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ÖZET 

ELEKTROMANYETİK ALAN MARUZİYETİ SONRASI GUM ARABİK, 

KURKUMİN VE GARCINIA KOLA’NIN SIÇAN HİPOKAMPUSU ÜZERİNE 

ETKİSİ: SIÇANLARDA STEREOLOJİK VE HİSTOLOJİK ÇALIŞMA 

 

Amaç: Bu çalışma cep telefonları tarafından yayılan elektromanyetik alanın (EMA) 

hipokampus piramidal nöronları üzerindeki olası etkilerine odaklanmak ve bu olumsuz 

etkilerin azaltılmasında kurkumin (Kur), Garcinia kola (GK) ve Gum arabik in (GA) 

rolünü araştırmak üzere tasarlanmıştır. 

Materyal ve Metot: Çalışmamızda 12 haftalık 54 adet Wistar albino cinsi erkek sıçan 

kullanıldı. Sıçanlar rastgele olarak her grup altı sıçandan oluşmak üzere dokuz eşit 

gruba ayrıldı. Kontrol, Kur, GK ve GA grupları EMA'ya maruz bırakılmadı. Sham 

grubu EMA'ya maruz bırakılmadan EMA sisteminde tutuldu. EMA+Kur, EMA+GK, 

EMA+ GA ve EMA grupları, 28 gün boyunca her güngünde bir saat 900 MHz EMA'ya 

maruz bırakıldı. Beyin doku örneklerinde, sıçan cornu ammonis (CA)'daki piramidal 

nöronların sayısı, optik parçalama tekniği kullanılarak hesaplanmıştır. Histopatolojik 

değişiklikler ışık mikroskobu ile değerlendirildi. Ayrıca, süperoksit dismutaz (SOD) ve 

katalaz (KAT) enzimlerin aktivitesi kan serum örneklerinde değerlendirildi. 

Bulgular: Stereolojik veri analizi, EMA grubunun CA'sındaki piramidal nöronların 

toplam sayısının, kontrol ve Sham gruplarına göre önemli ölçüde azaldığını gösterdi. 

EMA+Kur ve EMA+GK gruplarında EMA grubuna göre anlamlı nöron koruyucu 

(nöroprotektif etki) gözlendi (p<0.01). EMA+GA grubunda EMA grubuna göre anlamlı 

bir fark gözlenmedi (p>0.05). 

Sonuç: 900 MHz EMA, hipokampal piramidal nöronların yapısında ve sayısında ciddi 

değişikliklere neden olur. Kur ya da GK, bu zararlı etkilere karşı koruyucu etki 

gösterirken, GA göstermedi. 

 

Anahtar Kelimeler: Elektromanyetik alan; Hipokampus; Stereoloji; Kurkumin;             

Garcinia kola; Gam arabik 

 

Abdalla Ahmed Eldaw Elamin, Doktora Tezi 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi - Samsun, Şubat-2019 
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ABSTRACT 

EFFECT OF GUM ARABIC, CURCUMIN AND GARCINIA KOLA ON RAT 

HIPPOCAMPUS AFTER ELECTROMAGNETIC FIELD EXPOSURE: 

     A STEREOLOGICAL AND HISTOLOGICAL STUDY IN A RAT MODEL 

 

Aim: The present study was designed to focus on the possible effects of the 

electromagnetic field (EMF) emitted by the mobile phones on the hippocampal 

pyramidal neurons and to investigate the role of Curcumin (Cur), Garcinia kola (GK) 

and Gum arabic (GA) in the reduction of these adverse effects. 

Material and Methods: Fifty-four Wistar albino male rats, with 12-week-old were 

used for the present study. The rats were randomly divided into nine groups each group 

consisted of six rats. The Control (Cont), Cur, GK and GA groups were not exposed to 

EMA. Sham group was kept in the EMF exposure system without being exposed to the 

EMF. EMF+Cur, EMF+GK, EMF+GA and EMF groups were exposed to 900 MHz 

EMF for 28 days for one hour per day. The number of the pyramidal neurons in the 

cornu ammonis (CA) of the hippocampus was estimated using the optical fractionator 

technique. Histopathological changes were evaluated by light microscope. Furthermore, 

the activities of the superoxide dismutase (SOD) and catalase (CAT) enzymes were 

evaluated in the blood serum samples. 

Results: Stereological data analysis has revealed that the total number of the pyramidal 

neurons in the CA of the EMF group significantly decreased versus the Cont and the 

Sham groups. Significant protection of Cur and GK was observed in the EMF+Cur and 

EMF+GK groups in comparison to EMF group (p<0.01). No significant difference was 

observed between the EMF+GA group and EMF group (p>0.05).  

Conclusion: 900 MHz EMF causes serious alterations in the number and structure of 

hippocampal pyramidal neurons. The Cur and the GK have a protective effect against 

these hazardous effects, while GA didn't show a protective effect. 

 

Keywords: Electromagnetic field; Hippocampus; Stereology; Curcumin; Garcinia 

kola; Gum arabic 

 

Abdalla Ahmed Eldaw Elamin, Ph.D. Thesis 

Ondokuz Mayıs University- Samsun, February-2019 



vi 
 

SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

AA: Askorbik asid 

AH: Alzheimer hastalığı 

AG: Arabinogalaktan 

AGP: Arabinogalaktan-Protein kompleksi 

asf: Alan örnekleme oranı 

BBB: Kan beyin bariyeri 

BDNF: Beyin kaynaklı nörotrofik faktör 

CA: Cornu ammonis 

CE: Hata katsayısı 

CBH: Kronik böbrek hastalığı 

CREB: cAMP tepkili protein bağlayıcı element  

CV: Değişim katsayısı 

DPPH: 2,2-diphenyl-1- picrylhydrazyl 

Da: Dalton 

DG: Dentat girus 

ELF: Son derece düşük frekans 

EMA: Elektromanyetik alan 

EMR: Electromagnetik radyasyon 

FRAP: Ferrik demir azaltıcı antioksidan güç  

GAE: Galik asit eşdeğeri  

GA: Gum arabik  

GK: Garcinia kola 

GP: Glikoprotein 

GPC: Jel geçirgenlik kromatografisi 

GSH: Glutatyon 

GSM: Küresel mobil iletişim sistemi 

H2O2: Hidrojen peroksit  

HbF: Fetal Hemoglobin 

Kont: Kontrol  

KAT: Katalaz 

KBY: Kronik böbrek yetmezliği 
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Kur: Kurkumin  

MHz: Megahertz 

MSS: Merkezi sinir sistemi 

NMT: Nordik mobil telefon 

O2: Süperoksit 

O2
-
: Superoksit anyonu 

PAM: Darbe genlik modülasyonu 

PH: Parkinson hastalığı 

RFR: Radyofrekans radyasyonu 

RF: Radyofrekans 

ROT: Reaktif oksijen türleri 

rpm: Dakikadaki devir sayısı 

SCA: Orak hücre anemisi 

SD: Standart deviasyon 

SOD: Süperoksit dismutaz 

SRÖ: Sistematik rastgele örnekleme 

ssf: Kesit örnekleme oranı 

tsf: Kalınlık örnekleme oranı 

UV–Vis: Ultraviole- görünür spektrofotometre 

VLF: Çok düşük frekans 

Who: Dünya sağlık organizasyonu 

μm: Mikrometre 

°C: Santigrat derece 

1G: Birinci jenerasyon 

2G: İkinci jenerasyon 
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            1. GİRİŞ 

           Gelişmekte olan ülkelerde cep telefonu teknolojisinin ortaya çıkışı ve hızla 

gelişmesi iletişimi dünya çapında çok hızlı ve kolay hale getirmiştir. Bu bağlamda, 

yakın zamanlı deneysel ve epidemiyolojik araştırmalar cep telefonlarının yaygın 

kullanımından dolayı elektromanyetik alanın (EMA) sebep olduğu sağlık problemlerine 

dikkat çekmiştir (Hao ve ark., 2015). Bu cep telefonlarının hızlı bir şekilde ilerlemesine 

göre cep telefonlarından yayılan EMA‟nın insanların mental bilişleri üzerine zararlı 

etkilerini anlamak için büyük girişimler yapılmıştır (Freude ve ark., 1998). Manyetik 

rezonans görüntüleme ve mikrodalga görüntüleme gibi tıbbi tanısal ve radyoterapi 

aletlerine ek olarak televizyon, bilgisayar, cep telefonu, radyo, baz istasyonu, Wi-fi ve 

mutfak aletleri gibi birçok elektronik ve teknolojik alet EMA üretebilir (Consales ve 

ark., 2012). Birçok araştırmada EMA‟nın insanlar üzerindeki etkisinin EMA‟ya 

maruziyetin yoğunluk ve süresine bağlı olduğunu ve bu etkilerin morfoloji (Bas ve ark., 

2009a; Bas ve ark., 2009b; Baş ve ark., 2013), ve yaşayan organizmaların davranış ya 

da fonksiyonlarında (Salford ve ark., 2003; Baş ve ark., 2013; Ikinci ve ark., 2013; 

Odacı ve ark., 2013b) görülebileceğini bildirmiştir. Cep telefonunun bu etkilere yol 

açma potansiyeli vardır çünkü hafıza ve bilişsel fonksiyondan sorumlu olan 

hipokampüsü içeren beyne, özellikle de temporal loba ve duyma organlarına yakın 

olarak kullanılır (Davis ve ark., 2013a). Beyin radyofrekans radyasyonuna (RFR) daha 

duyarlı bir organdır. Dahası, ciddi hasar ilk önce mitokondriyada daha sonra da diğer 

organellerde görülür (Hao ve ark., 2015). Nöral dokunun cep telefonundan emilen 

radyasyonu absorbe etme potansiyeli diğer organ dokularından daha fazladır (Irmak ve 

ark., 2002). İlk jenerasyon kablosuz cep telefonu teknolojisi (cep telefonu) 1980‟lerin 

sonunda ortaya çıkmıştır. Son birkaç yılda herkesin bir cep telefonu vardır. Birçok 

ülkede, %80‟den fazla insan cep telefonu kullanır (Feychting ve ark., 2005). Hayvan ve 

insanlarda yapılan araştırmalar global mobil iletişim tarafından yayılan EMA‟nin 

davranış, sinir taşıyıcıları ve kan beyin bariyeri (BBB) geçirgenliğini etkilediğini 

göstermiştir (Dubreuil ve ark., 2002; Brillaud ve de Seze, 2006; D'Andrea ve ark., 

2003).  

Günümüzde, EMA‟nın olası riskleri nedeniyle EMA ölçümü gerekliliği ortaya 

çıkmıştır. EMA‟nın olası olumsuz etkileri direkt olarak hissedilmemesine rağmen, bu 

etkiler uzun bir süre sonra birikebilir. Bu fikre dayanarak, araştırmacılar insan sağlığı 
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üzerine 900 MHz EMA‟nın negatif etkilerine yoğunlaşmıştır  (Bas ve ark., 2009a; 

Duhaini, 2016; Erdem Koc ve ark., 2016). EMA etrafa radyasyon sızıntısına sebep olma 

olasılığı ile birlikte birçok farklı uygulamada kullanılır. EMA maruziyeti insanlar için 

bir sağlık tehlikesidir. Birçok araştırma artmış nörodejeneratif hastalıkların EMA‟ya 

mesleksel maruziyet ile ilişkili olabileceğini ileri sürmektedir (Hug ve ark., 2006; Jiang 

ve ark., 2013). Yapılan bir araştırma uzun süreli EMA maruziyetinin sıçanlarda ciddi 

bilişsel öğrenme ve hafıza bozukluğuna neden olabileceğini ortaya çıkarmıştır (Jiang ve 

ark., 2013). Birçok araştırma EMA‟nın merkezi sinir sisteminin (MSS) morfolojik ve 

biyokimyasal yapısını değiştirebileceğini ortaya çıkarmıştır (Sonmez ve ark., 2010). 

süreli EMA maruziyeti sinaptik plastisite regülasyonu, sinir taşıyıcısı salınımı ve 

nöronal hayatta kalmayı içeren beyin fonksiyonlarını etkiler (Sakatani ve ark., 2002; 

Manikonda ve ark., 2007). Aynı zamanda, embriyonik gelişme esnasında yeni nöron 

meydana getirmek için nöral kök hücrelerin çoğalmasını engeller (Salford ve ark., 

2003). Farklı çalışmalar hayvan beyninin 900 MHz EMA‟ya maruz kalmasının beyin 

dokularını etkileyebileceğini ve beyincik, hipokampüs, korteks ve bazal gangliyada 

nöron sayısını azaltacağını ortaya çıkarmıştır (Mausset ve ark., 2001; Salford ve ark., 

2003). Sıçan nöronal hücrelerinde deneysel çalışmalar yapılmış, EMA‟nın DNA 

üzerinde zararlı bir etkisi olduğu ve tek ve çift helisinlerin bozulduğu gösterilmiştir. 

Mikrodalga radyasyonuna maruz kalan çalışanlarda lenfositlerde küçük çekirdek 

sayısında artış olduğu bildirilmiştir (Merola ve ark., 2006). Rutin konuşma esnasında 

cep telefonunu kulağa bastırma kulak etrafındaki dokunun ısısını artıracaktır. Sonuç 

olarak, cep telefonundan yayılan EMA kulağın yakınındaki dokuları etkileyebilir, baş 

ağrısı, yorgunluk, baş dönmesi, karıncalanma, uyuşma, azalmış konsantrasyon ve hafıza 

kaybına sebep olabilir (Sandstrom ve ark., 2001). EMA tarafından yayılan enerji yan 

yana atomlar ya da moleküller arasındaki kimyasal bağları bozar ve böylelikle 

enerjilerini artırır ve farklı mekanizmalı yaşayan hücreleri etkileyen serbest radikaller 

üretir (Rollwitz ve ark., 2004). Günümüzdeki toplumlarda tüm yaş grupları cep telefonu 

kullanır; çocuklar, ergenler, yetişkinler. Kadınlar cep telefonu ile erkeklerden daha fazla 

konuşur. Bu durumda, kadınlar EMA‟nin etkilerine erkeklerden daha fazla yatkın 

olmaları gerekir (Soderqvist ve ark., 2007; Soderqvist ve ark., 2008). Çocukların 

beyinlerinin radyasyonu abzorbe etme kapasitesi yetişkinlerden daha yüksektir ve 

bunun sebebi olarak beyni dış hasarlardan koruyan kemik ve beyin zarlarının 
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yetişkinlerde olduğu kadar tam olgunlaşmamış olması düşünülür, dahası, çocukların 

beyinlerinde yetişkinlerden daha fazla sıvı ve elektrolit vardır. Bu yüzden, çocukların 

beyinleri EMA maruziyetinin etkilerine yetişkinlerden daha fazla yatkındır (Odaci ve 

ark., 2008; Bas ve ark., 2009a; Bas ve ark., 2009b; Sonmez ve ark., 2010; Warille ve 

ark., 2016). Gebe kadınlar cep telefonunu çalışan kadınlardan daha fazla 

kullandıklarından, bu çeşit koşullarda büyüyen fetusun beyni EMA etkisi altında olabilir 

(Friedman ve ark., 1996). Hipokampüs beynin temporal lobunda olan ve limbik sistemin 

bölümlerini oluşturan büyüleyici bir beyin bölgesidir. Dentat girus (DG) ve cornu 

ammonis (CA)‟in karmaşık tabakalarını içerir (Williams ve Warwick, 1980). 

Subikulumun üst yüzeyinde olan hipokampüs Papez devresinin başlama ve bitiş 

bölgesidir (Parent ve  Carpenter, 1996). 

Nörojenez süreci gebelik esnasında beyinde devam eder ve doğumdan önce tamamlanır 

(Guidi ve ark., 2005). DG nörojenezin yaşam boyunca devam ettiği beyin bölgelerinden 

biridir (Eriksson ve ark., 1998). CA‟daki piramidal nöronlar ve DG‟deki granüler 

nöronlar hipokampüste nöron popülasyonu oluşturur. Piramidal hücreler 

hipokampüsteki ana nöron çeşididir (Amaral ve Witter, 1989). DG hipokampüse ana 

duyusal girdi alanıdır. Buna ek olarak, DG‟deki yeni nöron üretimi hipokampal 

fonksiyon ve beyin plastisitesinde önemli bir rol oynar (Snyder ve ark., 2001). Buna ek 

olarak, hipokampüs duyusal bilginin çoğunu entorhinal korteksten alır (Swanson, 1983). 

CA bölgesi genellikle 4 alt bölgeye ayrılır CA1, CA2, CA3 ve CA4. DG‟nin kapladığı 

CA4 alanı CA1, CA2 ve CA3‟ten ayrılır (Tien ve ark., 1992). Hipokampüs öğrenme, 

hafıza ve bilişsel performansı içeren birçok bilişsel fonksiyonda önemli roller oynar 

(Eichenbaum ve ark., 1992; McEwen, 1994; Lemaire ve ark., 2000; Eyre ve ark., 2003). 

Bu bağlamda, DG‟deki nörojenez öğrenme ve hafıza ile ilişkili hipokampal devrelere 

entegre olan nöronlar üretir (McHugh ve ark., 2007; Zhao ve ark., 2008; Aimone ve 

ark., 2011). 

Antik çağlardan beri bitkiler ve özleri çeşitli hastalıklara karşı ilaç olarak kullanılmıştır. 

Antioksidanlar bitkilerde bulunan biyolojik olarak aktif bileşenlerdir ve ürünlerinin 

birçok biyolojik aktiviteleri olduğu ve başarılı terapötik ajanlar olduğu bildirilmiştir. 

Birçok kronik insan hastalığına karşı aktivitelerinin ana sebebi oksidatif stresteki azalma 

ve aynı zamanda farklı selüler metabolik reaksiyonlarda serbest radikalleri 

baskılamasıdır (Reddle, 2002). Bu yüzden, birçok insan toksik ve karsiyojenik sağlık 
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tehlikeleri nedeniyle sentetik antioksidan yerine doğal antioksidanların kullanımını 

tercih eder ve tavsiye eder (Zambonin ve ark., 2012; Abdel-Hameed el ve ark., 2014). 

Birçok epidemiyolojik araştırma özellikle insanların büyük çoğunluğunun modern 

ilaçlara sınırlı sayıda erişebildiği gelişmemiş ülkelerde yüksek doğal antioksidan içeren 

besinlerin sürekli tüketiminin belirli kanser türleri, hipertansiyon, diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıkların insidansını azaltabileceğini göstermiştir (Marles ve 

Farnsworth, 1995). Kurkumin (Kur) (diferuloilmetan) Güney Asya‟nın birçok ülkesinde 

bolca bulunan doğal bir fenoldur ve bu ülkelerde yaşayanlar tarafından besinlere tat ve 

renk vermek için kullanılır (Patil ve Srinivasan, 1971). Kanserin gelişimini bastırma ya 

da önlemede ve kanserin gelişimine karşı profilaksi olarak araştırılmıştır. Yakın zamanlı 

araştırmalar Kur‟un oksidatif stresin ve yaşla ilişkili nörolojik bozuklukların sebep 

olduğu hasarı azaltabileceğini göstermiştir (Chen ve ark., 1999; Rao ve ark., 1995). 

Hayvan modelleri üzerine yapılan deneysel araştırmalar Kur‟un Alzheimer (AH) 

(Calabrese ve ark., 2003; Yang ve ark., 2005), Parkinson hastalığı (PH) (Mythri ve 

Bharath, 2012), demans (Vas ve ark., 2001) ve fokal serebral iskemi (Thiyagarajan ve 

Sharma, 2004) gibi nörodejeneratif hastalıkların tedavisinde faydalı olabileceğini 

varsaymıştır. Bunun yanısıra, Kur hipokampal sinir hücrelerini zarar görmüş ve 

eksitotoksik hasardan koruyabilir ve tedavi edebilir (Wu ve ark., 2006; Sumanont ve 

ark., 2006). Kur‟un BBB‟yi geçebildiği (Yang ve ark., 2006) ve beyin üzerinde olumlu 

bir antioksidan etkisi olduğu bildirilmiştir  (Rajakumar ve Rao, 1994; Rajakrishnan ve 

ark., 1999). 

Aynı zamanda acı kola olarak da bilinen Garcinia kola (GK) bitkisinin tohumları düz ve 

eliptik şekillidir, sarı etli kısmı ve kahverengi tohum zarfı vardır. Nijerya gibi Batı 

Afrika ülkelerinde önemli bir ekonomik etkisi vardır ve genellikle popüler kutlamalarda 

kullanılır. Tohumlar aynı zamanda geleneksel tıpta ve birçok bitki preparasyonunda  

kullanılır ve flavonoid ve diğer biyoaktif bileşenlerinin yüksek içerik aktivitesi 

nedeniyle potansiyel terapötik faydaları vardır (Farombi ve ark., 2000; Farombi, 2003). 

GK tohumlarında acı tadı nedeniyle yerel toplumda popüler olarak yenilebilir hale 

getiren karakteristik güçlü bir aroma vardır(Atawodi ve ark., 1995). GK antioksidan 

özelliklerinin yanı sıra antienflamatuvar, antiviral ve antifungal olarak da kullanılır 

(Adegboye ve ark., 2008; Mackeen ve ark., 2002; Iwu ve ark., 1999; Cheng ve Kang, 

1997). Aynı zamanda nöroprotektif özellikleri de vardır (Nagayach ve ark., 2014; Yang 
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ve ark., 2014) ve yüksek seviyede askorbik asit içerdiği için çok güçlü antioksidan 

etkiye sahip olma ile karakterizedir (Okwu, 2005). Buna ek olarak, bitkinin 

hepatoprotektif (Akintonwa ve Essien, 1990), analjezik ve hipoglisemik aktiviteleri 

(Olaleye ve ark., 2000; Odeigah ve ark., 1999) vardır. Bitki gastrointestinal ağrıyı, 

özellikle mide ağrısı ve gastriti tedavi etmede kullanılabilir (Ajebesone ve Aina, 2004). 

Gum arabic (GA) Acacia Senegal ya da Acacia seyal ağaçlarından toplanan kompleks 

bir glikoprotein ve polisakarid karışımıdır, Sudan ekonomi stratejileri için pamuktan 

sonra ikinci ürün olabilir (Lelon ve ark., 2010). Deneysel bir araştırmada adenin 

tarafından tetiklenen kronik böbrek yetmezliği (KBY) olan sıçanlarda GA tedavisinin 

bazı biyokimyasal, fizyolojik ve davranışsal etkileri geliştirdiği ortaya çıkarılmıştır (Ali 

ve ark., 2010; Ali ve ark., 2011b; Ali ve ark., 2011a). GA ilaç endüstrisinde, kozmetik 

ve yiyecek endüstrilerinde emülgatör ve stabilizatör olarak yaygın bir şekilde kullanılır 

(Verbeken ve ark., 2003) ve aynı zamanda kronik böbrek hastalığı (KBH) olan 

hastaların tedavisi için geleneksek tıpta da kullanılır (Ali ve ark., 2009). GA‟nın anti-

kanser (Babiker ve ark., 2012), anti-malaryal (Ballal ve ark., 2011) ve immün-

modülatör etkileri olduğu iddia edilmektedir (Ballal ve ark., 2011; Ali ve ark., 2013a). 

