ve 

yaşlanma gibi durumlarda artar. Normalden yüksek parsiyel oksijen basıncı (PO2),  

ozon, azot dioksit gibi kimyasal maddeler ve bazı ilaçların etkisiyle de artar. 

Yüksek konsantrasyonlardaki reaktif oksijen türlerinin proteinler, lipitler ve 

nükleik asitler gibi hücre yapıları üzerine zararlı etkileri olabilir (50,61). 

 

2.5.4.1. Membran Lipitlerine Etkileri  

 

Membran lipitleri oksidanların en önemli hedeflerindendir. Hücre membranı 

serbest radikaller için kritik bir bariyerdir, çünkü serbest radikaller hücre 

komponentleri ile etkileşim için bu bariyeri geçmek zorundadırlar. Lipit 

peroksidasyonu, yağların özellikle poliansatüre yağ asitlerinin oksidatif oksijen 

bağımlı yıkımı olarak tarif edilir ve dallanan bir zincir reaksiyonudur. Membran lipit 

peroksidasyonu sonucu membran bütünlüğü bozulması ile membran proteinleri, 

reseptörleri ve bunlara bağlanan enzimler aktive olurlar. Lipit peroksidasyonu, hücre 

zarında bulunan poliansatüre yağ asitlerinin alfa-metilen gruplarından hidrojen 

atomunun uzaklaştırılmasıyla başlamaktadır (62,63). Hidrojen atomunun 

uzaklaştırılması ile yağ asidi lipid radikali halini alır. Molekül içi çift bağların yer 
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değiştirmesi ve ardından moleküler oksijenle etkileşim sonucunda lipid peroksidil 

radikali ortaya çıkar. Bunlar da yeni lipid radikallerinin oluşumuna yol açarken, 

kendileri de lipid hidroperoksitlerine dönüşmektedir. Lipid hidroperoksitleri 

yıkılarak biyolojik olarak aktif yapılar olan aldehit ve karbonil bileşiklerine 

dönüşürler. Lipid peroksidasyonunun en önemli ürünü malondialdehid (MDA) dir. 

Oluşan MDA, hücre membranlarından iyon alış-verişine etki ederek membrandaki 

bileşiklerin çapraz bağlanmasına yol açar ve iyon geçirgenliğinin ve enzim 

aktivitesinin değişimi gibi olumsuz sonuçlara neden olur.  MDA bu özelliği 

nedeniyle, DNA’nın nitrojen bazları ile reaksiyona girebilir ve bundan dolayı 

mutajenik, hücre kültürleri için genotoksik ve karsinojenik etki gösterir (64,65).   

 

2.5.4.2. Karbonhidratlar Üzerine Etkileri 

 

Glukoz ve mannoz gibi monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu H2O2, 

peroksitler ve okzalaldehitler oluşabilir. Okzalaldehitler DNA, ribonükleik asit 

(RNA) ve proteinlere bağlanarak antimitotik etki göstererek kanser ve yaşlanma 

olaylarında rol oynarlar  (54,66). 

 

2.5.4.3. Proteinler Üzerine Etkileri 

 

Serbest radikallerin proteinlere etkisi aminoasit içeriğine göre değişir. Protein 

molekülleri üzerindeki sülfhidril veya amino gruplarıyla serbest radikallerin 

etkileşmesi sonucu proteinlerde oluşan yapısal değişiklikler üçe ayrılır: 1) 

Aminoasitlerin modifikasyonu, 2) Proteinlerin fragmantasyonu, 3) Proteinlerin 

agregasyonu veya çapraz bağlanmalardır (67). Proteinin temel yapısındaki değişme, 

antijenitesindeki değişmeye ve proteolize yatkınlığa yol açabilir. Radikaller, 

membran proteinleri ile reaksiyona girebilirler ve enzim, nörotransmitter ve reseptör 

proteinlerinin fonksiyonlarının bozulmasına neden olabilirler (68). Serbest 

radikallerin etkisiyle IgG ve albümin gibi fazla sayıda disülfit bağı bulunduran 

proteinlerin üç boyutlu yapıları bozulur. Böylece normal fonksiyonlarını yerine 

getiremezler. Hem proteinleri de serbest radikallerden önemli oranda zarar görürler. 
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Özellikle oksihemoglobinin O2 veya H2O2 ile reaksiyonu methemoglobin oluşumuna 

sebep olur (54,69). 

 

2.5.4.4. Nükleik Asitler ve DNA’ya Etkileri 

 

Serbest oksijen radikallerinin nükleik asitler ve DNA üzerine etkisiyle; DNA 

zincirinde kopmalar, bazlarda ve deoksiribozlarda kırılmalar ve hasar oluşur. Sonuçta 

sitotoksisite, mutasyon ve malign değişim potansiyeli oluşabilir  (66). 

 

2.5.5. Antioksidan Savunma Sistemleri 

 

Reaktif oksijen partiküllerinin oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı 

önlemek için birçok savunma mekanizmaları vardır. Bu mekanizmalar “antioksidan 

savunma sistemleri” veya kısaca “antioksidanlar” olarak bilinirler, endojen ve 

eksojen olmak üzere iki şekilde sınıflandırılırlar (tablo 3, tablo 4) (70). 

Tablo 3. Endojen antioksidanlar 

 

Endojen 

Antioksidanlar 

Enzim Olan Endojen Antioksidanlar: 
Süperoksid dismutaz, glutatyon peroksidaz, katalaz, glutatyon-S 
transferaz. Mitekondriyal sitokrom oksidaz sistemi, 
hidroperoksidazdır. 
Enzim Olmayan Endojen Antioksidanlar: 
Melatonin, seruloplazmin, transferrin,  miyoglobin, hemoglobin, 
ferritin, bilirubin, glutatyon, sistein, metiyonin, ürat, laktoferrin, 
albumindir. 

 

Tablo 4. Ekzojen Antioksidanlar 

 

 

 

Eksojen 

Antioksidanlar 

Vitamin olan eksojen antioksidanlar:  
α-takoferol (vitamin E), β-karoten, askorbik asit (vitamin C), folik asit. 
İlaç olarak kullanılan eksojen antioksidanlar:  
Ksantin oksidaz inhibitörleri (allopürinol, oksipürinol, pterin aldehit, 
tungsten), NADPH oksidaz inhibitörleri (adenozin, lokal anestezikler, 
kalsiyum kanal inhibitörleri, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar, 
diphenyline iodonium), rekombinant süperoksid dismutaz, trolox-C 
(vitamin E analoğu), endojen antioksidan aktiviteyi artıranlar (GSH-Px 
aktivitesini artıran ebselen ve asetilsistein), non-enzimatik serbest 
radikal toplayıcılar (mannitol, albumin), demir redoks döngüsü 
inhibitörleri (desferroksamin), nötrofil adezyon inhibitörleri, sitokinler 
(TNF ve IL-1), barbitüratlar, demir şelatörleri. 
Gıdalardaki eksojen antioksidanlar:  
Bütil hidroksi toluen, bütil hidroksi anizol, sodyum benzoat, ethoksikuin, 
propil galat, Fe-süperoksid dismutaz. 



   

 

16

 

2.6. TOTAL ANTİOKSİDAN SEVİYE 

 

Biyolojik sistemlerde, serbest radikallerin etkilerinden organizmayı koruma 

görevini üstlenen antioksidan sistemler vardır. Bu sistemler, enzimatik ve 

nonenzimatik olarak ikiye ayrılırlar. Enzimatik olanlar SOD, CAT, GSH-Px’tir. 

