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Kemal BALIKCI

Firat Universitesi
Fen Bilimleri Enstitiisii
Elektrik - Elektronik Miihendisligi Anabilim Dali
2009, Sayfa: 107

Bu caligmada, GSM sinyal iireteci aracihigiyla pleksiglas bir kafes icinde
elektromanyetik alan (EMA)’a maruz birakilan yetiskin erkek siganlarin beyin dokularinda
katekolaminerjik norotransmitter konsantrasyonlarimin degisip degismedigi arastirilmistir.

Bu amagla Wistar tiirii sicanlara 900 ve 1800 MHz frekansli EMA uygulanmustir. Biitiin
hayvanlarin beyinleri ¢ikarilarak korteks, hipokampus, striatum ve hipotalamus dokular1 elde
edilmis ve HCI asit ile homojenize edilmistir. Bu dokulardaki noradrenalin ve dopamin ile
metabolitlerinin konsantrasyonlar1 yiiksek performansli sivi kromatografisi ve elektrokimyasal
dedektdr sistemiyle analiz edilmistir. Kontrol grubuyla karsilastirildigt zaman deney
gruplarmdaki katekolamin seviyelerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu
belirlenmistir.

Sicanlardaki beyin katekolamin diizeylerinin artmasi, EMA’a maruz kalmanin motor
aktivite, 6grenme, bellek ve davranis fonksiyonlari lizerinde olumsuz etkilere yol acabilecegini

gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Elektromanyetik alan, GSM, si¢an beyni, noradrenalin, dopamin,

HPLC-ECD.
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In this study, it has been investigated whether the concentrations of catecholaminergic
neurotransmitters change in the brain tissues of adult male rats exposure to electromagnetic field
(EMF) through the GSM signal source in a plexiglas cage.

For this purpose, EMF was performed to Wistar rats at 900 and 1800 MHz frequencies.
Brains were gently removed from all animals and cortex, hippocampus, striatum and
hypothalamus tissues were dissected and homogenized with HCL acid. The concentrations of
noradrenaline, dopamine and their metabolites were detected with high performance liquid
chromatography with electrochemical detector system. Catecholamine levels in EMF performed
groups were significantly elevated compared to control group.

The increase in catecholamine levels in rat brains shows that EMF exposure may cause

negative effects on motor activity, learning, memory and behavior functions.

Keywords: Electromagnetic field, GSM, rat’s brain, noradrenaline, dopamine, HPLC-

ECD.
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1. GIRIS

1.1. Elektromanyetik Alanlarin Etkileri Ile Tlgili Calismalar

Giiniimiizde mobil telefon sistemleri, radarlar, radyo ve televizyon verici-alict
sistemleri, endiistriyel ve tip alanlarinda kullanilan cihazlar, elektrikli ev aletleri vb. cihazlar
elektromanyetik dalgalardan faydalanirlar. Bu gibi cihaz ve sistemler, ¢evremizde farkli frekans
ve siddetlerde elektromanyetik alan (EMA) olustururlar. Canlilarin ve 6zellikle de insanlarimn,
ortamda olusan bu EMA’a maruz kalmalar1 sonucu olumsuz etkilenme ihtimali, yillardir bilim
adamlarinin ilgisini ¢ekmektedir. Hizla gelisen teknolojiye paralel olarak, haberlesme
sistemlerinin bas dondiiriicii hizda gelismesi ve insanlarin mobil telefonlara olan ilgisinin
oldukg¢a artmasi, arastirmalarm bu tiir cihaz ve sistemler {izerinde daha ¢ok yogunlagmasina
neden olmustur.

Mobil telefonlar diinyanin pek c¢ok iilkesinde, milyonlarca insan tarafindan kullanilan
haberlesme araglaridir. Bu haberlesme agi, Kiiresel Mobil Haberlesme Sistemi (Global System
for Mobile Communications, GSM) olarak adlandirilir. Mobil telefonlar ve GSM sisteminin
bilesenleri (6rnegin, baz istasyonlari) EMA olusturdugundan ve toplumda tedirginlige yol agan
saglik {izerine etkilerini konu alan ¢esitli agiklama veya haberlerden dolayi, bu konudaki
endiseler artmaktadir [1]. Ayrica yakin zamanda 3. nesil mobil telefon sisteminin hayatimiza
girmesiyle mobil telefonlarin kullaniminin daha da artmasi kaginilmazdir.

EMA’1in biyolojik etkileri konusunda limit degerleri arastiran, cesitli raporlar
yayimlayan, standartlar belirleyen uluslar arasi kuruluslara gore, dokularin kilogram basina
yutabilecegi en yiiksek giic 4 W olarak tespit edilmistir. Bu deger baz alinarak genel yasam
alanlarinda isyerleri icin 0.4 W/kg, diger yerler i¢in 0.08 W/kg olarak temel limit degerler
belirlenmistir. Burada W/kg olarak belirtilen birim, Ozgiil Sogurulma Oram (Specific
Absorbtion Rate, SAR) olarak adlandirilir [2-6].

EMA’in olas1 etkilerini ikiye aywrmak miimkiindiir. Birincisi, kisa zamanda
hissedilebilen bas agrisi, bas donmesi, halsizlik, uyku diizensizligi, yorgunluk, gézlerde yanma
hissi, giindiiz uykulu dolasim, dikkatsizlik, kiiskiinlik veya toplumdan uzaklagsma gibi
rahatsizliklardir. ikincisi ise daha gok uzun vadede goriilebilen, viicudun farkli bolgelerindeki
doku veya organlara, hiicre yapisina, viicudun korunma mekanizmasina olan etkileridir [7].
EMA’1n biyolojik etkilerini arastirmak icin yapilan ¢aligmalar iki ayr1 grupta yer alir. Ilki

istatistiksel (epidemiyolojik), digeri ise deneysel ¢alismalardir.



ABD’nde enerji iletim hatlarina yakin ¢evrede yasayan ¢ocuklarin, normal ¢ocuklardan
2-3 kat daha fazla kansere yakalandig: istatistiksel olarak kanitlanmistir. Buna karsin, elektrik
is¢ileri lizerinde yapilan bagka bir istatistiksel caligmada, kanser ve 16semi ile EMA arasinda
anlamli bir sonug¢ bulunamamustir [8].

Yine ABD ve Finlandiya’da, EMA’mn ¢ok sik etkisinde kalan is¢ilerde yapilan
aragtirmalara gore, Alzheimer hastaliginin normal insanlara gore erkeklerde 4.9 ve kadinlarda
3.4 kat daha fazla gorildiigi bildirilmistir. Benzer bir istatistiksel ¢aligmada, radyo operatdrleri,
endiistriyel donanim, veri isleme aygiti, telefon hatti, elektrik santralleri ve trafo merkezlerinde
calisan iscilerde Alzheimer, Parkinson gibi hastaliklarla beraber baska birtakim nérolojik
bozukluklarin daha ¢ok goriildiigii ortaya ¢ikmustir [8].

Mobil telefonlar ve baz istasyonlar1t EMA’1n etkilerinin istatistiksel olarak arastirildigi
konularin baginda gelmektedir. 11.000 mobil telefon kullanicist iizerinde yapilan istatiksel bir
calismada, mobil telefonla uzun siire konusanlarda yorgunluk, bas agris1 ve deride yanma hissi
gibi bulgulara rastlanirken, kulakliklt mikrofon kullananlarin % 80’inde bu tiir rahatsizliklarin
olmadig1 belirlenmistir [8]. Baska bir istatistiksel ¢aligmada, mobil telefon kullaniminin
insanlarda bas agrisi, asir1 sinirlilik, dikkatsizlik, reflekslerde azalma, gozlerde kararma ve
capaklanma sikayetlerine sebep olabilecegi gézlenmistir [9-14].

Baz istasyonlarimin yakininda oturan kisilerde yorgunluk, uyku diizensizligi,
huzursuzluk, bas donmesi, depresyon ve hafiza kaybi gibi sinir sistemi belirtilerinin ortaya
cikabildigi, benzer sikayetlerin giinlitk olarak yogun mobil telefon kullanan kisilerde de
gOriildiigli, bunun sonucu olarak baz istasyonlarindan en az 300 m uzakta oturulmasi
Onerilmistir [15, 16]. Benzer bir bagka calismada, baz istasyonlarina yakin yerlerde yasayan
insanlarda bas agrisi, hafizada degisimler, bag donmesi, carpmti, depresif belirtiler ve uyku
bozuklugu gibi noropsikiyatrik sikayetlerin istatistiksel olarak anlamli arttig1 tespit edilmistir
[17].

EMA’1n biyolojik etkilerini aragtirmak i¢in yapilan ¢alismalarin ikinci ve daha 6nemlisi
deneysel ¢alismalardir. Bu konuda insanlarin kullanildigi deneyler olsa da, bunun zorluk ve
tehlikelerinden dolay1 daha ziyade deney hayvanlari (in vivo) veya deney hayvanlarindan ya da
insanlardan elde edilen degisik hiicre veya dokular (in vitro) kullanilmaktadir. EMA’in
biyolojik etkileri 1s1l ve 1s1l olmayan etkiler veya iyonize ve iyonize olmayan etkiler seklinde
birkag grup altinda toplanabilir [18-26].

EMA’1n genetik zararlar olusturdugu [27-32], kanser olusumu ile iligkili olabilecegi
[33, 34], noroendokrin sistemi etkileyebilecegi [35, 36], sicanlarda dogurganligi olumsuz
etkileyebilecegi [37], sigan beyninde hiicresel ve molekiiler degisime yol actigi [38-40], beyin
fonksiyonlarin1 etkiledigi [41-43], insan beyin -elektroensefalografi (EEG) aktivitesini



degistirdigi [44-47] ve daha pek ¢ok norolojik etkilere sahip olabilecegi bildirilmigtir [48-51].
Literatiirde bu konularda oldukga fazla sayida derleme ¢aligmalari vardir [52-62].

EMA’1n davranig, 6grenme ve hafiza iizerinde etkileri de arastirilan konularm baginda
gelmektedir [63-66]. 50 Hz, 0.75 mT siddetindeki manyetik alanin, erkek farelerde uzamsal
O0grenme gorevlerini yerine getirmede istatistiksel olarak anlamli bir azalmaya neden oldugu
bulunmustur [67]. Akut olarak 50 Hz, 8 mT manyetik alana maruz birakilan sicanlarda kisa
stireli uzamsal 6grenmenin konsolidasyonunu bozabilecegi belirtilmistir [68].

900 MHz frekansli mobil telefon sinyallerine maruz kalan insanlarda, dgrenme ve
davranig fonksiyonlarnin etkilendigi goriilmiistiir [69]. 970 MHz GSM benzeri darbeli EMA’a
giinde 2 saat, 2 ve 15 ay siire ile ortalama 2 W/m?® alan yogunlugunda maruz kalan siganlarda
hafiza ile ilgili davranislar lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaigtir [70]. 900
MHz GSM radyasyona 55 hafta boyunca haftada 2 saat farkli SAR degerlerinde (0.6 ve 60
mW/kg) maruz birakilan sicanlarda, GSM mikrodalga maruz birakmanin hafiza fonksiyonlarini
onemli bir sekilde azalttig1 6ne siiriilmiistiir [71]. Akut olarak 45 dakika, 900 MHz GSM tipi
EMA’mn, 1 ve 3.5 W/kg SAR degerlerinde maruz birakilan siganlarda, uzamsal &grenme
gorevlerini yerine getirmede kontrol grubu ile karsilastirildiginda bir fark bulunamamustir [72].

Goruldign gibi birbirine zit sonuglar elde edilmekle birilikte, EMA’1n bir¢ok biyolojik
etkileri arastirilmis ve halen de bu alandaki ¢alismalar artarak devam etmektedir. Ozellikle tip,
veteriner, biyoloji, fizik, kimya, biyomedikal, elektrik-elektronik gibi pek ¢ok bilim dalindaki

ortak ¢aligmalar sayesinde, bu konudaki arastirmalar yeni bilgileri ortaya ¢ikarmaktadir.

1.2. Tezin Amaci ve flgili Cahsmalar

Mobil telefonlarm olusturdugu EMA’1n, beyin bolgesine yakin kullanimi g6z oniinde
tutulursa, basta sinir sistemi olmak iizere buna bagli pek ¢ok sistem, organ, doku veya hiicreleri
olumsuz etkileme ihtimali s6z konusudur.

Sinir sistemi igerisinde Onemli bir yere sahip olan ndrotransmitterler, uygun
reseptorlerle donatilmis komsu sinir hiicrelerine bilgi iletmeyi saglayan, sinir hiicrelerinden

saliverilen kimyasal maddelerdir. Baslica norotransmitter gruplari sunlardir:

o Asetilkolin (Kolinerjik ndrotransmitter),

o Katekolaminleri kapsayan biyojenik aminler ki bunlar, dopamin (DA), noradrenalin
(norepinefrin, NA), adrenalin (epinefrin) ve serotonin’dir,

e Aminoasit norotransmitterler (glutamat, aspartat, glisin ve gama amino biitirik asit
(GABA)),

o Peptid norotransmitterler (opioidler, birgok hormon, vb) [73].



Bu tez calismasinda, deneysel olarak olusturulan EMA’a maruz birakilan si¢anlarda
ozellikle motor koordinasyon, davranmg, Ogrenme ve hafiza fonksiyonlartyla ilgili beyin
bolgelerinde katekolaminerjik norotransmitter konsantrasyonunun degisip degismediginin
belirlenmesi amaglanmustir. Korteks, hipokampus, hipotalamus ve striatum bolgelerinde NA ve
DA miktarindaki muhtemel degisimlerin belirlenmesi, EMA’a maruz kalmanin canlilarda
davranmig, 6grenme ve hafiza fonksiyonlar1 iizerindeki olasi olumsuz etkilerinde monoaminerjik
ndrotransmisyonun rol oynayip oynamadigi hakkinda 6nemli bilgiler saglayacaktir. Bdylece
giinimiizde kullanimi olduk¢a artan mobil telefonlar vb. cihazlarin olusturdugu EMA’1n,
ozellikle merkezi sinir sistemi fonksiyonlar1 tizerindeki muhtemel etkilerinin incelendigi birgok
arastirmaya 151k tutucu nitelikte sonuglarin elde edilmesi amaglanmustir.