Sıçanlarda deneysel çalışmalar GA‟nın antioksidan ve sitoprotektif özellikleri nedeniyle 

hepatik, kardiyak ve renal toksisiteye karşı koruyucu olduğunu göstermiştir (Al-Yahya 

ve ark., 2009; Ali ve ark., 2009). Güçlü antioksidan özellikleri nedeniyle GA‟nın bu 

etkileri gösterdiği düşünülmektedir (Ali ve ark., 2014; Ali ve ark., 2011; Ali ve ark., 

2013b) 

 Cep telefonlarından yayılan elektromanyetik radyasyonun (EMR) insan beyni üzerine 

etkilerini araştırmak için birçok çalışma yapılmıştır, fakat cep telefonundan ve diğer 

elektronik aletlerden yayılan EMA zararlarına karşı beyin koruması üzerine çok az 

çalışma yapılmıştır. Mevcut çalışmanın amacı 900 megahertz (MHz) EMA‟ ya maruz 

kaldıktan sonra yetişkin erkek sıçanların CA‟larındaki hipokampal piramidal hücre 

sayısında GA, Kur ve GK‟nın koruyucu etkilerini araştırmaktır.  
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             2.  GENEL BİLGİLER 

 

 2.1. Elektromanyetik Alan  

Son yıllarda çevremizdeki elektronik aletlerde hızlı yayılma dramatik olarak artış 

göstermiştir, ve bu da yüksek derecede EMA maruziyeti ile sonuçlanmıştır. EMA 

maruziyetinin MSS üzerindeki etkisi EMR‟nin insan sağlığına yan etkileri ile ilişkili 

birçok soru ortaya çıkarmıştır. Son yıllarda bu yan etkileri araştırmak ve değerlendirmek 

için birçok araştırma yapılmış, fakat sonuç alınamamış ya da çelişkili sonuçlar elde 

edilmiştir. EMA‟nın biyolojik etkilerine dair açık bilimsel kanıtların eksikliği bu 

radyasyonların zararlı etkilerine daha fazla dikkat çekmiştir. Bu yüzden, EMR‟nin insan 

aktivitelerine etkilerini göstermek için modern araştırmalar gerekli görülmektedir 

(Kaprana ve ark., 2008). 

 

2.2. Elektromanyetik alan tanımı 

EMA elektronların atom ve çekirdek etrafındaki rotasyonu gibi elektrikle yüklü 

parçacıkların hareketleri ile meydana gelen fiziksel bir alandır. EMA etrafımızda her 

yerde vardır. Bu alan görünmez, algılanamazdır ve uzayda sınırsız şekilde uzayıp gider. 

EMF sıklığı aletler yoluyla iyi bir kesinlikle ölçülebilir ve sonuç kaydedilebilir. 

Günümüzde, modern toplumlarda herkes bir dereceye kadar günlük hayatta çeşitli EMA 

dalgalarına maruz kalır ve teknolojik ilerlemeler devam ettikçe maruziyet seviyesi 

artmaya devam edecektir (Behari, 1999). EMA iki bileşenden oluşur: elektrik ve 

manyetik alan (Şekil 1). Elektriksel yük ana elektrik alan üretme kaynağıdır ve elektrik 

akımı manyetik alan yaratabilir. EMA‟nın ilk keşfi 19. yüzyılda meydana gelmiştir 

(Berkson, 2000). 
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Şekil 1. Elektrik ve manyetik alan  (Wang ve ark., 2018) 

 

2.3. Elektromanyetik Alan Kaynakları 

Farklı yoğunlukta EMA yayan birçok elektronik araç birçok vücut sistemine 

ciddi zararlar verebilir. Doğal kaynakların yanı sıra, EMA aynı zamanda sürekli insanlar 

tarafından kullanılan elektrik hattı, mikrodalga fırın, cep telefonu, kablosuz telefon baz 

istasyonları, hücresel anten, kablosuz telefon, radyo istasyonu yayın iletim istasyonları, 

bilgisayar ekranları ve birçok farklı elektrik alet gibi insan yapımı kaynaklar tarafından 

da üretilir  (Berg, 1992). Sayısı doğal kaynaktan ve insan yapımı kaynaktan yayılan 

EMA günlük aktivitelerimizde önemli bir rol oynar. Dünya çapında 3 milyardan fazla 

insan her gün EMF etkilerine maruz kalmaktadır (Fragopoulou ve ark., 2010). 

Elektriğin yoğun kullanımı manyetik alan, elektrik alanı ve EMA‟ların jenerasyon 

seviyesini büyük ölçüde artırmıştır. Elektrikle çalışan aletlerin büyüyen kullanımı 

nedeniyle bu farklı alanların jenerasyonu sürekli ve dramatik olarak artmıştır. Elektrik 

ve kullanımı artık günümüzde vazgeçilmez hale geldiğinden, insanların bu alanların 

kullanımının zararlı etkilerine karşı korunmasına, özellikle de cep telefonları ve güç 

istasyonlarından yüksek voltaj güce maruz kalmaya karşı korunmasına önemli ölçüde 

dikkat çekilmiştir  (Poljak, 2011). 
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2.4. Elektromanyetik Radyasyonun Sınıflandırılması 

EMR iki çeşit olarak sınıflandırılır: iyonlaştırıcı ve iyonlaştırıcı olmayan 

radyasyon (Şekil 2). Bu sınıflandırma temelde kimyasal bağları parçalama ve atomları 

iyonize etme yeteneğine bağlıdır. İyonlaştırıcı radyasyonlar kendilerine ait sağlık 

riskleri bulunan X-ışınları ve gamma ışınları gibidir. İyonlaştırıcı radyasyonun 

hücrelerdeki atomları ya da molekülleri bir arada tutan atomlar ya da moleküller 

arasındaki bağı kırmaya yetecek kadar foton enerjisi vardır. İyonlaştırıcı olmayan 

radyasyon elektronları yörüngesinden uzaklaştıramaz çünkü bağları kıracak ya da atom 

veya molekülleri iyonize edecek kadar kuantum başına enerji taşımaz. Dahası, çeşitli 

iyonlaştırıcı olmayan radyasyon şekillerinin yaşayan organizmalar üzerinde önemli bir 

etkisi vardır. Radyo, görünür ışık, çok düşük frekans (VLF), mikrodalga,  son derece 

düşük frekans (ELF) ve ultraviyole radyasyonlar iyonlaştırıcı olmayan radyasyonlardır. 

Cep telefonu, Wi-Fi, mikrodalga fırınlar, radar, kablosuz telefonlar ve havaalanı 

milimetre tarayıcılar modern mikrodalga radyasyon kaynakları olarak sınıflandırılırlar. 

Radyo-frekans radyasyon kaynakları televizyon ve cep telefonu olarak adlandırılabilir 

(Ahlbom ve ark., 1998; Moulder, 1998). 

 

 

Şekil 2. İyonlaştırıcı ve iyonlaştırıcı olmayan radyasyon kaynakları   (Genuis ve Lipp, 2012) 

 

2.5. Elektromanyetik Alanın İnsan Sağlığı Üzerine Etkisi 

EMR yaşayan organizma dokularını iki farklı şekilde etkileyebilir, termal etki ve 

kimyasal (termal olmayan) etki (Şekil 3). İlk etkide, salınımlı elektrik alanlardan enerji 

salınımı radyasyon ve doku arasındaki etkileşim nedeniyle ısıyı artıran termal bir etkiyle 
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sonuçlanır. Bu maruz kalan vücut bölgelerine zarar verebilir. Dış deri haricinde 

sıcaklıktaki bu küçük değişikliklerin direkt olarak ölçülebileceği bildirilmemiştir 

(ICNIRP, 1998). Termal olmayan etkide, hücreler arasındaki elektrik alan varlığı 

hücreler arasında çekime neden olur. Böylelikle, hücre birbirini polarize eder. Termal 

olmayan etkiler radyasyon ve hücreler, dokular ve metabolik işlemlerin fonksiyonel 

ünitesi arasındaki etkileşime bağlıdır (ICNIRP., 1998; Repacholi, 1998). Birçok 

araştırmanın sonucu doğal ya da doğal olmayan kaynakların insan sağlığına zararlı 

EMA üretebileceğini ve bunun da farklı doku ve organlara ciddi zarar verebileceğini ve 

insan ve yaşayan organizmalarda çeşitli fonksiyonları engelleyebileceğini bildirmiştir 

(Davis ve ark., 2013b; Gultekin ve Moeller, 2013). Başka bir araştırma EMA‟nın 

beyincik üzerine etkilerini araştırmış ve EMA‟ya maruziyetin beyincikteki Purkinje 

hücre sayısını azalttığını bulmuştur (Sonmez ve ark., 2010).EMA‟nın aynı zamanda 

beyindeki piramidal hücre sayısını azalttığı (Odaci ve ark., 2008; Bas ve ark., 2009a; 

Bas ve ark., 2009b; Baş ve ark., 2013) ve omurilikte birçok histopatolojik değişikliğe 

neden olduğu gösterilmiştir (Odacı ve ark., 2013a). EMA‟nın BBB‟deki bileşenleri 

etkilediği gösterilmiştir. Böylelikle, EMA bariyerden büyük moleküllerin geçişini 

artırabilir (Nittby ve ark., 2008). 

 

 

 

Figure 3. Hücresel seviyede EMA‟nın beyindeki etkisi N: Nükleus, ER: endoplazmik retikulum, M: 

mitokondri (Gye ve Park, 2012) 
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2.6. Mobil Telefon Teknolojisi 

Cep telefonu gibi radyasyon yayan Wi-fi ve kablosuz cihazlar son yüzyılda yoğun 

ölçüde kullanılmıştır (Behari, 1999). Nordik Mobil Telefon (NMT) gibi ilk jenerasyon 

(1G) cep telefonu telekomünikasyon cihazları ilk kez 1980‟lerde ortaya çıkmıştır. 1G 

sürekli olan ve sıklıkla modüle olan analog sinyalleri kullanır. Radyofrekans (RF) EMA 

radyasyonu elseti ve baz istasyonları arasındaki bilgiyi iletmek için kullanılır. Bu bilgi 

dijital ya da analog formatta iletilebilir. Mobil telefon cihazı bilgiyi kodlamak için 

çeşitli frekans bandı sinyali ve güvenli metot kullanır. İlk jenerasyon kablosuz hücresel 

teknoloji (mobil telekomünikasyon) nin yerini 1990larda Puls Genlik Modülasyonu 

(PAM) kullanan ikinci jenerasyon (2G) hücresel dijital sistemler almıştır. Mobil iletişim 

için global sistemler (GSM) ikinci jenerasyon sistemde yoğun olarak kullanılan dijital 

bir mobil telefon sistemidir (Association, 2009). 

Son yıllarda mobil telefonlar iletişimde en etkili ve önemli araç olarak 

düşünülürler. 2000 yılında, telekomünikasyon endüstrisi 2005 yılında cep telefonu 

abonesi sayısının dünyada 1.5 milyara yaklaşabileceğini tahmin etmiştir (WHO, 2000). 

Cep telefonları 100 ila 200 MHz arasında radyo frekans enerjisi (radyo dalgaları) yayar. 

Bu EMR‟nin büyük kısmı kullanıcının beyni tarafından abzorbe edilir ve bu da beyin 

bilişini etkiler (Koivisto ve ark., 2000b). Cep telefonlarının artan kullanımının bir 

sonucu olarak, 2009‟un sonunda abone sayısı yaklaşık olarak 4,6 milyara ulaşmıştır 

(ITU, 2010). Uluslar arası Telekomünikasyon Birliği (ITU) tarafından bildirildiği üzere, 

dünya çapındaki cep telefonu abonesi kabaca tüm dünya nüfusu kadardır. 2014 sonunda 

cep telefonu aboneliği sayısı kabaca 7 milyar idi ve prevelans oranının %96‟sını temsil 

etmekteydi (ITU, 2014). Bu önemli sayıda insanın cep telefonu, hücresel anten, 

kablosuz telefon, baz istasyonları, yayın iletim istasyonları ve televizyon yayın 

istasyonları gibi kablosuz cihazlardan farklı yoğunlukta EMA‟ya maruz kalacağını 

göstermektedir (Fragopoulou ve ark., 2010; Hardell ve Sage, 2008). Mobil iletişim 

global sistemi Avrupa‟daki birçok mobil telefonun 900 MHz frekansta çalıştığını 

bildirmiştir (Koyu ve ark., 2005; Panagopoulos ve ark., 2007). 
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2.7. Mobil Telefonun Beyin Üzerine Etkisi  

Cep telefonlarından yayılan EMA‟nın zararlı etkileri birçok bilim adamı için 

gittikçe artan bir ilgi alanı haline gelmiştir (Hanci ve ark., 2013; ikinci ve ark., 2013; 

Topal ve ark., 2015). Cep telefonlarının yaygın kullanımı EMA‟nın sağlık açısından 

zararlı etkilerini artırmıştır, özellikle de beyne olan etkilerini, çünkü cep telefonları başa 

yakın olarak kullanılır (Şekil 4), EMA‟nın beyin fonksiyonuna etkileri son 20 yılda 

araştırılmıştır  (Vecchio ve ark., 2010). Günde 50 dakika cep telefonu kullanmak 

radyasyonun büyük kısmını abzorbe eden beyin bölgesinde glükoz metabolizmasında 

önemli değişikliğe sebep olabilir. (Volkow ve ark., 2011). Birçok araştırma hayvan 

beyninin 900 MHz‟e maruz kalmasının serebral korteks, hipokampüs, bazal nüklei ve 

serebellum gibi beyin bölgelerinde zarara sebep olmaya ve nöron sayısını azaltmaya 

yeteceğini bildirmiştir (Mausset ve ark., 2001; Mausset-Bonnefont ve ark., 2004; 

Salford ve ark., 2003). Birçok araştırma gebelik esnasında EMA‟ya maruz kalmanın 

yeni doğan farelerde piramidal hücre miktarını azalttığını göstermiştir  (Bas ve ark., 

2009b). Szmigielski Polonya‟daki askeri personel nüfusunda kanser morbiditesi üzerine 

15 yıl süren (1971-1985). büyük epidemiyolojik bir çalışma gerçekleştirmiştir. Lösemi 

ve beyin tümörlerinin radyofrekansa (RF) maruz kalan bireylerde maruz 

kalmayanlardan daha yüksek olduğunu göstermiştir (Szmigielski, 1996). Daha yakın 

zamanda, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) cep telefonlarından yayılan radyasyonun 

insanlar için büyük olasılıkla karsiyojenik olduğunu belirtmiştir (Cardis ve ark., 2011; 

WHO, 2011). 

 

 

Şekil 4. Farklı yaşlarda cep telefonu radyasyonunun beyin üzerine etkileri (Gandhi ve ark., 2012) 
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2.8. Hipokampus 

Hipokampüs beyinde temporal lob içerisinde yer alan önemli bir bölgedir ve 

limbik sistemin büyük bir bölümümü oluşturur. İki ana bölümden oluşur: CA ve DG 

(Williams ve Warwick, 1980).  Farklı anatomisi ve öğrenme ve hafıza fonksiyonundaki 

önemli rolünden dolayı hipokampüs bilimsel açıdan ilgi odağıdır (Brown ve Aggleton, 

2001; Burwell ve ark., 1995). Hipokampüsün fonksiyonu sadece öğrenme ve hafıza ile 

sınırlı değildir, aynı zamanda navigasyon (Stella ve ark., 2012), duygusal davranış 

(Toyoda ve ark., 2011) ve hipotalamik fonksiyonların düzenlenmesinde (Koehl ve 

Abrous, 2011) de önemlidir. Yeni epizodik anıların edinilmesi, konsolidasyonu ve geri 

çağrılmasında gerekli olduğu bulunmuştur (Andersen, 2007). Hipokampüse zarar 

gelmesi hafıza kaybına ve yeni anıların meydana getirilmesinde güçlüğe neden olabilir 

(Scoville ve Milner, 1957). 

 

2.8.1. Hipokampus Anatomisi 

            Hipokampus belirgin kavisli bilaminar gri madde şeklinde nöral bir yapıdır ve 

beynin temporal kısmının medyal bölümünde yer alır. Hipokampus lateral ventirkülün 

alt boynuzunun yüzeyinin iç kısmını kaplar. Hipokampus ön geniş uçla ve arka dar uçla 

bir yay şekli oluşturur. Hipokampusun şekli koronal düzlemde deniz atı gibi görünür. 

Anatomik olarak, hipokampus üç bölümden oluşur: ön bölüm (baş), orta bölüm (gövde) 

ve arak bölüm (kuyruk) (Şekil 5) (Duvernoy, 2005). Hipokampus başı (pes 

hippocampus) başın anterosüperiyor tarafında bulunan amigdalaya bağlıdır. Başın 

lateral kısmı temporal lobda olan lateral ventrikülün alt boynuzunun içine uzanırken, 

mediyal kısmı unkusun arka kısmı ile ilişkilidir. Ependim ve alveus ile kaplı olan 

hipokampusun derin kısmı temporal boynuza çıkıntı yapar ve alt boynuzun yüzeyi ile 

birleşir. Fibril yakınında bulunan hipokampüs gövdesinin yüzeysel kısmı DG‟nin üst 

kısmına superomediyal şekilde bulunur. Hipokampus kuyruğu spleniumun alt 

yüzeyinden dönerek atriyumun tabanını oluşturmak için arkaya doğru uzandıkça incelir. 

Kuyruk korpus kallosumun üst yüzeyine doğru devam eder ve indusium griseumu 

oluşturur. Kuyruk superolateral olarak ependimal hücreler ve alveusun ince lifleri ile 

kaplıdır ve bunlar da hiokampus fibrilini oluşturur. Daha sonra, fibril forniksin 

krura‟sını oluşturur (Tien ve ark., 1992). 
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Hipokampal oluşum CA, DG ve subikulumdan oluşur (Nieuwenhuys ve ark., 1981). 

Hipokampusun iki ana bölümünü (CA ve DG) birbirinden ayıran sulkus piramit şekilli 

hücrelerin iki katından oluşan subikulumun üstünde bulunur. İç tabaka orta büyüklükte 

piramidal şekilli hücrelerden oluşurken, dış tabaka büyük piramidal şekilde hücrelerden 

oluşur (Braak, 1980). CA CA1, CA2, CA3, ve CA4 olmak üzere dört bölümden oluşur 

ve CA1& CA3 ve subikulum DG‟den hipokampus sulkus ile ayrılırken, CA4 bölgesi 

DG‟nin içbükeyliği içerisindedir (Tien ve ark., 1992). DG ve CA iki kat kesişen gri 

maddeyi oluşturur, hipokampusun iki ana hücre çeşidi vardır, DG‟nin bulunduğu granül 

hücreler ve CA‟nın bulunduğu primidal hücreler. Piramidal hücreler hipokampusun 

temel hücreleri olarak görülür ve hipokampusten çıktı gönderen iki temel yoldan birini 

temsil eder (Amaral ve Witter, 1989). Hipokampus duyusal girdilerin çoğunu trisinaptil 

hipokampal nöral devre için başlangıç noktası olarak kabul edilen entorhinal korteksten 

alır. Hipokampuse bu duyusal girdiler perirhinal ve postrhinal kortekslerden gelir. 

Perirhinal ve postrhinal korteksler farklı kortikal bölgelerden duyusal bilgi alır ve 

entorhinal kortekste gönderir (Burwell, 2000). Hipokampus hipotalamus ve 

hipotalamusun otonomik sinir sistemi ile iletişimi ve endokrin sistem üzerine etkileri 

yoluyla duygusal davranışların farklı yönlerini etkileyen limbik sistemin önemli bir 

bileşenidir. Korku ve kızgınlığa verilen tepkileri ve ayı zamanda cinsel davranışlarla 

ilişkili duyguları etkiler  (Salford ve ark., 2003). Hipokampus kompleks bir beyin 

bölgesidir, subikulumun üst yüzeyinde bulunur ve Papez devresinin başlangıç ve bitiş 

bölgesini oluşturur. Parahippokampal girus‟un üst yüzeyini oluşturan subikulum 

üzerindedir. Hippokampal sulkus hipokampüsü subikulum ve parahippokampal girustan 

ayırır (Parent, 1996). 
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Şekil 5. Hipokampusun baş (1), gövde (2) ve kuyruğu (3) (Duvernoy, 1988) 

 

2.8.2. Hipokampus Gelişimi 

İnsanlarda fetal gelişimin üçüncü haftasında, notokord nöral plağı oluşturmak için 

ektodermal tabakanın ters kısmını uyarır. Üçüncü haftanın sonunda, nöral plağın lateral 

tarafları nöral kıvrımları oluşturmak için yükselir. Böylelikle, kıvrımlar arasında nöral 

oluk ortaya çıkar. Bu nöral ektodermal kıvrımlar nöral tüpü oluşturmak için ortada 

birleşir. Nöral tüp sefalik ve kaudal nöropor adı verilen iki kapak yoluyla amniyotik 

kavite ile bağlantılı kalır. Kraniyal nöropor oklüzyonu embriyonik gelişimin 25. 

gününde meydana gelirken, kaudal nöropor 2 gün sonra meydana gelir. Nörolasyon 

süreci tamamen bittiğinde, nöral tüpün kraniyal ucu beyin vezikülünü oluşturmak için 

genişler ve daha sonra beyni oluşturmak için gelişir, tüpün geri kalan kısmı ise omuriliği 

oluşturmak için gelişir. Kraniyal nöroprodaki oklüzyonu takiben, prosansefal, 

mezensefalon ve rombensefalon adı verilen üç ana beyin vezikülünü oluşturmak için iki 

temel büzülme meydana gelir. Beşinci haftada ön beyin ve arka beyin bölgelerinde iki 

tane daha sekonder büzülme meydana gelir. Böylelikle, ön beyin telensefalon ve 

diyensefalonu oluşturur. Bu arada, arka beyin de metensefalon ve miyensefalonu 

oluşturur. Orta beyin bölünmez, bu embriyonik gelişme esnasında, beyinde beş tane 

sekonder beyin vezikülü oluşur. Gelişen nöral tüpün nöroektoderm (ya da 

nöroepitelyum) nöroblast ve gliyoblastlara ayrışır ve bunlar da sırasıyla tüm nöronal 

hücre ve merkezi sinir sisteminin destekleyici hücrelerine çoğalır.  
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Beyin veziküllerinin üstünde olan telensefalonda merkezi bölümü, lamina 

terminalis olan iki tane lateral şişlik vardır. Beşinci haftanın başında, prozensefalonun 

lateral duvarı erebral yarı küreleri oluşturmak için bilateral olarak ters yüz olur. İkinci 

ayın ortalarında, serebral yarı kürelerin bazal kısmı gelişmeye ve lateral ventrikülün 

kavitesine ve Monro‟nun interventriküler forameninin tabanına genişlemeye başlar. 