Enzimatik olmayanlar ise organizmada metabolik faaliyetler sonucu oluşan ve 

beslenme ile vücuda alınan antioksidanlardır. Bu sistemler, dokularda ve kanda 

bulunurlar (71). Dokularda bulunan antioksidanların konsantrasyonları ayrı ayrı tayin 

edilebilmekle birlikte plazmada total antioksidan kapasitenin tayini için yeni 

yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemler, literatürde total antioksidan kapasite, total 

antioksidan aktivite, total antioksidan güç, total antioksidan seviye (TAS) tayini gibi 

farklı isimler kullanılarak tanımlanmalarına rağmen hepsinin amacı ve prensibi 

aynıdır (72). TAS tayini ile plazmada entegre olmuş antioksidanların toplam 

aktivitesi bulunur. Plazmadaki her bir antioksidanın aktivitesinin hesaplanıp 

değerlerin toplanmasından sonra elde edilen değer ile TAS sonuçları birbirinden 

farklıdır. Bu yöntem ile plazmadaki bilinen ve bilinmeyen antioksidan maddelerin ve 

bunların sinerjik etkileşimleri sonucu ortaya çıkan antioksidan kapasite tayin edilir. 

Bu şekilde oksidan / antioksidan sistemler arasındaki invivo denge daha kolay 

anlaşılmaktadır (73). 

TAS tayini spektrofotometrik, fluoresans, kemilüminesans yöntemler 

kullanılarak yapılmaktadır. Ancak fluoresans ve kemilüminesans teknikleri pahalı 

olduğu ve her laboratuvarda gerekli aletler bulunmadığı için spektrofotometrik 

yöntemler tercih edilir ve çoğunlukla mavi-yeşil renkli ABTS·+ [2,2̀¢-Azinobis (3- 

etilbenzotiyazolin-6-sülfonikasit)] radikali kullanılır. Bu radikal, ABTS’nin 

oksidasyonu sonucu oluşur ve okside olabilen bir bileşik ile karşılaştığında 

indirgenerek tekrar renksiz ABTS bileşiğine dönüşür. Rengin inhibisyonundan 

hareketle TAS tayini yapılmaktadır. TAS tayini, biyolojik sıvılar için 

kullanılabileceği gibi bitki ve gıda ekstrelerinin antioksidan kapasitesinin 

belirlenmesinde de tercih edilen bir yöntemdir (73). 
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2.7. BETA GLUKAN 

 

Beta-glukan (β-glukan), maya, fungus ve tahılların hücre duvarlarında yapısal 

bir element olarak bulunan ve yüksek antioksidan etki gösteren glikoz polimeridir 

(4,5). Glikoz moleküllerinin birbirleri ile bağlanış şekillerindeki farklılıklar  her bir 

β-glukana kendine has yapısal farklılıklar vermektedir. Molekül ağırlığı, dallanma 

derecesi, uyumluluk ve moleküller arası birleşim şekillerindeki farklılıklar β-

glukanın biyolojik aktivitesini etkileyebilen faktörlerdir (74). Ticari olarak kullanılan 

β-glukan ekstresi genellikle ekmek mayasından yani “Saccharomyces cerevisiae” 

den elde edilir (75). Maya ve mantarların hücre duvarındaki β-glukanlar az sayıda 

1,6 β bağlı dallar ile 1,3 β bağlı glikopinanosil kalıntılarından oluşmuştur (şekil 3) 

(74). 

 

 
 

Şekil 3. Beta-glukanın moleküler yapısı (76) 

 

β-glukan vücuda dışarıdan daha çok oral yolla alınan bir madde olup 

yapısındaki 1,6-β-D-dallı kalıntıları nedeniyle sindirime dirençlidir.  Bununla birlikte 

β-glukan için spesifik olan, hücresel reseptörler ve plazma bağlayıcı proteinler 

tanımlanmıştır (77). Hücresel β-glukan reseptörleri makrofajlar, nötrofiller, 

eozinofiller ve NK hücrelerinde saptanmıştır. Bu hücrelerdeki beta-glukan 

reseptörleri çok sayıda olup CR3, Dectin-1 ve laktosilseramid bunların başlıcalarıdır 

(78). Bu reseptörler içinde en önemlisi Dectin-1’dir. Dectin-1’in solubl ve parçalı 

beta-glukanlar için makrofajlar üzerindeki majör reseptör olduğu gösterilmiştir (79). 

Ayrıca yakın zamanda Dectin-1’in β-glukan ile oluşan proinflamatuar sitokin üretimi 

ve hücresel immün yanıta aracılık ettiği saptanmıştır (80). β-glukan oral yoldan 

alındığında barsak duvarında bulunan makrofajlar tarafından tutulur ve makrofajlar 
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aktive olur. Makrofajlar doğal antijen sunucu fonksiyonlarının bir parçası olarak 

barsakta peyer plaklarına geri dönerek sitokinleri salgılayıp immün aktivasyonu 

indüklerler. Fagositik taşınma adı verilen bu mekanizma glukanın oral yoldan daha 

etkili olmasını sağlar (81). Glukan organizmadaki görevlerini bitirdiğinde glikoza 

metabolize olmaktadır (82). Ayrıca β-glukan genellikle zararsız olarak kabul edilir 

[FDA ya göre GRAS (Generally Recognized As Safe) kategorisinde] ve hiçbir toksik 

etkisi yoktur (83). 

Mayalardan elde edilen preparasyonlar çok uzun zamandır kozmetik ve 

farmakolojik amaçlar için kullanılmaktadır (84). 1940’lı yıllardan bu yana 

glukanların fonksiyonel kullanım alanları üzerinde çalışmalar yapılmaktadır (85). 

Yapılan çalışmalar yaygın olarak β-1,3 glukanların immünolojik ve farmakolojik 

etkileri üzerinedir (86). Son yıllarda glukanların faydalı etkileri immün 

fonksiyonların modülasyonu, antioksidan etkileri ve diğer nonspesifik etkilerine 

bağlanmaktadır (87). β glukanların temel immuno-farmakolojik aktiviteleri; 

konakçının viral, bakteriyel, fungal ve parazitik enfeksiyonlara karşı direncini 

artırması, antitümör etkisi ve karsinogenezden korunma, zararlı ışınların etkilerinden 

korunma, retiküloendotelyal sistemin fagositik ve proliferatif aktivitesinin 

artırılmasını kapsamaktadır. Bununla birlikte bütün glukanlar immün sistemi 

destekleme anlamında aynı etkiye sahip değildir. Bu surette yulaftan, arpadan, çesitli 

mantarlardan ve alglerden elde edilen glukanlar ekmek mayasından izole edilen β-

glukan kadar kuvvetli bir immün sistem kuvvetlendirici değildir (88). 

β-glukanın en önemli biyolojik aktivitesi, immün sistemi düzenleme 

yeteneğidir, diğer etkileri bu aktivitesine bağlıdır. β-glukanın immünoregülatör 

aktiviteleri, immün sistem kontrolünde veya makrofaj fagositoz yeteneğinin 

düzenlenmesinde rol oynayan sitokinlerin makrofajlardan salınımını uyarma veya 

engelleme yeteneğiyle ilişkilidir (77).  

β-glukanın kanser tedavisindeki faydalı rolü 1975’de Peter W. Mansell ve 

ark. tarafından ortaya konmuştur. Dokuz hastada malign deri kanseri nodüllerine β-

1,3-glukan enjekte edilmiş ve lezyonların ebatları beş gün gibi kısa bir süre içinde 

belirgin şekilde azalmıştır (89). Ayrıca kimyasal olarak uyarılmış farelerin 

karaciğerlerindeki sarkoma ve melanomalarda yapılan klinik gözlemler ve deneyler 
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suda çözünen ve çözünmeyen β-(1-3)-D-glukanların antitümör ve antimetastatik 

etkilerini açığa çıkarmıştır (90). 