EMA’1n degisik norotransmitterler {izerindeki etkilerini arastiran ¢aligmalar mevcuttur.
Bunlar farkli frekanslardaki EMA’in etkilerini yine farkli giic yogunluklarinda test etmeye
yoneliktir. Seegal ve dig. [74], 3 kV/m-0.1 G ile 30 kV/m-0.9 G yogunluklu, 60 Hz alanlara
kronik olarak maruz kalmanin sinir sistemi fonksiyonlariyla ilgili belirli biyokimyasal
parametreleri onemli oranda degistirebilecegi ve bu etkilerin hem sinirsel aktivitede hem de
norotransmitterlerin sentez ve metabolizmasinda rol oynayan enzimlerin aktivitesinde
degismelere yol acabilecegini belirtmislerdir.

Kavaliers ve dig. [75], degisik tipte diisiik frekansli manyetik alanlarin endojen opioid
peptit sistemini etkileyebilecegini ve bu etkinin hayvanlarin davranigsal yanitlarin
degistirebilecegini belirtmislerdir. Bu yanitlar karmagsiktir ve manyetik alanlarin, farkli opioid
reseptor alt tiplerinin fonksiyonlarinda farkli bir etkiye sahip oldugu diisiiniilmektedir. Lai [76],
2450 MHz frekansli EMA’1n akut olarak norolojik etkilerinin arastirildigi bir ¢aligmasinda,
mikrodalga radyasyona maruz birakmanin birgok fizyolojik ve davranigsal fonksiyonlarla ilgili
endojen opioidleri aktiflestirdigini belirlemistir. Bununla birlikte, kolinerjik sistem {izerinde
radyo frekans radyasyonun etkilerini bulmustur.

Lai ve dig. [77, 78], 60 Hz diisiik yogunluklu EMA’a uzun siireli maruz birakmanin,
sicanlarin beyninde kolinerjik aktivitede degisimlere yol acabilecegini bildirmislerdir. Yiiksek
frekansli EMA’1n asetilkolin diizeyini etkiledigini bildiren ¢alismalar yaninda [79, 80], herhangi
bir degisim bulunamayan calismalar da vardir [81]. Ayrica asetilkolinin par¢alanmasini
saglayan enzim olan asetilkolinesteraz iizerinde yiiksek frekansli EMA’mn etkili oldugunu
bildiren ¢ok sayida in vivo veya in vitro ¢aligmalar bulunmaktadir [82-86].

Yiiksek frekansli, farkli alan yogunluklarindaki EMA’a maruz birakilan sigan beyninde
serotonin ve metaboliti 5-HIAA konsantrasyonlarmin o6nemli bir degisim gosterdigi
bildirilmistir [87-91]. Bu c¢alismalarin aksine serotonin nérotransmitterlerinin EMA’dan

etkilenmedigini tespit eden ¢aligmalar da vardir [92, 93].



EMA’1in sican beyninde GABA konsantrasyonunu etkilemedigi bildirilmistir [94].
Ancak bagka bir ¢alismada, 900 MHz GSM benzeri yiiksek enerjili radyo frekans alanlarin,
sican beyin GABA igeriginde bir azalmaya neden oldugu, ayrica kuvvetli bir glial reaksiyona
yol agtig1 tespit edilmistir [38, 39]. 50 Hz ve degisik alan siddetlerine maruz birakilan siganlarin
striatumunda glutamat, aspartat ve GABA diizeylerinde azalma gozlenmistir [95].

Margonato ve dig. [96], 50 Hz, 5 uT EMA’a uzun siireli maruz birakilan erkek albino
siganlarmn striatum, hipotalamus, hipokampus ve serebellumunda, DA ve NA ile baslica
metabolitlerinin seviyelerinde degisim bulamamuslardir. Vasquez ve dig. [97], 60 Hz, 39 kV/m
siddetinde elektrik alana maruz birakilan sicanlarin beyin striatum, hipotalamus ve hipokampus
bolgelerinde biyojenik aminler ve bunlarm metabolitlerinin seviyelerinde 6nemli degisimler
gozlemistir.

Zecca ve dig. [98], uzun siireli EMA’a maruz kalmanin sigan pineal bezindeki NA
diizeyini arttirdigini ortaya koymuslardir. Zecca ve dig. [95] bir bagka ¢aligmasinda, 50 Hz, 20-
180 kV/m alan siddeti araliginda, akut ve kronik olarak maruz birakilan sicanlarin striatumunda
aminoasit ndrotransmitterlerin genel olarak azaldigini bildirmislerdir.

Kabuto ve dig. [99], 60 Hz ve 1, 3.3, 10 G siddetlerinde akut ve kronik olarak EMA’a
maruz Dbrrakilan farelerde monoamin metabolizmasmmin EMA’dan etkilenebilecegini
bulmuslardir. Sieron ve dig. [100,101], 10 Hz, 1.8 ve 3.8 mT siddetinde manyetik alanlara
maruz birakilan si¢anlarin korpus striatum ve frontal korteksinde biyojenik aminler ve
metabolitlerinin seviyesinin degismedigi, ancak frontal kortekste DA ve serotonin sentezi
oraminin arttig1 tespit edilmistir.

Lee ve dig. [102], farelerde dogum oncesi donemde 50 mT manyetik alana maruz
birakmanin, dogumdan sonraki 4, 8 ve 12. haftalarinda striatumda DA ve DOPAC seviyelerini
artirdigini bildirmiglerdir. Chance ve dig. [103], 1000 mG EMA’a maruz birakmanin, siganlarin
bolgesel beyin ndrotransmitter metabolizmasinda kiiciik degisimlere sebep olabildigini
gozlemlemislerdir.

Craviso ve dig. [104], bobrek istii bezi kromafin hiicrelerinden elde edilmis kiiltiir
ortaminin 60 Hz, 0.01, 0.1, 1.0 ve 2.0 mT aki yogunluklarinda 15 dakikalik manyetik alana
maruz birakildigi in vitro bir ¢alismada, kromafin hiicrelerinden salgilanan katekolaminlerin
EMA’dan etkilenmedigini bildirmislerdir. Verdugo-Diaz ve dig. [105], 60 Hz, 0.7 mT EMA’a
giinde 4 saat toplam 6 giin boyunca maruz birakilan sigcan kromafin hiicrelerinde, DA ve
adrenalin  saliverilmesinde degisiklikler bulmus, NA saliverilmesinin degismedigini

gozlemislerdir.



Groza ve dig. [106], akut ve kronik olarak 100 kV/m’lik elektrik alana maruz birakilan
sicanlarmn idrar ve kan Orneklerinde katekolaminlerin artig gdsterdigi ve bunun &zellikle akut
maruz birakmada daha belirgin oldugunu bildirmislerdir.

Bu sonuglar, EMA ve beyin norotransmitterleri arasindaki etkilesimle ilgili bulgularin
hem yeterli diizeyde olmadigin1 hem de oldukga celiskili bilgiler i¢erdigini ortaya koymaktadir.
Beyin norotransmitter sistemleri ve 6zelikle katekolaminlerin sentez ve saliverilme siiregleri ve
sinaps sonrasi membranda etki gosterme siireleri olduk¢a hizli degisebilmekte ve birgok
faktorden kolayca etkilenebilmektedir. Bu nedenle, bu alanda yapilacak in vivo ¢alismalarda
uygulanacak deney diizeneginin son derece uygun se¢ilmesi, hayvanlarin herhangi bir strese
maruz kalmamasi gibi faktorler goz oniinde bulundurulmalidir.

Bu teze konu olan katekolaminler NA ve DA ile bunlarin metabolitlerinin, yiiksek
frekansli EMA’dan etkilendigi, yapilan in vitro veya in vivo galismalarda bulunmustur [89-93,
107]. Ancak GSM 900 ve 1800 MHz frekansindaki radyo frekans radyasyonun, beyin
ndrotransmitter sistemleri {izerindeki etkilerini arastiran ¢alismalar yok denecek kadar azdir. Bu
nedenle, bu tez ¢aligmasinda mobil telefonlarin iilkemizde ve diinyada yogun olarak kullanildigi
900/1800 MHz frekans bandinin, sicanlarin beyninde akut maruz kalma sonrasi katekolamin
ndrotransmitterleri etkileyip etkilemedigi arastirilmistir. Bu sayede motor ve entegratif kontrol,
davranig, Ogrenme ve hafiza fonksiyonlar1 {izerinde, GSM tipi radyasyonun -etkilerinin

tartisildigr konulara katki saglanmaya caligilmustir.

1.3. Tez icerigi

Bu tez caligmasi toplam 7 bolimden olusmaktadir. 1. bolimde, EMA’in etkileri
konusunda yapilan ¢alismalara genel bir bakis sunulmustur. Tez konusuna benzer ¢alismalarin
literatiirdeki yeri Ozetlenmistir. 2. boliimde, genel olarak EMA, GSM haberlesme sistemi ele
almmis, EMA’m etkilesim mekanizmalari ile maruz kalma limit degerlerine yer verilmistir. 3.
boliimde, insan sinir sisteminde, sinir hiicreleri arasinda bilgi iletimini saglayan
norotransmitterlerden bahsedilmis ve 0Ozellikle tezin konusunu olusturan, NA ve DA
norotransmitterleri detayli olarak anlatilmistir. Bu ndrotransmitterlerin  6zellikle davranis,
O0grenme ve hafizadaki rolii {izerindeki etkilerine yer verilmistir. Ayrica deneylerde sican
beyninden aliman bolgeler (hipokampus, hipotalamus, striatum, frontal korteks) hakkinda
bilgiler sunulmustur. 4. bolimde tezde kullanilan materyaller ve uygulanan metotlar, deney
gruplar1 ve yapilan hesaplamalar kapsamli olarak anlatilmigtir. 5. boliimde deneylerden elde
edilen bulgular, tablolar ve grafikler seklinde wverilmis, ayrica bulgularin istatistiksel

degerlendirmeleri yapilmstir. 6. boliimde, deneyler sonucu elde edilen sonuglar, literatiirde yer



alan benzer ¢aligmalarla tartisilmigtir. 7. boliimde ise, elde edilen bulgular 1s1ginda 6nerilerde
bulunulmus ve ileride yapilmasi diisiiniilen ¢alismalara deginilmistir.
Bu tez, Firat Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan 1727 nolu proje

olarak desteklenmistir.



2. ELEKTROMANYETIK ISIMA, GSM SiSTEMi VE CANLILARLA ETKILESIM

2.1. Elektromanyetik Alan

Durgun bir elektrik yiikiiniin g¢evresinde bir elektrik alan olusurken, bu yiikiin
hareketlenmesi sonucu bir de manyetik alan meydana gelir ki, buna elektromanyetik dalga adi
verilir. Zamanla degisen durumlarda, elektrik alan ve manyetik alan birbirine baglidir ve uzayda
birbirlerine dik sekilde ilerlerler (Sekil 2.1). Elektromanyetik dalgalarin bosluktaki hizi, 151k
hizina esittir. Elektromanyetik dalgalarin dalga boylar1 farkli oldugundan spektrumlar1 genistir
(Sekil 2.2). Dalga boyu (L), frekans (f) ve 151k hiz1 (¢) arasinda Denklem 2.1°de belirtilen bir
iligki vardir [108].

c=A*f 2.1)

Elektrik
Alan

Sekil 2.1. Elektrik ve manyetik dalganin boslukta ilerleyisi

2.1.1. Elektromanyetik Kaynaklar ve Isima (Radyasyon)

Elektromanyetik enerji kaynaklari, dogal ve dogal olmayan kaynaklar seklinde ikiye
ayrilabilir. Glines, diinya, yildizlar, gezegenler, yildirim, simsek dogal kaynaklara 6rnek olarak

verilebilir. Niikleer patlamalar, lazerler, mikrodalga firmlar, mobil telefonlar, baz istasyonlari,



TV-radyo verici-alici antenleri ve hatta evimizde kullandigimiz tiim elektrikli cihazlar dogal

olmayan elektromanyetik enerji kaynaklaridir.
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Sekil 2.2. Elektromanyetik dalgalarin spektrumu

Isima, enerjinin bir ortamda dalga veya tanecik seklinde yayilmasi olarak tarif edilir.
Elektromanyetik 1s1ma (radyasyon) ise, elektromanyetik dalganin herhangi bir ortamda
yayilmasidir. Elektromanyetik 1s1maya, maddeleri iyonize edecek kadar enerjisi olmadigindan
iyonize yapmayan (iyonlastirmayan) isima da denir. Radyasyonlar, madde i¢ine niifuz

edebilmelerine gore ikiye ayrilir. Bunlar:

e Iyonlastirmayan radyasyon.
e Iyonlastiric radyasyon (Niikleer radyasyon; ndtron, proton, alfa, beta tanecikleri, X

ve gamma 1ginlar1) [109].



Iyonlastiric radyasyon, atom ve molekiillerden elektron koparabilen enerjiye sahiptir ve
ok tehlikelidir. Iyonlastirmayan radyasyonun etkisi, canli dokularda 1smmaya yol agmasidir

[109].
2.1.2. Elektromanyetik Dalgalarin Enerji ve Gii¢c Yogunlugu

Elektromanyetik dalgalar, bazen 1sima enerjisi, bazen de giic yogunluklar: ile ifade
edilir. Gii¢ yogunlugu, birim metrekare basima diisen enerji miktaridir ve W/m? ile gosterilir. h,
planck sabiti (h=6,626.10"* I.s) ve f, frekans (Hertz) olmak iizere, 1smim enerjisi Joule

cinsinden denklem 2.2°den hesaplanabilir [108].
W= h*f (2.2)

Bir verici anten boslukta, yerden veya her tiirlii engelden uzak bir noktada iken, Gr
anten kazanci, Pt verici giicii olmak iizere, antenin segilen yonde ve d kadar uzakliktaki gii¢

yogunlugu (S) denklem 2.3’den hesaplanabilir [109].

P.G,

S =
4rd?