Serebral yarı kürenin medyal duvarı ve diyensefalonun çatısı arasındaki birleşme yeri 

incedir, nöroblast yoktur ve ependimal hücreler ve vasküler mezenkimin tek 

tabakasından oluşan koroid pleksus tarafından işgal edilmiştir. Serebral hemisferin 

farklı bölgelerinin eşit olmayan gelişimi nedeniyle, korodiyal fissür boyunca lateral 

ventrikülün lümenine kadar uzanır. Bu fissürün üzerinde, hemisfer duvarı hipokampüsü 

oluşturmak için kalınlaşır (Sadler, 2010). Gestasyonun onuncu haftasında hipokampal 

sulkus temporal lobun medyal yüzeyinde belirsiz bir sulkus olarak görünmeye başlar 

(Humphrey, 1967). Gelişim süresi boyunca, hipokampal sulkus CA‟yı DG‟den ayırır. 

Bu sulkus temporal loba doğru büzülür ve çok dar hale gelir. Hipokampusun rotasyonu 

refleksiyon sürecinin bir bölümü olarak başlar, ve insan gelişiminde gestasyonun 21. 

haftası civarında hipokampuse deniz atı şekli vererek tamamlanır (Kier ve ark., 1995; 

Kier ve ark., 1997; Humphrey, 1967; Arnold ve Trojanowski, 1996). 

 

2.8.3. Hipokampus Histolojisi 

Genel olarak, CA bölgesi alveus, stratum oriens, stratum piramidal, stratum 

radiyatum, stratum lakonozum ve stratum molekülare‟yi içeren altı tabakadan oluşur. 

Lokalizasyon ve derinden yüzeye diziliş Şekil 6‟da gösterilmiştir. Alveus lateral 

ventrikülün alt boynuzuna çıkıntı yapan hipokampal kısımdır. Alveusun büyük kısmı 

hipokampus ve subikulumdan çıkan eferent sinir liflerinden oluşur. Alveusun başka bir 

önemli bileşeni ise septal alandan çıkan aferent liflerdir. Hipokampusun fibrili alveusun 

medyal devamıdır (Duvernoy, 1988). Stratum oriens, stratum orienste en bol bulunan 

nöronlar alveusa giderken primadal akson birikintileri tarafından uzak tutulan file 

hücrelerdir. Bazal dendritler ve piramidal hücrelerin internöronları bu tabakada bulunur. 

Stratum orines‟in sınırları özellikle de insanlarda ok iyi belirlenmemiştir, çünkü altta 

bulunan stratum piramidal ile karışır  (Stephan ve Manolescu, 1980). CA‟da en sık 

karşılaşılan nöronal hücre çeşidi olan primadal nöronlar, stratum piramidal stratum 

piramidalde çok yoğun olarak bulunur. Piramidal nöronların hücre gövdesi üçgendir; 

hücre gövdesi hipokampal sulkusun kalıntısına karşı yönelirken, baz alveusa doğru 
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yönlenmiştir. Piramidal nöronlarda ortaya çıkan eferan sinir lifleri stratum oriensi geçer 

ve alveusta sonlanır. Primadal nöronların ana bağlantısı septal çekirdek iledir, diğer 

projeksiyonlar karşı hipokampüse eferent lifleri içerir. Rotalarındaki bu aksonlardan 

bazıları Schaffer kollateralleri salar (Schaffer, 1892) ve bu da piramidal nöronlara ve 

stratum radiatuma geri yansıtır. Her bir piramidal nöronun apikal dendritlerinin göze 

çarpan bir uzunluğu vardır çünkü CA‟nın tümünün içinden geçer ve straum orienste son 

bulurlar. Hipokampusun piramidal nöronları çift dendritik arborizasyon gösterdikleri 

için “çift piramidal” ismini alırlar (Isaacson, 1974). Bu tabakanın piramidal nöronları 

stratum orienslerin file hücrelerinin somalarından ortaya çıkan bir nöron fiber 

kümesinde bulunur. Stratum piramidale bulunan diğer hücre tipleri, CA‟nın diğer 

tabakalarında olduğu gibi (Braak, 1974) stellat nöronlar ve file hücreleri 

internöronlarıdır (Olbrich ve Braak, 1985). 

Stratum radiatum, bu tabakanın en karakteristik özelliği sinir liflerinin paralel 

dizilimi nendeniyle çizgili görünüm varlığıdır. Stratum piramidalin pramidal 

nöronlarından uzanan apikal dendritler bu tabakanın ana bileşenini oluşturur. Bu apikal 

dendritler schaffer kolateral, komissural fiberler ve septal nüklei sinir lifleri ile ilişkilidir 

(Duvernoy, 1988). 

Stratum lakunozum, bu tabakanın en yoğun sinir lifleri CA yüzeyine paralel olan 

Schaffer kolateral ve perforan fiberlerdir (Duvernoy, 1988). 

Stratum molekülare, piramidal nöronların apikal dendritik arborizasyonuna ek 

olarak, stratum molekülare de birkaç adet internöron bulunur. Hipokampal sulkus yavaş 

yavaş hipokampal gelişime gerilediğinde, DG ve CA‟nın stratum molekülare‟si arasında 

ayrım yapmak güçleşir, çünkü birbirleri ile birleşirler (Duvernoy, 1988). 6 tabakası olan 

nörokortezin aksine, allokortezde 3 tane tabaka vardır. Son 3 tabaka moleküler alan adı 

altında tek bir tabaka olarak düşünülür. Bu yüzden, CA tabakaları straum orines, 

stratum primidale ve moleküler alan adı verilen 3 tabaka olarak tanımlanır. Moleküler 

alan radiatum, lakunozum ve moleküler tabakaların bileşimidir (Lorente de No, 1934). 

Bazı yazarlar son iki tabakayı “straum lakunozum-molekülar” olarak tanımlamıştır 

(Vida ve Frotscher, 2000). 
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2.8.4. Hipokampustaki Cornu Ammonis Bölgeleri 

Cornu ammonis‟in piramidal nöron heterojen yapısı vardır, bu yüzden de CA1-

CA4 olarak adlandırılan 4 bölgesi vardır (Şekil 6) (Duvernoy, 1988). 

CA1 bölgesi subikulumun devamıdır, bu bölge küçük dağılmış nöronların varlığı 

ile karakterizdir. Bu nöronların hücre gövdesinin üçgen şekli vardır (Mouritzen, 1979). 

CA2 bölgesinde karakteristik olarak büyük, oval ve yoğun nöronlar vardır CA1‟in 

aksine, CA‟ya yakın ya da üst kısmında yer alır (Braak, 1980). 

CA3 bölgesi CA‟nın DG kürvatürü içerisinde uzanmak için kıvrıldığı bölgeyi 

temsil eder. Bu bölgedeki piramidal nöronların gövdeleri bir dereceye kadar CA2 

bölgesindekilerin gövdelerine benzer, ama CA3 bölgesinin nöronları CA2‟dekilerden 

daha az yoğundur. CA3 bölgesi DG‟den çıkan miyeline olmamış liflerin varlığı ile 

karakterizedir (Duvernoy, 1988). 

CA4 DG kürvatüründeki farklı pozisyonu ile karakterizedir. Bu yüzden, CA4 ve 

CA3 bölgeleri arasında ayrım yapmak mümkündür. CA4 bölgesindeki nöron hücre 

gövdesi şekil olarak küre şeklinde, çok büyük, daha az sayıda ve dağılmış haldedir 

(Duvernoy, 1988). 

 

Şekil 6. Cornu Ammonis bölgeleri ve tabakaları (Gray ve Standring, 2008) 
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2.8.5. Hipokampus ve Nörogenezis 

   Nöronlar gebelik boyunca birçok beyin bölgesinde oluşur ve tüm nöronal 

oluşum süreci prenatal dönemde meydana gelir (Guidi ve ark., 2005). Altman ve ark. 

sıçan hipokampüsünün DG‟sine dahil edilen timidin birleşme assay‟i 3H-thymidine‟i 

kullanarak yetişkin beyninde yeni nöronların oluşumunu bildirmiştir (Altman ve Das, 

1965). İnsan beyninde nöron kaybının geri çevrilemez olduğu düşünülür çünkü ölen 

nöronların yerine yenisi gelmez. Nörodejeneratif hastalıkların ve bozuklukların en 

önemli sebebinin yeni hücre üretilememesi olduğu düşünülür. Beynin birçok 

bölgesinde, nöron üretimi gelişimsel dönemdeki belirli bölgelerle sınırlıdır (Gould ve 

ark., 1998). Bununla birlikte, hipokampüsteki yenidoğan nöronların uzun yaşam varlığı 

belirgindir  (Kaplan ve Hinds, 1977). 

Hipokampusun fonksiyonları DG içerisinde yeni nöronların oluşmasında anlamlı 

derecede etkilenir. Bu yüzden, DG hipokampüse giren sinir sinyallerinin birçoğunu 

aldığı için hipokampal plastisisite artacaktır (Snyder ve ark., 2001). Granül hücrelerin 

oluşumu doğumdan önce başlar ve gebelik süresinde devam eder ve doğumdan sonraki 

ilk 3 hafta yüksek bir üretim oranına ulaşır (Rodier, 1980; Guidi ve ark., 2005). 

Nörojenez süreci neredeyse yaşam boyu iki önemli beyin bölgesinde, burun soğanı ve 

hipokampüsün DG‟si,, devam eder (Eriksson ve ark., 1998). Karbon 14 metodu yıl 

boyunca insan DG‟sinde yeni nöronların üretim oranını belirlemek için kullanıldı ve 

günlük olarak 700 yeni granül hücrenin üretildiği bulundu (Spalding ve ark., 2013). 

DG‟nin subgranüler alanı entorinal korteksten dönüştürülen sinyaller üzerinde model 

ayrımı yaparak öğrenme ve uzamsal hafıza oluşumu gibi önemli hipokampüs 

fonksiyonlarına etki eden hipokampal devreye entegre edilen yeni granüler nöronlar 

üretir (McHugh ve ark., 2007; Zhao ve ark., 2008; Aimone ve ark., 2011). Son 

zamanlarda, insan ve diğer memelilerin ön beyninde yetişkin nörojenezi yaygın olarak 

kabul edilen bir bilgidir (McKay, 1997; Gage, 2000; Alvarez-Buylla ve ark., 2001; 

Temple, 2001; Doetsch, 2003; Ming ve Song, 2005). 

 

2.8.6. Hipokampus Fizyolojisi 

2.8.6.1. Erişkin Hipokampusunda Nöral Evreler 

Hipokampus oluşumunun başlıca bölümleri CA (CA1- CA4), DG ve 

subikulumdur ve hipokampüs oluşumunun bu parçaları yüz yıl önce Romalı Cajal 
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tarafından tanımlanmıştır. Tekyönlü uyarıcı yol hipokampüsün alt bölgelerini bağlar ve 

hipokampüsten trisinaptik devre oluşturur, buna trisinaptik devre denir (Şekil 7). 

Trisinaptik devre hipokampüste sinaptik iletim rölesidir ve üç ana hücre grubundan 

oluşur: granüler DG hücreleri, CA‟nın CA1-CA3 bölgesinin piramidal nöronları 

(Andersen ve ark., 1966a; Andersen ve ark., 1966b). Birleşme bölgeleri gibi kortikal 

alanlar ve talamus ve amigdala gibi subkortikal alanlar bu nöronal devrenin başlangıcı 

olan entorinal kortekse bilgi gönderir  (Swanson, 1979). Entorinal korteks tabaka II‟deki 

piramidal hücrelerin aksonları subikulum içinden geçer ve perforan yola yoluyla 

DG‟nin granüler hücre tabakasına uzanır (ilk sinaptik bağlantı). Birkaç akson CA‟nın 

CA3 bölgesine uzanır. Hipokampüse ana veri yolağı perforan yolaktır (Steward, 1976). 

Entorinal korteks hipokampüse iki yolak yoluyla çıktı gönderir, perforan yolak ve alvear 

yolak. Entorinal korteksin dış bölümü subikulumu geçerek DG‟de sonlanan perforan 

yolak liflerini verir. Entorinal korteksin iç bölümü ise alveusu geçereK CA‟nın CA1 

bölgesinde sonlanan alvear yolağın liflerini verir (Parent, 1996). DG‟nin granüler 

nöronlarının aksonları CA‟nın CA3 bölgesinde piramidal nöronların dendritlerinde 

sonlanırlar (ikinci sinaptik bağlantı) (Claiborne ve ark., 1986). CA3 bölgesindeki 

piramidal nöronların aksonları CA1 bölgesine uzanır ve farklı seviyelerde CA3 

bölgesine uzanırlar. CA3‟ten CA1‟e çıkmaya (üçüncü sinaptik bağlantı) Schaffer 

kolateral projeksiyon denir (Andersen, 1975). CA1 piramidal hücre aksonları hem 

subikuluma hem de entorinal korteksin derin katmanlarına çıkarak trisinaptik döngü ya 

da devreyi tamamlar. Entorinal korteksin derin katmanlarına eferen lifler gönderen 

kortikal bölgeler entorinal kortekste aynı katmanlardan aferen lifler alırlar (Kohler, 

1986). 
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Şekil 7. Hipokampüsün temel evresi (Rajmohan ve Mohandas, 2007) 

 

2.8.6.2. Papez Evresi 

Papez evresi birçok beyin bölgesini içermektedir. Hipokampal oluşum ile başlar 

ve sona erer. Bu yüzden, hipokampüs Papez evresinin temel taşını simgeler  (Papez, 

1937; Oikawa ve ark., 2001). Papez evresi yaklaşık 350 mm uzunluğundadır, 

hipokampal oluşumun subikulumu içerisinde başlar. Subikulumdan aksonlar forniksten 

hipotalamusun mediyal memesi nukleusuna doğru uzanır. Buradan mammillotalamik 

yoldan ön talamik nukleusa doğru uzanır. Ön talamik nukleus lifleri singulat girusa 

doğru yansıtır. Singulat girus eferent lifleri entorinal kortekse gönderir ve bu lifler beyin 

sinir demetini oluşturur. Entorimal korteks devreyi tamamlamak için hipokampal 

oluşumun subikulumuna geri yansıtır (Şekil 8) (Shah ve ark., 2012). Amerikalı bir 

nörolog olan James Papez bu nöral devrenin (Papez evresi) temel fonksiyonunun 

talamusun ön nukleusu, singulat girus, hipokampüs, hipotalamus gibi beyin bölümleri 

ve bunların birbirleri ile ilişkileri ile bütünsel olarak meydana gelen duygusal ifadenin 

kontrolüdür (Papez, 1937). Bu kortikal ve subkortikal bölgeler ve lif bağlantıları Papez 

evresi, prefrontal korteks ve amigdalaya ek olarak 1949‟da MacLean tarafından limbik 



21 
 

sistem olarak tanımlanmıştır (Mac, 1949). Dahası, Papez evresinin tüm bölümlerinin 

integral nörolojik bağlantısı yeni anıların üretilmesi, singulat girus, talamus, 

hipotalamusun mamiler birimleri, forniks, hipokampüs ve serberal korteks için 

gereklidir (Brewer ve ark., 2007). Papez evresinin yapısındaki değişiklikler ile 

Parkinson, Alzheimer, geçici global amnezi, Korsakoff sendromu, ve semantik demans 

gibi nörolojik durumlar ilişkilendirilmiştir (Barbizet, 1963; Braak ve Braak, 1991; 

Braak ve ark., 1994; Saito ve ark., 2003; La Joie ve ark., 2013). 

 

 

Şekil 8. Papez evresi (Rajmohan ve Mohandas, 2007) 

 

         2.8.6.3. Hipokampus Fonksiyonları 

Hipokampusun uzamsal navigasyon, hafıza ve öğrenmedeki rolü inkar edilemez. 

Buna ek olarak, hipokampüs ve serebral korteks arasındaki ilişkilerin bilginin 

işlenmesinde kritik bir rolü vardır (Morgado-Bernal, 2011). Öğrenme ve hafıza için iki 

önemli yol vardır: polisinaptik ve monosinaptik yol (direkt yol). Polisinaptik yolda, 

temporal, parietal ve oskipital loblardan entorinal korteksten alınan verileri sırasıyla 

DG, CA3, CA1, subikulum, alveus, fimbria, forniks, mamilotalamik yol, ön talamus, 

arka singulat, retrosplenial korteks takip eder. Bununla birlikte, intrahipokampal yolda, 

hipokampüs korteks ile ilişkili temporal bölgenin peririnal ve entorinal bölgelerinden 

CA1 bölgesine aferent veri alır. Sonuç olarak, projeksiyonlar CA1 bölgesinden alt 

temporal kortekse, prefrontal kortekse ve subikulum ve entorinal korteks yoluyla 

temporal uca iletilir. Buna ek olarak, intrahipokampal yol epizodik ve uzamsal hafızada 
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kritik bir role sahipken, polisinaptik yol da semantik hafıza işlevi için önemlidir 

(Morgado-Bernal, 2011). 

Hipokampusun hafıza ve öğrenmede olduğu kadar uzamsal navigasyonda da 

önemli bir rolü vardır (Stella ve ark., 2012). Amigdala duygusal davranışların ana 

düzenleyicisi olmasına rağmen, hipokampusun amigdala ile duygusal davranış 

açısından karşılıklı etkileri kolaylaştıran karşılıklı bağlantıları vardır. Duygusal davranış 

üzerine bu etkiye hipokampüsten çok amigdala yön verir (Toyoda ve ark., 2011). 

Şaşırtıcı şekilde, hipokampusun adrenokortikotropik hormonun salınımı gibi 

hipotalamik fonksiyonları etkileyebilecek hipotalamus fonksiyonları vardır. Atropik 

hipotalamusu olan hastalarda artmış serum kortizol seviyeleri kanıt olarak görülebilir 

(Koehl ve Abrous, 2011). Hipokampus aynı zamanda motor fonksiyonlarda rol oynar 

çünkü ventral striatal döngünün önemli bir parçasıdır (Molnar, 2011). 

 

2.8.7. Hipokampal Hasar 

         Hipokampal hasardan sonra meydana gelen yoğun amnezi hipokampal oluşumun 

hafıza üzerine rolünü anlamak için önemli bir kanıttır. Mediyal temporal hasarı olan 

hastalarda günlük yaşamlarında unutkanlık önemli bir semptomdur. Bu hastalarda kısa 

süreli hafıza etkisinin artmış dikkat dağınıklığı ile ilişkili olduğu düşünülebilir. 

Hipokampal oluşum hasarı sonucunda, olaylar hakkında yeni anılar meydana 

getirebilme yeteneği ve gerçekleri ayırt edebilme yeteneği (anterograde amnezi) ortaya 

çıkar. Buna ek olarak, hipokampal hasardan sonra erken çocuklukta meydana gelen 

olayların hasardan üç yıl önce meydana gelen olaylardan daha iyi hatırlandığı ve 

retrograde amnezinin görüldüğü belirtilmiştir (Scoville ve Milner, 1957). 

 

2.9. Doğal Antioksidan Maddeler  

Antioksidanlar radikalleri süpürme ya da metal iyonların peroksidasyonu gibi 

çeşitli mekanizmalarla serbest radikallerin oluşumunu engeller. Bu bağlamda, O2 yok 

edilmesi ve O2 konsantrasyonlarının azaltılması ile peroksit oluşumunun önlenmesi bu 

mekanizmaların önemli örneklerindendir (Nawar, 1996). 

 

2.9.1. Kurkumin  

Kur, Curcuma Longa Linn (turmeric or curcuma) olarak bilinen rhizomes 

bitkisinden elde edilen sarı bir pigmenttir (şekil 9), turmerik baharatın ana bileşenini 
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oluşturur. Turmerik zencefil ailesindedir (Zingiberaceae) eski zamanlarda Çin ve 

Hindistanlıların birçok hastalığının tedavisinde alternatif ilaç olarak kullanılmıştır 

(Kuttan ve ark., 1985). Tumerik geleneksel olarak Hindistanda yara ve inflamasyonlarla 

ilişkili hastalıkların tedavisi için kullanılmıştır (Lodha ve  Bagga, 2000). Kur‟un beyin 

mikrozomlarında sodyum ve potasyum ATPase aktivitesi üzerinde etkileri vardır (Kaul 

ve Krishnakanth, 1994). Hipokampuste antioksidan, antiapoptotik, antienflamatuvar, 

immunomodülatör ve nöroportektif etkilere neden olduğu bildirilmiştir (Cole ve ark., 

2007; Sumanont ve ark., 2006). Yüksek doz Kur konsantrasyonları direkt olarak serbest 

radikallerin süpürülmesini uyarırken, daha az konsantrasyonlar hücreler içerisinde bir ya 

da daha fazla sinyal transfer yolağını aktive edebilir ya da bloke edebilir. Kur‟un 

ekstraselüler regüle kinazlar (Duvoix ve ark., 2005; Suh ve ark., 2007) ve protein kinaz 

C dahil olmak üzere tümör hücrelerinde büyüme faktörü aracılı sinyal yolaklarını 

engellediği gösterilmiştir (Lin, 2007). Kur‟un nöronlar üzerine etkileri ile ilgili 

çalışmalar heme oksijenaz-1 gibi sitoportektif proteinlerin ekspresyonunu 

uyarabileceğini bildirmektedir (Scapagnini ve ark., 2006). 

 

 

Şekil 9. Kurkumin  

 

2.9.2. Kurkuminin Kimyasal İçeriği 

Kur ilk kez 1815‟de Vogel tarafından rhizomes bitkisinden izole edildi ve 

1870‟de kristal şeklinde kullanılır hale geldi (Esatbeyoglu ve ark., 2012). Kur iyi bilinen 
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bir flavonoiddir ve 1,6-heptadiene-3,5-dione-1,7-bis(4-hidroksi-3-metoksifenil)-(1E,6E) 

ya da diferuloil-metan kimyasal formülü ile tanımlanmıştır  (Sahu, 2016). Daha sonra 

1910‟da Kur‟un ana yapısı turmerikten alınan özlerle daha karmaşık hale getirilmiştir. 