β-glukanların antitümör etkisinin yanı sıra immünsitümülan etkisi ve çesitli 

viral, bakteriyel, protozoon ve fungal hastalıklara karşı direnci arttırdığı da 

gösterilmiştir (91) Farelerle yapılan birkaç farklı çalışmada; enjekte edilen β-

glukanın, cerrahi travma ya da radyasyon indüklü immünosüpresyonu takiben 

oluşabilecek olan bakteriyel enfeksiyonu önlemeye yardımcı olduğu görülmüştür 

(77). β-glukanın invitro olarak konakçı hücrede hücresel stimülasyonu ve/veya 

bakterilerin makrofajlar tarafından fagositozunu artırarak “Mycobacterium 

tuberculosis” in çoğalmasını engellediği tespit edilmiştir (92). β-glukan nötrofillerin 

ve makrofajların bakteriyel aktivitelerini artırarak ratlarda invivo “E.coli” ve 

“Staphylococcus aureus” a karşı antibiyotik tedavisinin faydasını artırır. İnsanlarda 

yapılan bir çalışmada, “Paracoccidioides brasililensis” le enfekte olmuş 10 hastada, 

β-glukan intravenöz olarak verildiğinde, antifungal bir ilacın yararını artırdığı 

görülmüştür (77). Ayrıca kronik hepatit B enfeksiyonlarında hem hücresel hemde 

hümoral immun cevabı modüle ettiği de tespit edilmiştir (93).  

β-1,3-glukanın radyasyonun neden olduğu zararlı etkilerden koruyucu etkisi 

1985’de Patchen ve ark. tarafından gösterilmiştir. Araştırmacılar deney farelerini 

öldürücü dozlarda radyasyona maruz bırakmışlar ve β-1,3-glukanı oral dozda 

verdiklerinde, farelerin %70’inin ışının zararlı etkilerinden tamamen korunduğunu 

göstermişlerdir (89). 

Ayrıca, β-glukanın yara iyileşmesini hızlandırma, inflamatuar süreci 

düzenleme, ratlarda intravenöz olarak verildiğinde doku tamiri ve yeniden 

oluşumuna yardımcı olma, yara gerilim kuvvetini ve kollajen biyosentezini artırma 

gibi önemli fonksiyonları da vardır. Diğer bir biyolojik aktivitesi ise in vitro insan 

çalışmasında gösterilen hematopoezi artırıcı etkisidir. Ayrıca, insanlarda diyetin 

%10’ nu β-glukan içerdiğinde, glukoz toleransının arttığı gösterilmiştir (77). 

Deneysel veriler glukanların etkin bir serbest radikal süpürücü olarak görev 

yapabileceğini ortaya koymuştur (87). Beta-1,3-glukanın antioksidan etkisinin 

saptandığı “serbest radikal süpürücü etkisi” deneyleri farklı organizmalarda 

tekrarlanmıştır (83). Örneğin, Zülli ve ark. tarafından yapılan bir çalısmada CM-

glukan’ın insan deri hücrelerini oksidatif strese karşı koruma etkisi incelenmiştir. 
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İmmün sistemin baskılanmasına ek olarak UV-A tarafından tetiklenen oksidatif stres 

de kansere neden olabilmektedir. Yapılan çalışmada, CM-glukanın keratinositleri 

oksidan moleküllerin zararlı etkilerinden korudukları gösterilmiştir (83). Son 

zamanlarda yapılan birçok çalışmada da β-glukanın antioksidan özelliğini 

destekleyen kanıtlar elde edilmiştir (4-6). Örneğin ratlarda deneysel olarak 

oluşturulan barsak iskemi-reperfüzyon hasarında β-glukanın endotelyal hasarı 

azalttığı ve antioksidan özellik gösterdiği görülmüştür (94).  Bugün serbest 

radikallerin yaşlanmayı hızlandırması, kansere neden olması ve diğer dejeneratif 

etkileri ile ilgili olarak β-glukanın antioksidan etkisi özellikle çok büyük önem 

taşımaktadır (83). 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Süleyman Demirel Üniversitesi Araştırma Projeleri Yönetim Birimi tarafından 

1955-TU-09 proje numarası ile desteklenen çalışmamız, Süleyman Demirel 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji ve Biyokimya Anabilim Dalı laboratuvarlarında 

gerçekleştirilmiştir. Çalışmamız, deney hayvanlarının bilimsel amaçla 

kullanılabilmesi için SDÜ Tıp Fakültesi Hayvan Etik Kurulundan onay alınarak etik 

kurul kurallarına uygun bir şekilde yapılmıştır  

 

3.1. Deneyde Kullanılan Cihazlar 

 

Tablo 5. Deneyde Kullanılan Malzeme ve Cihazlar 

       Cihaz                                                                         Firma 
1 0–2 Watt çıkış gücü ayarlı 2.45 GHz 

frekanslı manyetik alan jeneratörü ve 
uyumlu monopol antenleri 
 

 (SET ELEC.CO. 2450 MHz. Lab Test 
Vericisi, Model 8050 GX, 
İstanbul/Türkiye) 

2 Spektrum Analizör Promax, AE566 (İspanya) 
3 Satellite Level Metre Promax, MC-877C (İspanya) 
4 Elektrik Alan Probu Holaday, HI-4417 (Amerika Birleşik 

Devletleri) 
5 Digital Gauss/Tesla Metre UNILAB (İngiltere) 
6 Soğutmalı  santrifüj Eppendorf MR 5415 (Almanya) 
7 Derin dondurucu Facis (Fransa) 
8 Hassas terazi Scaltec (İsviçre) 
9 Vortex (karıştırıcı) Nüve NM 100 (Türkiye) 
10 Otomatik pipetler Gilson (Fransa) \ Eppendorf (Almanya) 
11 Sonikatör Bandelin Sonoplus (Almanya) 
12 Homojenizatör Ultra Turrax T25 (Almanya) 
13 Otoanalizör Olympus AU 2700 (Amerika Birleşik 

Devletleri) 
 

 

3.2.  Kullanılan Kimyasal Maddeler 

 

Biyokimyasal ölçümler için kullanılan kimyasal maddeler; Total oxidant status 

(Rel Assay Diagnostics), Total antioxidant status (Rel Assay Diagnostics). 

         Antioksidan etkinliğinin araştırılması amacı ile sistemik olarak kullanılan ajan; 

β-glukan (İmuneks 10 mg tb, Mustafa Nevzat) 
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3.3. Deney Düzeneği  

 

EMA kaynağı olarak 2.45 GHz ’de çalışan ve 0–2 Watt çıkış verebilen ve kablosuz 

iletişim cihazlarının yaydığı sinyaller benzeri sinyal üretebilen EMA jeneratörü 

(Resim 1) kullanılmıştır.  

 

 
          Resim 1. EMA jeneratörü 

 

2.45 GHz’ te çalışan, monopol anten ile ratlara RF elektromanyetik radyasyon 

uygulanmıştır. RF jeneratör 2 Watt güçte çalıştırılarak monopol antene yakın 

alandaki güç yoğunluğunun değişimi Süleyman Demirel Üniversitesi Elektronik ve 

Haberleşme Mühendisliği Elektromanyetik Laboratuvarından temin edilen cihazlarla 

hassas bir şekilde ölçülmüştür. Bu cihazların listesi tablo 5’te verilmektedir.  

Monopol anten yakın alanına maruz kalan ratlar ortalama 64 mW/kg Özgül Soğurma 

Oranı (SAR) değerinde radyasyona maruz bırakılacak şekilde standart ayarlamalar 

yapılmıştır. Maruziyet ortamında kullanılan deney düzeneğinde ratlar 5,5 cm 

çapındaki cam tüplere konulmuştur. Cam tüpün uzunluğu ortalama rat boyu ile 

orantılı yaklaşık 16 cm olarak seçilmiştir. Tüp içerisine konan ratlar monopol antene 

eşit mesafede tutulmuşlardır. 
 