(2.3)

Elektrik alan siddeti (E) ile giic yogunlugu arasindaki iligki denklem 2.4’de
belirtilmistir. Burada 1 boslugun karakteristik empedansidir ve degeri 120w (~377 €2)’dur. Buna
gore, denklem 2.3 ve 2.4’de degerler yerine yazildiginda, E degeri denklem 2.5’den
hesaplanabilir [109].

S = % (2.4)
\30.P.G
E= + (2.5)

2.2. GSM Haberlesme Sistemi
GSM, 1982 yilinda Avrupa Posta ve Telgraf Konferansi’nda (Conference of European

Post and Telgraphs, CEPT) 900 MHz’de Avrupa’y1 kapsayan genel bir haberlesme servisi

kurularak, kamuya agik bir hiicresel iletisim sistemi olusturulmasi ile baglamigtir [110].
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1990 yilinda GSM’in 1800 MHz’de calisan tiiri olan Sayisal Hiicresel Sistem DCS
1800 (Digital Cellular System 1800) kullanilmaya baglanmig ve kullanim kapasitesinin artmasi
miimkiin olmustur [111].

2. nesil GSM sisteminde mobil haberlesmenin yam1 sira daha hizli veri iletimini
saglayan GSM igin Gelistirilmis Veri Hiz1 (Enhanced Data Rate for GSM Evolution, EDGE),
Genel Paket Telsiz Hizmeti (General Packet Radio Service, GPRS), Yiiksek Hizda Devre
Anahtarlamali Veri (High Speed Circuit Switched Data, HSCSD) sistemleri gelistirilmistir.
Ancak 2. nesil GSM ve buna bagli sistemler, daha gelismis, diinya ¢apinda ¢alisan yeni nesil (3.
ve 4.) haberlesme teknolojilerine gegis asamasi olarak da kabul edilmektedir [111,112]. Nitekim
giiniimiizde 3.nesil GSM hizmetleri kullanilmakta olup, iilkemizde bulunan iic GSM operatorii

de Temmuz 2009 sonu itibariyle bu hizmetleri sunmaya baslamistir.

2.2.1. GSM Sisteminin Yapis1

GSM 900/1800/1900 MHz frekanslarinda calisan hiicresel telefon sistemidir. GSM
sistemi hiicre adi verilen istasyonlardan olusur. Bu sayede GSM ¢ok sayida insana, genis bir
alanda hizmet verebilmektedir. GSM aym frekanslari, farkli istasyonlarda tekrar kullanma
esasina gore c¢alisir. Burada en Onemli kural birbirine komsu olan ve komsunun komsusu

konumunda bulunan hiicrelerde ayni frekanslar1 kullanmamaktir (Sekil 2.3) [110,113].

Sekil 2.3. GSM sisteminde kullanilan frekanslarin hiicrelere dagilimi
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GSM sisteminde her bir kullanici yaklasik 200 kHz frekansinda bir konusma bandi
kullamr. Bu kanallarin tekrar kullanimiyla spektrum verimliliginin artmast saglanir. Bir
kullanict GSM servis alani i¢inde hareket halindeyken telefon konusmasi bir hiicreden diger
hiicreye ¢ok kisa siirede transfer edilir. Soyle ki, a kisisi mobil telefonu ile b kisisinin telefonunu
aradiginda, bu istek hiicreler vasitasiyla santrale ulasir. Santral, b telefonunu bulup gerekli
denetimleri yaptiktan sonra a ile b kigisini goristirir [114].

GSM genis cografik alanlara dagildigindan ve aym frekanslar1 tekrardan kullandigi i¢in,
karigmay1 engellemek ve servis verebilmek adina, hiicrelerin ¢ikis gii¢leri ve bulunduklari yere
gore farkl tipleri kullanilir. Bunlar, makro, mikro ve piko hiicrelerdir. Bu hiicre yapilanmasi

sekil 2.4’de goriilmektedir [114].

Sekil 2.4. GSM sisteminde makro, mikro ve piko hiicreler

Makro hiicreler yerlesim alanlar1 digindaki biiyiik alanlar1 kapsayan istasyonlardir.
Mikro hiicreler ¢ogunlukla sehir i¢inde kiiciik alanlar1 kapsarlar. Piko hiicreler ise bina iginde ya
da kisa mesafeli ¢ok daha kiiciik alanlari igine alan istasyonlardir [114].

GSM sinyalinin darbeli karakteristik ¢erceve (frame) yapisi Sekil 2.5’de, sistemin
teknik Ozellikleri detayli olarak Tablo 2.1°de goriilmektedir. GSM ag1 3 ana pargada

incelenebilir:

e Mobil telefon (The Mobile Station)
e Baz istasyonu (The Base Station)

o Ag ve anahtarlama alt sistemi (The Network and Switching Subsystem)

12



Tablo 2.1. GSM haberlesme sisteminin teknik 6zellikleri

Sistem GSM 900 GSM 1800 GSM 1900

Frekanslar

e Uplink 890-915 MHz 1710-1785 MHz 1850-1910 MHz

e Downlink 935-960 MHz 1805-1880 MHz 1930-1990 MHz
Dalgaboyu ~33 cm ~17 cm ~16 cm
Bant genisligi 25 MHz 75 MHz 60 MHz
Dupleks mesafe 45 MHz 95 MHz 80 MHz
Kanal arahg 200 kHz 200 kHz 200 kHz
Radyo kanal sayisi 125 375 300
Iletim oram 270 kbit/s 270 kbit/s 270 kbit/s

GSM Sinyalleri [ HHIR

461 ms

GSM 217 Hz ' -

¥

- 104 finme: 480 ms
GSM Temel Mod

GSM DTX Mad

Sekil 2.5: GSM sinyalinin yapisi

2.2.1.1. Mobil Telefon (Cep Telefonu)

GSM sisteminin en ¢ok bilinen {initesi mobil telefonlardir. Giiniimiizde gii¢ ve
ozellikleri farkli mobil telefonlar mevcuttur. Abone kimlik modiilii (Subscriber Identity Module,
SIM) ve cihaz birlikte mobil telefonu olusturur. GSM 900/1800/1900 MHz igin tanimlanan gii¢
smiflar1 Tablo 2.2°de goriilmektedir [110].

Mobil telefonlar, tipik olarak 900/1800 MHz sinyal ve 217 Hz darbe frekans: ile
kablosuz olarak iletisim saglayan bir telekomiinikasyon cihazidir. Mobil telefon aktif konugma
disinda 900/1800 MHz’lik bu sinyal higbir gii¢ tasimaz, fakat konugma sirasinda

elektromanyetik dalganin gilicii maksimum 250 mW’lara ulagabilir [115].
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Tablo 2.2. Mobil telefon gii¢ smiflart

Sistem Gii¢ Sinifi Cikis Giicii
GSM 900 2 39 dBm (8 W)
GSM 900 3 37 dBm (5 W)
GSM 900 4 33dBm (2 W)
GSM 900 5 29 dBm (0.8 W)

GSM 1800/1900 1 30 dBm (1 W)
GSM 1800 2 24 dBm (0.25 W)

2.2.1.2. Baz Istasyonu

GSM haberlesme sisteminde belli bir alanin kapsanmasi i¢in baz istasyonlarmdan
faydalamlir. Baz istasyonlar1 sinyalleri gonderme (transciever) ve alma (receiver) 6zelligine
sahiptirler. Baz istasyonlar1 diisiik gii¢liidiir, maksimum gii¢leri 40 W’dir. GSM sisteminde her
bir hiicre Sekil 2.6’da goriildiigii lizere bir baz istasyonuna sahiptir. Baz istasyonu, mobil
telefonlart GSM sebekesine baglayan bir ara yiizdiir [110]. Sekil 2.7°de baz istasyonlarinin

degisik kapsama alanlar1 temsili olarak resmedilmistir.

2.2.1.3. Ag ve Anahtarlama Alt Sistemi

Mobil telefonlarin kendi arasinda ve diger telefon sistemleri ile gorligmelerini saglamak

amaciyla baglantinin kuruldugu ana birim ag ve anahtarlama alt sistemidir. Bu kisim ayrica

GSM agmin isletim ve yonetiminden de sorumludur [116].

Baz istasyonu

HiICRE

Kapsama Alam

HUCRE

Sekil 2.6. Bir GSM hiicresinin kapsama alani
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Sekil 2.7. Baz istasyonunun kapsama alani

ihY Sektsrel hiizme

2.3. Elektromanyetik Alanlarla Etkilesim

Dogal ve dogal olmayan kaynaklardan cevreye yayilan elektromanyetik dalgalar
ortamda bir EMA’m olugsmasina neden olurlar. Bu duruma elektromanyetik kirlilik
denmektedir. Elektromanyetik kirlilik sebebiyle bulunulan ortamdaki kablosuz cihazlarin
calismas1 etkilenebilir. Insan viicudunun da dolayli olarak bir elektronik sisteme benzedigi
diisiiniiliirse, bu etkilesimin zararli sonuglar dogurabilecegi muhtemeldir.

Kablosuz cihazlar farkli frekans ve iletim bandinda g¢alisirlar. Bu cihazlarin bir arada
dogru olarak caligmasi istenir. Eger onlemi alinmazsa elektromanyetik dalgalarla ¢alisan tiim
cihazlar birbirlerini etkiler. Buna elektromanyetik uyumluluk denir. Ornek olarak, mobil
telefonun ¢alistigi anda yakininda bulunan televizyonun ekraninda titremeler meydana getirmesi
ya da mobil telefonlarin tasitlarin fren sistemlerini etkilemesi verilebilir. EMA’nin bu tiir
cihazlar arasi etkilesiminin yam sira, bu olay cihazlar ile bunlar1 kullanan insanlar arasinda
olursa buna da biyoelektromanyetik denmektedir [117].

EMA’1in muhtemel etkilerini ikiye ayirmak miimkiindiir. Birinci etkisi, kisa zamanda
hissedilebilir etkiler olarak halsizlik, bas agrisi, bas donmesi, asir1 sinirlilik, unutkanlik,
dikkatsizlik, uyku diizensizligi, yorgunluk, géz yanmalari, giindiiz uykulu dolasim, kiiskiinliik
ve toplumdan uzaklasma gibi rahatsizliklar verilebilir [11,12,118]. EMA’1n diger etkisi ise daha
¢ok uzun vadede goriilebilecek, viicudun farkli organ, sistem, doku veya molekiillerine,
hiicrenin yapisina, genetik yapiya olan etkileridir [118]. EMA’in canlilarla olan iligkisini
Ozetleyen sematik gosterim Sekil 2.8’de goriilmektedir [119].

EMA, sahip oldugu enerjisi ile niifuz ettikleri insan viicudunda iki tiir etki yaratir.

Bunlar, 1s1l etkiler ve 1sil olmayan etkilerdir. Isil etkiler EMA’in insan viicudu tarafindan
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absorplanarak 1stya déniismesidir. Iyonlar iizerinde elektrik alanin bir kuvvet uygulayarak
iyonun hareket etmesini sagladigi, dolayisiyla elektrik akiminin olustugu bilinmektedir. Ancak
bu akimin akmasma diren¢ gdsteren maddelerde 1sinma olusur. Insan viicudu tarafindan
sogurulan EMA’a kars1 gosterilen direng, viicutta sicaklik artisina neden olur. Olusan bu 1s1
artis1 kan dolasimi sayesinde tekrar dengeye getirilir [120].

Is1l etki mekanizmasi su sekilde agiklanmaktadir. EMA’a maruz kalma sonucunda insan
viicudunda bulunan iyonlar polarize olur ve elektrik dipoller olusur. Ortamin iletkenlik (o),
dielektrik katsayisi (g), frekans ve doku tipine bagli olarak, EMA yiizey akimlar1 olugmasina
neden olur. Bu akimlarin dagilimi ve siddeti, uygulanan EMA’a baglidir [119].

Disiik frekansli EMA ile etkilesimde, viicut tarafindan absorplanan enerji ihmal
edilebilir diizeydedir. 100 KHz ve iizeri frekanslarda, absorplanan enerji ve viicut sicakligindaki
artis 6nem kazanir. 100 KHz ile 20 MHz arasinda, frekans azaldikca viicudun EMA’1
absorplamasi azalirken, boyun ve bacaklarda énemli miktarda artar. 20 ile 300 MHz arasinda,
ozellikle bas bolgesi olmak iizere, tiim viicutta daha fazla enerji sogurulur. 300 MHz ile 10 GHz
arasinda, lokal ve homojen olmayan enerji sogurulmalar1 meydana gelir. 10 GHz’den daha

biiyiik frekanslarda ise EMA’1n enerjisi daha ¢ok viicut yiizeyinde sogurulur [121].

Elektromanyetik Alanlarin
Organizmaya Girisi

Sogurma Indiiksiyon

(Yutulma)

Induklenen Tyonik Yari Iletke
Nonrezonans Dlpoller Aklmlar Duzenleme
V

y— Molekiillerin D1p011erm Hucre Hiicre
cvseme oyu Uyarilmas Titresme ve Duyarliliginda Potansiyelinde

Yonetmesi Degisme Degisme

'

- : Hiicre
D.1pollerm. Membranlarinin
3 Birlesmesi manyetik 6zelliginde

Tepki degisme
Degismesi
Yapma

Makromolekiillerin
sekillenmesi,
kolloidlerin hirikmesi

Hareket

Degismesi

WY

ISIL ETKILER ISIL OLMAY AN
ETKILER

Sekil 2.8. EMA’n organizmaya girisi
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EMA’1n 1s1l olmayan etkileri ise yogun olarak arastirilan konularin baginda gelmektedir.
Isil etkilerin yaninda EMA’1n baska ne gibi zararli sonuglar dogurabilecegi tartismalidir. Bu
tartisma, yapilacak bilimsel arastirmalarin sonuglart birbirleri ile tutarli ve kabul edilebilir

olmadikga bitmeyecektir. Ancak literatiirde birbiri ile ¢elisen sonuglara rastlanmaktadir [120].