Bu öncü çalışma Lampe tarafından yapılmıştı (Lampe, 1913). Moleküler formülü 

''C21H20O6" olan Kur dimetilsülfoksid, etanol, ve asetonda çözünür olan ve moleküler 

ağırlığı 368,37 g/mol olan sarı-turuncu bir tozdur. Aynı zamanda, erime noktası da 

183°C dir (Iqbal ve ark., 2003). Kur farklı miktarda karbonhidrat, protein, yağ, lif, 

kurkuminoid (kurkumin), esansiyel yağ ve rezin içerir. Coğrafi bölgeye bağlı olmak 

üzere Kur‟un turmerikteki içeriği %2 ila 9 arasında değişebilir (Esatbeyoglu ve ark., 

2012). Kurkuminoidlerin bileşenleri yaklaşık %70 Kur (kurkumin I), %17 

demetoikskurkumin (kurkumin II), %3 bisdemetoikskurkumin (kurkumin III), ve geri 

kalan da (%10) siklokurkumin (kurkumin IV) dür (Aggarwal ve ark., 2007; Anand ve 

ark., 2008). Son bileşen (kurkumin IV) zayıf ya da mevcut olmayan biyolojik 

fonksiyonla ilişkilendirilmiştir (Rahman ve ark., 2006). Serbest radikalleri ortadan 

kaldırma ve enflamasyonu önleme yeteneğinden dolayı en aktif bileşeni turmerik 

(Sandur ve ark., 2007) tir (Huang ve ark., 1991; Shishodia ve ark., 2005). 

 

2.9.3. Geleneksel Tıpta Kurkumin ve Biyolojik Özellikleri  

Kur dünyada terapötik bir takviye olarak kullanılmaktadır. Eski Hindistan 

tıbbında (Ayurveda) burun akıntısı, alerji, karaciğer bozuklukları, anoreksiya, diyabetik 

hasar, astım, öksürük, bronşiyal hiperaktivite, sinüzit ve romatizma gibi çeşitli 

hastalıklar için kullanılan güvenilir bir tedavidir (Araujo ve Leon, 2001). Geleneksel 

Hindistan tıbbında aynı zamanda eklem burkulması ve diğer romatizmal bozuklukların 

tedavisinde de kullanılmıştır (Araujo ve Leon, 2001). Kur aynı zamanda geleneksel Çin 

tıbbında karın ağrısı ile ilişkili tedavi seçeneği olarak da kullanılmıştır (Goel ve ark., 

2008).Kur‟un etkili bir antioksidan olduğu bilimsel olarak onaylanmıştır. Bu yüzden, 

doğu Asya kültürlerinde anti-enflamatuvar (Aggarwal ve Harikumar, 2009; Ueki ve 

ark., 2013; Wang ve ark., 2012), ve antibakteriyel (Mun ve ark., 2013) özelliklerine ek 

olarak antikarsinojenik, antiokisdan, anti-enflamatuvar ve antimikrobiyal ajan 

(Augustyniak ve ark., 2010; Fujisawa ve ark., 2004; Dinkova-Kostova ve Talalay, 2008; 

Calabrese ve ark., 2008) olarak öne çıkan özellikleri nedeniyle geleneksel tedavi olarak 

kullanılmaktadır. Kur aynı zamanda hepatoprotektif (Osawa, 2007; Garcia-Nino ve ark., 
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2013; Wang ve ark., 2012), trombo supresif, nöroprotektif (Wang ve ark., 2010; 

Carmona-Ramirez ve ark., 2013; Reyes-Fermin ve ark., 2012), kardiyoprotektif 

(Gonzalez-Salazar ve ark., 2011; Correa ve ark., 2013; Soetikno ve ark., 2012), 

antineoplastik (Aggarwal ve ark., 2003; Calabrese ve ark., 2008; Shankar ve Srivastava, 

2007), antiproliferatif (Bachmeier ve ark., 2010), hipoglisemik ve antiartritik etkisi 

(Goel ve ark., 2008) vardır. Kur aynı zamanda bağırsak parazitlerini, yılan sokmasından 

zehirlenmeleri ve mide şikayetlerini tedavi etmekte kullanılır  (Maheshwari ve ark., 

2006). 

 

2.10. Garcinia kola 

GK aynı zamanda acı kola olarak bilinir.  GK Guttiferae (tropikal ağaç ailesi) 

ailesindendir. Son yıllarda Nijerya‟nın doğal ormanlarında tıbbi kabuklu yemişlerindeki 

terapötik değer için kullanılan geniş alana yayılmış her zaman yeşil olan bir ağaçtır 

(Farombi ve ark., 2005). Bu ağaçlar Afrika‟da Nijerya‟nın güney bölgesinde çok fazla 

sayıda bulunur. 12-14 metre yüksekliğe kadar büyürler ve kırmızı, sarı ya da turuncu 

meyce üretirler (Okwu, 2005; Adesanya ve ark., 2007) (Şekil 10). 

 

2.10.1. Garcinia kola Kimyasal İçeriği  

GK içeriği ksantan, biflavonoid, benzofenon, garsini flavanon ve kolaflavanon 

gibi fenol kompleksten oluşur (Etkin, 1981; Iwu ve Igboko, 1982). Kolavironun 

nefroprotektif (Farombi ve ark., 2002), kardiyoprotektif (Adaramoye ve Lawal, 2015) 

ve gonadoprotektif (Farombi ve ark., 2007; Adedara ve ark., 2013) gibi farmakolojik 

özellikleri vardır.  Dahası, kolavironun güçlü antioksidan aktivitesi ve antigenotoksik 

rolü vardır (Nwankwo ve ark., 2000). 

 

2.10.2. Garcinia kola Biyolojik Aktivitesi   

Flavonoid‟in biyolojik aktiviteleri inflamasyon, alerji, hepatoksin ve serbest 

radikallere karşı etkiyi içerir (Terashima ve ark., 2002). GK tohumları öksürük ve astım 

gibi birçok solunum hastalıklarının tedavisi için Afrika‟da geleneksel tıp uygulamasında 

kullanılan bitkinin en önemli kısımlarındandır (Ebomoyi ve ark., 2004). GK‟nin Afrika 

bitkisel ilaçları arasında önemli bir yeri vardır.  Laranjit, öksürük, ses kısıklığı, diyabet, 

karaciğer hastalıkları ve ilişkili komplikasyonlar gibi birçok hastalığın tedavisinde 

kullanılır (Iwu, 1982; Adedara, 2015). Aynı zamanda besinden kaynaklanan hastalıklara 



26 
 

karşı antidot etkisi vardır. Buna ek olarak, düşük sperm sayısını artırır ve seksüel isteği 

ve yeteneği artırmak için kullanılır (Ralebona ve ark., 2012). Buna ek olarak, soğuk 

algınlığı ve dizanteri tedavisinde önemli bir rol oynar. GK aynı zamanda diş eti 

hastalıkları gibi oral sağlık sorunlarında da kullanılır (Hollist, 2004). 

 

 

 Şekil 10. Garcinia kola tohumları  

2.11. Gum arabik  

GA Senegal akasyası ağacının kök ve dallarından sızan yapışkan bir 

eksudasyondur. Besin ve ilaç endüstrisindeki en yaygın kabul edilmiş içeriklerden 

biridir. Antioksidan aktivitesi olduğu ileri sürülen doğal bir bileşendir (Williams ve 

Phillips, 2000) (Şekil 11). 

 

2.11.1. Gum Arabik Kimyasal Kompozisyonu 

GA kalsiyum, magnezyum ve potasyum tuzları içerir. Yapısal olarak 1.3-

bağlantılı β-D-galaktopiranosil birimlerden oluşur. Yan zincirler ana ve yan zincirleri 

oluşturmak için ana zincire 1.6-bağlantılı glukurono-piranosil üniteler ile bağlanan 2 ila 

5 arasında 1.3-bağlantılı β-D-galaktopiranosil birim içerir (Anderson ve Stoddart, 1996; 

Islam ve ark., 1997; Verbeken ve ark., 2003). GA farklı miktarda galaktoz, arabinoz, 

ramnoz, glukuronik asit, protein, nitrojen ve nemden oluşur (Idris ve ark., 1998). GA 

son derece heterojen bir bileşiktir; bileşenleri hidrofobik etkileşim kromatografisi ile üç 

ana bölüme ayrılmıştır. İlk bölüm yapının toplam ağırlığının %88,4‟ünü oluşturan 

arabinogalaktandan (AG) oluşur. %0,35 protein içeriği vardır. İkinci bölüm 

arabinogalaktan-protein kompleksidir (AGP) toplam ağırlığının %10,4‟ünü oluştur, 

%11,8 protein içerir ve moleküler ağırlığı 1.45Χ106 Dalton‟dur. Son olarak, üçüncü 

bölüm glikoprotein (GP) total gam‟ın %1,2‟sini oluşturur, düşük moleküler ağırlığı ve 

%47,3 yüksek protein içeriği vardır ve moleküler ağırlığı 2,5 105 Da‟dır (GPC data) 
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(Randall ve ark., 1989). AG ve AGP protein‟deki ana amino asitler hidroksiprolin, serin 

ve prolin iken, GP‟de en fazla bulunan aspartik asittir (Islam ve ark., 1997). 

2.11.2. Geleneksel Tıpta Gum arabik  

Suliman ve ark. (2000) kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda düzenli GA 

tüketiminin etkilerini araştırmıştır. Bu hastalarda kan üresinde ve serum kreatin 

seviyelerinde genel bir azalma olduğu sonucuna varmışlardır. Aynı zamanda haftada 3 

seans düzenli diyaliz ihtiyacından haftada 2 seansa azalma bildirmişlerdir (Suliman ve 

ark., 2000). Bununla birlikte, bu bulguların hala güvenirlik, geçerlik ve etkinlik 

seviyelerinin evrensel olarak onaylanması ve kabul edilmesi için daha ileri araştırmalara 

ihtiyaç vardır. GA‟nın anti-inflamatuvar özellikleri aynı zamanda gastrointestinal 

mukoza ve dışarıdan dermatiti tedavi etmek için kullanıldığı geleneksel tıpta da 

kullanılmıştır (Gamal el-din ve ark., 2003). GA birçok farmakolojik ve fizyolojik 

deneyde taşıyıcı ve inert materyal olarak kullanılmaktadır. Yeni araştırmalardan bazıları 

GA‟nın diğer terapötik etkilerinin yanı sıra antioksidan ve neforprotektan da içerdiğini 

ileri sürmektedir (Rehman ve ark., 2001; Gamal el-din ve ark., 2003; Ali ve ark., 2008). 

 

2.11.3. Antioksidan Olarak Gum arabik 

GA‟nın kimyasal içeriğini potansiyel olarak etkileyen bazı faktörler vardır, bunlar 

GA üreten ağaçların yaş ve tipi ve GA ağaçlarının büyüdüğü iklim çeşidi ve toprak 

çevresidir (Al-Assaf ve ark., 2005; Anderson ve ark., 1968; Karamalla ve ark., 1998). 

GA‟nın antioksidan özelliği olduğu ileri sürülmüştür ve birçok makale GA‟nın farelerde 

doksorubukin kardiyotoksisiteye (Abd-Allah ve ark., 2002), deneysel gnetamisine ve 

sisplatin nefortoksisitesine (Al-Majed ve ark., 2002; Al-Majed ve ark., 2003) ve 

asetaminofen hepatoksisitesine (Gamal el-din ve ark., 2003) karşı koruyucu etkisi 

olduğunu ileri sürmektedir. Tüm araştırmalar GA‟nın antioksidan antioksidan 

özelliklerini ortaya çıkarmayı amaçlar. Serbest radikallerin oluşumu toksisistenin 

indüksiyonunda temel rol oynar (Ali ve Al Moundhri, 2006; Hinson ve ark., 2004). 

 (Ali, 2004) 8 gün boyunca sıçanlara içme suyu ile birlikte GA vermiş, fakat 

sıçanların kanındaki glutatyon (GSH), askorbik asit (AA) ya da superoksit dismutaz 

(SOD) anlamlı şekilde değişmemiştir Bu araştırmada, diğer araştırmaların aksine 

GA‟nın antioksidan aktivitesi gözlenmemiştir. GA‟nın antioksidan özellikleri ile ilgili 

araştırmalar göz önünde bulundurulduğunda, GA‟nın nefrotoksisite, hepatoksisite ve 

kardiyotoksisiteyi koruyabildiğine dair kesin bir yargıya varmak çok zordur (Al-Majed 
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ve ark., 2002; Al-Majed ve ark., 2003), (Gamal el-din ve ark., 2003) Abd-Allah (Abd-

Allah ve ark., 2002). 

 

Şekil 11. Gum arabik  
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3. MATERYAL VE METOT 

 

3.1. Deney Hayvanları 

42 adet 12 haftalık ve 280±30g ağırlıklı erkek Wistar albino sıçan bu deney için 

kullanıldı. Deney hayvanları Samsun, Türkiye Ondokuz Mayıs Üniversitesi Deneysel 

Hayvan Araştırma ve cerrahi uygulama Merkezi‟nden temin edildi. Samsun, Türkiye 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Etik Komitesinin onayından sonra araştırma başlatıldı  

(tarih 26.02.2016 ve sayı 2016/17). Tüm deneysel prosedürler Protokol rehberine göre 

yapıldı. Histolojik ve sterolojik analiz içeren araştırmanın deneysel bölümleri Samsun, 

Türkiye Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji 

Bölümünde yapıldı. Sıçanlar paslanmaz çelik kafeslerde tutuldu. Araştırma boyunca, 

sıçanlar bölüm laboratuvarında 12 saat aydınlık/12 saat karanlık döngüsünde oda 

sıcaklığında (22±2 °C), %40-50 arası nemde tutuldu. Sıçanların besin ve suya erişimi 

serbestti (Şekil 12). 

 

 

 

Şekil 12. Çalışmaya ait  Wistar albino sıçanlar 
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3.2. Deney Gruplarının Oluşturulması 

Mevcut çalışmada, sıçanlar aşağıdaki gibi her biri altı erkek sıçandan oluşan 9 

gruba rastgeler olarak ayrıldı:  

Grup 1: Saf kontrol grubu (Kont) (n= 6) 

Grup 2: Sham grubu (n=6) 

Grup 3: EMA grubu (n=6) 

Grup 4: EMA+GA grubu (n=6) 

Grup 5: EMA+Kur grubu (n=6) 

Grup 6: EMA+GK grubu (n=6)  

Grup 7: GA grubu (n=6) 

Grup 8: Kur grubu (n=6) 

Grup 9: GK grubu (n=6) 

 

3.3. Deney Hayvanları ve Elektromanyetik Alan Maruziyeti  

Deneye başlamadan önce, sıçanlar tüm gruplarda 280±30 g olarak tartıldı ve 

farklı kafeslerde tutuldu ve Kont, Sham, GA, Kur ve GK grupları haricinde tüm EMA 

grupları 900 MHz EMA‟ya maruz bırakıldı. Maruziyet süresi 28 gün boyunca her gün 

60 dakika boyunca sabah 10:00 öğlen 13:00 arasıdır. 28 gün sonra tüm hayvanlar 

anestezi altında kardiyak perfüzyona uğradı ve beyinleri kraniyumdan çıkarıldı. Süreç 

ile ilişkili detaylı bilgi Tablo 1de verilmiştir.  

Grup 1: Saf Kontrol Grubu 

Bu hayvan grubu EMA maruziyet sisteminden uzakta tutulmuştur, bu yüzden, 

EMA‟ya maruz kalmamıştır. Bu sıçan grubunda besin kısıtlamasına gidilmemiştir ve 

deney esnasında 28 gün boyunca kafeslerinde yaşamışlardır.  

Grup 2: Sham Grubu 

   Bu hayvan grubu EMA maruziyeti için kullanılan yuvarlak plastik kafese 

konmuştur. Bu gruptaki hayvanlar EMA‟ya maruz kalmamıştır. EMA‟ya maruz 

kalmadan 28 gün boyunca günde bir saat sabah 10:00-11:00 arası yuvarlak plastik 

kafese konmuşlardır. 
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Grop 3: EMA grubu 

EMA maruziyeti için Şekil 13‟te gösterilen 25 cm çaplı ve 0 cm uzunlukta 

maksimum 16 sıçanı alabilecek yuvarlak plastik bir kafes dizayn edilmiştir. Sıçanlar 28 

gün boyunca günde bir saat (her gün sabah 11:00-12:00 AM arası) monopol antenden 

eşit mesafelerde 900 MHz frekans EMA‟ya maruz kalmışlardır. 

 

 

 

Şekil 13. EMA‟ya maruz kalan sıçanları içeren yuvarlak plastik kafes 

 

Grup 4: EMA+GA grubu 

Bu gruptaki her sıçana 28 gün boyunca her gün oral gavaj yoluyla 7.5 g/kg/gün 

(Gado ve Aldahmash, 2013) GA verildi. Bundan sonra, sıçanlara 28 gün boyunca günde 

bir saat monopol antenden eşit mesafelerde 900 MHz frekans EMA verildi. Buna ek 

olarak, bu grubun sıçanlarını her gün sabah 11:00-12:00 AM arası EMA‟ya maruz 

bırakmak için dikkat edildi. Yuvarlak plastik kafes 16 bölümden oluşuyordu, çapı 25 cm 

idi ve yükseklik 20 cm idi. Sıçanlara oral gavaj yoluyla verilmeden önce GA saf suda 

çözüldü. GA Khartoum- Sudan GA şirketinden satın alındı. 

    Grup 5: EMA+Kur Grubu 

Bu gruba 28 gün boyunca her gün oral gavaj yoluyla 30 mg/kg/gün (Sharma ve 

ark., 2014) Kur verildi. Bundan sonra, sıçanlar 28 gün boyunca her gün yuvarlak plastik 

bir kafesin içerisinde 900 MHz EMA frekansına maruz bırakıldı. Sıçanlar monopol 

antenden eşit mesafelerde idiler. Her sıçan her gün aynı saatte öğleden sonra 12:00-1:00 

arası EMA‟ya maruz bırakıldı. Yuvarlak plastik kafes 16 bölümden oluşuyordu, çapı 25 
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cm idi ve yükseklik 20 cm idi. Sıçanlara oral gavaj yoluyla verilmeden önce Kur zeytin 

yağında çözüldü. Kur Sigma-Aldrich (St Louis, MO, ABD)‟den satın alındı. 

Grup 6: EMA+GK Grubu 

Bu gruba 28 gün boyunca her gün oral gavaj yoluyla 200 mg/kg/gün GK verildi 

(Akpantah ve ark., 2005). Daha sonra, sıçanlar 28 gün boyunca her gün yuvarlak plastik 

bir kafesin içerisinde 900 MHz EMA frekansına maruz bırakıldı. Sıçanlar monopol 

antenden eşit mesafelerde idiler. Tüm sıçanlar her gün aynı saatte öğleden sonra 12:00-

1:00 arası EMA‟ya maruz bırakıldı. Yuvarlak plastik kafes 16 bölümden oluşuyordu, 

çapı 25 cm idi ve yükseklik 20 cm idi. GK tohumlarının dış kabukları atıldı ve tohumlar 

küçük parçalara kesildi ve açık havada kurutuldu. Kurutulan tohumlar ince toz haline 

getirildi ve sıçanlara oral gavaj yoluyla verilmeden önce saf suda çözüldü. GK Lagos, 

Nijerya‟da yerel pazardan alındı.  

Grup 7: GA Grubu 

Bu gruptaki hayvanlara 28 gün boyunca her gün sabah 10:00-11:00 arasında oral 

gavaj yoluyla 7.5 g/kg/gün GA (Gado ve Aldahmash, 2013) verildi. 

Grup 8: Kur Grubu 

Bu gruptaki hayvanlara 28 gün boyunca her gün sabah 10:00-11:00 arasında oral 

gavaj yoluyla Kur 30 mg/kg/gün (Sharma ve ark., 2014) verildi.  

Grup 9: GK Grubu 

Bu gruptaki hayvanlara 28 gün boyunca her gün sabah 10:00-11:00 arasında oral 

gavaj yoluyla GK 30 mg/kg/gün Kur (Akpantah ve ark., 2005) verildi. 

 

3.4. EMA Maruziyet Sistemi 

EMAkaynağı olarak 900-1800 MHz‟de çalışan 1 ila 2 Watt çıktısı olan bir EMA 

jeneratör (Microwave Test Transmitter, Set Electronics Ltd, Türkiye) kullanıldı. 

Sıçanlar 900-MHz yarım dalga monopol anten ile EMA‟ya maruz bırakıldı. Anten 

dairesel polarizasyonu ve yönü olan cep telefonu antenine eşitti. Maruziyet sistemi 16 

bölümden oluşan, çapı 25 cm ve yüksekliği 20 cm olan yuvarlak plastik kafes, monopol 

anten ve EMA metreden oluşmaktaydı (Şekil 14). Yuvarlak plastik kafesteki sıçanlar 

monopol antene eşit mesafede idi. Sıçanların kafaları maruziyet esnasında stresi 

azaltmak için EMA‟nın eşit dağılımını sağlamak adına anten yönünde konuldu; 
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yuvarlak plastik kafesin plastik örtüsünde hava delikleri açıldı. Maruziyet esnasında 

sinyal jeneratörün gücü iki watta sabitlendi. 

 

Tablo 1. Deney grupları ile ilgili bilgiler 

 

Grup 1:  Wistar albino sıçanlar (6) Yalnız kontrol grubu EMA‟ya maruz bırakılmadı 

Grup 2:  Wistar albino sıçanlar (6) Sham grubu 900 MHz EMA‟ya maruz bırakılmadan 

yuvarlak plastik kafese konuldu 

Grup 3:  Wistar albino sıçanlar (6) EMA grubu 900 MHz EMA‟ya maruz bırakıldı 

Grup 4:  Wistar albino sıçanlar (6) EMA+GA grubuna  (7.5 g/kg/gün) GA gavaj ile verildi 

ve  900 MHz EMA‟ya maruz bırakıldı 

Grup 5:  Wistar albino sıçanlar (6) EMA+Kur grubuna (30 mg/kg/gün) Kur gavaj ile verildi 

ve 900 MHz EMA‟ya maruz bırakıldı 

Grup 6:  Wistar albino sıçanlar (6) EMA+GK grubuna (200 mg/kg/gün) GK gavaj ile verildi 

ve 900 MHz EMA‟ya maruz bırakıldı 

Grup 7: Wistar albino sıçanlar (6) GA grubuna (7.5 g/kg/gün) gavaj ile GA verildi ve 

EMA‟ya maruz bırakılmadı 

Grup 8: Wistar albino sıçanlar (6) Kur grubuna (30 mg/kg/gün) Kur gavaj ile verildi ve 

EMA‟ya  maruz bırakılmadı 

Grup 9: Wistar albino sıçanlar (6) GK grubuna (200 mg/kg/gün) GK gavaj ile verildi ve 

EMA‟ya maruz bırakılmadı 

 

 

 

Şekil 14. EMA maruziyet sistemi (Sinyal jeneratörü ve yuvarlak plastic kafes) 
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3.5. Doku Örneklerinin Hazırlanması 

3.5.1. Perfüzyon 

Hayvanlar perfüzyondan önce tartıldı. Sıçanların ortalama ağırlığı 280±30 g idi. 