2.45 GHz ISM Bandı (WiFi Haberleşme) frekansında çalışan monopol 

antenden yayılan 2 Watt enerjinin bir biyolojik dokuda soğurulma hesabı: 
 

Antenden eşit uzaklıkta tutulan ve aynı anda maruz bırakılan 6 adet rat için tüm 

vücut ve vücudun değişik dokularında absorbe edilen özgül soğurma oranı (SAR) 

değerlerinin hesaplanmasında antene olan mesafeler ve doku özellikleri önemlidir. 
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Deney düzeneğinde kullanılan mesafeler Şekil 4’te verilmiştir. 2.45 GHz için 

deri dokusuna ait elektriksel iletkenlik (σ)=1,59 S/m ve bağıl dielektrik sabiti 

( rε )=28 olarak literatürde verilmektedir (95). Hedef dokuda açığa çıkacak ısı 

enerjisinin hesabı için özgül soğurma oranı (SAR) aşağıdaki denklemdeki gibidir. 

ρ
σ×

=
2

lokal
lokal

E
SAR  

Burada Elokal hedefte oluşan elektrik alan değeri, ρ dokunun özgül ağırlığı, σ 

elektriksel iletkenliktir. Su içeriği fazla olan dokuların iletkenliği yüksek olup EM 

dalga hızlı zayıflar ancak doku daha çok ısınır ve SAR değeri yükselir. İletkinlik ile 

dielektrik sabiti ters orantılıdır ancak bu lineer değildir. Ayrıca frekans arttıkça 

iletkenlik artar, dielektrik sabiti azalır. Bu gerçeklerin ışığında, ısı enerjisinin 

değerini hesaplamanın karmaşıklığını düşünerek bilgisayar simülasyonları 

kullanılmaktadır. 

MATLABv6.5 ile yapılan 2 boyutlu simülasyonda referans aldığımız anten ve 

rat yerleşim planı Şekil 4’de görülmektedir. 

 

 
Şekil 4. Deney düzeneği 

 

5000 iterasyon (işlem sayısı ve hızını oranlayan değer) ile yapılan 

simülasyonda RF enerjinin hedef dokuda oluşturduğu Özgül Soğurma Oranı (SAR) 

değeri 64 mW/kg bulunmuştur. 
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3.4. Deney Hayvanlarının Hazırlanması ve Gruplandırılması 
 

Deney aşaması Süleyman Demirel Üniversitesi Fizyoloji Araştırma 

Laboratuvarı ve Deney Hayvanları Araştırma Laboratuvarı’nda yürütülen 

çalışmamızda 15 haftalık ve ağırlıkları 140–175 gr arasında değişen toplam 32 adet 

Wistar Albino türü erkek rat kullanıldı. Deneyde kullanılan ratlar, SDÜ Tıp Fakültesi 

Deney Hayvanları Laboratuvarı’ndan temin edildi. Çalışma süresince tüm ratlar 

standart mevsimsel ışık ve ısı koşullarında (22o C) tutularak yeteri kadar çeşme suyu 

ve standart rat pelleti ile beslendi. Çalışmaya dahil edilen ratlar;   

1.grup: kontrol grubu (n:8), 

2. grup: kontrol + β-glukan grubu (n:8), 

3.grup:  2.45 GHz EMA’ya  maruz bırakılan  grup (n: 8), 

4.grup: 2.45 GHz EMA + β-glukan  grubu (n:8), olacak şekilde, her grupta 8 

hayvan bulundurularak toplam 4 gruba ayrıldı. 

 

I. Grup: Kontrol grubu (n:8):  . 

Elektromanyetik alana maruz bırakılma işlemi sırasında ratların dar bir tüpün 

içine sokulmalarından dolayı stres yaşayabilecekleri ve bunun da oksidatif stres ve 

antioksidan mekanizmaları etkileyebileceği öngörüsünden yola çıkarak, kontrol 

grubunda da aynı stres ortamını sağlamak amacıyla, bu gruptaki ratlar, içine ancak 

bir ratın sığabileceği büyüklükteki cam tüplerin içerisine sokularak, günde 60 dakika 

olacak şekilde 4 hafta süre ile manyetik alandan uzak bir ortamda bekletilmiştir.  

  

II.Grup: Kontrol + β-glukan grubu (n:8): 

I. gruptaki ratlara uygulanan işleme maruz bırakılan bu gruptaki ratlara ek 

olarak 50 mg/kg/gün dozunda  β-glukan (Mustafa Nevzat İlaç. San.)  gavajla 4 hafta 

boyunca verildi (resim 3).  
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Resim 3. β-glukan’ın gavajla verilmesi 

 

III. Grup:  2.45 GHz'e  maruz bırakılan  grup (n: 8 ): 

Bu grupta yer alan ratlar şekil 5’te şematize edildiği üzere 2.45 GHz frekanslı 

64 mW/kg SAR değerli elektromanyetik alana cam tüpler içerisinde günde 60 dakika 

olmak üzere toplam 4 hafta boyunca maruz bırakılmışlardır. Cam tüpler içerisindeki 

ratların monopol antene eşit uzaklıkta olması deney düzeneğinde sağlanmıştır ve 

ratların her gün aynı saatte EM alana maruz bırakılmasına özen gösterilmiştir (resim 

2).  

 

IV. Grup: 2.45 GHz EMA + β-glukan  grubu (n:8): 

III. gruptaki gibi ratlar aynı süre ve şekilde EMA’ya maruz bırakıldı. Ek olarak 

EMA maruziyetinden yarım saat önce 4 hafta süre ile β-glukan 50 mg/kg/gün 

dozunda gavajla verildi.  

4. haftanın sonunda son EMA’ya maruziyetten 24 saat sonra deri örnekleri 

alındıktan sonra ratlar dekapite dildi. 

  

 3.5. Anestezi ve Gerekli Materyallerin Eldesi 

 

Ratlara, deney sonunda Xylazyne HCl 10 mg/kg + Ketamin HCl 90mg/kg i.p. 

uygulamayla anestezi uygulandı. Torakoabdominal bölgeleri traşlanıp tüyleri 

temizlendikten sonra deri örnekleri alındı ve kurutma kağıdında temizlendi. Doku 
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örnekleri soğuk zincire uygun biçimde taşınarak  -80 0C’de aliminyum folyo içinde 

çalışmaya hazır halde muhafaza edildi. 

 

 
Resim 4. Torakoabdominal bölgesi traşlanmış rat 

 

 
Resim 5. Deri örneklerinin alınması 

 
 

3.6. Numunelerin korunması, homojenizasyonu ve deney için hazırlanması 

3.6.1. Numunelerin Muhafazası 
 

Biyokimyasal analizler için elde edilen tüm dokular alüminyum folyo içine 

sarılarak numaralandı ve derin dondurucuda -80°C ’de muhafaza edildi. Derin 
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dondurucudan çıkarılan dokular, buzu çözüldükten sonra soğutulmuş distile su ile 

yıkandı ve bu işlem, doku üzerine yapışmış eritrositlerin uzaklaştırılmasını sağlamak  

için 3 defa tekrarlandı. 

 

3.6.2. Homojenizasyonda Yapılan İşlemler Ve Numunelerin Hazırlanması 

 
Yaş ağırlıkları 1 gr olarak tartılan dokular soğukluğu muhafaza edilerek cam 

tüpe aktarıldı. Doku üzerine 9 ml Working solüsyonu (50 mmol.lık pH:7.40 Fosfat 

Tamponu) eklendi. Buz doldurulmuş plastik kap içerisine yerleştirilen cam tüpteki 

doku 13.500 devir/dakika hızda homojenize edildi. Daha sonra buz üzerinde 

sonikatör ile 30 saniye süreyle sonike edildi. Homojenatın ısısı artırılmadan ependorf 

tüplerine aktarıldı ve tüplerin üzeri numaralandı. Homojenatlar, 3500 devir/dakika 

hızında 15 dakika süreyle +4 °C soğutmalı santrifüjde santrifüj edilerek süpernatan 

elde edildi. Ayrılan süpernatanlardan total antioksidan kapasite ve total oksidan 

seviye tayini yapıldı.  