2.3.1. Elektromanyetik Alanlara Maruz Kalmada izin Verilen Simr Degerler ve Standart

Belirleyen Uluslararas1 Kuruluslar

EMA’a maruz kalmanin hangi esik degere kadar canlilar igin zararli oldugu konusunda
uzun yillardir ¢aligmalar yapan ve bu konuda standart belirleyen uluslararasi kuruluslar

bulunmaktadir. Bu kuruluslarin baslicalar1 sunlardir:

o Elektrik ve Elektronik Miihendisleri Enstitiisii (Institute of Electrical and Electronics
Engineers, IEEE)

e Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization, WHO)

o Amerikan Ulusal Standart Enstitiisii (American National Standard Institute, ANSI)

o Uluslararasi Noniyonize Radyasyondan Koruma Komisyonu (International
Commission on Nonionzing Radiation Protection, ICNIRP)

e Federal iletisim Komisyonu (Federal Communication Commission, FCC)

o Avrupa Telekomiinikasyon Standardizasyon Enstitiisii (European Telecommunication
Standardization Institute, ETSI)

o Ulusal Radyolojik Korunma Kurulu (National Radiological Protection Board, NRPB)

e Mobil Telefonlarda Bagimsiz Uzman Grup (Independent Expert Group on Mobile
Phones, [IEGMP)

ICNIRP tarafindan yaymlanan standartlara gore, meslegi geregi maruz kalanlar icin
Tablo 2.3’de ve genel yasam alanlar1 i¢in Tablo 2.4’de temel seviyeler verilmistir [3].
Ulkemizde ise ilk olarak Nisan 1996 da Tiirk Standartlar1 Enstitiisii (TSE) tarafindan “Insanlarin
Elektromanyetik Alanlara Maruz Kalmasi — Yiksek Frekanslar (10 kHz- 300 GHz)” adli
standart belirlenmistir (TS ENV 501666-2). 2000 yilinda dnce Cevre Bakanliginin genelgesi ve
sonrasinda Ulastirma Bakanligi tarafindan 4 Agustos 2000 tarihli resmi gazetede “Mobil
Telekomiinikasyon Sebekelerine ait Baz Istasyonlarinin Kurulus Yeri, Olgiimleri, Isletilmesi ve
Denetlenmesi Hakkinda Yonetmelik” yaymlanmistir. Son olarak da eski adiyla

Telekomiinikasyon Kurumu (TK), yeni adiyla Bilisim Teknolojileri Kurumu (BTK) tarafindan
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12 Temmuz 2001 tarihli resmi gazetede yaymlanan “10 KHz-60 GHz Frekans Bandinda Calisan

Sabit Telekomiinikasyon Cihazlarindan Kaynaklanan Elektromanyetik Alan Siddeti Limit

Degerlerinin Belirlenmesi, Olgiim yontemleri ve Denetlenmesi Hakkinda Y&netmelik” kabul

edilmistir [122]. Bu yonetmelige gore kabul edilen limit degerler Tablo 2.5°de verilmistir.

Tablo 2.3. ICNIRP — Meslegi geregi EMA’a maruz kalma sinir degerleri

Frekans (f) (Hertz) | Elektrik Alan (V/m) | Manyetik Alan (A/m) | Gii¢ Yogunlugu (mW/cm®)
<1 Hz — 163x10° —
1-8Hz 20 163x10°/f —
8 — 25 Hz 20 2.0x10%/f —
0.025 — 0.82 kHz 500/f 20/f —
0.82 — 65 kHz 610 24.4 100; 22,445
0.065 — 1 MHz 610 1.6/f 100; 100/
1-10 MHz 610/f 1.6/f 100/
10 — 400 MHz 61 0.16 1.0
400 — 2000 MHz 317 0.008f /400
2 — 300 GHz 137 0.36 5.0

Tablo 2.4. ICNIRP — Genel yasam alanlar1 i¢in EMA’a maruz kalma smir degerleri

Frekans (f) (Hertz) | Elektrik Alan (V/m) Manyetik Alan (A/m) | Gii¢ Yogunlugu (mW/cmz)
<1Hz — 3.2 x10° —
1-8 Hz 10 3.2x 10%f* —
825 Hz 10 4000/f —
0.025-0.8 kHz 250/f 4/f —
0.8-3 kHz 250/f 5 —
3-150 kHz 87 5 2.0; 995
0.15-1 MHz 87 0.73/f 2.0; 20/
1-10 MHz 87/f " 0.73/f 2.0/f; 20/
10-400 MHz 28 0.073 0.2
400-2000 MHz 1.375¢ " 0.0037f " £/2000
2-300 GHz 61 0.16 1.0
Tablo 2.5. Ulkemizde kabul edilen limit degerler
E-alan H-alan B-Manyetik aki Gii¢ yogunlugu
siddeti (V/m) Siddeti (A/m) yogunlugu (uT) (W/m?)
Frekans
arah@ Ortamin Ortamin Ortamin Ortamin
(MHz) Tek bir | toplam Tek bir toplam | Tek bir | toplam | Tek bir | toplam
cihaz limit cihaz limit cihaz limit cihaz limit
degeri degeri degeri degeri
0.01/0.15 22 87 1.3 5 1.5 6.25 - -
0.15/1 22 87 0.18/f 0.73/f 0.23/f 0.92/f - -
1/10 22/ 87/ 0.18/f 0.73/f 0.23/f 0.92/f - -
10/ 400 7 28 0.02 0.073 0.023 0.092 0.125 2
400/2000 | 0.341f% | 1.375 £ | 0.0009f | 0.0037f | 0.001£ | 0.0046f | 3200 /200
2000/60000 15 61 0.04 0.16 0.05 0.2 0.625 10
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GSM 900 ve 1800 MHz frekanslarinda ¢aligsan mobil iletisim sistemleri igin uluslararasi
kuruluslarin belirledigi limit degerler Tablo 2.6 ve 2.7’de, tlilkemizde izin verilen sinir degerler

Tablo 2.8’de belirtilmistir [122].

Tablo 2.6. 900 MHz i¢in smir degerler (genel yasam alanlar1)

ICNIRP IEEE/FCC
(6 dakika ortalama) (30 dakika ortalama)
Elektrik alan siddeti 41,25 V/m -
Manyetik alan siddeti 0,111 A/m -
Gii¢ yogunlugu 4,5 W/m’ 6 W/m®

Tablo 2.7. 1800 MHz i¢in sinir degerler (genel yasam alanlari)

ICNIRP IEEE/FCC
(6 dakika ortalama) (30 dakika ortalama)
Elektrik alan siddeti 58,33 V/m -
Manyetik alan siddeti 0,157 A/m -
Gii¢ yogunlugu 9 W/m® 10 W/m?
Tablo 2.8. Ulkemizdeki smir degerler
Frekans 900 MHz 1800 MHz
Tek bir cihaz Ortamin Tek bir cihaz Ortamin
icin simir deger toplam simir icin simir deger toplam simir
degeri degeri
Elektrik alan 10,23 V/m 41,25 V/m 14,47 V/m 58,34 V/m
siddeti
Manyetik alan 0,027 A/m 0,111 A/m 0,038 A/m 0,157 A/m
siddeti
Gii¢ yogunlugu 0,28 W/m’ 4,5 W/m’ 0,56 W/m’ 9 W/m®

ICNIRP, temel ve tiiretilmis limitler olarak iki sinir deger belirlemistir. Insan viicut
sicakligini ortalama 1 °C arttiracak kadar elektromanyetik enerji yutulmasinin zararl oldugu baz
almarak temel limitler tanimlanmustir. Daha kolay Oolgiilebilir degerlere gore belirlenen
tiretilmis limitlerde ise esas alman elektromanyetik giic yogunlugudur. Tiiretilmis limitler
frekansa gore ortamda izin verilen en yliksek degerleri belirlemektedir [117].

Yapilan arastirmalarin sonucuna gore, kilogram basina dokularin yutabilecegi en
yiiksek gii¢ degeri 4W bulunmustur. Isyerlerinde 10 kat, genel yasam alanlar1 i¢in ise 50 kat

giivenlik onlemi alinmasiin gerektigi belirtilmistir. Buna gore isyerleri i¢in 0.4 W/kg, diger
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yerler i¢in 0.08 W/kg smir degerler olarak kabul edilmistir [7]. Burada W/kg olarak belirtilen
birim SAR degeri i¢in kullanilir. Bu terim bir alt baglikta agiklanmustir.

2.3.2. SAR Degerinin Hesaplanmasi (Dozimetri)

Ozgiil sogurma oram veya 6zgiil sogurulma hiz1 olarak bilinen SAR degeri denklem

2.6, 2.7 (IEEE/ANSI), 2.8 ve 2.9’dan goriildiigii gibi farkli yollardan hesaplanabilir [7].

sar = 454 (2.6)
dt
2
sar=o.F" @.7)
P
SAR =, Aar (2.8)
dt
s
sar =1 (2.9)
p.o

o : Hacmi V olan bir dokunun iletkenligi (S/m)

p : Hacmi V olan bir dokunun yogunlugu (kg/m’)

E : Dokunun i¢ine niifuz eden Elektrik alan (V/m)

cl : Viicudun 6zgiil 1s1 kapasitesi (J/kg.K)

’ : Viicut sicakliginin zamana gore degisim hiz1 (K/s)
t

J: Viicutta olusan akim yogunlugu (A/m®)

SAR degeri frekansa, elektromanyetik dalganin gelis acgisina, canli dokunun su
muhtevasina ve elektriksel 6zelliklerine baglidir. Yukaridaki denklemlerde de goriildigii gibi,
SAR degerinin hesaplanmasi ¢ok zordur. Dokunun igindeki elektrik alan siddetinin 6lgiilmesi
gerekmektedir. Bu zorluklardan dolayr SAR degerinin belirlenmesi Sekil 2.9‘da gosterildigi
gibi, insanin elektromanyetik 6zelliklerine yakin ¢ozeltiler igeren robotlar {izerinde veya giiglii
sayisal metotlar yardimui ile Sekil 2.10°da goriildiigii gibi bilgisayar ortamindaki benzetimlerden

yararlanarak hesaplanir [123-127]. SAR degerinin belirlenmesinde bir diger yontem ise in vivo
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sartlarda deney hayvanlarinin viicudunda farkli noktalara baglanan problar vasitasiyla sicaklik

degisimleri sayesinde yapilan hesaplamadir.

Sekil 2.9. SAR degerinin insan modeli robot tizerinde dl¢iimil

B anis  (mnd

perary L

Sekil 2.10. SAR degerinin bilgisayar ortaminda simiilasyon ile hesaplanmasi
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3. BEYIN FONKSIYONLARI VE KATEKOLAMINERJIK SISTEM

Insan viicudu son derece oOzellesmis gorevleri yerine getiren sistemlerin birlikte
entegratif olarak islev gordiigli olaganiistii bir organizmadir. Sistemlerin fonksiyonlar: birbirini
tamamlamakta ve sonugta biitiin organizmanin saglikli islevi fizyolojik smirlar iginde
gerceklesmektedir. Sistemlerin birbiriyle esgiidiim i¢inde fonksiyon goérmesi ise, iki 6nemli
diizenleyici sistemin entegrasyonuyla saglanmaktadir. Bunlar hormonlarin rol aldigi endokrin
sistem ve sinir sistemidir [128].

Insan organizmasinda 200 kadar farkli yap1 ve fonksiyonda yaklasik 100 trilyon hiicre
bulunmaktadir. Merkezi sinir sistemi (MSS)’nde bulunan yaklagik 1 trilyon hiicrenin 1/10’1
ndron, 9/10’u ise sinir sisteminin destek hiicreleri olan nérogliyalardir [129]. Sinir hiicreleri
olan noronlar arasindaki haberlesme, MSS islevlerinde ¢ok onemli yer tutmaktadir. Noéronal
iletisim ise iki ndronun birbiriyle temas noktalar1 olan sinapslarda gergeklesir. Sinaptik iletim
elektriksel ve kimyasal olarak iki tiirdiir. Elektriksel sinapslarda, bir nérondan diger nérona
elektriksel uyar1 (aksiyon potansiyeli) direk temas noktasindan gecer. Kimyasal sinapslarda ise,
sinaps Oncesi (presinaptik) noéronun temas noktasindan saliverilen kimyasal haberci
(nérotransmitter), sinaps sonrasi (postsinaptik) noéronun ilgili boélimiinde bulunan 6zel
reseptoriine baglanarak postsinaptik ndronu uyarir veya inhibe eder. Her iki sinaps tiiriinde de
bilgi sonraki sinir hiicresine aktarilmis olur [128,130].

Sinir sisteminde uyarilarin iletilmesinde gérev yapan ndrotransmitterlerin bazi énemli

ortak ozellikleri sunlardir [128]:

e Sinir u¢larinda sentezlenirler ve/veya depolanirlar.

e Presinaptik uyari ile saliverilirler, uyari iletildiginde ekstraselliiler stvida bulunurlar.
e Postsinaptik olarak uygulandiklarinda, presinaptiktekine benzer yanit olustururlar.

o Etkilerini dnleyen spesifik antagonistleri vardir.

e Etkilerini sonlandiran bir mekanizma bulunmaktadir.

Membran depolarizasyonuna neden olan norotransmitterler, uyaricit (stimiilator),
hiperpolarizasyon yapan norotransmitterler ise inhibe edici (inhibitdr) olarak tammlanir.
Asetilkolin, NA, serotonin, histamin, glutamat ve aspartat stimiilatér, DA, GABA ve glisin ise
genellikle inhibitor noérotransmitterlerdir [128].

Sinaptik aract madde olarak elliden fazla kimyasal maddenin islev gordigi

bilinmektedir. Bu araci maddeler genelde iki grup altinda toplanir. Bunlardan biri néropeptitler

22



olarak adlandirilan biiylik molekiillii, genelde yavas etkiye sahip araci maddelerdir (Tablo 3.1).
Digeri ise hizli etkiye sahip kii¢lik molekiillii olan (Tablo 3.2) arac1 maddelerdir [128].