Deney periyodunun sonunda tüm sıçanlara genel anestezi için intraperitoneal 5 mg/kg 

ketamine (Ketalar®, Eczacibasi, Istanbul, Türkiye) ve 2 mg/kg xylazine (Rompun®, 

Bayer, Istanbul, Türkiye) verildi. Genel anesteziden sonra hayvanlar ilk olarak salin 

solüsyonla daha sonra %10 formalin solüsyonla perfüze edildi. Karniyotomi 

gerçekleştirildi ve beynin tümü çıkarıldı. Perfüzyon için gerekli kullanılan tüm 

solüsyonlar operasyondan bir gün önce hazırlandı ve oda sıcaklığında saklandı (Şekil 

15). 

 

 

 

Şekil 15. . Perfüzyon öncesi anestezi için enjeksiyon ve anestetik solüsyonlar 

 

Derin anestezi alan sıçanlar sırtüstü masaya yatırıldı, sonra göğüsleri makas ve 

bistüri yardımıyla kalbi çıkarmak için diyaframın alt kısmından göğsün üstüne kadar 

açıldı. Kalp opere edilirken, doku perfüzyonu sol ventrikülün apeksine plastik kanül 

yerleştirilerek gerçekleştirildi. Bu prosedürle aynı anda, solüsyonun serbest bir şekilde 

akması için bistüri ile sağ atriyuma küçük bir insizyon açıldı. Perfüzyon süreci boyunca, 

sıçan ekstremitelerinde formalin fiksasyon işareti olan tetanik konsantrasyonlar görüldü. 

Perfüzyon esnasında spontan hareket görüldüğünde perfüzyon neredeyse 

tamamlanmıştır. Çalışmamızdaki tüm sıçanlar perfüzyon süreci esnasında düzensiz 

kasılmalar (formalin dans) göstermiştir. Beyni çıkarmak için kafatası kemikleri makasla 

dikkatli bir şekilde kırılmıştır.  
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Beyin tamamen çıkarıldığında (serebellum ve diğer beyin bölgeleri ile birlikte), 

%10 formalin içeren plastik bir kaba yerleştirildi ve iki hafta boyunca fiksasyon 

solüsyonunda bırakıldı (Şekil 16). Fiksasyon süreci boyunca fiksatif solüsyon her 3 

günde bir değiştirildi. İki hafta boyunca aynı fiksatifte bekletilen beynin sağ ve sol yarı 

küreleri birbirinden ayrıldı ve sağ hemsiferler histolojik takip için alındı (Tablo 2). Bu 

çalışmada, sadece sağ hemisferler kullanıldı. Perfüzyon tekniğinin amacı fiksasyon 

esnasında artefaktları minimalize etmekti.  

 

 

 

Şekil 16. %10 formalinli sıçan beyni ve plastik doku kabı 

  

Tablo 2. Kimyasal solüsyonlar ve beyin dokularının takip süresi   

 

Kimyasal solüsyon Süre 

%70 Alkol (Etil Alkol-Tekkim Kimyasallar -

Türkiye) 

1 saat 

80% Alkol 1 gece 

96% Alkol 1 saat 

100% Alkol 2 saat 

100% Alkol 2 saat 

100% Alkol 2 saat 

Ksilen (Sigma-Aldrich) 1 saat 

Ksilen 1 saat 

Ksilen 1 saat 

Paraplast (Tekkim Kimyasallar -Türkiye) 1saat ve 30 dakika 

Paraplast 1saat ve 30 dakika 
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3.5.2. Rutin Histolojik Doku Takip İşlemi 

Hayvanların beyinleri %10 formalin fiksatif solüsyondan alındı ve bir gece 

boyunca akan suda yıkandı. Yıkama sürecini takiben, Tablo 2‟de gösterilen doku takip 

süreçleri uygulandı. Doku takipleri Thermo Scientific TM Citadel 2000 Tissue 

Processor (Fisher Scientific UK Ltd Bishop Meadow Road Loughborough LE11 5RG) 

marka doku takip cihazı kullanılarak yapıldı. Sıçanların sağ hemisferleri 60° C‟de 

paraplast‟a gömüldü. Rutin histolojik takipten sonra, gömme işlemi doku bloklarını 

kesme işlemine hazırlamak için sağ hemisferleri gömme parafin vaksı içeren “L” 

şeklinde paslanmaz metal kalıba koyarak tamamlandı (Şekil 17). 

 

 

 

Şekil 17. Doku takip cihazı ve sağ hemisfer doku blokları     

           

             3.5.3. Kesit Alma 

             Beyin dokusu kesit alma stratejisi bu çalışma için beyin dokularının koronal 

kesitlerini almadan önce tek bir beyin doku bloğu ile pilot çalışma gerçekleştirerek 

belirlendi. İlk kesitin random olarak seçiminden sonra, stereolojik analiz için sonraki 

kesitlere sistematik random örnekleme (SRF) uygulandı. Tek kullanımlık metal 

mikrotom bıçaklarla (Tip N35, Feather company, Osaka, Japonya) beyin doku 

bloklarından parafin kesitleri alındı ve 1/6 kesit aralığı ile beyin doku bloklarından 

koronal düzlemde 20 μm-kalınlığında seri kestiler elde etmek için döner mikrotom 

(Leica RM2125RT) (Şekil 18) kullanıldı. 1/36 kesit aralığında 5 μm inceliğinde kesitler 

alındı. Kesti alma başlamadan önce flotasyon banyosunda (MH8517 Paraffin kesit alma 

flotasyon banyosu) (Şekil 19) 42°C‟ye ısıtılmış saf suya toz jelatinin (5 g jelatini 100 ml 

saf suda eritme şeklinde) %5‟i eklendi. Sonuç olarak, kesitler sıkı bir şekilde slayta 

yapışır ve boyama işlemi esnasında slayttan kaymaz. Boyama işlemi başlamadan önce 

kesitli slaytlar bir gece boyunca 58° C‟de laboratuar kurutma fırınında bekletildi (Şekil 
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19). Bu örnekleme sonucunda, her bir hayvandan ortalama 50 kesit elde edildi ve 

seçilen kesitler ışık mikroskop ve stereolojik analiz için krezil viyolet ile boyandı.  

 

 

 

Şekil 18. Mikrotom (Leica RM2125RT) 

 

 

 

Şekil 19. Parafin kesit alma su banyosu ve etüv   

 

            3.5.4. Boyama İşlemi 

            Doku kesitleri krezil viyolet ile boyandı (Şekil 20). Krezil viyolet boyama 

solüsyonu 0.1g krezil viyoleti 100 ml saf su içinde eriterek hazırlandı. Beyin kesitlerinin 

boyanması esnasında kullanılan boya ve solüsyonlar Tablo 3‟te gösterildi. Boyanın 

beyin kesitine penetre etme süresi tek bir kesite uygulanan pilot çalışma ile belirlendi. 
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Daha sonra, aynı işlem pilot çalışmaya dayanarak tüm beyin kesitlerine uygulandı. 

Boyama sürecinden önce, krezil viyolet solüsyon boyanın dokulara daha iyi penetre 

etmesi ve boyanın daha iyi olması için yaklaşık 55°C‟de fırında ısıtıldı. Isıtma işlemi 

özellikle kalın doku (20-50 μm) kesitlerinde etkilidir. Kesitlerin boyanması için Tablo 

3‟teki prosedürler yapılmıştır. Krezil viyolet kesitlerinin incelenmesi için ışık 

mikroskobu (Olympus, BX51, Japonya) kullanılmıştır. 

 

Tablo 3. Beyin kesitlerinin boyanması için kullanılan kimyasallar ve süreler 

 

Kimyasallar Süre 

Ksilen (x4) (Sigma-Aldrich) 30 dakika 

100% Alkol (x2) 10 dakika 

96% Alkol 10 dakika 

80% Alkol  10 dakika 

70% Alkol 10 dakika 

Distile su 5 dakika 

Krezil viyolet (Sigma C5042-10G) 4 dakika 

Distile su 5 dakika 

70% Alkol 5 dakika 

80% Alkol 5 dakika 

96% Alkol 5 dakika 

Krezil viyolet solüsyonu 4 dakika 

69%  Alkol 5 dakika 

011%  Alkol 5 dakika 

Ksilen (x2( 40 dakika 

Entellan (Merck KGaA Darmstadt Almanya) Kapama 

 

          3.5.5. Hipokampus Sınırlarının Belirlenmesi 

          Hipokampusun CA bölgelerinin sınırları George Paxinos Sıçan Beyni Atlası 

tarafından belirlenmiştir (Paxinos ve Watson, 2007). Hipokampus CA1, CA2 ve CA3 

bölgelerindeki piramidal nöronların toplam sayısı (Şekil 21) optik parçalama tekniği 

kullanılarak hesaplanmıştır  (Gokcimen ve ark., 2007, Bas ve ark., 2009b). 

Hipokampüsün CA1, CA2 ve CA3 bölgelerindeki piramidal nöronlar sistematik random 

örnekleme kullanılarak sayılmıştır (Şekil 22) 
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Şekil 21. Sağ hipokampüsün CA1, CA2 ve CA3 bölgeleri 

 

 

 

Şekil 22. Optik parçalama tekniği için hipokampüs bölgesinin çizimi 
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            3.6. Stereoloji Analiz Sistemi 

            Sıçan hipokampusundeki piramidal nöronların sayısı en yansız sterolojik hücre 

sayma metotlarından biri olan optik parçalama tekniği kullanılarak hesaplanmıştır. 

Sterolojik analize başlamadan önce hesaplama stratejisini belirlemek için pilot çalışma 

yapılmıştır. Böylelikle, etkili ve yansız hesaplama yapılmıştır. Örneklemedeki hata 

katsayısı (CE) (≤ 0,05) kabul edilebilir bir değer olarak görülmüştür. Bu çalışma için 

örnekleme metodu ve yeterli analiz stratejisi belirlenmiştir. Güvenilir hesaplama için 

hata oranı hem hata katsayısı (CE) hem de varyasyon katsayısı (CV) için göz önünde 

bulundurulacaktır. Sterolojik çalışma esnasında meydana gelebilecek hata minimum 

seviyeye indirgenmiştir. Çalışmada hipokampüsteki piramidal nöronların sayısını 

hesaplamak için bilgisayar destekli sterolojik analiz sistemi (Stereo Investigator 9.0, 

MicroBrieldField; Colchester, ABD) ve dijital renkli kameralı (MicroBrightField, 

Williston, VT, ABD) ışık mikroskobu (Leica M4000 B; Almanya) kullanılmıştır (şekil 

23). 

 

 

 

Şekil 23. Stereoloji analiz sistemi 
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           3.7. Örnekleme Oranı 

           Optik parçalama örnekleme ve 3 boyutlu bir optik disektör prob‟dan 

oluşur.Sıklıkla hipokampal nöronlar gibi partikül sayısı hesaplaması için kullanılır. 

Optik parçalama tekniği uygulaması esnasında üç adet örnekleme fraksiyonu kullanıldı. 

Hipokampüsteki (N) toplam piramidal hücre sayısı aşağıdaki formül ile hesaplanmıştır: 

  

 

ΣQ- hipokampus kesitlerinden alınan örneklerde sayılan piramidal hücre sayısını temsil 

eder. ssf kesit-örnekleme fraksiyonudur, sağ hemisferden sterolojik analiz için alınan 

mikroskopik kesitlerin oranını temsil eder. asf alan örnekleme fraksiyonudur, 

örneklenen kesitlerde kullanılan kesitsel alanın oranını temsil eder. tsf kalınlık 

örnekleme fraksiyonudur, z eksenindeki incelenen kesit parçasını simgeler. Çalışmaya 

başlamadan önce, hesaplama stratejisini ve ssf, asf ve tsf örnekleme fraksiyonlarını 

belirlemek için dikkatli bir pilot çalışma yapılmıştır.  

             

            - Kesit Örnekleme Oranı (ssf) 

            Pilot çalışmaya dayanarak, analiz edilecek birbirini takip eden kesitlerden ilk 

kesit ilk 6 kesitten rastgele seçilmiştir ve sonra hipokampus takip eden kesitlerden her 

kesit metodolojik bir şekilde toplanmıştır. Bu nedenle, ssf 1/6 olarak belirlenmiştir. 

Örneklenen kesitlerdeki toplam nöron sayısı hesaplama için kullanılmıştır. Optik 

parçalama tekniğinin uygulanmasında hipokampüsün CA‟sındaki toplam piramidal hücre 

sayısını hesaplamak için her bir beyin yarı küresinden yaklaşık 20-25 sistematik olarak 

rastgele örneklenmiş kesitin yeterli olduğu gösterilmiştir. 

 

- Alan Örnekleme Oranı (asf)  

            Örneklenen kesitler için sistematik random örneklemeye (SRÖ) göre sterolojik 

analiz yapıldığında, ilgili alan x ve y eksenleri boyunca taranmıştır. Böylelikle, “x, y 

örnekleme alanı” belirlenmiştir. Pilot çalışmaya göre basamak boyutu 150x150 = 22500 

μm
2
 olarak, hesaplama çerçeve alanı 25x25 = 625 μm

2
 „ye ayarlandı ve asf 625/22500 

μm
2
 olarak belirlendi. 
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- Kalınlık Örnekleme Oranı (tsf) 

Bu çalıma için uygulanan disektör probunun disektör yüksekliği 14 μm idi. Her 

bir kesitin üst kısmındaki 3 μm‟lik üst koruma alanı her basamakta analizden çıkarıldı. 

Ortalama kesit kalınlığı 23μm civarındaydı, bu yüzden, 23 μm tsf kullanıldı, t her bir 

kesit için ortalama kesit kalınlığını simgelemekteydi (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Sterolojik analizde kullanılan değerler 

 

Kesit kalınlığı 20 μm 

Kesit örnekleme aralığı 6 

Sayım çerçevesi alanı 625 μm2 

Adım aralığı  150 μm 

Adım alanı  22500 μm2 

Disektör yüksekliği  14 μm 

Üst koruma alanı 3 μm 

Mikroskop büyütmesi X 100 

 

 3.8. Stereolojik Analizlerin Uygulanması  

            Her bir sıçan beyninin sağ serebral hemisferinden 20 μm‟lik koronal kesitler 

alındı. Sistematik random modeline göre kesit aralığı 6 olarak seçildi ve bu işlem 

çalışmada tesadüfi olarak ilk seçilen kesiti simgeleyen üçüncü kesiti alarak yapıldı. İlk 

kesit seçimi her bir hayvan üzerinde uygulandı. Sonra her bir takip eden 6. kesit seriden 

alındı. Beyin dokusu blokta tamamlanana kadar kesitlemeye devam edildi ve her bir 

sıçandan 0-30 kesit alındı. Böylelikle, kesitsel örnekleme oranı 1/6 oldu, ve bu oran 

optik parçalama tekniğine göre hücrelerin toplam sayısını hesaplamak için gerekli olan 

parametrelerden biridir. Hipokampusu içeren boyanmış kesitler toplandı ve optik 

parçalayıcı tekniğinin uygulanması için kullanıldı ve steroloji iş istasyonunda çalışmaya 

başlamandan önce, hipokampüsün tüm kesitlerde olmasını sağladık. Bu kesitlerde, 

hipokampüsün CA1, CA2 ve CA3 bölgeleri atlas (Paxinos ve Watson, 2007) kullanarak 

belirlendi çünkü bazı bölgeler arasında net sınırlar yoktu. Kesitler mikroskoba kondu ve 

hipokampal alanlar x4 büyütme ile çizildi. Kesitler mikroskop x100 büyütmeye 

ayarlandıktan sonra analiz edildi (Tablo 4). Görüntü kalibrasyonu yapıldıktan sonra, 

mikroskop üzerindeki kesitsel görüntü x-ekseninde 150 μm aralığı ve y- ekseninde 150 

μm aralığı göstermiştir. Böylelikle, bu iki eksenin basamak alanı (x, y basamak) = 150 
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μm × 150 μm = 22500 μm
2
 (Tablo 4) olarak hesaplanmıştır. Her bir basamakta sayma 

çerçevesinin içerisindeki nöronlar 14 μm derinlikte sayılmıştır. Üst koruma alanı 3 μm‟e 

ayarlanmıştır. Hipokampus bölgedeki nöronlar sayıldıktan sonra optik parçalama 

tekniği kullanılarak tüm hipokampüsteki toplam piramidal nöron sayısı hesaplanmıştır.   

 

          3.9. Tarafsız Sayım Çerçevesi  

          Stereolojik analiz esnasında son derece doğru veri elde etmek için hesaplamadan 

önce her partikül örneklenmelidir. Önceleri farklı hesaplama çerçeveleri 

kullanılmaktaydı  (Mayhew ve Gundersen, 1996). Tarafsız hesaplama çerçevesi 

1977‟de Gundersen tarafından ortaya atılmıştır. Tarafsız hesaplama çerçevesi bir kalın 

sürekli çizgi (hariç tutulma çizgisi) ve bir ince kesikli çizgi (dahil edilme çizgisi) olmak 

üzere iki çeşit çizgiden oluşan dört sınırı olan basit bir dikdörtgendir. Tarafsız 

hesaplama çerçevesi hesaplama kuralları diğer hesaplama çerçevelerinden farklıdır, 

tamamen tarafsız hesaplama çerçevesinin içerisinde olan ya da dahil edilme çizgilerine 

çarpan partiküller sayılırken, tarafsız hesaplama çerçevesinin tamamen dışında olan 

partiküller, hariç tutulma çizgisine gelen partiküller ya da eklentileri de sayılmaz. 

Tarafsız hesaplama çerçevesi partikül hesaplama için en etkili ve güvenilir hesaplama 

çerçevesidir (Gundersen, 1977). 

 

 

 

Şekil 24. Tarafsız sayım çerçevesi 
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            3.10. Biyokimyasal Analizler 

            3.10.1. Serum Örneklerinin Alınması 

  

            Perfüzyon süreci esnasında ve kalbe ulaşıldıktan sonra, kalpten 3 ml 

intrakadriyak kan kan toplama tüplerine toplandı, kan perfüzyon solüsyonları sıçanların 

dolaşım sisteminden geçmeden önce alındı ve (HettichEB 20 centrifuge, Hettich, 

Tuttlingen, Almanya)‟da 4 ° C‟de 15 dakika boyunca 2000 rpm‟de sentrifüj edildi. Elde 

edilen serum örnekleri biyokimyasal analiz yapılana kadar -80 ° C‟de tutuldu. Serum 

örneklerindeki katalaz (KAT) ve süperoksit dismutaz (SOD) enzim aktiviteleri 

abzorbans değerleri ölçülerek analiz edildi (Şekil 25). 

 

 

 

Şekil 25. Santrifüj cihazı 

 

         3.10.2. Katalaz Enzim Aktivitesi Tayini 

KAT normal aerobik metabolizmanın toksik bir ürünü olan hidrojen peroksitin 

(H2O2) detoksifiaksyonunda yer alan antioksidan bir enzimdir. Düşük seviye H2O2 

stresle ilişkili proteinlerin ve antioksidan enzimlerin ekspresyonunu uyarır ve böylelikle 

oksidalara karşı yanıt sağlar. H2O2 molekülünün oksijen ve suya dönüşmesi KAT 

enzimi ile olur. KAT peroksidatik aktivite gösterir, bu aktivitede düşük moleküler 

ağırlıklı alkoller elektron donörü olarak görev alabilir (Madeo ve ark., 1999, Martins ve 

English, 2014). Oksidatif etkiyi belirlemek için Cayman‟s Katalaz Analiz Kiti (Cayman 

Chemical Company,ABD) kullanılmıştır. Metottaki temel ilke H2O2 varlığında metanol 

ile KAT enzim reaksiyonuna dayanır. Bu reaksiyonda, formaldehid reaksiyonda pembe 

renge neden olarak kromojen görevi görür. İlişkili reaksiyonlardan sonra, örneklerin 
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abzorbansı UV-Vis spektrofotometre  (Shimadzu UV-M 1240; Shimadzu Istanbul, 

Türkiye) kullanarak 540 nm‟de ölçüldü. 

 

3.10.3. Süperoksit Dismutaz Enzim Aktivitesi Analizi 

Ksantin oksidaz ve mitokondriyal elektron zincir gibi enzimler tarafından 

üretilen son derece reaktif radikaller hücre ve dokularda süperoksit anyonların (O2-) 

birikmesi ile farklı patolojilerde görünür (Viggiano ve ark., 2003). Aerobik 

organizmalarda oksijenin toksik etkilerine karşı koymak için bu moleküllerin ve diğer 

oksidan radikallerin birikmesi engellenmelidir. Oskijen toksisitesi yaşayan dokularda 

meydana geldiğinde, SOD tarafından başlatılan bir enzimatik savunma mekanizması 

oksijen ve metalloenzimlerin dismutasyonunu katalize eder (Peltola ve ark., 1992, 

Assady ve ark., 2011). Bizim çalışmamızda, oksidatif stresi değerlendirmek için SOD 

analiz kiti kullanarak SOD enzim aktivitesi ölçüldü (Cayman Chemical company, 

ABD). SOD analiz kitinin temel ilkesi ksantin-ksantin oksidaz reaksiyonunun 

süperoksid radikallerin ortadan kaldırılarak tetrazolyum bileşen ve mor reaksiyon ile 

sonuçlanmasına dayanır. Örnekteki SOD ortamdan süperoksit radikalleri ortadan 

kaldırır ve oksijen ile tetrazolyum bileşeninin reaksiyonunu engeller. Deney sonrasında 

elde edilen mor renkli solüsyonların abzorbans değerleri 450 nm dalga boyunda UV-Vis 

spektrofotometre  (Shimadzu UV-M 1240; Shimadzu Istanbul, Türkiye) kullanılarak 

ölçüldü (Ukeda ve ark., 1999). 