 
3.7. Dokularda Biyokimyasal Analizler 

 

Total antioksidan kapasite ve Total oksidan seviye düzeyleri Biyokimya 

Anabilim dalı laboratuvarında spektrofotometrik olarak ölçülmüştür. 

 
3.7.1. Total Antioksidan Seviye (TAS) Çalışma Prosedürü 

 

Reaktifler 

Erel tarafından geliştirilen tam otomatik bir yöntem olup, güçlü serbest 

radikallere karşı vücudun total antioksidan kapasitesini ölçen bir metoddur. 

Reaktif 1: 75 mM Clark tamponu (pH=1.8) içerisinde 10 mM o-Dianisidine ve 

45 AM Fe(NH4)2(SO4)2-6H2O çözülerek hazırlandı. 

Reaktif 2: 7.5 mM hidrojen peroksit 75 mM Clark tamponu (pH=1.8) 

içerisinde karıştırılarak hazırlandı. 

Prensip 

Fe2+–o-dianisidine kompleksi hidrojen peroksid ile Fenton tipi reaksiyon 

oluşturarak OH- radikalini oluşturur. Bu güçlü reaktif oksijen türü indirgenerek 

düşük pH’da renksiz o-dianisidine molekülü ile reaksiyona girerek sarı-kahverengi 
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dianisidyl radikallerini oluştururlar. Dianisidyl radikalleri ileri oksidasyon 

reaksiyonlarına katılarak renk oluşumunu artırmaktadır. Ancak örneklerdeki 

antioksidanlar bu oksidasyon reaksiyonlarını bastırarak renk oluşumunu 

durdurmaktadırlar. Bu reaksiyon otomatik analizörde spektrofotometrik olarak 

ölçülerek sonuç verilmektedir (96). 

 

3.7.2. Total Oksidan Seviye (TOS) Çalışma Prosedürü 

 

Erel tarafından geliştirilen tam otomatik kolorimetrik bir yöntemdir. 

Reaktifler 

Reaktif 1: 140 mM’lık NaCI çözeltisi içerisine 25 mM H2SO4 çözülerek ana 

solüsyon hazırlanır. Ana solüsyonda önce % 10 oranında gliserol çözülüp daha sonra 

total volümde 250 μM Xlenol orange çözülerek hazırlandı. 

Reaktif 2: Ana solüsyon içeriside önce 10 mM o-Dianisidine dihidrocloride 

çözülüp sonra 5 mM amonyom ferröz sülfat çözülerek reaktif hazırlandı. 

Prensip 

Örnekte bulunan oksidanlar ferröz iyon-o-dianisidine kompleksini ferrik iyona 

oksitlerler. Ortamda bulunan gliserol bu reaksiyonu hızlandırarak yaklaşık üç katına 

çıkarmaktadır. Ferrik iyonlar asidik ortamda xylenol orange ile renkli bir kompleks 

oluştururlar. Örnekte bulunan oksidanların miktarıyla ilişkili olan rengin şiddeti 

spektrofotometrik olarak ölçülmektedir (97). 

 

3.8. İstatistiksel Değerlendirmeler  

 

Ratların her bir grubu için deri örneklerindeki TAS (Total Antioxidant Status), 

TOS (Total Oxidant Status) seviyeleri ortalamaları hesaplanarak, ortalama ± standart 

sapma belirlendi. Doku TAS ve TOS konsantrasyonları için çoklu karşılaştırmalarda 

Kruskal-Wallis testi kullanıldı. P<0.05 bulunması anlamlı olarak kabul edildi. 

Analizler SPSS 15.0 kullanılarak yapıldı. 
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4. BULGULAR 

  

4.1. Gruplarda TOS ve TAS düzeyleri 

 

Çalışmamızdaki 1-4. gruplardaki doku TOS ve TAS düzeyleri, ortalama 

değerleri ve standart sapmaları tablo 6’da verilmiştir.  

 

Tablo 6. Gruplara göre doku TOS / TAS değerleri, grup ortalamaları ve ± sapma 
değerleri 
 

GRUPLAR n TOS 

(Ortalama ± SS) 

μmol H202 Eqv./L 

TAS 

(Ortalama ± SS) 

μmol Trolox Eqv./L 

 1. Kontrol 8 1.30 ± 0.44 0.45 ± 0.09 

 2. Kontrol+β-  glukan 8 1.17 ± 0.26 0.67 ± 0.25 

 3. EMA 8 1.26 ± 0.70 0.39 ± 0.16 

 4. EMA+ β-glukan 8 1.18 ± 0.41 0.50 ± 0.15 

 P-değerleri   p>0,05 p>0,05 

 

 

Tüm gruplardaki TOS değeri grafik 1’de belirtilmiştir. Bu grafiğe göre EMA 

grubu ile kontrol grubu arasında TOS değeri açısından istatistiksel olarak fark 

saptanmadı.  EMA+ β-glukan grubunda ise TOS değeri EMA grubuna göre düşük 

kontrol+β-glukan grubuna göre yüksek olmakla birlikte bu fark her iki grupla 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı değildi. Kontrol+β-glukan grubundaki 

TOS değeri kontrol grubuna göre düşük bulundu (p>0.05).   
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Grafik 1. Kontrol, Kontrol + βGlu, EMA ve EMA+ βGlu gruplarında TOS düzeyleri 

 

Gruplardaki TAS değerleri grafik 2’de ifade edilmiştir. Bu grafiğe göre EMA 

grubundaki TAS düzeyleri diğer gruplarla kıyaslandığında daha düşük olmakla 

birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). EMA+β-glukan grubunda ise 

TAS düzeyi EMA grubuna göre yüksek, kontrol+β-glukan grubuna göre düşük 

olmakla birlikte yine istatistiksel olarak fark saptanmadı. Kontrol+β-glukan 

grubundaki TAS düzeyide kontol grubuna göre yüksekti (p>0.05).  
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Grafik 2. Kontrol, Kontrol+ βGlu, EMA ve EMA+ βGlu gruplarında TAS düzeyleri 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Günümüz dünyasındaki teknolojik gelişmeler toplumun büyük kısmına sosyal 

ve ekonomik yararlar sağlayarak yaşantımızı oldukça kolaylaştırmıştır. Ancak 

teknolojik gelişmelerin yarattığı çevre kirliliği ve buna bağlı ortaya çıkabilecek 

sağlık sorunlarını tahmin etmek oldukça güçtür. Bu gelişmeler sonucunda ortaya 

çıkan önemli bir çevre sorunu da elektromanyetik kirliliktir. Günlük yaşantımızda ne 

kadar sık ve uzun süreli kullandığımızın farkında bile olmadığımız elektronik 

cihazların tamamı elektromanyetik alan yaratmaktadır. Elektrik enerjisi ileten ya da 

bu enerjiyle çalışan her türlü araç ve gereç, çalışma durumunda çevresinde bir 

elektromanyetik alan oluşturur. Enerji nakil hatları, elektrikli trenler, televizyon,  

bilgisayar ekranları, radyo, televizyon ve telsiz verici istasyonlarının antenleri, uydu 

iletişim sistemleri, mikrodalga fırınlar, GSM haberleşme sistemi (temel baz istasyonu 

anteni ve cep telefonu anteni), kablosuz haberleşme ağları elektromanyetik dalga 

yayan sistem ve aletlerin bir kısmıdır (98). 

 Kablolu iletişim teknolojilerine kıyasla birçok üstünlüğü bulunan kablosuz 

iletişim teknolojileri 1990’lı yıllarda büyük gelişmelere sahne olmuştur. 

Radyofrekansın yeniden keşfi olarak adlandırılan bu gelişmeler, hem GSM gibi ses 

iletişiminde hem de veri iletişiminde yaşanmıştır. Özellikle veri iletişiminde yüksek 

veri hızlarına ulaşılması, kablosuz teknolojiyi yaygın olarak kullanılır hale 

getirmiştir. Kablosuz iletişim teknolojisini diğerlerinden ayıran nokta iletim ortamı 

olarak havayı kullanmasıdır. Metal kablolar, elektrik akımını iletirken kablosuz ve 

optik iletim sistemleri belli frekanstan elektromanyetik dalga iletmektedir (46).  