Tablo 3.1. Yavas etkili, biiyiik molekiillii aract maddeler (néropeptitler)

Tiir Araci Maddeler

Tirotropin

Hipotalamik-serbestletici hormonlar Luteinizan hormon

Somatostin

ACTH

B-Endorfin

o-Melanosit-uyarict hormon

Prolaktin

Hipofiz peptitleri Luteinizan hormon

Tirotropin

Biiylime hormonu

Vazopresin

Oksitosin

Losin enkafalin

Metiyonin enkafalin

P maddesi

Gastrin

Kolesistokinin

Barsak ve beyinde etkili peptitler Vazoaktif intestinal polipeptit

Sinir biiyiime faktorii

Beyin kaynakl1 norotrafik faktor

Norotensin

Insiilin

Glukagon

Anjiyotensin-II

Bradikinin

Baska dokulardan Karnozin

Uyku peptitleri

Kalsitonin
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Tablo 3.2. Kiigiik molekiillii, hizl1 etkili nérotransmitterler

Simifi Arac1 Madde
Smf -1 Asetilkolin
Noradrenalin
Adrenalin
Smif - 11 i
Dopamin
Aminler
Serotonin
Histamin
GABA
Simf — IIT Glisin
Amino asitler Glutamat
Aspartat
Smf - IV Nitrik oksit

3.1. Katekolaminler

Beyinde daha ¢ok diizenleyici rol oynayan DA, NA ve adrenalin, katekol halkas1 i¢ceren
ortak yapilarindan dolay1r katekolaminler olarak isimlendirilir ve ortak bir sentez yolu
kullamirlar. NA ve DA noéronlari, beyin etkinliginin diizenlenmesinde, viicudun akut ve kronik
strese adaptasyonunda, duygusal uyarim, kaygi ve korku, dikkat, 6grenme ve hafiza lizerinde

onemli etkilere sahiptirler [131].

3.1.1. Katekolaminlerin Kimyasi

3.1.1.1. Katekolaminlerin Sentezlenmesi

Katekolaminler, tirozin amino asidinden sentezlenir. Tirozin hidroksilaz enzimi
sayesinde, tirozin DOPA’ya (dihidroksifenilalanin) doniisiir. DOPA, DOPA-dekarboksilaz ile
DA’e (dihidroksi feniletilamin) ¢evrilir. DA ise, DA-B-hidroksilaz enzimi tarafindan NA’e
dontistlriiliir. NA ise feniletanolamin-N-metil transferaz yardimiyla adrenaline doniisiir [130].

3.1.1.2. Katekolaminlerin Depolanmasi ve Saliverilmesi

DA ve NA noérotransmitterleri beyinde, hem sinaps hem de sinaps dis1 terminallerde

bulunurlar ve sitoplazmik yol veya vezikiiler ekzositozla saliverilirler. Na" artisia bagli olarak
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katekolamin terminallerindeki tastyicilarin zit yondeki aktivasyonuyla sitoplazmik saliverilme
gergeklesir. Katekolaminler, graniillere aktif transportla tasinir ve ATP ile birlikte depolanir

[131].

3.1.1.3. Katekolaminlerin Metabolizmasi

Katekolaminlerin inaktivasyonu, katekol-O-metil transferaz ile monoamin oksidaz
enziminin iki alt bileseni tarafindan gergeklesir. Bunun sonucunda, DA’in yikim {iriinii olarak
3.,4-dihidroksifenilasetik asit (DOPAC) ve homovalinik asit, NA’in yikim {riinleri ise 3-
metoksi-4-hidroksi fenilglikol ve 3-metoksi-4-hidroksi fenilglikolaldehid ortaya ¢ikar [131].

Katekolaminler, hiicrelerin yiizeylerindeki reseptdrlere baglanarak etkilerini gdsterirler.
Dopaminerjik, o-adrenerjik ve B-adrenerjik olmak {izere 3 tip katekolamin reseptdrii bulunur

[131].

3.1.2. Noradrenalin

NA, hiicre govdeleri beyin sap1 ve hipotalamusda yerlesmis ¢ok sayida noéronun,
MSS’nin birgok bdlgesine yayilmis olan aksonal uglarindan salgilanir. NA ndronlar 6zellikle
ponsta bulunan ve beynin bir¢ok alanina goénderdigi sinir lifleriyle beynin biitiin aktivitesinin ve
zihinsel durumun kontroliinde yardimci olan lokus seruleusda yerlesiktir. NA, ayrica sempatik
sinir sisteminin ¢ogu postgangliyonik néronlarindan da salgilanir [132]. Sekil 3.1’de sican

beyninde NA sistemi goriilmektedir [128].

Bevincil
Serehral
Eorieks
Beyin sap1
OLBKISr  Bagal beyin hilgeleri
Lokus Seruleus

Sekil 3.1. Sigan beyninde NA sistemi
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Lokus seruleus korteks, hipokampus, amigdala, talamus ve hipotalamusun
fonksiyonlarinda, uyanik olma, canlandirma, korku uyarilarini ayirt etme, yeme davranisi ile
O0grenme gibi davranigsal yanitlarda ¢ok 6nemli 6nemli rol oynar [133, 134]. Ayrica dikkat
fonksiyonunda bir rolii oldugu bildirilmistir ve prensipte, goze ¢arpan ¢evresel uyaranla ilgili
olarak anlamli bir arti vazifesi gorebilir [135].

Biitiin NA reseptorleri G proteini baglantili olmak tizere al (A,B,D), a2 (A,B,C), B
(1,2,3) olmak {izere 9 alt gruptan olusur. Noradrenerjik sinir uglarindaki reseptorlerin biiyiik bir
boliimii B1 iken, beynin bazi bolgelerinde ise B2 adrenerjik reseptorler bulunur. B reseptorler
korteks, serebellum, beyin sapt ve hipokampusta, al reseptorler korteks, beyin sapi ve
hipokampusda, a2 reseptorler ise korteks, orta beyin, bazal gangliyonlar, serebellum ve
hipokampusda bulunurlar [131].

NA sadece kisa siireli hafizanmin diizenlenmesinde degil, prefrontal korteks ile dikkat
islevlerinin diizenlenmesinde de O6nemli rol oynar. Prefrontal korteksdeki NA seviyeleri,
diisiince ve davranigin kontroliinii belirler [136]. Uzun siireli hafizanin konsolidasyonunda,
medial prefrontal korteksde NA’in etkileri bildirilmistir. Noradrenerjik aktivasyonun uzun siireli
hafiza formasyonunu gelistirdigi diisiiniilmektedir [137]. Noradrenerjik sistem uyaniklik,
tepkilerin kontrolii, dikkat, duygudurum, motivasyon ve diirtiilerle iliskili oldugundan beyin
fonksiyonlari iizerinde 6nemli regiile edici etkilere sahiptir [131, 138, 139, 140]. NA diizeyinin
artmasi stres, korku, tagikardi, istem dis1 titreme, agiz kurulugu, kan basincinda artig ve terleme
gibi belirtilere neden olur [141].

Alzhemier hastaliginda, NA’de siirekli ve adrenerjik sistemde daha az miktarda bir
degisim vardir. Lokus seruelusda NA ndronlarinin gittike azalmasi, otopsi ve doku Ornegi
biyopsi kullanilarak belgelenmistir [142]. Bilissel fonksiyonlarda kayipla ilgili kii¢iik bir iligkisi
vardir [143]. NA azalmasiin, bununla birlikte hastalifin yaygin 6zelligi olan davranigsal

bozukluklarda pay1 olabilir [144].

3.1.3. Dopamin

DA noronlar1 esas olarak substansiya nigrada, ventral tegmental alanda ve
hipotalamusun arkuat ¢ekirdeginde yer alir. Substansiya nigradan ¢ikan aksonlar striatuma,
ventral tegmental alandan ¢ikan aksonlar nukleus akumbens, limbik sistem ve prefontal
kortekse ve arkuat ¢ekirdekten ¢ikan aksonlar ise hipofiz bezine ulagir [145]. Sekil 3.2’de sican
beynindeki DA sistemi goriilmektedir [128].
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Frontal

Singulat
korieks Singula
\ Kaudat gekindek

&

Sekil 3.2. Sigan beyninde DA sistemi

DA belirtildigi gibi NA sentezinde bir ara madde olup, aym1 zamanda bir
norotransmitterdir. DA’in G proteinin alt tiirleri olan Gg ve G;’ye bagh bes farkli reseptorii
tanimlanmustir. D1 grubundaki D1 ve D5 reseptorleri Gs proteinine bagli iken, D2 grubunda
bulunan D2, D3 ve D4 reseptorleri ise G; proteinine baghdir. Bu bes reseptor beynin farkli
bolgelerine dagilmustir. D1 reseptorleri, serebral korteks, striatum ve nukleus akumbenste, D2
reseptorleri striatum ve nukleus akumbenste, D3 reseptorleri nukleus akumbenste, D4
reseptorleri orta beyin ve amigdalada, D5 reseptorleri ise hipokampus ve hipotalamusta
yerlesmislerdir [131].

Dopaminerjik aktivite, motivasyonel davranis ve diirtii ile iligkilidir [146]. Striatum ve
prefrontal korteksde dopaminerjik aktivitedeki degisimlerin hafizayla iliskisi bildirilmistir
[147]. DA, beyinde bazal gangliyonlardaki niikleuslar arasinda bilgi iletiminde rol oynar ve
istemli hareketleri kontrol eder [129].

DA, farkli mekanizmalarla 6grenme ve hafizada degisikliklere de yol acar [148]. DA,
odiil veya ¢evredeki goze carpan olaylarda [139, 149], prefrontal korteksde dikkat islevleri ile
caligma hafizasinda yer alir [150]. DA ile glutamatin diizenli hiicresel ve molekiiler
sinyalizasyonu, 6grenme yontemi, uyarlama, dil ¢eviri iglevleri, sinaptik plastisite ve uzun siireli
hafiza konsolidasyonunda islev gordiigii bilinmektedir [151].

DA, prefrontal korteks etkinliginin diizenlenmesinde D1 reseptorleri araciligiyla 6nemli
etkiye sahiptir. Prefrontal kortekse gelen dopaminerjik uyarinin asir1 artist veya azalmasi,
prefrontal korteks fonksiyonlarini bozar. DA, beyin sapmin {ist kisimlarinda merkezi hareket
kontroliiniin entegre edildigi bolgelerde etkili oldugundan, DA noéronlarmin fonksiyonlarinin
bozulmasina bagl olarak Parkinson hastaligi ortaya ¢ikar [128, 131]. Bunun yaninda DA’in haz
alma mekanizmasinda 6nemli rol oynadigi, ilag bagimlilig1, zorlayici davranis, dikkat kayb1 ve

sizofreni ile iliskili olabilecegi bildirilmistir [139].
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3.2. Beyinde Ogrenme, Hafiza ve Davrams Fonksiyonlar

Diislinme, 6grenme ve hafiza siireglerinde bir takim norotransmitterlerin néronlardaki
reseptorlere baglanarak, diislince, hatira, bilgi ve edinilmis becerileri barmdiran sinir aglari
olusturduklar1 bilinmektedir. Bilginin nasil kaydedildigi tam olarak bilinmemekle birlikte, bu
noktada pek c¢ok ndrotransmitterin, néropeptitin ve hormonun gorev aldigr tespit edilmistir.
MSS’nde bilgi iletimi néronlarin kendi aralarinda kurduklar1 baglantilarla gerceklesir ve bu
baglant1 sayis1 ne kadar fazla olursa, bilgi isleme siireci o kadar gii¢lii olur [152, 153].

Ogrenme ve hafizadaki en 6nemli nokta, sinaptik baglantilarda, kimyasal ve fiziksel
olaylar ile ortaya ¢ikan protein sentezidir. Ogrenme ve hafiza konularinda yapilan ¢alismalarda
genelde iki yontem kullamlir. ilki, bir deney hayvanmin herhangi birseyi 6grenmesi ile farkl
beyin boélgelerinde ortaya ¢ikan biyokimyasal, elektrofizyolojik ve morfolojik degisimlerin
deneysel olarak incelenmesidir. ikinci yontem ise ndronal aktiviteyi uyardigi bilinen degisik
biyokimyasal aracilar kullanarak, bunlarm hayvanlarda meydana getirdigi davranislarin
incelenmesidir. Dolayisiyla, bu siireclerde beynin hangi bdlgelerinin etkili oldugunu belirlemek
icin yapilacak arastirmalar bliylik 6nem arz etmektedir [154, 155-157].

Yapilan ¢alismalara gore farkli hafiza tiirleri icin farkli beyin bolgelerinin, etkinligide
farklidir. Basta hipokampus olmak iizere neokorteks, prefrontal korteks, striatum, talamus,
limbik sistem, amigdala ve serebellum (beyincik) bdlgeleri hafizayla iliskilidir [153, 158, 159,
160]. Kisa siireli hafiza (¢alisma hafizas1), parietal korteks ve prefrontal korteks ile ilgili olup,
bilginin giincel tutuldugu alanlardir. Bilginin kodlanmasi ve pekistirilmesi limbik sistemde,
depolanmasi korteksde, geri cagrilmasi ise prefrontotemporopolar ag ile iligkilidir [161].

Sican beyninde ise ¢oklu hafiza sistemleri tanimlanmustir. Biri, Olton tarafindan
tanimlanan sistem, temporal alanlarla ilgilidir ve referans hafiza ile ¢aligma hafizasini destekler
goriinmektedir [162]. Prosediiral hafiza i¢cin diger sistem, prefrontal korteks ile striatum
bagimlidir ve basit motor aligkanliklarina nazaran hatirlamay1 destekleyici gibi goziikmektedir
[163]. Bu iki sisteme ek olarak, amigdala, duygusal olaylarin hafizada saklanma islevlerinde
etkin rol oynar [164].

Davrams ve kontrolii, sinir sisteminin tiimiiyle ilgilidir. Beyin aktivitesinin kontroli,
farkli bolgelerde meydana gelen sinir sinyalleri ile nd&rotransmitterlerin salgilanmasiyla
miimkiindiir [132]. Norotransmitterlerden NA genellikle uyarici, serotonin genelde baskilayici,
DA ise bazen uyarict bazende baskilayici olarak gorev yapar. Bu sistemler beynin farkli
bolgelerinde farkli etkiler yaratarak davranisin kontroliinde rol oynarlar [128]. Bunun yanisira
limbik sistem duygusal davraniglari ve motivasyonu kontrol etmede biiylik éneme sahiptir.