 

3.11. Toplam Fenolik İçerik ve Antioksidan Gücün Belirlenmesi  

3.11.1. Örnek Ekstraktlarının Hazırlanması 

Bu çalışmada, ekstraksiyon %80 metil alkol ile ultrason destekli ekstraksiyon ile 

yapılmıştır. Bunun için, örnekten 2,5 g 50 mL %80 metil alkole ultrasonik su 

banyosunda 20 °C‟de 30 dakika, daha sonra 2 saat boyunca oda sıcaklığında boyunca 

eklenmiştir. Türbiditeyi gidermek için 3000 rpm‟de 15 dakika boyunca sentrifüje 

edilmiştir. Analiz öncesi örnekler 0,45 Teflon filtreden filtrelenmiştir. 

 

3.11.2. Total Fenolik İçeriği Değerlendirmek İçin Metot 

Singleton ve Rossi (1965) 'nin total fenolik içerik belirleme metodu modifiye 

edilmiştir. 2,5 ml Folin-Ciocalteu uygun miktarda metil alkol ile seyreltilmiş 0.5 ml 

örneğe eklenip %7,5 sodyum karbonat eklenmek üzere 5 saat karanlık bir yerde 
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bırakılmıştır. Süre sonrasında, total fenolik içerik 760 nm dalgaboyunda okunan ve saf 

gallik asit ile tasarlanan standart kalibrasyon eğrisi yoluyla hesaplanmıştır.  

 

3.11.3. Antioksidan gücü değerlendirmek için parametreler 

3.11.3.1. Ferrik demir indirgemesi gücü (FRAP) 

Metil alkol ile ekstrakte edilen örnekler uygun bir oran ile seyreltilirler; 10: 1: 1 

(v: v: v) 300 mM asetat tampon 20 mM FeCl3: 10 mM 2,4,6-tripiridil-s-triazin (TPTZ) 

solüsyon (40 mM HCl‟de eriyen) ile karıştırılır, 593 nm‟de abzorbans 

spektrofotometrede belirlenir. Trolox hazırlanmış solüsyonlar kullanarak kalibrasyon 

eğrisi çizilmiş ve sonuç hesaplanmıştır (Gao ve ark., 2000). 

 

3.11.3.2. DPPH serbest radikal süpürücü etkinin belirlenmesi 

DPPH radikalin (2,2-difenil-1- pikrilhidrazil) redüksiyon etkisini belirlemek için 

Tural ve Koca (2008) tarafından tanımlanan metot kullanılmıştır. 50 L metil alkol içeren 

ekstrakt 1 mL DPPH solüsyonu ile karıştırılmış ve reaksiyon tamamlanana ve 517 

nm‟de abzorbans belirlenene kadar karanlıkta oda ısısında bekletilmiştir. Buna ek 

olarak, aynı prosedür kontrol örneği metal alkol ile hazırlanarak yapılmış ve DPPH 

radikali‟ni çıkarmanın etkisi aşağıdaki formül kullanarak hesaplanmıştır. Kalibrasyon 

eğrisi Trolox hazırlanmış solüsyonlar ile çizilmiş ve sonuç hesaplanmıştır.  

Kotnrol örneğin abzorpsiyonu- örneğin abzorbans % DPPH inhibisyonu= ............. x100 

kontrol örneğin abzorbansı 

 

3.12. İstatistiksel Analizler 

            Bu çalışmadan elde edilen sayısal veri SPSS programı (21.0 versiyon) 

kullanarak değerlendirilmiştir. Analizden önce normallik testi yapılmış ve normallik 

testinin verilerin normal dağılımın gösterdiği belirlenmiştir, ilk olarak gruplar arasındaki 

farkları belirlemek için tek yönlü ANOVA testi yapılmıştır. Daha sonra, gruplar 

arasında karşılaştırma yapmak için Bonferroni ve Tukey test uygulanmıştır. 0.05‟ten 

düşük p değeri anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. RESULTS 

Bu çalışma optik parçalama tekniği ile 900 MHz EMA‟ya maruz kalan sıçan 

hipokampüsü üzerinde GA, Kur ve GK etkilerini araştırmak için yapılmıştır. Doku 

kesitleri aynı zamanda ışık mikroskobu ile histopatolojik olarak analiz edilmiş ve 

spektrofotometre biyokimyasal analiz için kullanılmıştır. 

 

4.1. Stereolojik Bulgular 

Optik parçalama tekniği kullanılarak tüm hipokampal bölgelerde (CA1, CA2 ve 

CA3) piramidal nöronların toplam sayısı hesaplandı. Hipokampüsün CA bölgesindeki 

piramidal nöron sayılarının hesaplanması 900 MHz EMA‟ya maruz kalan Kont 

grubunda, sistem kapalı iken EMA sistemine konulan Sham grupta, 900 MHz EMA‟ya 

maruz kalan EMA grubunda, Kur verilen ve 900 MHz EMA‟ya maruz kalan EMA+Kur 

grubunda, GK verilen ve 900 MHz EMA‟ya maruz kalan EMA+GK grubunda, GA 

verilen ve 900 MHz EMA‟ya maruz kalan EMA+GA grubunda, Kur verilen Kur 

grubunda, GK verilen GK grubunda ve GA verilen GA grubunda gerçekleştirildi.  

 

4.1.1. CA1 Bölgesindeki Bulgular 

Hipokampusun CA1 bölgesindeki piramidal nöronların ortalama sayısı, hata 

katsayısı (CE) ve değişim katsayısı (CV) aşağıdaki tablo ve şekilde gösterilmektedir 

(Tablo 5; Şekil 26).  

 

Tablo 5. CA1 bölgesindeki piramidal nöronların ortalama sayısı (Ortalama± SS), CE ve CV değerleri  

 

Gruplar Nöron sayısı  CE CV 

Kont 614091,67± 15287,15 0,033 0,023 

Sham 605509,52±17277,74 0,030 0,026 

EMA 495467,60± 11713,51 0,030 0,022 

EMA+Kur 590431,03± 20888,69 0,030 0,032 

EMA+GK 588333,19±13464,17 0,030 0,020 

EMA+GA 501211,52±8998,89 0,030 0,016 

Kur 675773,24±29369,80 0,040 0,038 

GK 640569,53±8775,49 0,040 0,012 

GA   647923,10±18829,07 0,040 0,025 
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Şekil 26.  Grafik, 1 saat boyunca EMA‟ya maruz kaldıktan sonra hipokampusun CA1 bölgesinde 

piramidal nöronların sayısındaki farklılıkları göstermektedir. p<0,05 seviyesindeki anlamlı 

farklılıklar & ve # ile gösterilmiş ve p<0,01 seviyesindeki anlamlı farklılıklar **, ^^, ## ve 

&& ile gösterilmiştir.  

 

Hipokampusun CA1 bölgesindeki piramidal nöronların sayılmasından elde edilen 

stereolojik verilere uygulanan istatistiksel analiz sonucunda, şu sonuçlar elde edildi. 

EMA gruplarındaki ortalama nöron sayısının Kont ve Sham grupları ile 

karşılaştırıldığında anlamlı derecede düştüğü görülmüştür (p<0,01). Kont grubundaki 

ortalama nöron sayısı GK grubundakinden anlamlı derecede farklı değildi (p>0,05). 

Diğer yandan, Kont grubundaki ortalama nöron sayısı Kur ve GA gruplarındakinden 

anlamlı derecede farklı idi (p<0,01). Dahası, EMA grubu ile karşılaştırıldığında, 

EMA+Kur grubundaki ortalama piramidal nöron sayısında anlamlı bir koruma görüldü 

(p<0,01). Benzer şekilde, EMA grubu ile karşılaştırıldığında, EMA+GK grubundaki 

ortalama piramidal nöron sayısında anlamlı bir koruma görüldü (p<0,01). 

Diğer yandan, ortalama piramidal nöron sayısı açısından, EMA grubu EMA+GA 

grubu ile karşılaştırıldığında ve Kont grubu Sham grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı 

farklılık bulunmadı (p>0,05) (Tablo 6). 
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Tablo 6. CA1 bölgesinde gruplar arasındaki anlamlı farklılıklar 

 

Gruplar arası karşılaştırma P value 

EMA ile Kont grubu ,000 

EMA ile Sham grubu ,000 

Kont ile Sham grubu ,993 

EMA+Kur ile EMA grubu ,000 

EMA+GK ile EMA grubu ,000 

EMA+GA ile EMA grubu 1,000 

Kont ile Kur grubu ,000 

Kont ile GK grubu ,223 

Kont ile GA grubu ,002 

 

 

4.1.2. CA2 Bölgesindeki Bulgular 

Hipokampusun CA2 bölgesindeki piramidal nöronların ortalama sayısı, hata 

katsayısı (CE) ve değişim katsayısı (CV) aşağıdaki tablo ve şekilde gösterilmektedir 

(Tablo 7; Şekil 27). 

 

Tablo7. CA2 bölgesindeki piramidal nöronların ortalama sayısı (Ortalama± SS), CE ve CV değerleri  

 

Gruplar Nöron sayısı  CE CV 

Kont 433901,27±15877.94 0,046 0,033 

Sham 419349,52±9200.09 0,036 0,020 

EMA 360867,56±8864.44 0,036 0,022 

EMA+Kur 405197,49±9097.85 0,035 0,020 

EMA+GK 398987,35±8974.71 0,040 0,020 

EMA+GA 369217,74±5203.84 0,040 0,013 

Kur  456548,71±37730.17 0,050 0,073 

GK 445496,07±10722.26 0,050 0,021 

GA 457692,63±14477.33 0,050 0,028 

 

Hipokampusun CA2 bölgesindeki piramidal nöronların stereolojik analizinin 

istatistiksel değerlendirmesi sonucunda, EMA grubundaki ortalama piramidal nöron 

sayısının Kont ve Sham gruplarından anlamlı derecede düşük olduğu bulundu (p<0,01). 
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Kur, GK ve GA grupları ile karşılaştırıldığında, Kont grubunda CA2‟nin ortalama 

piramidal nöron sayısında anlamlı farklılık yoktu (p>0,05). Buna ek olarak, EMA+Kur 

ya da EMA+GK gruplarındaki ortalama piramidal nöron sayı EMA grubu ile 

karşılaştırıldığında, EMA+Kur ya da EMA+GK gruplarında anlamlı bir koruma 

görülmüştür (p<0,01). Bununla birlikte, EMA ve EMA+GA gruplarında ortalama 

piramidal nöron sayısında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Benzer şekilde, 

ortalama piramidal nöron sayısı açısından Kont ve Sham grupları arasında anlamlı 

farklılık yoktu (p>0.05) (Tablo 8). 

 

 

 

Şekil 27.   Grafik, 1 saat boyunca EMA‟ya maruz kaldıktan sonra hipokampusun CA2 bölgesinde 

piramidal nöronların sayısındaki farklılıkları göstermektedir. p<0,01 seviyesindeki anlamlı 

farklılıklar ^^ ve ** ile gösterilmiştir. 
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 Tablo 8. CA2 bölgesinde gruplar arasındaki anlamlı farklılıklar 

 

Gruplar arası karşılaştırma P value 

EMA ile Kont grubu ,000 

EMA ile Sham grubu ,000 

Kont ile Sham grubu ,964 

EMA+Kur ile EMA grubu ,000 

EMA+GK ile EMA grubu ,001 

EMA+GA ile EMA grubu ,953 

Kont ile Kur grubu 1,000 

Kont ile GK grubu ,999 

Kont ile GA grubu ,655 

 

4.1.3. CA3 Bölgesindeki Bulgular 

Hipokampusun CA3 bölgesindeki piramidal nöronların ortalama sayısı, hata 

katsayısı (CE) ve değişim katsayısı (CV) aşağıdaki tablo ve şekilde gösterilmektedir 

(Tablo 9; Şekil 28). 

 

Table 9. CA3 bölgesindeki piramidal nöronların ortalama sayısı (Ortalama± SS), CE ve CV değerleri  

 

Gruplar Nöron sayısı  CE CV 

Kont 517004,20±14315.60 0,042 0,025 

Sham 516959,73±19815.77 0,030 0,035 

EMA 414358,31±10611.35 0,036 0,023 

EMA+Kur 500390,67±12692.16 0,030 0,023 

EMA+GK 491830,84±11479.49 0,030 0,021 

EMA+GA 417606,74±7642.39 0,031 0,017 

Kur  583004,82±23924.05 0,040 0,036 

GK 546199,78±21904.89 0,040 0,035 

GA 561535,08±27573.76 0,040 0,043 
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Şekil 28.  Grafik, 1 saat boyunca EMA‟ya maruz kaldıktan sonra hipokampusun CA3 bölgesinde 

piramidal nöronların sayısındaki farklılıkları göstermektedir. p<0,01 seviyesindeki anlamlı 

farklılıklar **, ^^, ## ve  ile gösterilmiştir 

 

Hipokampusun CA3 bölgesindeki piramidal nöronların stereolojik analizinin 

istatistiksel değerlendirmesi sonucunda, EMA grubundaki ortalama piramidal nöron 

sayısında Kont ve Sham grupları ile kıyaslandığında anlamlı derecede azalma bulundu  

(p<0,01). Kont grubunun CA3‟ünde ortalama nöron sayısı Kur ve GA gruplarından 

anlamlı derecede düşüktü (p<0,01). Diğer yandan, Kont ve GK grupları arasında 

anlamlı farklılık yoktu (p>0,05). Dahası, EMA grubu ile karşılaştırıldığında, EMA+Kur 

grubunda ortalama piramidal nöron sayısında anlamlı artış görülmüştür (p<0,01). 

Benzer şekilde, EMA grubu ile karşılaştırıldığında, EMA+GK grubunda ortalama 

piramidal nöron sayısında anlamlı koruma gözlemlenmiştir (p<0,01). Diğer yandan, 

EMA grubu EMA+GA grubu ile ya da Kont grubu Sham grubu ile karşılaştırıldığında, 

ortalama piramidal nöron sayısı açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05) 

(Tablo 10). 
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Tablo 10. CA3 bölgesinde gruplar arasındaki anlamlı farklılıklar 

 

Gruplar arası karşılaştırma P value 

EMA ile Kont grubu ,000 

EMA ile Sham grubu ,000 

Kont ile Sham grubu 1,000 

EMA+Kur ile EMA grubu ,000 

EMA+GK ile EMA grubu ,000 

EMA+GA ile EMA grubu 1,000 

Kont ile Kur grubu ,000 

Kont ile GK grubu ,149 

Kont ile GA grubu ,003 

 

4.1.4. Tüm CA bölgesindeki Bulgular 

Hipokampusun tüm bölgelerindeki (CA1, CA2 ve CA3) ortalama piramidal nöron 

sayısının hesaplanması tüm hipokampüsteki ortalama piramidal nöron sayısını 

vermiştir. Hata katsayısı (CE) ve değişim katsayısı (CV) aşağıdaki tablo ve şekilde 

gösterilmektedir (Tablo 11; Şekil 29). 

 

Tablo 11. Tüm hipokampusta piramidal nöronların ortalama sayısı (Ortalama± SS), CE ve CV değerleri 

Gruplar Toplam nöron sayısı CE CV 

Kont 1564997,1±31184.90 0,028 0,018 

Sham 1541818,8±13072.61 0,020 0,007 

EMA 1270693,5±23872.43 0,021 0,017 

EMA+Kur 1496019,2±31324.04 0,020 0,019 

EMA+GK 1479151,4±24716.37 0,020 0,015 

EMA+GA 1288036,0±11853.28 0,020 0,008 

Kur  1715705,3±62789.35 0,020 0,025 

GK 1632265,4±23372.59 0,020 0,022 

GA 1667150,8±42865.43 0,030 0,029 
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Şekil 29. Grafik, 1 saat boyunca EMA‟ya maruz kaldıktan sonra hipokampusun tümünde piramidal 

nöronların sayısındaki farklılıkları göstermektedir. p<0,05 seviyesindeki anlamlı farklılıklar & 

ile gösterilirken, p<0,01 seviyesindeki anlamlı farklılıklar **, ^^, ## ve && ile gösterilmiştir 

 

Hipokampusun CA bölgesindeki piramidal nöronların stereolojik analizinin 

istatistiksel değerlendirmesi sonucunda, EMA grubundaki ortalama piramidal nöron 

sayısında Kont ve Sham grupları ile kıyaslandığında anlamlı derecede azalma bulundu  

(p<0,01). Kur, GK ve GA grupları ile karşılaştırıldığında, Kont ve Sham gruplarının 

toplam piramidal nöronları açısından anlamlı farklılık vardı (p<0,01). Dahası, 

EMA+Kur‟daki ortalama toplam piramidal nöron sayısı EMA grubu ile 

karşılaştırıldığında, anlamlı koruma bulundu (p<0,01). Benzer şekilde, EMA+GK 

grubundaki ortalama toplam piramidal nöron sayısı EMA grubu ile karşılaştırıldığında, 

anlamlı nörokoruma bulundu (p<0,01). Ortalama toplam piramidal nöron sayısı 

açısından EMA grubu ve EMA+GA grubu (p>0,05) ya da Kont grubu ve Sham grubu 

(p>0,05) arasında anlamlı farklılık yoktu (Tablo 12). 
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  Tablo 12. Tüm CA bölgesinde gruplar arasındaki anlamlı farklılıklar 

 
Gruplar arası karşılaştırma P value 

EMA ile Kont grubu ,000 

EMA ile Sham grubu ,000 

Kont ile Sham grubu ,937 

EMA+Kur ile EMA grubu ,000 

EMA+GK ile EMA grubu ,000 

EMA+GA ile EMA grubu ,989 

Kont ile Kur grubu ,000 

Kont ile GK grubu ,003 

Kont ile GA grubu ,002 

 

4.2. Işık Mikroskobik Bulgular 

Hipokampus kesitlerine krezil viyolet boyama uygulandı. Bu kesitler tüm deney 

gruplarından alındı, kesitlerdeki CA bölgeleri ışık ile incelendi. Bulgular aşağıda 

verildi.  

 

4.2.1. CA1 Bölgesinde Işık Mikroskobik Bulgular 

CA1 bölgesindeki ışık mikroskobik görüntüler çok sayıda net sınırı ve çekirdeği olan 

normal piramidal nöronun EMA grubundan çok Kont ve Sham gruplarında ve aynı 

zamanda Kur, GK ve GA gruplarında görüldüğünü göstermiştir. EMA+Kur ve 

EMA+GK gruplarının morfolojik incelenmesi bu gruplarla ilişkilendirilen nöron 

sınırları ve çekirdeklerinin net olduğunu ve nöronların yapısının genel olarak iyi 

korunduğunu göstermiştir. Bu gruplardaki korunan nöronların sayısı EMA grubundan 

daha yüksektir. Buna ek olarak, EMA+Kur ve EMA+GK gruplarındaki dejenere 

nöronların (koyu boyanmış) EMA grubundan daha az olduğu görülmüştür (Şekil 30). 

Diğer yandan, EMA grubunda çok fazla sayıda koyu boyanmış çekirdek ve iyi 

tanımlanmış sınırları olan çok sayıda nöron görülmüştür. EMA ve EMA+GA 

gruplarındaki normal piramidal nöronların sayısal yoğunluğu Kont ve Sham 

gruplarından daha düşük idi. Kont grubu ile karşılaştırıldığında, EMA ve EMA+GA 

gruplarında hipokampüsün CA1 bölgesinde yüksek sayıda dejenere nöron bulunmuştur. 



56 
 

Bununla birlikte, EMA grubundaki dejenere nöron sayısı EMA+GA gruplarından daha 

yüksek idi (Şekil 30). 

 

 

 

Şekil 30.  Hipokampusun CA1 bölgesinde krezil viyolet ile boyanmış piramidal nöronların histolojik 

görüntüleri. Oklar sağlıklı piramidal nöronları gösterirken, ok başları dejenere piramidal 

nöronları göstermektedir 

 

4.2.2. CA2 Bölgesinde Işık Mikroskobik Bulgular 

CA2 bölgesindeki ışık mikroskobik görüntüler daha belirgin çekirdekli sağlıklı 

nöronların Kont ve Sham gruplarında ve aynı zamanda Kur, GK ve GA gruplarında 

EMA grubundan daha fazla görüldüğünü göstermiştir. Kont, Sham, Kur, GK ve GA 

gruplarının morfolojik incelemesinde, hücreler piramidal şekilde görünürken, hücre 

sınırları düzgün ve ayırt edilebilirdi.  
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Histolojik bulgular nöron ana hatlarının ve çekirdek sınırlarının EMA+Kur ve 

EMA+GK gruplarında daha belirgin olduğunu gösterdi. Bu gruplardaki sağlıklı 

nöronların yoğunluğu EMA grubundan daha yüksek idi. Aynı zamanda, EMA grubu ile 

karşılaştırıldığında EMA+Kur ve EMA+GK gruplarında çok az sayıda hasar görmüş 

(koyu boyalı) nöronun olduğu gözlendi (Şekil 31). EMA grubunun hipokampusunde 

CA2 bölgesinin genel yapısı mikroskopik olarak incelendi ve çekirdekleri koyu boyalı 

olduğu için EMA grubunda nöronlarda heterokromatinin belirgin olduğu gözlendi. 

Piramidal hücre tabakası alanının büyük kısmında, nöron içerikleri görünür değildi ve 

Cont grubu ile karşılaştırıldığında EMA grubunda anlamlı hücre kaybı görüldü. Bu 

zarar görmüş nöronların sınırları açık bir şekilde görülemez. Buna ek olarak, Kont 

grubu ile karşılaştırıldığında EMA+GA grubunun birçok nöronunda hücre sınırları ve 

nukleus net değildi. EMA grubu ve diğer gruplarla karşılaştırıldığında, koyu boyanmış 

nöronların sayısal yoğunluğu EMA grubunda daha sık görünür (Şekil 31). 