Elektronik cihazlardan üretilen elektromanyetik dalgaların gücü ister yüksek, 

ister düşük olsun, bu dalgaların insan vücudunda etkilerinin olduğu düşünülmektedir. 

EMA’lar, vücuttaki dokulara onlarda ısı oluşturarak ve/veya kimyasal değişimlere 

yol açarak zarar verirler. Yüksek güçlü elektromanyetik dalga ısıya bağlı zarar 

verirken, düşük güçlü elektromanyetik dalganın uzun süre alınmasının dokularda 

kimyasal değişimlere neden olduğu ve bu şekilde zararlı etkilerin ortaya çıktığı bazı 

araştırmalarda bildirilmiştir (99). 
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Elektromanyetik dalgaların ve cihazların çevreye yaydığı EMA’nın biyolojik 

sistemler ve insanlar üzerinde; fiziksel ve nöral asteni (halsizlik), uyku bozuklukları, 

baş ağrısı, miyalji, ekstremitelerin disestezisi gibi etkileri yapılan çalışmalarla 

gösterilmiştir (100). 

Serbest radikaller, yeni serbest radikaller oluşturan zincirleme reaksiyonları 

başlatabilen çok reaktif ve kararsız maddelerdir. Birçok normal biyokimyasal 

reaksiyon sonucunda oluşmakla birlikte, potansiyel olarak zararlıdırlar. Serbest 

radikallerin etkilerini önleyen çeşitli mekanizmalar vardır. Bu mekanizmalar, 

oksidatif stresin sebep olduğu doku hasarını önleyen hücre içi enzimatik ve non-

enzimatik antioksidan savunma sistemleridir. Oksidan ve antioksidanlar arasındaki 

denge, serbest radikal oluşumundaki artış ya da antioksidanların azalması ile 

bozulabilir. Oksidanlar ve antioksidanlar arasındaki dengenin bozulması oksidatif 

strese, yani bir dizi zararlı biyokimyasal reaksiyonlara sebep olabilir (101). .Bu 

oksidatif hasar sonucunda, deride eritem, ödem, kırışıklık, fotoyaşlanma, 

inflamasyon, otoimmünreaksiyon, hipersensivite, keratinizasyon bozuklukları, 

preneoplastik ve neoplastik lezyonları içeren olumsuz etkiler ortaya çıkar (102). 

EMA’nın oksidan/antioksidan denge üzerindeki etkisi yapılan hayvan 

deneylerinde gösterilmiştir (8-16). Bu çalışmanın planlandığı tarihe kadar, 

ulaşılabilen literatürlerde, kablosuz ağlardan kaynaklanan 2.45 GHz EMA’nın 

derideki olası oksidatif stres üzerine etkisi ve bu etkiye karşı β glukanın koruyucu 

etkisini araştıran bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

2.45 GHz EMA yayan cihazların (mikrodalga, wireless-lan) kullanımlarının 

yaygınlaşması, bu dalga boyundaki EMA’nın insan sağlığını nasıl etkileyebileceği 

düşüncesinide beraberinde getirmektedir. Radyasyon kaynaklı doku hasarının pato-

fizyolojisinde oksidatif stres önemlidir (103). Bizim çalışmamızda da benzer bir 

düşünceyle düzgün peryotlu kısa süreli (short-term exposure) 2.45 GHz EMA 

maruziyetinin kutanöz oksidatif stres üzerine muhtemel etkileri ve β-glukanın 

oluşabilecek olası oksidatif strese karşı koruyucu etkisi araştırıldı.  

Bilgilerimize göre EMA’nın oksidatif stres üzerine etkisine yönelik ilk 

yayınlanan çalışma 1996 yılında Brocklehurst and McLauchlan tarafından çok düşük 

frekanslı elektromagnetik dalga ile yapılmıştır (9). 
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Daha önce değişik dokularda 2.45 GHz EMA’nın oksidan / antioksidan denge 

üzerine etkilerine ilişkin yapılan çalışmalarda çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.  

Berman ve arkadaşları, Suriye hamsterlerini hamileliklerinin 6-14. günleri 

arasında günde 100 dakika süreyle 2.45 GHz frekanslı mikrodalgalara maruz 

bıraktıklarında iskelet oluşumunda ve fetüs ağırlığında azalma, fetüs ölümlerinde ise 

artış gözlemişlerdir (104). Allis ve Sinha-Robinson insan eritrositleri ile yapmış 

oldukları bir deneyde 2.45 GHz mikrodalga radyasyonun Na+/K+ ATPaz aktivitesini 

inhibe ettiğini saptamışlardır (105). 

Gümral ve ark. 2.45 GHz EMA’nın kan ve böbrekte oluşturabileceği oksidatif 

stresi ve bunun üzerine L-karnitin ve selenyumun koruyucu etkisini incelemişlerdir. 

Bu çalışmada ratlar 28 gün boyunca günde 1 saat 2.45 GHz EMA’ya maruz 

bırakılmış ve EMA’nın  plazma ve eritrositlerde lipit peroksidasyonunu artırdığını, 

böbrek dokusu örneklerinde EMA grubunda MDA, NO düzeylerini anlamlı olarak 

yüksek, SOD, GSH-Px ve CAT düzeylerini ise düşük bulmuşlardır (8,106). Ayrıca 

böbrek dokusunda histopatolojik değişiklikler ve apopitozis bulgularını tespit 

etmişlerdir. L-karnitin ve selenyum verilen gruplarda; oksidan-antioksidan dengenin 

düzeldiği ve böbrek hasarının önlenmiş olduğunu ortaya koymuşlardır (106). Bizim 

çalışmamızda cilt dokusunun elektromanyetik alandan etkilenmemesi aynı 

frekanstaki böbrek dokusuna göre cilt dokusunun elektriksel iletkenliğinin daha 

düşük olmasından  kaynaklanmış olabilir (95).   

Aweda ve ark. 2.45 GHz,  6 mWcm2 güç yoğunluğundaki radyasyona 8 hafta 

boyunca maruz kalan sıçanlarda eritrosit lipit peroksidasyon durumunu 

araştırmışlardır. Sonuç olarak 2.45 GHz EMA’nın lipid peroksidasyonunu anlamlı 

olarak artırdığını göstermişlerdir (107).  Bu çalışmadan farklı olarak bizim 

çalışmamızda EMA grubunda oksidatif stresin anlamlı derecede yüksek tespit 

edilmemesi, fazla oksijene maruz kalan ve oksidatif hasarlanmaya daha duyarlı olan 

eritrositlere kıyasla kutanöz hücrelerin oksidan strese karşı daha dirençli olmaları ile 

açıklanabilir.  

Mi-Ji Kim ve ark. yaptıkları çalışmada, 2.45 GHz EMA’ya maruziyetin, sıçan 

kalbindeki oksidan ve antioksidan sistem üzerine etkilerini incelemişlerdir. Sıçanlar 

2.45 GHz ışımaya 6 gün süreyle günde 15 dakika maruz bırakılmışlardır. Sonuçta 

EMA’ya maruz kalan kalp dokusunda süperoksid radikali, lipid peroksidaz, okside 
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protein ve lipofuksin gibi oksidatif stres göstergelerinin arttığını, antioksidan 

sistemin zayıfladığını tespit etmişlerdir (108). Bizim çalışmamız Mi-Ji Kim ve 

ark.’nın sonuçları ile uyuşmamaktadır. Bu kutanöz hücreler ile kıyaslandığında, hem 

fonksiyonel hem de metabolik açıdan daha aktif olan kalp dokusunun yüksek 

metabolizma hızından dolayı reaktif oksijen türlerine karşı daha hassas olmasından 

kaynaklanmış olabilir. 