Limbik sistem beyinde oldukc¢a genis bir alana etki gdsterir ve merkezinde hipotalamus olmak
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iizere hipokampus, amigdala, talamus, bazal gangliyonlarin bir kismi, septum, paraolfaktor alan

ve diger subkortikal yapilardan olusur [165].

3.2.1. Hipokampus

Hafiza sisteminin 6nemli bolgelerinden biri olan hipokampusun biiyiik bir kismi her iki
temporal lobun arasindaki boslukta yer alir. Hipokampus, gri cevherin ¢ok sayidaki yapilarindan
biri olup, temporal lob ile birlikte limbik sistemin bir pargasidir. Anatomik olarak baglantili bu
yapilar, hafiza ve duygusal davraniglarin kontroliinde etkin rol oynarlar [166,167].

Hipokampusun forniks bdolgesi, duyularin hipokampusu terk ettigi noktadir. Talamus,
hipotalamus ve septal sahada sonlanan ve miyelinli liflerden meydana gelen forniks sayesinde
hipokampus, subkortikal alanlarla iliski kurar. Hipokampus, Cornu Ammonis (CA) olarak
adlandirilan ve hiicresel degisikliklerinden otiirii CA1, CA2, CA3 ve CA4 gibi farkli alanlara
boliinmiis yapilardan olusur. Hipokampusa ait tabakalar ventrikiiler yiizeyden derine dogru,
alveus, stratum oriens, stratum pyramidalis, stratum lucidum, stratum radiatum, stratum
lacunosum ve stratum moleculare olarak siralanir (Sekil 3.3). Forniksin diginda, hipokampusda
afferent yollarda bulunur. Bunlar perforant yollar, yosunsu (mossy) lifler, Schaffer kollateralleri
ve alvear lifleridir [167].

Beynin yeni anilar1 saklamast i¢in hipokampus 6nemlidir. Ciinkii hipokampus, limbik
sisteme ait 6diil ve ceza ile ilgili en &nemli ¢ikt1 yolaklar1 arasinda yer alir. Bilindigi gibi limbik
sistemde yer alan ceza ve 0diil merkezlerinin etkinlestirilmesi, duygudurum ve giidiilenimi
saglar. Ozellikle hipokampus, hangi diisiincelerin 6diil veya ceza baglaminda (hosa giden veya
gitmeyen) hafizada tutulacagina karar verme noktasinda, talamusun dorsal medyal ¢ekirdekleri
ile birlikte rol oynayan 6nemli yapilardir [128].

Hipokampus alg1 ve hafiza sistemleri arasindaki baglant1 noktasidir. Onceleri hafiza
fonksiyonunda hipokampusun depo gorevi yaptigt ve bilgilerin saklandigi yer oldugu
diisiiniilmekteydi. Ancak sonradan yapilan ¢aligmalarda, bilgilerin depolanmasinin herhangi bir
kortikal alan veya beyin yapisiyla simirli olmadig: tespit edilmistir. Farkli duyu organlarindan
gelen bilgiler beyinde 6nce hipokampusda tutulur. Beyin korteksinin biiyiik bir boliimi ve
limbik sistemin birlikte, hipokampal formasyon ile yaptigi cok sayidaki baglantilarla uzun siireli

hafizanin olustugu gosterilmistir [166, 168].
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Koronal kesitte hipokampusun yvapisi. Hipokampus: 1- alveus,
2- stratum oriens, 3- stratum pyramidalis, 4- stratum lucidum, 3- stra-
tum radiatum. 6- stratum lacunosum, 7- stratum moleculare. Gyrus
dentatus: 8- stratum moleculare, 9- stratum granulosum. 10- stratum

polimorfica. 11- fimbria hippocampi, 12- subiculum.

Sekil 3.3. Hipokampusun anatomik yapisi

Hipokampusa bagl temporal ve paryetal lob birlikte hipokampal formasyon olarak
bilinir. Hipokampal formasyon, serebral korteks, amigdala, septum, mamiller cisimler ve
hipotalamus gibi temel limbik sistem bilesenleri ile sayisiz baglantilara sahiptir. Neredeyse tiim
duysal deneyimler hipokampusu aktive edebilir. Hipoakampus sahip oldugu baglantilar
sayesinde gelen duysal sinyaller i¢in uygun davranisin baglatilmasinda 6nemli rol oynar [128].

Hipokampal formasyonun &zellikle deklaratif hafizada rol oynadigi bilinmektedir.
Hipokampus, bilginin uzunca bir siire korteksde unutulmadan saklanmasi 6ncesi, tutuldugu
hafiza bolgesidir [169]. Hipokampal formasyonla ilgili hafizanin bir hipotezi, biligsel harita
(cognitive map) kavramumi temel alir. Bu hipotez, becerilerin kazanilma mekanizmasinda
aslinda hafizanin roliinii tanimlar [169, 170]. Bu harita iki boyutlu uzayin 1zgaralara (kii¢iik
karelere) boliinmiis koordinatlarmin, hipokampal noronlar arasindaki gercek baglantilarin ag
ornegi Ozetidir [171]. Ortaya ¢ikan bu harita, ilgili uyarici arasinda agilar ve mesafenin
kartezyen koordinatlarda temsili 6l¢timlendirilmesini saglar [172].

Hipokampus, yeni hafizanin olusumuna katilarak, duyusal hafizada hem amigdala ile
hem de diger beyin bolgelerinde NA bagimli olarak siki bir iligki i¢indedir [173]. NA, al ve B1-
reseptorleri ile amigdala ve hipokampusda uzun siireli duyusal hafiza konsolidasyonunu
artirabilir [174]. Hipokampal formasyonun, hafizanin konsolidasyonunda NA aracilig
gereklidir. Amigdalada oldugu gibi, stres sirasinda veya duygusal uyarict gérevlerin 6grenimini
takiben hipokampusda NA salinir [137].

Sonug olarak hipokampusun 6grenme ve hafiza olaylarinda, kisa siireli hafizanin uzun

stireli hafizaya cevrilmesinde rol oynadig ileri siiriilmiigtiir. Yani, yeni bilginin kalici olarak
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hafizada saklanincaya kadar tekrarlanmasi gereken bazi sinyalleri, hipokampus depo alanlarina
tasir. Bilginin saklanma yontemleri ne olursa olsun, hipokampus olmadan uzun siireli anilarin

pekistirilmesi zayif ya da miimkiin olmamaktadir [128].

3.2.2. Hipotalamus

Hipotalamus, memeli beyninde davramiglarin koordinasyonunda ¢ok &nemli bir
bolgedir. Hipotalamus, insan beyninin yaklasik % 0.15’ini kaplamasina ragmen, hipofiz bezi
hormonlarmin saliverilmesinde ve diizenlenmesinde, viicut sicakligimin korunmasinda,
beslenme, sivi alimi, ciftlesme ve saldirganlik gibi hedef davramiglarin organizasyonunda
baslica rol oynar. Ayrica otonomik fonksiyonlarin kontroliiniin ana merkezidir. Beynin, i¢ ya da
dis ortamdaki degisikliklerde davramiglarn ayarlanmasindan da hipotalamus sorumludur [169].

Hipotalamusun temel fizyolojik ihtiyaglarin diizenlenmesinde rol aldigi biitiinlestirici

fonksiyonlar sdyle 6zetlenebilir:

o Kan basinci ve elektrolit kompozisyonu.

e Viicut 1s1s1nin ayarlanmasi.

¢ Enerji metabolizmasinin kontrolii.

e Hormonal kontrol; gebelik ve laktasyon yoluyla {iremenin kontrolii.

o Strese kars1 acil yanitlarin kontrold. [132]

Hipotalamus, niikleuslarda 6zellesmis néron gruplari igerir ve yapisal olarak anterior,
medial ve posterior adli li¢ bolgeye ayrilir [132]. Hipotalamus, beynin diisiinme merkezi olan
neokorteksle ile limbik sistem arasinda yer alir ve limbik sistemde anahtar konumundadir. Ruh
hali, duygu ve disa vurumlarm kontrolii hipotalamus yoluyla saglanir [169]. insan ve
hayvanlarin duygusal davranislarinda ¢ok 6nemli yere sahip olan hipotalamusun uyarilmasi
veya zedelenmesi bir¢cok etkinin ortaya ¢ikmasima neden olur. Hayvanlarda hiddet ve kavga
davraniginin goriilmesi, doyma hissi, yemenin azalmasi ve sakinlesme, korku ve cezalanma

yanitinin uyarilmasi, ¢iftlesme diirtiisii bunlara 6rnektir [128].

3.2.3. Striatum

Bazal gangliyonlarin bir pargasi olan striatum, dnbeyindeki kaudat niikleus, putamen ve

ventral striatumu igeren niikleus akumbens yapilarindan olusur. Kaudat niikleus ile putamen,
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birlikte dorsal striatumu olusturur [175, 176]. Striatum, serebral korteksin tiim alanlarindan ve
talamus boliimlerinden girisler alir [177].

Striatumda sinaptik baglantilar, 6grenme ve hafizanin degisik formlarma katilimi
yoOniinde, ornegin prosediiral 6grenme, sensorimotor ve yetenek kazanimi, aligkanlik, hedefe
yonelim, 6dil iligkili 6grenme ve duyusal 6grenmede onemli rol oynar [169, 178]. Striatumda
DA aracilig ile iletim, segme ve performans yanitinda, dorsal striatum sensorimotor kontrol ve
aliskanlik 6greniminde, ventral striatum motivasyon ve 0diil davramiglarinda yer alir [179].

Ogrenme ve hafizada striatumun kritik bir rolii vardir. Bu yap:1 ozellikle yanit
siralamasinin (saga veya sola doniis gibi) elde edilmesinde iligkili gibi géziikmektedir. Striatum
hasar1 6nemli ¢evresel uyarana karsi tiretilen motor yanitta bozulma ile sonuglanir [180].

Ogrenme ve hafizanin ¢esitli bicimlerinde striatumun katilimi, belirli davranissal
gorevlerin 0greniminde néronal aktivitede meydana gelen degisikliklere baglidir. Striatal
ndronlar hayvanlarin 6grenme siireglerinde farklilik gosterir. Bu fark, bazi eszamanli ve
ogrenme degisiklikleri ile siki iliskide olan frontal korteksdekine benzer. Striatal degisimler
mevcut 0dil beklentileri ve yeni davramislart veya degisen c¢evre kosullarini uyarlamaya
yardimc1 olurken, 6grenme, 0diil beklentisi ve hareketin hazirlanmasinda bazal gangliyanin

fonksiyonlarina katki saglar [178].

3.2.4. Frontal Korteks

Insan beyninde frontal korteks, tiim kortikal alanin 1/3’{inii olusturur. Frontal korteksin
arka kismi, motor ve premotor korteks olarak adlandirilir ve bu bolgeler motor kontrolden
sorumludur. Frontal korteksin 6n kismi olarak bilinen prefrontal korteks ise, davramsin
kontroliinde 6nemli rol oynar. Frontal korteks, beynin bir¢ok alaniyla, kortikal ve subkortikal
bolgeleriyle spesifik baglantilara sahiptir [132].

Frontal korteksin ii¢ horizontal girusu vardir. Bunlar superior, orta ve alt frontal
giruslardir. Prefrontal korteks, psikiyatrik agidan énem arz eder. Bu alan, talamusdan giris alan
frontal korteksin tek bolgesidir. Prefrontal korteks, orbital, medial ve dorsolateral alanlar olmak
iizere li¢ bolime ayrilir. Orbitomedial ve dorsolateral alanlar, dogrudan beyin sap1 ve
hipotalamusla baglantilidir. Dorsolateral alan, temporal lob, parietal lob ve diger frontal
alanlardan gelen bilgilerin birlesme noktasidir. Orbitofrontal alan ise limbik sistem, retikiiler
formasyon ve entorinal alanlarla yakin iligkilidir. Bu alanlar uyaniklik ve biyolojik diirtiilerin
diizenlenmesinde 6nem tasir [181].

Prefrontal korteksin beyin korteksiyle baglantilar1 Sekil 3.4’de goriilmektedir [181].

Prefrontal korteksin farkli boliimleri, hafizanin farklr siiregleri ile ilgilidir. Orbitofrontal korteks,
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odiile dayali uyarici yanit siireci ile iligskiliyken, yan prefrontal korteksin, amaca yonelik biligsel
islevlerle ilgili oldugu one siiriilmiistiir. Yan prefrontal korteks bu bilissel islevleri yaparken,
farkli hafiza izlerini kodlar ve ardindan stratejik bir aragtirma yapar, geri ¢agirir ve depolanan

ani iz diistimlerini degerlendirir [182, 183].

Meokortikal Birlestirici Alanlar
Parahipbkempal | [Peririna | DLPFK A
Korteks T A

b
[Virek] [APFK

A
| J

Entoring
rieks
L

f

" Forniks
= = — Subkortika
|—|H pokampus| = - cekirdekler

Kisaltmalar: DLPFK Dorsolateral (arka-yan) Prefrontzl Korteks; APFK:

anterior {on) Prefrontal Korteks; VLPFE: Ventrolateral (Gn-yan) Pref-
rontal Korteks; MPFE: Medial (ig) Prefrontal Korteks.

Sekil 3.4. Prefrontal korteksin baglantilar

Frontal korteks, istemli hareketlerin diizenlenmesi ve baslamasindan sorumludur.
Konugmanin motor kontrolii, problem ¢6zme, yargilama, plan yapma ve bir amaca yonelme gibi
islevler frontal korteksle ilgilidir [184, 185].

Ogrenme ve hafizada korteksin roliinii belirlemede daha ziyade hayvanlar, dzellikle
kemirgenler, kullanilmaktadir. Bu ¢aligmalarda sadece korteksin fonksiyonlari ile ilgili bolgesel
analizler yapilmaktadir. Ancak belirli bir 6grenme islevi ile frontal korteks arasindaki baglantiy1
belirlemek ¢ok zordur. Bu zorlugun nedeni, frontal korteksin homojen olmayan yapisindan
kaynaklanir [184]. Bununla birlikte, frontal korteks ve alt bolgelerinin, hayvanlar ve insanlar
lizerinde, O0grenme islevlerinde, hafizada, dikkat ve tepki cevabi mekanizmalarinda, motor
hareketlerde, davranisin diizenlenmesindeki rolii bilinmektedir [ 184-186]. Sol frontal korteksin,
hafizanin kodlama asamasinda, sag frontal korteksin ise bilginin geri ¢agirilma agamasinda roli

oldugu bildirilmistir [187].
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4. MATERYAL-METOT

Bu boliimde, deneylerin yapim agamasi, hazirlik, deneylerde kullanilan maruz birakma

sistemi, yapilan 6lgliimler ve analiz ¢aligmalar1 yer almaktadir.