 

Şekil 31. Hipokampusun CA2 bölgesinde krezil viyolet ile boyanmış piramidal nöronların 

histolojikgörüntüleri. Oklar sağlıklı piramidal nöronları gösterirken, ok başları dejenere 

piramidal nöronları göstermektedir 
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4.2.3. CA3 Bölgesinde Işık Mikroskobik Bulgular 

Hipokampusteki CA3 bölgesinin genel yapısı ve normal nöronların morfolojisi 

Kont, Kur, GK, GA ve Sham gruplarında gözlendi. Bu gruplardaki nöronların yapısının 

EMA grubundan daha açık olduğu gözlendi. EMA+Kur veEMA+GK grupları için bu 

gruplardaki birçok nöron çok az koyu boyanmış nörona sahip sağlıklı nöronlardı. Bu 

gruplardaki nöronlar ve çekirdek sınırları EMA grubu ile karşılaştırıldığında oldukça 

netti. EMA+GA grubunda koyu boyalı dejenere nöron sayısı Kont gruptan daha fazla 

idi. EMA grubundaki koyu boyalı çekirdekler Kont grubu ile karşılaştırıldığında 

belirgindi. EMA grubundaki dejenerasyon ve hücre deplesyonu EMA+GA grubundan 

daha fazla idi. EMA‟ya maruz kalan gruplarda hücre sınırları açık bir şekilde belirgin 

değildi ve koyu boyalı sitoplazma diğer gruplarla karşılaştırıldığında EMA grubunda 

daha sık görülmekteydi. EMA‟ya maruziyetin nöron kaybı ve büyüklüğünde azalmaya 

yol açtığı gösterildi (Şekil 32). Buna ek olarak, EMA grubunun kesitlerinde 

heterokromatik boyanmış nöronların çekirdeklerine CA1 ve CA2 bölgelerinde CA3 

bölgesinden daha sık rastlandı.  

Genel olarak, ışık mikroskobu bulguları hasar görmüş nöronların EMA ve 

EMA+GA gruplarında daha fazla görüldüğünü ve bu gruplarda sağlıklı nöron 

yoğunluğunun daha düşük olduğunu gösterdi. Normal nöron yoğunluğu Kont, Kur, GK, 

GA Sham, EMA+Kur ve EMA+GK gruplarında daha fazla iken, bu gruplarda koyu 

boyalı nöron sayısı daha azdı. 
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Şekil 32.  Hipokampusun CA3 bölgesinde krezil viyolet ile boyanmış piramidal nöronların histolojik 

görüntüleri. Oklar sağlıklı piramidal nöronları gösterirken, ok başları dejenere piramidal 

nöronları göstermektedir 

 

4.3. Biyokimyasal Bulgular 

4.3.1. Katalaz Enzim Aktivitesi Analizi 

KAT enzim aktivitesi tüm grupların sıçanlarından alınan kan serum örneklerinde 

ölçüldü. Bulgular aşağıdaki tablo ve şekilde gösterilmektedir (Tablo 13; Şekil 33). 
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Tablo 13. Katalaz enzim aktivitesi (nmol/min/ml (540 nm) (Ortalama ± SS)  

 

Gruplar Katalaz enzim aktivitesi 

Kont 48,9283±1.44 

Sham 50,9533±1.22 

EMA 63,3350±1.30 

EMA+Kur 56,6917±1.57 

EMA+GK 57,2450±2.32 

EMA+GA 61,4300±1.71 

 

 

 

Şekil 33.   Tüm gruplar için KAT enzim aktivite değerleri.  p<0,05 seviyesindeki anlamlı farklılıklar ## 

ve &&  ile gösterilirken, p<0,01 seviyesindeki anlamlı farklılıklar ** ve ^^ ile gösterilmiştir 

 

Tüm grupların CAT enzim aktiviteleri analiz edilmiş ve EMA grubunun aktivite 

seviyesinde anlamlı bir artış gösterdiği bulunmuştur. Kont grubu ile karşılaştırıldığında 

EMA grubunda anlamlı bir aktivite seviyesi görülmüştür (p<0,01). Aynı zamanda, Kont 

grubu ile karşılaştırıldığında EMA+GA grubunda da artmış aktivite seviyesi 
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gözlemlenmiştir (p<0,01). Diğer yandan, EMA ve EMA+GA grupları arasında KAT 

enzim aktivitesinde anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

Kont ve Sham gruplarında düşük seviyede enzim aktivitesi bulunmuştur. Sonuç 

olarak, Kont ve Sham grupları arasında aktivite seviyesinde anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p>0,05). EMA grubu ile karşılaştırıldığında, EMA+Kur ve EMA+GK 

gruplarında anlamlı düşük seviyede aktivite görülmüştür (p<0,01). EMA grubundaki 

KAT enzim aktivitesinin EMA+Kur ve EMA+GK gruplarından anlamlı derecede 

yüksek olduğu görülmüştür (p<0,01). 

 

4.3.2. Süperoksit Dismutaz Enzim Aktivitesi Analizi 

Tüm grupların sıçanlarından alınan kan serum örneklerinde SOD enzim aktivitesi 

ölçülmüştür. Bulgular aşağıdaki tablo ve şekilde gösterilmektedir (Tablo 14; Şekil 34). 

 
Tablo 14. SOD enzim aktivitesi (U/ml (450 nm) (mean ± SD)  

 

Gruplar SOD enzim aktivitesi 

Kont 36,0833±.89 

Sham 35,9183±.52 

EMA 43,3850±1.59 

EMA+Kur 39,9000±.89 

EMA+GK 40,5833±1.09 

EMA+GA 41,9350±.91 
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Şekil 34.  Tüm grupların ortalama SOD enzim aktivite değerleri. p<0,05 seviyesindeki anlamlı farklılıklar 

## ve &&  ile gösterilirken, p<0,01 seviyesindeki anlamlı farklılıklar ** ve ^^ ile gösterilmiştir 

 

Tüm grupların SOD enzim aktivite seviyeleri analiz edilmiştir. Kont ve Sham 

grupları ile karşılaştırıldığında, EMA grubunda anlamlı derecede yüksek enzim 

aktivitesi gözlenmiştir (p<0,01). Diğer yandan, EMA+Kur ve EMA+GK gruplarının 

enzim aktivitesi EMA gruplarından anlamlı derecede daha düşüktü (p<0,01). EMA ve 

EMA+GA arasında SOD aktivite seviyesinde anlamlı fark gözlenmedi (p>0,05). Aynı 

zamanda, SOD aktivite seviyesi açısından EMA+GA ve EMA+GK arasında anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). Genel olarak, enzim aktivitesi miktarı Kont ve Sham 

gruplarında EMA grubu ile karşılaştırıldığında düşük seviyede görülmüştü. Bununla 

birlikte, EMA grubu ile karşılaştırıldığında, EMA+Kur ve EMA+GK gruplarında düşük 

enzim aktivite seviyesi görülmüştür. 
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4.4. Total Fenolik İçerik ve Antioksidan Güç Bulguları  

Bu araştırmada Kur, GK, ve GA‟dan çeşitli çözücü ekstraktın total fenolik içeriği, 

antioksidan kapasitesi ve serbest radikal süpürücü etkisi değerlendirilmiştir. Sonuçlar 

Tablo 15‟tedir. 

 

Tablo 15. Kur, GK, ve GA‟nın total fenolik içeriği, antioksidan kapasitesi ve serbest 

radikal süpürücü etkisi 

  
Antioksidan Total fenolik içerik, mg / 

kg, gallik asit 

eşdeğerinde  

FRAP, mmol/g 

Troloks 

eşdeğerinde 

DPPH serbest radikal 

süpürücüsü mmol/g, Troloks 

eşdeğerinde 

Kur 81,818.18 71,10 2780,07 

GK 44,500.00 27,09 655,10 

GA 362,50 5,64 1,36 

 

En yüksek total fenolik içerik Kur 81818.18 mg/kg, gallik asit eşdeğerinde 

(GAE) bulunmuş, bunu GK 44500.00 mg/kg, gallik asit eşdeğerinde (GAE) takip 

etmiştir; en düşük TP içeriği ise GA 362.50 mg/kg, gallik asit eşdeğerinde (GAE) 

belirlenmiştir.  

En yüksek FRAP antioksidan kapasitesi Kur 71.10 mmol/g Troloks eşdeğerinde 

bulunmuş, bunu GK 27.09 mmol/g Trolox eşdeğeri takip etmiştir; en düşük antioksidan 

kapasite ise GA 5.64 mmol/g Troloks eş değerde görülmüştür.  

En yüksek DPPH serbest radikal süpürücü etkisi Kur 2780.07 mmol/g, Troloks 

eşdeğerinde görülmüş, bunu GK 655.10 mmol/g, Troloks eşdeğer takip etmiş ve en 

düşük serbest radikal süpürücü etkisi GA 1.36 mmol/g, Troloks eşdeğerde görülmüştür. 
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5. TARTIŞMA 

 

Stereolojik teknikler doğru ve yansız rakamsal veriler sağlamıştır. Bu çalışmada 

stereolojik ve biyokimyasal teknikler ve ışık mikroskopik inceleme kullanılmıştır. Bu 

çalışmanın amacı Hindistan, Nijerya ve Sudan gibi Asya ve Afrika ülkelerinde yaygın 

olarak kullanılan bazı bitkilerin EMA‟ya maruz kaldıktan sonra ya da maruz kalmadan 

etkilerini görmekti. kont grubu ile karşılaştırıldığında EMa grubu hipokampüsünün 

CA1, CA2 ve CA3 bölgelerinde ortalama piramidal nöron sayısında anlamlı düşüş 

bulduk. Bununla birlikte, kont grubu ile karşılaştırıldığında Sham grubunun ortalama 

piramidal nöron sayısında anlamlı değişiklik yoktu. Kur, GK ve GA grubunun 

CA‟sındaki ortalama toplam piramidal nöron sayısı Kont ve Sham gruplarının ortalama 

toplam piramidal nöron sayısından anlamlı şekilde daha yüksekti.  

EMA maruziyetinin sonucu olarak stereolojik, biyokimyasal ve ışık mikroskopik 

analizimiz hipokampüsün piramidal nöronlarında hücresel seviyede morfolojik 

değişikliklerin meydana gelebileceğini gösterdi. Bu yüzden, hipokampal bölgelerdeki 

piramidal nöronlarının morfolojik değişikliklerin EMA maruziyetinin nöron şekli, 

bileşeni ve fonksiyonu üzerine etkisini değerlendirmek için önemli bölgelerden biridir. 

Bu noktada, görünür morfolojik değişikliği olan hücrelerin EMA maruziyetine yüksek 

derecede tepki ve etkileşim gösterebileceği ileri sürülebilir.  

Çalışma gruplarından elde edilen histolojik bulgular stereolojik analiz 

sonuçlarımızı desteklemekte. Buna ek olarak, Kont, Sham, Kur, GK ve GA gruplarıyla 

karşılaştırıldığında EMA grubunda anlamlı hücre yoğunluğu kaybı gözlenmiştir. 

Hipokampüsteki bu hücre kaybının sebebi sıçanlarda EMA maruziyetinin nöral 

apopotoza neden olması olabilir (Zuo ve ark., 2014). EMA gibi dış faktörler nükleus, 

sitoplazm ve hücre zarı gibi nöron bileşenleri ile etkileşimde bulunabilecek serbest 

radikallerin üretimini tetikleyerek nöronların yok olmasına neden olabilir. EMA 

maruziyeti sonucunda, oksidatif stres seviyesi artar.  

Bu çalışmada EMA maruziyetinin hipokampüsüm piramidal nöronları üzerine 

olumsuz etkilerini azaltmak için doğal antioksidanlar olan Kur, GK ve GA ile deney 

hayvanlarının endojen antioksidan savunma sistemini destekleyen bazı bitkiler 

kullandık. EMA‟nın yan etkileri ve bu bitkilerin nöroprotektif etkileri de SOD ve KAT 

enzimleri kullanılarak biyokimyasal olarak değerlendirildi. Biyokimyasal sonuçlar Kont 
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ve Sham gruplarıyla karşılaştırıldığında EMA grubunda yüksek seviyede enzim 

aktivitesi gösterdi. 

 

5.1. . Elektromanyetik Alan ve Hipokampus 

Mevcut araştırmanın temel konsepti hipokampal piramidal nöronlarda EMA 

maruziyetinin etkisini azaltmaktı, özellikle de günlük aktivitelerimizin vazgeçilmez bir 

aracı haline gelen cep telefonlarının. Rutin konuşma sırasında cep telefonları açıldığında 

kullanıcının başına çok yakın olarak tutulurlar ve bazı durumlarda bu kullanımın sonucu 

olarak cep telefonu tarafından yayılan yüksek enerji yoğunluğu nedeniyle kullanıcılar 

EMA‟nın etkilerine zararlı seviyede maruz kalırlar. Bu durum birçok araştırmacının bu 

konuda çalışmasına neden olmuştur (Sonmez ve ark., 2010). Son yıllarda, cep 

telefonlarının hipokampal piramidal nöronlar üzerinde etkilerini açıklamak için yoğun 

araştırmalar yapılmıştır ve bu araştırmaların sonuçlarına göre 28 günlük süre boyunca 1 

saat 900 MHz EMA frekansının hipokampüsün CA‟sındaki piramidal nöronlara zarar 

verebileceği ortaya çıkmıştır (Bas ve ark., 2009b; Sahin ve ark., 2015). Hipokampüs 

limbik sistemin bir parçasıdır, temporal lobda bulunur ve sadece öğrenme ve hafızadan 

sorumlu değildir, aynı zamanda uzamsal navigasonda (Stella ve ark., 2012), duygusal 

davranışlarda (Toyoda ve ark., 2011) ve hipotalamik fonksiyonların regülasyonunda 

(Koehl ve Abrous, 2011) da önemlidir. Global Mobil İletişim (GSM) sistemine göre 

dünyadaki cep telefonlarının çoğu 900 MHz frekansında çalışır. Bu yüzden, cep 

telefonları için en popüler standart 900 MHz dir (Koyu ve ark., 2005; Panagopoulos ve 

ark., 2007), bu sebepten bu çalışmada 900 MHz frekansı seçilmiştir. Nöron sayılarını 

kesin ve yansız bir şekilde tahmin etmek için stereolojik teknikler kullanarak sayısız 

araştırma yapılmıştır ve 900 MHz EMA‟ya maruziyet sonrası morfolojik değişiklikler 

değerlendirilmiştir (Odaci ve ark., 2008; Erdem Koc ve ark., 2016; Altun ve ark., 2017). 

Bu çalışmada CA bölgelerindeki piramidal nöron sayısının hesaplanması için optik 

parçalama tekniği kullanılmıştır. Bu çalışmadan elde edilen sayısal veriler analiz 

edilmiştir; bu veriler CA1, CA2 ve CA3‟ün hipokampal bölgelerindeki piramidal nöron 

sayısını temsil eder. Hipokampal bölgelerdeki ortalama piramidal nöron sayısı ve tüm 

hipokampüsteki ortalama piramidal nöron sayısı belirlenmiştir. Odaci ve ark. (2008) 

Kont grup ile karşılaştırıldığında, EMA‟ya maruz kalan grupta 900 MHz EMA‟ya 

maruz kalan sıçan hipokampüsünün DG‟sindeki granüler nöron sayısının prenatal 
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dönemde anlamlı şekilde azaldığını bildirmiştir. Benzer bir yan etki Kont grup ile 

karşılaştırıldığında, EMA‟ya maruz kalan grupta prenatal olarak 900 MHz EMA‟ya 

maruz kalan sıçan hipokampüsünün CA‟sında toplam piramidal nöron sayısının anlamlı 

şekilde azaldığını bildiren Bas ve ark. (2009b)‟nın araştırmasında görülmüştür. Başka 

bir çalışma Kont grup ile karşılaştırıldığında, EMA‟ya maruz kalan grupta prenatal 

dönemde 3 hafta boyunca günde 1 saat 900 MHz EMA‟ya maruz kalan sıçanların 

piramidal nöron sayısında anlamlı azalma olduğu gösterilmiştir (Erdem Koc ve ark., 

2016). Bas ve ark. (2009a) optik fraksiyon tekniğini kullanarak hipokampüsün 

Ammon‟s horn‟unda piramidal nöron sayısını hesaplamıştır ve bulguları 28 gün 

boyunca günde 1 saat 900 MHz EMA‟ya maruz kalmanın yetişkin sıçan beyninde 

piramidal nöron sayısını Kont grup ile karşılaştırıldığında, EMA‟ya maruz kalan grupta 

anlamlı derecede azalttığını göstermiştir. Sahin ve ark (2015) 900 MHz EMA‟ya maruz 

kalan 8 haftalık erkek sıçanların CA‟sında piramidal nöron sayısının, EMA‟ya maruz 

kalan grupta Kont ve Sham gruplarına kıyasla daha az nöron olduğunu ve nöronlarda 

çok fazla morfolojik değişiklikler gözlendiğini bildirmiştir. Kivrak ve ark. (2017) 3 

hafta boyunca günde 1 saat 900 MHz EMA‟ya maruz kalmanın yetişkin sıçan beyni ve 

serebellumunda Kont grup ile karşılaştırıldığında EMA‟ya maruz kalan grupta 

hipokampüsdeki piramidal ve granüler nöron sayısını ve aynı zamanda serebellumdaki 

Purkinje hücre sayısını anlamlı derecede azalttığını bildirmiştir. Kerimoglu ve 

ark.(2016) Kont, Sham ve EMA gruplarının tüm hipokampüs bölgelerinde toplam 

piramidal hücre sayısını incelemiştir. Sonuçları Kont ve Sham grupları ile 

karşılaştırıldığında EMA grubunda istatistiksel olarak anlamlı azalma göstermiştir. Kont 

ve Sham grupları arasında anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Buna ek olarak, Altun ve 

ark. (2017) Cont grup ile karşılaştırıldığında 900 MHz EMA‟ya maruz kalmanın EMA 

grubunda hipokampüs ve serebellum üzerinde CA‟nın piramidal hücre tabakasında, 

DG‟nin granül hücrelerinde ve serebellumun Purkinje hücrelerinde hücre kaybına yol 

açtığını bildirmiştir. Bu araştırmalardan elde edilen stereolojik sonuçlar bizim 

araştırmamızdaki stereolojik sonuçlarla büyük ölçüde uyumludur, bizim araştırmamızda 

da EMA maruziyetinin Kont ve Sham grupları ile karşılaştırıldığında EMA grubunun 

CA‟sında piramidal nöron sayısında anlamlı azalmaya yol açtığı görülmüştür. Diğer 

yandan, araştırma sonuçlarımız Kont grubu ve EMA‟ya maruz kalan gruptaki fare 

beyninde piramidal nöron sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını 
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bildiren ve aynı zamanda Kont ve Sham grupları arasında piramidal nöron sayısında 

anlamlı fark bulmayan Ragbetli ve ark. (2009)‟nın sonuçları ile uyumlu değildir. Bu 

çelişkili sonuçlar deney hayvanlarının, EMA maruziyeti sistemlerinin ve değerlendirme 

metotlarının farklılığından kaynaklanıyor olabilir. Mevcut çalışmanın stereolojik 

bulguları EMA kaynaklarına maruz kalmanın hipokampüsteki piramidal hücreleri 

ortadan kaldırdığını göstermektedir. Buna göre, bu deneklerde zayıf hafıza fonksiyonu 

ve bilişsel performans beklenebilir (Koivisto ve ark., 2000a). EMA grubundaki 

nöronların sayısında azalmanın sebebi 900 MHz EMA‟nın etkisi olabilir. Mevcut 

çalışmanın sonuçları EMA grubu ile karşılaştırıldığında Sham grubunda stresin etkisi 

olmadığını göstermektedir. Bu durumla ilgili olarak, sıçanlar maruziyet sistemine 

adapte olmuş olabilecekleri için günde 1 saatlik kafes stresinin bu deneklerin 

hipokampüsünde nöronal dejenerasyona neden olmak için yeterli olmadığı ileri 

sürülebilir.  

Histopatolojik gözlemle ilişkili olarak, Salford ve ark. (2003) görünmeyen iç 

hücre bileşenleri olan dar ve koyu boyalı nöron varlığı bildirmiş ve bu bulgular maruz 

kalmış sıçanların beyinlerinde korteks, hipokampus, ve bazal gangliyada nöronal hasar 

varlığını doğrulamıştır. Kerimoglu ve ark. (2016) EMA değişikliklerinin ışık mikroskop 

grup ile değerlendirildiğinde hipokampus morfolojisini değiştirebileceğini 

bildirmişlerdir. Histolojik bulguları Kont ve Sham grubu ile karşılaştırıldığında EMA 

grubunda çok miktarda koyu mavi boyalı sitoplazmalı piknotik nöron ortaya çıkarmıştır. 

Hussein ve ark. (2016) sıçanların hipokampusu 3 ay boyunca günde 2 saat 1800 MHz 

EMA‟ya maruz bırakıldığında Kont grup ile karşılaştırıldığında EMA grubunda çok 

fazla sayıda koyu boyalı ve boşluklu hücrenin görüldüğünü bildirmiştir. Diğer yandan, 

ışık mikroskobu seviyesinde histopatolojik değerlendirme zarar görmüş piramidal 

nöronların koyu boyalı görüldüğünü göstermiştir. Saikhedkar ve ark. (2014) 15 gün 

boyunca günde 4 saat EMA 900 MHz‟e maruz bırakılan sıçan beyin dokusunun 

histopatolojik değerlendirmesinin CA3 hipokampal bölge, DG ve serebral kortekste dar 

ve koyu boyalı hücre yapısıan sahip çok fazla sayıda dejeneratif hücrenin varlığını 

göstermiştir. Bu çalışmaların histopatolojik sonuçları bizim çalışmamızın mikroskopik 

sonuçları ile paraleldi, Kont ve Sham grupları ile karşılaştırıldığında EMA grubunun 

piramidal nöronları üzerinde hücresel seviyede belirgin morfolojik değişiklik 

gözlemledik. Koyu mavi sitoplazmlı koyu boyalı nöronlar hipokampüsün CA 
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bölgelerindeki normal piramidal nöronlardan anlamlı şekilde ayırt ediliyordu. Bu 

bulgular koyu ya da koyu mavi renkteki nöronların zarar görmüş nöronlar olduğunu ve 

Kont ve Sham gruplarında EMA gruplarından daha belirgin olduğunu göstermiştir. 

Histolojik sonuçlarımız EMA grubundaki yüksek sayıda koyu boyalı nöron varlığının 

sebebinin dejenere nöronlarda heterokromatinin yoğunlaşması olduğunu ileri sürmüştür. 

Nittby ve ark. (2009) EMA‟nın kan beyin bariyeri geçirgenliğini artırdığını bildirmiştir. 

Sonuç olarak, albümün gibi kan proteinleri beyin hücre hasarı üzerine EMA‟nın dolaylı 

etkisi olarak yorumlanabilecek beyin dokularını istila etmek için bariyerden kolaylıkla 

geçebilir.   

Bu çalışmada, deney sıçanlarının kan serum örneklerinin biyokimyasal analizi 

yapılmıştır. EMA gruplarındaki KAT ve SOD enzim aktiviteleri Kont ve Sham 

gruplarından anlamlı ölçüde daha yüksekti. Bu yüksek seviyede antioksidan aktivitesi 

ile birlikte yüksek seviyede serbest radikal oluşumu meydana geldiğini göstermektedir. 

Sonuç olarak, EMA serbest radikal üretimini artırarak oksidatif stres seviyesini artırır. 