Ayata ve ark. cep telefonlarından yayılan 900 MHz radyasyonun cilt 

dokusunda MDA, hidroksiprolin, antioksidan enzimler üzerine etkilerini 

incelemişlerdir. On gün süreyle günde 30 dakika 900 MHz 2 W’lık radyasyon 

uygulanan ratların deri örneklerinde lipid peroksidasyonu ve fibrozisde artma 

saptamışlardır (103). Ayata ve ark.’nın çalışmalarına kıyasla bizim çalışmamızda 

günlük ve total EMA maruziyet süresi daha uzun olmasına rağmen kutanöz oksidatif 

stresin artmamış olması, kullandığımız 2.45 GHz EMA frekansının bahsedilen 

çalışmada kullanılan EMA frekansından çok daha yüksek olması ve bunun da EM 

prensipler göz önüne alındığında aynı  güçte olsalar bile frekans yükseldikçe 

enerjinin derine giremeyip yüzeyde kalması ile açıklanabilir (EMA absorbsiyon oranı 

frekans ile ters orantılıdır). Bizim çalışmamızın yüksek frekansda etkileşim 

mekanizması bu yüzden düşük olmuş olabilir. 

 Özgüner ve ark. 900 MHz radyasyonun cilt dokusunda oluşturabileceği 

histopatolojik değişiklikleri araştırmışlardır. Ayata ve ark.’nin çalışmasına benzer 

süre ve güçte EMA uygulamışlardır. Çalışma sonunda EMA uygulanan grupta 

kontrol grubuyla karşılaştırıldığında stratum korneum kalınlığının arttığı, epidermiste 

atrofi, papillomatozis, bazal hücre proliferasyonu, hipergranüloz, dermiste kollajen 

bantlarında ayrışma, kollajen doku dağılımında bozulma ve kapiller proliferasyon 

şeklinde ılımlı deri değişiklikleri tespit etmişlerdir (109).   

Diğer yandan yapılan literatür taramasında EMA mauziyetinin dokular 

üzerinde etkisi olmadığına dair çalışmalara da rastlanmıştır (110). Imaida ve ark. 7, 

12-dimethylbenz[a]anthracene ile oluşturulan fare deri kanseri üzerine cep 

telefonlarında kullanılan 1,5 GHz frekanslı elektromanyetik alanın etki etmediğini 

bildirmişlerdir (111). Sanchez ve ark. cep telefonlarından kaynaklanan 900 ve 1800 

MHz EMA’nın kılsız ratlarda epidermiste oluşturabileceği morfolojik ve fizyolojik 

değişiklikleri araştırmışlar ve hücresel stres markırı olarak ısı şok proteinlerinin 
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ekspresyonunu değerlendirmişlerdir. Tek ve tekrarlayan maruziyette (12 hafta, 

haftada 5 gün, 2h/gün) değişik SAR (Spesifik absorbsiyon oranı) değerlerinde ısı şok 

proteinlerinin ekspresyonunda anlamlı bir değişiklik saptamamışlardır (112). Bizim 

çalışmamızda da Sanchez ve ark. çalışmasıyla uyumlu şekilde hücresel stres 

göstergesi olan TAS ve TOS değerlerinde  anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır.  

Nazıroğlu ve ark. 2.45 GHz EMA’ya maruziyet sonrası sıçan beyin dokusunda, 

oluşabilecek oksidatif stresi değerlendirmişlerdir. EMA grubundaki sıçanlar 28 gün 

boyunca günde 1 saat 2.45 GHz EMA’ya maruz bırakılmışlardır. Sonuçta oksidatif 

stresin göstergelerinden olan lipid peroksidasyon seviyesinde, EMA grubunda 

kontrol ve sham gruplarına göre anlamlı bir artış gözlemezken antioksidan 

vitaminlerden A, C, E konsantrasyonlarının EMA grubunda kontrol ve sham 

gruplarına göre anlamlı olarak azaldığını gözlemlemişlerdir (13).  Günlük ve total 

maruziyet süresi benzer olan bizim çalışmamızda da oksidatif stresde anlamlı bir 

yükseklik tespit edilmemiştir. Ayrıca her ne kadar istatistiksel olarak anlam ifade 

etmese de bizim çalışmamızda da kontrol grubuna kıyasla EMA grubunda daha 

düşük seviyelerde saptanan TAS düzeyleri, manyetik alan maruziyeti sonrasında 

antioksidan mekanizmaların dokuda kullanılarak azalmasından kaynaklanmış 

olabilir. Elektromanyetik dalganın hedef dokuda zayıflayarak ilerlemesi ve bizim 

hedef dokumuzun beyin dokusuna göre kaynağa daha uzak olması da EMA’ya maruz 

bırakılan ratların derisinde anlamlı bir oksidatif stres oluşmamasına neden olmuş 

olabilir. 

Lepelaars canlı dokularda elektromanyetik pulse distorsiyonların etkilerini 

incelemek için deri, kas, yağ ve kemik dokular üzerinde çalışmış ve yüksek frekansta 

doku iletkenliğinin dokunun su içeriği tarafından belirlendiğine, kas ve deri gibi 

yüksek su içerikli dokuların yağ ve kemikten daha fazla iletkenlikleri olduğu 

sonucuna varmıştır. Çalışmanın sonunda kas ve deri dokusunun EM sinyaller için 

düşük geçirgenliğe sahip olduklarını ileri sürmüşdür (113).  

β-glukan, oksidatif stres ile ilgili çalışmalarda çok yaygın kullanılan bir 

maddedir (4-6). Toklu ve ark.’ları asetominofenle indüklenen hepatotoksitede β-

glukanın koruyucu etkisi olduğunu saptamışlardır (6). Şener ve ark.’nın çalışmasında 

da metotreksatla indüklenen karaciğer, ileum ve böbrek hasarında β-glukanın 

antioksidan, immünregulatör etkiler ile hem histopatolojik hem de oksidatif stres 
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kaynaklı değişiklikleri düzelttiği görülmüştür. (7). Çerçi ve ark. kortikosteroidlerle 

baskılanmış yara iyileşmesinde topikal ve sistemik  β-glukanın yara iyileşmesini 

artırdığını göstermişlerdir (114). Peter W. Mansell ve ark. 9 hastada malign deri 

kanseri nodüllerine β-glukan enjekte etmişler ve lezyon ebatlarının 5 gün gibi kısa 

bir süre içinde küçüldüğünü tespit etmişlerdir (89).   

β-glukanın radyasyon koruyucu etkisi 1985’de Patchen ve ark. tarafından 

gösterilmiştir. Araştırmacılar deney farelerini öldürücü dozlarda radyasyona maruz 

bırakmışlar, β-glukanı oral dozda verdiklerinde, radyasyon uygulamasından sonra, 

farelerin %70’inin ışının zararlı etkilerinden tamamen korunduğunu görmüşlerdir. 

Ayrıca araştırmacı ilerleyen çalışmalarında β-glukanın bir antioksidan olarak görev 

yapıp, makrofajları radyasyonun, toksinlerin, ağır metallerin ve serbest radikallerin 

oluşturabileceği hasarlardan koruyabileceğini öne sürmüştür (89).  

β-glukanın deride oluşturulan oksidatif stres durumlarında da koruyucu etkisi 

çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Zülli ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada β-

glukanın insan deri hücrelerini oksidatif strese karşı koruma etkisi incelenmiştir. 