4.1. Deney Hayvanlarimin Bakim ve Beslenmesi

Mevcut calismada, Firat Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezi’nden saglanan 42
adet, 300-340 gr agirhiginda, Wistar cinsi yetiskin erkek siganlar kullanilmistir. Siganlar, 12 saat
aydimnlik/karanhik dongiisii uygulanan, standart sicakligin 21+1 °C oldugu ve uygun neme sahip
odalardaki plastik kafeslerde dorderli ve iigerli gruplar halinde tutulmustur. Hayvanlar ¢cesme
suyu ve palet halindeki standart sigan yemiyle beslenmistir. Elazig Yem Fabrikasi’nda balik
unu, aycicegi kiispesi, bugday, musir, ¢cavdar ve minerallerden iiretilen bu si¢can yemi, %34.15
ham protein, %3 ham yag, % 3.36 kalsiyum, % 1.09 sodyum, % 0.50 magnezyum, 286.80
mg/kg ¢inko, 920 mg/kg demir ve 29.33 mg/kg bakir icermektedir. Kuru madde orani %93.69
olan bu yemin verdigi metabolik enerji 2095 Kcal/kg’dir. Deneyler F.U. Tip Fakiiltesi Fizyoloji
Anabilim Dali Noroendokrinoloji Laboratuari’nda gergeklestirilmistir. Deneysel ¢alismalara,

F.U. Hayvan Deneyleri Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra baslanmustir.

4.2. Deneysel Elektromanyetik Alan Uygulama Sistemi

4.2.1. Deney Kafesi

Bu ¢aligmanin biitiin deneysel agsamalarinda, Ferreira ve arkadaslarmin kullandigi model
modifiye edilerek olusturulan halka seklinde bir kafes kullanilmistir [188]. Bu kafesin toplam
cap1 40 cm, icteki gemberin ¢ap1 20 cm ve kafesin yiiksekligi 15 ¢m’dir. Kafesin tamami 3 mm
kalinlikta seffaf pleksiglas malzemeden yapilmistir. Siganlarin daha rahat hava alabilmeleri i¢in
kafesin duvarinda ve iist kapaginda yer yer uzun araliklar agilmistir. Ayrica kafesin etrafi 2x2
mm genislikli galvanizli ¢elik tel ile kaplanarak, Faraday kafesi olusturulmustur. Bu sayede dis
ortamdaki EMA’mn kafes icerisine sizmasi ve igteki alanin disariya cikisi engellenmistir.
Sicanlarin kolayca hareket etmesini engellemeyecek sekilde beslenmeleri icin, kafesin st
kismina yem ve suluk konulmustur. Ortamdaki alan dagilimini etkilememesi igin kafes

icerisinde higbir metal aksam kullanilmamustir. Suluk siseleri ve ucundaki pipetler cam
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malzemeden olusmaktadir. Kafesin orjinal yapist Sekil 4.1°de, deney diizenegi Sekil 4.2°de
gosterilmigtir.

Kafesin tam orta noktasma (igteki ¢emberin merkezine) EMA kaynagi olarak GSM
sinyal iretecinin anteni yerlestirilmistir. Kontrol ve deney gruplarindaki biitiin hayvanlar
deneylerin bir hafta dncesinden baslayarak her giin ayn siirelerde kafeslere konarak, ortama ve

uygulama diizenegine alismalar1 saglanmustir.

Sekil 4.2. Deney diizenegi igerisinde siganlar

Sekil 4.2°deki diizenegin kullanilmasinin en biiyiik nedeni hayvanlarin olabildigince
rahat edebilmelerini saglamak ve bu sayede stres yasamalarmi engellemektir. Cilinkii stresin

beyin katekolamin diizeylerinde degisikliklere yol actig1 bilinmektedir [189, 190].

35



4.2.2. Faraday Kafesi

Faraday kafesi, iletken metal ile kaplanmis veya ag bi¢iminde oOriilmiis iletkenlerden
olusan bir kalkandir. 1836 yilinda Ingiliz fizik¢i Michael Faraday tarafindan bulundugu igin bu
isimle adlandirilmustir [191].

Faraday kafesi i¢in, i¢i bos metal bir kiire gibi kapal bir iletken yiizey en ideal olanidir.
Ancak iletken teller ile ag biciminde kaplanmis ve topraklanmis her kafesle bu koruma
saglanabilir. Geometrinin kiire seklinde olmasi da sart degildir. Kapali herhangi bir yiizey, kafes
gorevi goriir. Ag gozii ne kadar sik ve topraklama kalitesi ne kadar iyiyse, kalite o kadar artar.
Faraday kafesinde EMA, distan igeriye ve iceriden disariya gegcemez. Yiiksek frekansli
elektromanyetik dalgalara karsi daha dar ag gozleri, diisiik frekansta ise genis ag gozleri ile
EMA’a kars1 gegirmezlik saglanir [191].

Eger kafes delikler (bosluk) iceriyorsa, 1simimin bir kismi deliklerden yayilarak kafes
disia ¢ikabilir. Bu bosluklardan yayilan enerji miktari, biiyilk oranda deliklerin elektriksel
biiyiikliigine baghdir. Delik boyutlar: 1ginimin yarim dalga boyuna goére daha biiyiikse, delik
tim giiclin ac¢ikliklardan ge¢mesine izin verir. Benzer durum radyo frekanslarinda da meydana
gelir. Kafes iizerindeki deliklerin boyutlar1 yarim dalga boyunun altinda kaldiginda isinimin,
kirmmimdan dolay1 kafes disina ¢ikisi engellenmis olur (choked out). Dairesel bir delik igin
iletilen radyasyon, biiyiik dlciide delik ¢apma baglidir. Istege gore sekillendirilmis bosluklar icin
ise iletilen radyasyon, boslugun en genis boyutuna baglidir. Bir boslugun en genis boyutu yarim
dalga boyundan daha biiyiikse, bosluk cok etkili bir iletken olacaktir. Ornegin bdyle bir bosluk
slot anten olarak kullanilir [192].

Eger kalkanlama amaglaniyorsa, kafes lizerindeki tiim agikliklarin boyutlar1 yarim dalga
boyundan daha kiiciik olmalidir. Ag¢ikligin boyutu tam dalga boyunun yarisimin altinda
azaldikea iletilen enerji ¢arpici bicimde azalmaktadir. Boglugun boyutu yaklasik 1/10A dan daha

az oldugunda iletilen enerji giicii orantisal olarak;

a 4
A==
(/lj 4.1

olur. Burada A, alan; a, acikligin capidir. Baska bir deyisle, iletilen enerji elektriksel bosluk
bliyiikliigliniin 4. kuvveti oraninda yok olmaktadir. Desibel olarak iletilen gii¢ Denklem 4.2 den
hesaplanabilir [192].
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T =10.log,, l:Adelikler x (%) } (4.2)

Burada Ageliker, agiklik alaninin toplam kafes alanma oramidir. Bir 6nemli faktor de
kafeste kullanilan iletkenin kalinligidir. Ancak c¢ok yiiksek frekanslara ¢ikilmadikca, drnegin
mikrodalgalarda oldugu gibi, iletkenin kalinligi énemli degildir. Bu durumda Denklem 4.2°de
verilen formiil yerine uygulamada Denklem 4.3’de verilen yaklasiklik kullanilir [192].

l 2
= X | — 43
T 10.10g1{4 (l” (4.3)

(! :agikligin en genis boyutu)

Belirtilenlere gore, kullandigimiz Faraday kafesinde GSM 900 ve 1800 MHz frekanslari
icin dalga boylar1 yaklasik 33.3 cm ve 16.6 cm oldugundan, mevcut imkénlara gore 2x2 mm
aralikli galvanizli gelik telden yapilmig orgii teli kullamilmigtir. Ag goéziiniin en genis boyutu
(kosegen) yaklasik 2.8 mm’dir. Bu da 900 MHz deki dalga boyunun 1/100’iinden daha kiigiik,
1800 MHz de ise dalga boyunun 1/50’sinden daha kiigiiktiir. Dolayisiyla yukarida belirtilenlere
gore oldukca kiiciik bir aralik secilmis ve ¢ok iyi bir kalkanlama saglanmustir. Ayrica kafes
yilizeyi bakir bir kablo ile deneylerin yapildigi Noroendokrinoloji Laboratuari’nda bulunan
topraklama hattina baglanmistir. Denklem 4.3’e gore kafes disina iletilen gii, 900 MHz de
-35,48 dB ve 1800 MHz de -29,43 dB’dir. Kafesin igerisinde radyasyon metre ile Slgiim
yapildiginda (Narda EMR-300, Almanya) elektrik alanin 0 V/m oldugu gorilmiistiir.

Deneylerde kullanilan Faraday kafesi Sekil 4.3’de goriilmektedir. Kafesin genisligi 45
cm, yiiksekligi 40 cm’dir. Hayvanlarin bulunacagi pleksiglas kafes, kafes iizerindeki yem ve

suluklar rahatlikla Faraday kafesine sigabilmektedir.

4.2.3. GSM Sinyal Ureteci

Mevcut ¢aligmada iki farkli frekansta (900 MHz ve 1800 MHz) calisan, ¢ikis giicii
ayarlanabilir sinyal iireteci (Model GHZ2005X, Set Elektronik, Adapazari, Tiirkiye)
kullanilmistir (Sekil 4.4). Bu cihazin genel 6zellikleri Tablo 4.1°de, temel yapisi Sekil 4.5°de

verilmistir.
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Sekil 4.4. GSM Sinyal Ureteci

GSM sinyal iireteci, darbeli ve stirekli dalga iiretebilmektedir. Caligmada darbeli mod
kullanilmig ve frekanslar 900 ile 1800 MHz ‘e ¢ok yakin degerler olarak ayarlanmustir. Cikig
giicleri 5 W (900 MHz) ve 2 W (1800 MHz) olarak segilmistir. Uretecin ¢ikisinda iirettigi
darbeli sinyal Sekil 4.6’da, frekans ayarlamalar1 Sekil 4.7’de goriilmektedir.

38



4

Frekans 00, Wit
Ayan Hibrid Modil
: ; il Glig A 5 Watt
o—»—! Filtre Modili G“(';g‘;‘ﬂ-"’ﬁﬁdmu Ayan o
2207 |
50 Hz + 900 MHz ="
VCO g
G Kaynad }T\
Gy Ghistergest
|
it Trafosu :}f{ Darbe Anahtar
- .
Anahtar E’-” Hz) Gitg Giistergesi
| |
Giic Kaynad > 1500 MHz i
+ W0 )\_\
[
Gig Ayar Modili Gg
(1800 MHz) Ayan Y hirkane LA W
; ; Ayar Hibrid Maodiil
{2 Watt)
4
>

Sekil 4.5. GSM sinyal iiretecinin blok diyagrami
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Tablo 4.1. GSM sinyal iiretecinin teknik dzellikleri

FREKANS

900 MHz 1800 MHz
e o Gk v 2w
Cikis Empedansi 50 Q (ohm) 50 Q (ohm)
Konnektor Tipi BNC veya N BNC veya N
Frekans Arahgi 900 Mhz (+/- 20Mhz ) 1800 Mhz (+/- 10Mhz )
Anten Tipi Monopol Monopol
Darbe Modiilasyon Frekansi 217 Hz 217 Hz
Alan Emisyonu 40-100 V/m 40-100 V/m

Sekil 4.7. Cikis sinyallerinin frekansi

Sinyal karakteristiginin goriintiilenmesi spektrum analizorler ile (Anritsu Spectrum
Analyzer MS710C, Japonya ve Hewlett Packard 8594E, Agilent Technologies, ABD)
yapilmstir (Sekil 4.8 ve 4.9). Cikis giicli 6l¢iimii i¢in radyo iletisim analizorii (Anritsu Radio
Communicaiton Analyzer MT2605B, Japonya) kullanilmistir (Sekil 4.10).
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Ayrica deneylere baglamadan Once sinyal iiretecine bagli antenin, ortamda EMA
olusturup olusturmadigini kontrol etmek amaciyla Sekil 4.11°de goriilen radyo frekans

dedektorii kullanilmustir.

Sekil 4.8. Anritsu MS710C spektrum analizor

Sekil 4.10. Anritsu MT2605B radyo iletisim analizorii
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Sekil 4.11. Radyo frekans dedektorii

4.3. Deney Protokolii

Bu tez ¢alismasinda, kontrol gruplarina ilave olarak iki ana deney grubu ve bu gruplarin
da kendi igerisinde iki alt grup olusturulmustur. Her grupta 7 adet sigan bulunmaktadir. Kontrol
gruplarma yalanci uygulama (sham) yapilmistir. Yani, ayni kafes icerisinde bulunan siganlara
herhangi bir EMA uygulanmamistir. Deney gruplar1 EMA’a maruz birakilan gruplardan

olusmaktadir.

4.3.1. Kontrol Gruplari

e Kontrol 1 (n=7): Bu gruptaki hayvanlar kafes igine yerlestirilmis ve 1 saat siireyle
kafes ortaminda tutulmustur.
e Kontrol 2 (n=7): Bu gruptaki hayvanlar da yine kafes icine yerlestirilmis ve 5 saat

siireyle kafes ortaminda tutulmustur.
4.3.2. Deney Gruplari
e Deney 1a (n=7) : Bu gruptaki hayvanlar 1 saat siireyle ortasinda GSM sinyal {ireteci

anteni bulunan kafeste tutulmuslardir. Uretecin sinyal frekans1 900 MHz ve ¢ikis giicii

SW olarak ayarlanmigtir.
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e Deney 1b (n=7) : Bu gruptaki hayvanlar 1 saat siireyle ortasinda GSM sinyal iireteci
anteni bulunan kafeste tutulmuslardir. Uretecin sinyal frekans1 1800 MHz ve ¢ikis giicii
2 W olarak ayarlanmustir.

e Deney 2a (n=7) : Bu gruptaki hayvanlar 5 saat siireyle kafeste tutulmuslardir. Uretecin
sinyal frekans1 900 MHz ve ¢ikis giicii 5SW olarak ayarlanmustir

e Deney 2b (n=7) : Bu gruptaki hayvanlar da 5 saat siireyle kafeste tutulmuslardir.
Uretecin sinyal frekans1 1800 MHz ve ¢ikis giicii 2 W olarak ayarlanmustr.