Bu çalışmanın sonuçları Kont ve Sham grupları ile karşılaştırıldığında EMA grubunun 

kan serum örneklerinde yüksek SOD ve KAT enzim aktivite seviyesi bulan Altun ve 

ark. (2017)‟nın sonuçları ile paraleldir. Bahreyni Toossi ve ark. (2018) prenatal 

dönemde günde 2 saat EMA‟ya maruz kalan farelerin hipokampal dokusunda SOD ve 

KAT enzim aktivitelerini analiz etmiştir. SOD enzim aktivitesinin EMA ve Kont 

gruplarında anlamlı farklılık göstermezken, EMA grubunda KAT aktivitesinin Kont 

grubunda anlamlı derecede daha düşük olduğunu göstermiştir. Kivrak ve ark (2017) 3 

hafta boyunca günde 1 saat 900 MHz EMA‟ya maruz kalan sıçanların kan serum 

örneklerini incelemiş ve Kont grubu ile karşılaştırıldığında EMA grubunda KAT enzim 

aktivitesinde anlamlı artış bulmuştur. Bu sebepten metabolizması esnasında yüksek 

miktarda oksijen tüketen beyin oksidatif hasara daha yatkın bir dokudur (Ozmen ve ark., 

2007). EMA‟nın yan etkilerinin endojen antioksidan aktivitesinin baskıladığı ve 

hücrelere zarar verebilen reaktif oksijen türlerinin (ROT) üretimini harekete geçirdiği 

ileri sürülmektedir. Bu EMA maruziyeti ve oksidatif stres sonucu yüksek H2O2 üretimi 

nedeniyle serbest radikallerde artış olarak yorumlanabilir. Bu çalışmada düşük KAT 

aktivitesi seviyesi serbest radikallerde azalma anlamına gelir. 
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5.2. Kurkumin  

Bu çalışmada 900 MHz EMA‟ya maruz kalma nedeniyle hipokampüste meydana 

gelen nöronal zarara karşı Kur‟un nöroprotektif etkisi bildirilmiştir. Literatürde Kur‟un 

hipokampüste nöroprotektif aktivitesini gösteren çok sayıda çalışma vardır. Bu 

bağlamda, Canales-Aguirre ve ark. (2012) Kur uygulamasının parathion pestisidine 

maruz kan sıçanların hipokampusunde oksidatif hasarı anlamlı ölçüde azalttığını 

göstermiştir. Bunun yanı sıra, Motaghinejad ve ark. (2017) Kur‟un hipokampuste 

alkolün neden olduğu nöron dejenerasyonuna karşı nöroprotektif bir etkisi olduğunu ve 

bunun da muhtemelen CREB-BDNF sinyal yolağının aktive olması ile gerçekleştiğini 

bildirmiştir. Bu çalışmaların sonuçları Kur‟un hipokampüsün CA‟sındaki hipokampal 

piramidal nöronları EMA maruziyetinin sebep olduğu nöron hasarından 

koruyabileceğini gösteren stereolojik sonuçlarla uyumludur. Stereolojik sonuçlarımıza 

göre, EMA+Kur grubu EMA grubu ile karşılaştırıldığında, nöron sayısında anlamlı 

protektif etkiler vardı. Bu bulgu antioksidan olarak Kur‟un EMA maruziyetinin sebep 

olduğu nöral hasara karşı koruyucu etkisi olduğunu göstermektedir. Aynı zamanda 

Kur‟un serbest radikalleri ortadan kaldırma ve inflammasyonu önleme yeteneği olduğu 

bildirilmiştir (Shishodia ve ark., 2005). Bu çalışmada yüksek flavonoide sahip olması 

nedeniyle Kur güçlü nöroprotektif aktivite göstermiştir. Bu sonuçlara göre Kur‟un içsel 

antioksidan enzimleri destekleyerek ve oksidatif stresi önleyerek EMA maruziyetine 

karşı nöron fonksiyonunu iyileştirebileceği ileri sürülebilir. Mevcut çalışma Kur‟un GK 

ve GA ile karşılaştırıldığında hipokampal piramidal nöronlarda EMA maruziyetinin 

zararlı etkilerine karşı daha etkili olduğunu göstermektedir. 900 MHz EMA‟ya maruz 

kalan piramidal hücrelerin etkilerine ilişkin çalışmaya rastlanmamıştır. Bu anlamda,  

serbest radikal süpürücü olarak Kur‟un hipokampal piramidal nöronları ciddi hücre 

hasarına yol açabilecek nöral hücrelerde reaktif oksijen türlerinin birikmesinden 

koruyacağı ileri sürülebilir. Bu yüzden, mevcut çalışma Kur ve EMA arasındaki ilişkiyi 

gösteren bir referans olabilir.  

Hipokampusun histopatolojik değişiklikleri ışık mikroskobu ile incelendiğinde 

EMA grubu ile kıyaslandığında EMA+Kur grubunda daha fazla normal nöron 

görüldüğü ortaya çıkmıştır. Açık sınırlar ve nukleus normal yapılı nöronlarda 

görülebilir. Birkaç tane de koyu boyalı nöron gözlendi. EMA+Kur grubunda birkaç 
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koyu boyalı hücre ile birlikte çok sayıda sağlıklı nöronun varlığı Kur‟un piramidal 

hücreleri EMA maruziyetinin yan etkilerinden koruyabildiğini göstermektedir.  

Hayvan perfüzyonuna başlamadan önce sıçanlardan alınan kan serum 

örneklerinde KAT ve SOD analizleri yapılmıştır. EMA grubu ile karşılaştırıldığında, 

EMA+Kur grubunda daha düşük KAT ve SOD aktivitesi bulunmuştur. Bu enzimlerin 

aktivitesinin düşük seviyede olması Kur‟un EMA+Kur grubunda süpürücü olarak 

çalışması ve EMA maruziyetinden kaynaklanan serbest radikalleri ortadan 

kaldırmasıdır. Kur‟un SOD ve KAT enzimlerinin endüksiyonu yoluyla serbest 

radikalleri süpürerek koruyucu bir etkiye sahip olduğu söylenebilir. Kur‟un alerjik 

rinitteki antioksidan aktiviteleri serum SOD aktivitesinin Kur grubunda Kont grubundan 

anlamlı şekilde daha yüksek olduğunu ve azelastin (antihistamin grup) grubunda KAT 

aktivitesinin Kont grubundan anlamlı derecede daha düşük olduğunu bildiren 

Altintoprak ve ark. (2016) tarafından araştırılmıştır. KAT analizinin sonuçları bizim 

bulgularımızla paralel değildir. Bu yüzden, hasar görmüş hücrelerin meydana getirdiği 

serbest radikallerin SOD-spesifik yolağa KAT enzimlerinden daha etkili şekilde yanıt 

verdiği ileri sürülebilir. 

 

5.3. Garcinia kola 

Bu çalışmada, hipokampüsteki CA bölgelerinin nöron sayısını analiz ettik; EMA 

grubu ile karşılaştırıldığında EMA+GK grubundaki ortalama piramidal nöron sayısında 

anlamlı artış gözlendi. EMA+GK grubunun daha fazla piramidal nörona sahip olduğu 

görülmüştür. Bu bağlamda, yüksek seviyede askorbik asit içerdiği için GK‟nın güçlü 

antioksidan etkisi olduğu öne sürülebilir (Okwu, 2005). Ikpesu (2014) GK‟nın zengin 

fitokimyasal içeriği nedeniyle güçlü antioksidan etkisi olduğunu bildirmiştir. Bu 

noktada, GK‟nın EMA‟nın neden olduğu oksidatif stresi azaltarak ve EMA‟nın zararlı 

etkisine karşı antioksidan etkinliği artırarak nöroprotektif etki gösterdiğini varsaydık. 

Literatür taraması yaparken EMA‟ya maruz kalan beyinde GK‟nin olası etkileri üzerine 

çalışma yapılmamış olduğu görüldü. Diğer yandan, farklı oksidatif stres kaynakları 

kullanarak GK‟nın beyin üzerindeki etkisini inceleyen sadece birkaç çalışma vardır 

(Ajayi ve ark. 2012). Bu bağlamda, kolaviron (Garcinia kola biflavonoid)‟un 

vanadium‟a maruz kalan sıçan beyinlerinin hipokampüsü üzerine nöroprotektif etkileri 

araştırılmıştır ve bu çalışmanın sonuçları kolaviron‟un vanadium‟un neden olduğu 
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oksidatif stresten hipokampüsü koruduğunu göstermiştir (Igado ve ark., 2012). 

Adaramoye (2010) GK tohumlarından biflavonoid‟in gamma radyasyonuna maruz 

kalan sıçan beyini üzerine protektif etkisini araştırmıştır ve araştırmanın sonuçları 

biflavonoid‟in radyasyonun sebep olduğu oksidatif strese karşı sıçan beyni üzerinde 

protektif etkisi olduğunu göstermiştir. Oloyede ve Afolabi (2012) tarafından yapılan 

başka bir araştırma GK‟nin Fe+2‟nin sebep olduğu beyin lipid peroksidasyonuna karşı 

koruyucu etki gösterdiğini bildirmişlerdir. Ajayi ve ark. (2012) nörotoksin verilen 

sıçanlarda GK‟nın korumasını araştırmıştır ve GK‟nin hücresel dejenerasyonda 

nöroprotektif etki gösterdiğini ve bunun da nörotoksin yüzünden hipokampüste 

meydana geldiğini ortaya çıkarmıştır. Bu çalışmaların sonuçları bizim çalışmamızdaki 

GK‟nın hipokampüsün CA‟sındaki piramidal nöronları EMA maruziyetinin zararlı 

etkilerinden koruduğunu gösteren stereolojik sonuçlarla uyumludur. Bu bulgular 

GK‟nın antioksidan olarak 900 MHz EMA‟ya maruz kalma sonucunda ortaya çıkan 

nöron hasarı üzerinde protektif etkisi olduğunu göstermektedir. GK‟nın beyni EMA‟nın 

ve diğer oksidatif stres kaynaklarından korumada potansiyel etkilerini araştırmak için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu açıktır.  

Mevcut çalışmada krezil viyole ile boyanmış kesitler üzerinde histopatolojik 

değerlendirme yapılmıştır, histopatolojik gözlemlerin stereolojik analizlerimizin 

sonuçları ile paralel olduğunu gördük. CA bölgelerinde EMA+GK grubundaki hücresel 

kayıp GK‟deki antioksidan maddelerle minimize ediliyordu. Bu yüzden, EMA grubu ile 

karşılaştırıldığında, EMA+GK grubunda sağlıklı nöronlarda pozitif bir artış gözlendi. 

EMA grubu ile karşılaştırıldığında, EMA+GK grubunda birkaç koyu boyalı nöron 

gözlendi. Nöron ve nükleus sınırları EMA+GK grubunda EMA grubu ile 

karşılaştırıldığında çok daha netti. Histolojik bulgulara göre, GK‟nın antioksidan 

savunma mekanizmasının aktivasyonu ile hafıza artırıcı bir etkisi olabileceğin, ileri 

sürebiliriz. Çalışma sonuçlarımıza göre, GK‟nın radyasyonla ilişkili nörolojik 

bozuklukların hücresel etkisini azaltmak için bitkisel ajan olarak kullanılabilir.  

Çalışmamızda KAT ve SOD analizleri sıçan serum örnekleri üzerinde yapıldı. 

EMA grubu ile karşılaştırıldığında EMA+GK grubunda düşük seviyede enzim aktivitesi 

gözlendi. Bu GK‟nın EMA ile ortaya çıkan antioksidatif strese karşı koruyucu bir etki 

gösterdiğini ve ilgili enzimlerin gücünü azalttığını gösterir. Literatürde benzer 

araştırmalar bulmaya çalışırken, oksidatif stres parametreleri açısından GK‟nin EMA 



72 
 

üzerine etkileri ile ilişkili KAT ve SOD enzimleri üzerine çalışma yapılmadığı 

görülmüştür. KAT ve SOD enzim aktiviteleri açısından GK tohumlarının farklı stres 

kaynakları üzerine etkilerini araştıran sadece bir tane çalışma vardır. Bununla birlikte, 

H2O2‟nin sebep olduğu oksidatif stres üzerine GK‟nın etkileri sıçan kan serum 

örneklerinde KAT ve SOD enzim aktiviteleri açısından değerlendirilmiştir ve sonuçlar 

analiz edildiğinde, SOD ve KAT değerlerinin GK ile tedavi edilen grupta H2O2 

grubundan daha yüksek olduğu görülmüştür (Joshua ve ark., 2017). GK‟nın beyin 

hücreleri üzerine biyolojik etkisi üzerine daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

 

5.4. Gum arabik 

Mevcut çalışmada GA‟nın CA1, CA2 ve CA3 bölgelerinde hipokampal piramidal 

nöronlar üzerine etkilerini araştırdık ve ortalama piramidal nöron sayısı açısından 

EMA+GA grubu ve EMA grubu arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Kont grup ve 

EMA grubu arasında anlamlı artış bulunmuştur. Stereolojik bulgulara dayanarak, 

GA‟nın hipokampüs nöronlarını EMA‟nın yan etkilerinden koruyamadığı açık bir 

şekilde görülmüştür. Bu GA‟nın antioksidan olarak serbest radikalleri süpürme 

yeteneğinin zayıf olduğu ve oksidatif stres seviyesini azaltan iç antioksidam enzimleri 

aktive etmesi ile açıklanabilir. Bu yüzden, EMA‟nın zararlı etkileri EMA+GA 

grubundaki hasarlı nöronların sayısını artırmıştır, muhtemelen serbest radikal üreterek 

ve endojen antioksidan aktiviteyi engelleyerek. İlginç şekilde, 900 MHz EMA‟ya maruz 

kalan beyin dokusu üzerinde GA‟nın etkileri üzerine çalışma yoktu. Bu yüzden, GA ve 

EMA üzerine çalışmamız önemlidir. Diğer yandan, literatüre bakacak olursak, renal 

toksisiteye karşı GA‟nın protektif etkisini gösteren bir dizi çalışma vardır (Al-Majed ve 

ark., 2002; Gado ve Aldahmash, 2013). Bu bağlamda, Gado ve Aldahmash (2013) 

GA‟nın Merkür klorürün neden olduğu renal toksisiteye karşı protektif etkisi olduğunu 

bildirmiştir. Abd-Allah ve ark. (2002) da GA‟nın farelerde doksorubisin tarafından 

meydana getirilen kardiyotoksisiteye karşı protektif bir etki gösterdiğini bildirmişlerdir. 

Dahası, GA‟nın etkisi orak hücreli anemide araştırılmış ve sonuçlar GA‟nın fetal 

hemoglobin (HbF) üretimini uyardığını, semptomları düzelttiğini ve oraklı hücre 

anemisinin (SCA) şiddetini azalttığını göstermiştir  (Kaddam ve ark., 2015). Yukarıdaki 

çalışmaların pozitif sonuçları ile bizim çalışmamız tutarlı değildir. Bunun sebebi 

literatürde GA ve beyinde etkisi ile ilişkili uygun doz eksikliği olabilir. Mevcut 

çalışmada kullanılan doz antioksidan etki gösteren daha önceki deneylere göre 
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seçilmiştir (Gado ve Aldahmash, 2013). Bu yüzden, beyin hücrelerini hipokampüsü 

EMA etkilerinden korumak için gerekli olan  tam dozu belirlemek için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. Ali ve ark. (2008) GA‟nın oral olarak alınmasının CRF‟nin 

ciddi etkilerini biraz minimize ettiğini bildirmiştir.  

Ali ve ark. (2003) GA‟nın biraz gentamisin tarafından başlatılan renal toksisitenin 

etkilerini azaltacağını bildirmiştir, bu bulgular GA‟nın gsıçanları entamisinin 

(antibiyotik ilaç) sebep olduğu renal toksisiteye karşı koruduğunu bildiren Al-Majed ve 

ark. (2002)‟nın sonuçları ile örtüşmemektedir. Bu sonuçlar çelişkilidir çünkü renal doku 

üzerine yapılan tüm çalışmalar GA‟nın antioksidan kapasitesi olduğu ve bu dokulara 

zarar vermenin etkili yolunun serbest radikallerin indüksiyonu olduğu  temeline dayanır  

(Ali and Al Moundhri, 2006). Bu açıdan, demir, lipid ve metabolizma esnasında fazla 

miktarda oksijen kullanımının beyni oksidatif strese daha açık hale getirdiğini 

vurgulamak isteriz (Sharma ve ark., 2009). Dahası, glutatyon (GSH) ve E, C vitaminleri 

gibi endojen antioksidan seviyesi beyinde düşük konsantrasyondadır (Crumpton ve ark., 

2000). Bizim bulgularımız GA‟nın hipokampal piramidal nöronlar üzerine antioksidan 

bir davranış göstermediğini ileri sürecektir. Bu bazı eksojen antioksidanların beyni 

EMA‟nın neden olduğu oksidatif stresten korumada yeterli olmamasını açıklayabilir. 

Mevcut araştırmada, 28 gün boyunca 7.5 g/kg/gün‟ün CA‟daki piramidal nöronları 900 

MHz EMA‟nın neden olduğu oksidatif hasardan korumak için yeterli olmayabileceği 

sonucuna vardık. Çalışmamızın doku kesitlerindeki histopatolojik incelenmesi 

EMA+GA grubundaki sağlıklı piramidal nöronların varlığının Kont gruba kıyasla daha 

az olduğunu göstermiştir. Dejenere nöronlar açısından EMA+GA ve EMA gruplarının 

doku kesitleri arasında histolojik farklılık görülmedi. Bu bağlamda, EMA‟nın zararlı 

etkilerinin EMA+GA grubunda yüksek sayıda dejenere nöron nedeniyle Kont grubuna 

kıyasla daha belirgin olduğu görülmüştür. nöronlarda birçok morfolojik değişiklik 

gözlenmiştir, düzensiz hücresel hatlar nükleus ve sitoplazmada heterokromatin 

yoğunluğunu artırmıştır. Cont grup ile kıyaslandığında, EMA+GA grubunda yüksek 

sayıda koyu boyanmış nükleolus belirlenmiştir. Yukarıda bahsi geçen bu histopatolojik 

değişiklikler EMA grubunda EMA+GA grubundan daha belirgin görülmüştür. EMA 

endüksiyonundan kaynaklanan serbest radikallerin bu histopatolojik değişikliklerine yol 

açtığını ve EMA maruziyeti süresine orantılı olarak kademeli olarak artmıştır. 

Histopatolojik bulgular değerlendirildiğinde, GA‟nın EMA‟ya maruz kalan nöral 
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hücreler üzerine protektif etkisi olmadığını gördük. Bu bulgu GA‟nın antioksidan 

madde olarak zayıf olduğunu gösterebilir. Mevcut çalışmada sıçan serum örnekleri 

üzerine KAT ve SOD analizleri yapılmıştır. Sonuçlara göre Kont grubu ile 

karşılaştırıldığında, EMA+GA grubunda artış olduğu ve EMA+GA ve EMA grubunda 

farklılık olmadığı görülmüştür. Bu bulgu bu gruplarda yüksek serbest radikal 

oluşumunun varlığını gösterebilir. Bu da EMA tarafından yapılan oksidatif strese karşı 

GA antioksidan savunma sisteminin zayıf olabileceği şeklinde yorumlanabilir. EMA 

ekspozürü sonucunda, hasar gören nöronlar ROT‟un salınımı artırarak meydana gelmiş 

ya da nöral antioksidan aktiviteyi azaltmıştır ve bu da nöral hasara neden olan oksidatif 

stresi uyarır.  Beyindeki oksidatif stres parametreleri açısından EMA‟ya maruz kalma 

üzerine GA‟nın etkileri açısından KAT ve SOD seviyesi ile ilişkili biyokimyasal analiz 

yoktur. Literatürde büyük kısmı böbrek dokularında yapılan GA üzerine biyokimyasal 

bir çalışma vardır, bu bağlamda, Gado ve Aldahmash (2013) Kont ile 

karşılaştırıldığında GA‟nın böbrek dokularında KAT enzim aktivitesini azalttığını 

bildirmiştir. Aynı zamanda, Ali (2004) 8 gün boyunca 3 farklı dozda içme suyu ile 

verilen GA‟nın böbrek dokularında SOD konsantrasyonlarını değiştirmeyeceğini 

bildirmiştir. Sonuç olarak, GA‟nın hipokampüsün piramidal nöronları üzerine 

biyokimyasal etkilerini değerlendirmek için geniş araştırmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

6.1. Sonuçlar 

 

1. 900 MHz EMA maruziyeti hipokampüsün CA bölgelerindeki piramidal 

nöronları tahrip eder. Hasar görmüş nöronlar ışık mikroskobunda incelendiğinde mavi 

ya da koyu mavi boyalı olarak daha yoğun görünürler.  

2. EMA maruziyet sisteminin stresi hipokampüsteki piramidal nöron sayısını 

etkilememiştir ve bir çok nöron ışık mikroskobunda incelendiğinde normal görünür.  

3. Kur ve GK gibi antioksidan özellikleri olan doğal maddeler ROT oluşumunu 

engelleyerek ve endojen antioksidan enzimlerin aktivitelerini artırarak EMA‟nın 

hipokampüsün piramidal nöronların üzerindeki yıkıcı etkilerini azaltır. 

4. GA hipokampüsteki piramidal nöronları EMA maruziyetinin ciddi 

etkilerinden koruyamamıştır.  

    5. Kur, GK ve GA‟nın hipokampüsteki piramidal nöronlar üzerine toksik etkisi 

yoktur.   

6. EMA maruziyet hipokampüsteki piramidal nöronlara zarar veren serbest 

radikallerin üretimini artırarak oksidatif stres seviyesini artırır. Doğal antioksidan 

maddeler serbest radikallerin oluşumun engelleyerek oksidatif stres seviyesini azaltır.  

7. Kur ve GK‟da yüksek seviyede fenolik içerik ve antioksidan güç varken, GA 

düşük seviyede fenolik içerik ve antioksidan güç içerir. 

 

6.2. ÖNERİLER 

 

1. Uygun miktarda doğal antioksidan alımının beyin nöronları üzerine EMA  

radyasyonunun zararlı etkilerini önleyecek ya da azaltacaktır. 

2. Cep telefonu radyasyonunun etkisini azaltmak için cep telefonu kulaklığı 

kullanılmalıdır. 

3. Çocuklar cep telefonu ve elektronik cihazlardan yayılan radyasyondan 

korunmalıdır.  

4. Elektronik aletler insan sağlığı üzerinde biyolojik etkilerini en aza indirecek 

şekilde geliştirilmelidir. 
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