İmmün sistemin baskılanmasına ek olarak UV-A tarafından tetiklenen oksidatif stres 

de kansere neden olabilmektedir. Yapılan çalışmada, β-glukanın keratinositleri 

oksidan moleküllerin zararlı etkilerinden korudukları gösterilmiştir (84). Şener ve 

ark. ratlarda basınç ülseri modeli oluşturarak yaptıkları çalışmada lokal ve sistemik 

(50mg/kg, gavaj, 3 gün) β-glukanın derideki oksidatif stres göstergesi olan MDA 

sevyesini düşürdüğünü ve epidermisteki dejeneratif değişiklikleri önemli derecede 

azalttığını görmüşlerdir (4). Toklu ve ark. ratlarda yanık modeli oluşturarak 

yaptıkları çalışmada lokal ve sistemik (50 mg/kg, gavaj, 2gün) β-glukan vererek, deri 

ve diğer dokularda oksidatif stres ve antioksidan sevyelerini değerlendirmişler; β-

glukanın immün hücrelerin aktivasyonunu etkileyerek oksidatif stresi azalttığı 

sonucuna varmışlardır (115). Bu çalışmaların sonuçları deride herhangi bir yolla 

oluşabilecek oksidatif hasarın β-glukan ile azaltılabileceğini düşündürmektedir. 

Bizim çalışmamızda da β-glukan verilen gruplarda verilmeyen gruplara göre TOS’da 

azalma, TAS değerinde artma görülmekle birlikte bu değişiklikler istatiksel olarak 

anlamlı değildi.  

Çalışmamızda EMA grubunda kontrol grubuna kıyasla  istatiksel olarak 

anlamlı olmasa da TAS ve TOS değerindeki düşüklük ışımaya karşı tepki olarak 
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antioksidan enzimlerin daha hızlı aktif hale getirilip kullanılmasından ve oksidan 

stres belirteçlerini  nötralizeetmesinden  kaynaklanmış olabilir. EMA+β-glukan 

grubunda TAS değerinin EMA grubuna göre daha yüksek bulunmasıda β-glukanın 

cilt dokusundaki radyasyon koruyucu ve antioksidan özelliğinden kaynaklanabilir.  

Sonuç olarak kablosuz internet ağlarından kaynaklanan 2.45 GHz frekansdaki 

elektromanyetik alanın cilt dokusunda oksidatif stresi anlamlı derecede artırmadığını 

gözlemledik. Ancak EMA etkileri kimyasal ve çevresel ajanlar gibi anlık değil 

birikimden oluşan kümülatif etkileşimlerdir. Dolayısıyla günümüzde günlük 

kablosuz internet kullanımı ve kümülatif süre göz önüne alındığında  daha uzun 

süreli maruziyet ortamı yaratan ve histopatolojik bulgularla desteklenen deneysel ve 

klinik çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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ÖZET 

 
2.45 GHz Elektromanyetik Alanın Rat Derisinde 

Oluşturacağı Olası Oksidatif Stres Üzerine Beta Glukanın Koruyucu Etkisinin 
Araştırılması  

 
  Son yıllarda özellikle iletişim ve haberleşme teknolojisinde hızla artan gelişmelerin 
sonucu olarak günlük hayatımızın vazgeçilmezleri arasında yer alan telsiz, cep telefonu ve 
internet ağları gibi ürünler yaşantımıza gerek sosyal gerekse ekonomik açıdan büyük 
kolaylıklar sağlamaktadır. Teknolojideki bu baş döndürücü gelişmeler, yararlı etkilerinin 
yanı sıra henüz uzun dönem risklerini ve zararlarını tam olarak bilmediğimiz 
elektromanyetik kirliliği de yol açabilmektedir ve son yıllardaki çalışmalar büyük oranda bu 
konu üzerine yoğunlaşmıştır. 

 
Bu çalışmada kablosuz internet cihazlarından yayılan 2.45 GHz elektromanyetik 

alan (EMA) maruziyetinin kutanöz oksidatif stres üzerine muhtemel etkileri ve β-glukanın 
oluşabilecek olası oksidatif hasara karşı koruyucu etkisini saptamak amacıyla dokuda total 
antioksidan seviye (TAS) ve  total oksidan seviye (TOS) düzeylerine bakıldı.  
      

Çalışmada 32 adet Wistar albino türü rat kullanıldı. Ratlar  kontrol, kontrol + beta-
glukan, EMA ve EMA + beta-glukan olmak üzere, her grupta 8 hayvan bulunacak şekilde 4 
gruba ayrıldı. EMA ve EMA + beta-glukan grubundaki ratlar 4 hafta boyunca günde 60 
dakika 64 mW/kg gücünde 2.45 GHz dalga frekansında EMA’ya maruz bırakıldı. Beta-
glukan 4 hafta boyunca 50 mg/kg/gün dozunda gavajla tedavi gruplarına verildi. Son EMA 
uygulanmasından 24 saat sonra ratlar sakrifiye edildi. Deri örneklerinde TAS ve TOS 
değerleri otoanalizör ile spektrofotometrik olarak ölçüldü. 
       

Çalışmamızda elde etiğimiz bulgulara göre; TAS ve TOS değerleri açısından 
kontrol, EMA ve beta-glukan verilen tedavi grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark saptanmadı (sırasıyla; p=0.07, p=0.9). 
       

Sonuç  olarak çalışmamızda kablosuz internet ağlarından yayılan 2.45 GHz 
EMA’nın kutanöz oksidatif stresi artırmadığı saptandı. İstatistiksel olarak anlamlı olmasa da 
beta-glukan verilen gruplarda doku TOS seviyelerinin azaldığı, TAS seviyelerinin arttığı 
tespit edildi.  
       

EMA’nın kutanöz oksidatif hasar üzerine olan etkilerinin gösterilmesinde,  daha 
uzun süreli maruziyetin sağlandığı, fazla sayıda deneği içeren ve histolojik verilerle 
desteklenen ileri çalışmalara ihtiyaç duyulduğu görüşündeyiz.  
 
Anahtar kelimeler: Beta-glukan, Deri, Elektromanyetik alan, Oksidatif stres  
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SUMMARY 

Investigation of the protective effect of β-glucan on potential oxidative stress induced 
by 2.45 GHz electromagnetic field on rat skin. 

 

In recent years, especially in the rapidly growing communication 
technologies; wireless, networking products are indispensable in our daily life between 
wireless, mobile phones and internet networking products such as our life, both social and 
economic aspects provides great convenience. This dizzying advances in technology, as well 
as beneficial effects yet the long-term risks and hazards that are not known exactly can cause 
electromagnetic pollution, and in recent years studies focused largely on this issue. 

 
In this study, cutaneous oxidative stress, the possible effects, and β-glucan to 2.45 

GHz exposure of wireless Internet devices may occur the potential oxidative damage to the 
protective effect to determine the tissue total antioxidant status (TAS) and total antioxidant 
status (TOS) levels were examined. 

 
In the study, 32 male Wistar albino kind of rats were used. These subjects were 

divided into the four groups that each group has eight animals as control, control + beta-
glucan,  EMA, and EMA + beta-glucan. EMA and EMA + beta-glucan group rats were 
exposed to 64 mW/kg of SAR with the frequency of 2.45 GHz for 60 minutes a day for four 
weeks. During the exposing process of 4 weeks, Beta-glucan were given to the treatment 
group with the dose of 50 mg / kg / day by using gavage. All rats were sacrificed after 24 
hours from the last EMA application. TAS and TOS levels in their skin samples were 
measured spectrophotometrically by autoanalyzer. 

 
According to the results, in terms of the value of TAS and TOS, there was no 

significant difference between EMA and beta-glucan (respectively p=0.07, p=0.9). 
 
As a result, emission of 2.45 GHz EMA of wireless internet devices were found not 

to increase cutaneous oxidative stress. Although not statistically significant, it is determined 
that reduced tissue levels of TOS and TAS levels were increased in groups that were given 
beta-glucan. 

 
We sure that further studies which supported by histological data including high 

number of subjects with longer-term exposure are needed to demonstrate of cutaneous 
oxidative stress and effect of EMA.  

 
Key words: : Beta-glucan, Skin, Electromagnetic Field, Oksidative Stress. 
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