4.4. SAR Degerinin Hesaplanmasi

4.4.1. Benzetim (Simiilasyon) icin Temel Bilgiler

SAR degerinin hesaplanmasinda en ¢ok kullanilan yontemlerden birisi de sayisal
modelleme yoluyla yapilan hesaplamadir. Bunun i¢in kullanilan pek ¢ok yazilim programi
mevcuttur. Bunlardan en ¢ok bilinenleri, SEMCAD X (Schmid & Partner Engineering AG,
SPEAG, Isvicre), XFDTD (Remcom, ABD), HFSS (Ansoft, ABD) ve CST (Computer
Simulation Technology, Almanya)’dir. Bu programlar temel olarak benzer islevleri yerine
getirmekle birlikte farkl sayisal teknikler kullanir.

Bu tez ¢alismasinda, zamanda sonlu farklar yontemini (Finite-Difference Time-Domain,
FDTD) kullanan SEMCAD X programu kullanilmistir. Bu yazilim ¢ogunlukla mobil telefon
modellemeleri, medikal teknolojiler, anten dizayni, elektromanyetik uyumluluk, dozimetri,
mikroserit devreler ve filtrelerin tasariminda kullanilmaktadir. SEMCAD X programi, biyolojik
dokularda sayisal dozimetri ¢calismalarinda oldukga tercih edilen, gorsel araylize sahip, canlilara
ait sayisal modelleri igermesiyle bu konuda uzmanlagmis bir yazilimdir [193]. Programa ait

ornek bir ekran goriintiisii Sekil 4.12°de goriilmektedir.

4.4.1.1. FDTD Metodu

FDTD metodu, zaman domeninde Maxwell denklemlerinin rotasyonel denklemlerinin
merkezi sonlu farklar agiliminin ayriklastirilarak elde edilmesini saglar. Modellenen yap1 igin
elektrik ve manyetik alan bilesenlerine ait denklemler bilgisayar ortaminda ¢dziilerek, zaman
cevabi elde edilir ve Fourier doniisiimii alinarak frekans cevabi da bulunabilir [194]. Gelisen
bilgisayar teknolojileri sayesinde elektromanyetik problemlerin ¢dziimiinde FDTD metodu
olduk¢a yaygin kullanima sahiptir. 1966 yilinda Kane Yee tarafindan Onerilen bu metotta,
incelenen yap1 Yee hiicresi adi verilen, boyutlart1 Ax x Ay x Az olan, toplam Ny, Ny, N, tane
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hiicreye ayrilir (Sekil 4.15). Istenilen zaman icerisinde her hiicrede farkli yerde konumlanmis ve
aralarinda zaman farki bulunan, ti¢ elektrik alan ile {i¢ manyetik alan bileseni hesaplanmaktadir.

n zaman adimi sayisi ve At hesaplama zaman araligi olmak iizere, T hesap siiresi denklem 4.4

ile hesaplanir [195].
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Sekil 4.12. SEMCAD X programinin drnek ekran goriintiisii

Yee hiicresi igerisinde farkli konumlarda bulunan elektrik ve manyetik alan bilesenleri,
aralarinda At/2 kadar zaman farki olacak sekilde, iteratif siirdiiriilerek hesaplanir. Belli bir
noktadaki elektrik veya manyetik alan degeri, konumda ve zamanda ortalama alinarak belirlenir.
Iteratif FDTD denklemlerinde herhangi bir ortam, dielektrik sabiti (€), manyetik gecirgenligi (1)
ve iletkenligi (o) ile ifade edilir. FDTD hesap uzayinda, Maxwell esitlikleriyle yakin alanlar
simiile edilerek elde edilen yakin alan verileri, frekans ve zamanda Huygen’s esdegerlik yasasi
ile uzak alan verilerine doniistiiriiliir. Burada, FDTD hesap uzayinda cismi ¢evreleyen kapali
sanal bir ylizey (yakin alan-uzak alan doniisiim yiizeyi, Yakuz) ile her hiicrenin belirtilen

dogrultuda, uzak alana katkis1 hesaplanir [195].
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Sekil 4.13. Birim Yee hiicresi ve alan bilesenlerinin yerlesimi

4.4.1.2. Simir Sartlari

FDTD benzetim calismalarinda en 6nemli sorunlardan biri, agik bdlge benzetimidir.
Bilgisayarlarm sonsuz bir ortam i¢in hesaplama ve veri depolama yapabilmesi imkansizdir. Bu
nedenle FDTD’deki hesap uzaymin da sinirlandirilmasi gereklidir. Agik alanlari simiile
edebilmek i¢in Absorblayici Smir Kosullar1 (Absorbing Boundary Condition, ABC)
kullanilmaktadir. ABC ya da acik alan kosullar1 belirtilmediginde 1zgaranin dis sinirindaki
dalgalar hesap uzaymin igine geri yansirlar. Bu nedenle ABC, FDTD hesaplamasmin
dogrulugunu direkt olarak etkiler [194].

FDTD benzetim ¢alismalarinda kullanilan hesap uzaymnin ilk hiicresi i¢in bir dnceki
alan degerlerini igeren, son hiicre igin ise bir sonraki alan degerlerini igeren hiicre
olamayacagindan, bu degerler sifir olarak algilanir ve bu da tam yansimaya neden olur. Bu
nedenle, smir yilizeylerindeki bu yansimalar yapmin degismesine neden olur. Bu sorunu
engellemek i¢in farkli absorblayici smir kosullar: kullanilir.

Bu tez calismasinda, yukarida belirtilen yansima sorununu ortadan kaldirmak igin
Miikkemmel Uyumlu Katmanlar (Perfectly Match Layer, PML) yontemi kullanilmistir. Daha
onceden kullanilan yontemlere gére PML 3-4 kat daha diisiik hata oranma sahiptir. Bu
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yontemde incelenen ortamin dig sinirina yerlestirilen metal plakalarla teorik olarak yansima

olmaksizin tamamen absorblanma saglanir [196].
4.4.1.3. Sayisal Kararhhk
FDTD’de kararli sonuglar elde edebilmek i¢in hesap uzayinda kullanilan At zaman

araligi, ¢ 151k hiz1 olmak tizere Ax, Ay, Az konum adimlar1 Denklem 4.5’de belirtilen Courant-

Friedrich-Levy (CFL) kriterine uygun secilmelidir [195].

1 4.5)
At <
1 1 1
¢ 2 + 2 + 2
\/(AX) (av)" (A7)
CFL kriteri zamana ve x’e bagli olarak ele alindiginda;
c-At< Ax (4.6)

elde edilir. Denklem 4.6’daki ifadenin sol tarafi, dalganin 151k hizinda alabilecegi maksimum
yolu, sag taraf ise hiicrenin boyutunu gostermektedir. CFL kriterinin fiziksel anlami, At zaman
aralig1 dyle seg¢ilmelidir ki, dalga ilerlemesinin tiimii hiicre boyutunu asmamalidir. Yani, dalga
en az bir At siiresini hiicre igerisinde gegirmelidir. Sayet bu saglanmazsa dalga, zamanda ve
konumda simiile edilemez [195].

CFL kriteri, At zaman aralig1 ile hiicre boyutunun dogrudan iliskisini gostermektedir.
Bu nedenle benzetimde hiicre boyutu biiyiik 6nem tasir. Esit aralikli bir hesap uzayinda i1zgara
araliklarinin boyunu yariya indirmek, depolanacak veri kapasitesini 8 kat, hesaplama igin
gereken zamani ise 16 kat arttirmaktadir. Farkli boyutta 1zgara araliklar1 i¢in ise At zaman
aralig1 orgiideki en kiiglik hiicreye gore segilecek ve tiim benzetim zamanim etkileyecektir
[193]. Bunun yaninda dalganin bozunumundan kaynakli sayisal dispersiyon hatalarina yol
acmayacak, konum 6rneklemesi yapabilmek amaciyla 1zgaradaki maksimum adim arali§i en az

M10 kabul edilmektedir. Bu ¢alismada maksimum adim araligi A/14 olarak se¢ilmistir.

4.4.2. Deney Sisteminin Benzetimi

Bu ¢alismada yapilan benzetim ¢aligmalarinda, 900 ve 1800 MHz frekanslarinda, kafes

icerisindeki elektrik alan degerleri, Ol¢iim ile tespit edilen elektrik alan degerleri referans
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almarak, 900 MHz ve 1800 MHz i¢in anten ayr1 ayr1 optimize edilmistir. Genetik Algoritma
(Agac Kodlama) kullanilarak gergeklestirilen optimizasyon ¢aligmalarinda, i¢i bos pleksiglas
kafesteki elektrik alan degerlerinin 6lgiim ile tespit edilen sonuglar ile uyumu saglanmigtir.

Bu sayede, farkli pozisyonlarda konumlanmis sigan fantomlarinda olusan SAR degerleri
tespit edilmeye ¢alisilmistir. Sigan fantomlar dik ve yatay pozisyonlar olmak tizere iki sekilde
kafes icerisine yerlestirilmis, mesafenin SAR’a etkisini incelemek amaciyla da pleksiglas
kafesin i¢ ¢eperine yakin ve uzak olmak iizere iki farkli sekilde konumlandirilmistir. Dolayisiyla

4 farkli sigan konumunda SAR degeri incelenmistir.

4.4.2.1. Pleksiglas Kafesin Modellenmesi

Bolim 4.2.1’de detayli olarak belirtildigi gibi, bu calismada 3 mm kalinliginda
pleksiglastan yapilmis, i¢ ¢ap1 20 cm, dis cap1 40 cm ve yiiksekligi 15 ¢cm olan i¢ i¢e gecmis iki
silindirden olusan bir kafes modeli kullanilmigtir [188]. Kafes kapaginin iizerinde 2 adet suluk
ve 2 adet yemlik mevcuttur. Suluk ve yemliklerin i¢ ¢ap1 6.8 cm, yliksekligi ise 4.5 cm’dir.
Pleksiglas kafesin dielektrik 6zellikleri 900 ve 1800 MHz igin, g, = 2.65, 6 = 0 S/m olarak kabul
edilmistir. Kafes yapis1 Sekil 4.14’de goriilmektedir.

Sekil 4.14. Pleksiglas deney kafesinin modellenmis hali

4.4.2.2. Sican Modeli

Sicanlar homojen kafa ve govde olmak lizere iki bilesenden olusmaktadir. Sigan kafasi,
ucu kesik koni seklinde modellenmis olup, koninin minimum ¢ap1 0.8 ¢cm, maksimum ¢ap1 6.2
cm, yiiksekligi ise 5.9 cm’dir. Sican viicudu ise 6.2 cm ¢apli ve yiiksekligi 7 cm olan silindir

seklinde modellenmistir [197].
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Sican modeli 280 gr agirliginda ortalama bir sigan dikkate alinarak olusturulmustur.

Sican kafasmin dielektrik 6zellikleri gri maddeye uygun, sican viicudunun dielektrik 6zellikleri

ise kas yapisina uygun olarak se¢ilmistir. Sigan modeli i¢in 900 ve 1800 MHz’de kullanilan

dielektrik ozellikleri Tablo 4.2’de verilmistir [198]. Kafes icerisinde yer alan sigan fantomlari

ve kafesin modellenmis hali Sekil 4.15de goriilmektedir.

Tablo 4.2. Sigan modeli i¢in kullanilan dielektrik 6zellikler

. 900 MHz 1800 MHz
Bolge
& c & c
Sican Kafa 52.73 0.94 50.08 1.39
Sican Govde 55.03 0.94 53.55 1.34

4.4.2.3. Anten Modellemesi

Sekil 4.15. Kafes igerisinde yer alan sigan fantomlar1

Bu ¢alismada 15 mm ayaga sahip, 8 turlu monopol heliks anten kullanilmistir. Antenin

toplam yiiksekligi 45 mm olup, kullanilan telin ¢ap1 0.6 mm’dir. Antenin metal kisimlari,

miikemmel elektriksel iletken (Perfect Electric Conducting, PEC) olarak modellenmistir.

Antenin metal kisminin dielektrik 6zellikleri €, =2.5, o = 0.005 S/m olan kauguk ile kaplanmig
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ve Sekil 4.16°’da goriuldigh gibi pleksiglas kafesin ortasimma konumlandirilmistir. Anten

optimizasyonu genetik algoritma kullanilarak ger¢eklestirilmistir.

Sekil 4.16. Antenin modellenmesi

4.4.2.4. Benzetim Sonuclari

900 MHz i¢in benzetim sonuglart:
e 900 MHz’de gergeklestirilen benzetimlerdeki hiicre (voksel) sayilari,
» Sigansiz benzetim i¢in 15,59 milyon hiicre
= Sicanli benzetim i¢in 17,9 milyon hiicredir.
e 900 MHz’de gergeklestirilen benzetimdeki minumum ve maksimum 1zgara araliklari,
»  Sicansiz benzetim i¢in minimum: 1,15 x 10™ m, maksimum: 1,64 x 10> m.
»  Sicanli benzetim icin min: 1,15 x 10™* m, maksimum: 1,64 x 10> m’dir.
e Anten i¢in 3D Uzak Alan Degerleri (0,9 GHz, giris giicii 5W’a normalize edilmistir.)
e  Sensoriin bulundugu konumdaki elektrik alan degeri: 94,93 V/m’dir.
e Sicansiz benzetimlerdeki elektrik alan igin Polar Plot gdsterimi Sekil 4.17°deki gibidir.

1800 MHz i¢in benzetim sonug¢lari:
e 1800 MHz’de gergeklestirilen benzetimlerdeki hiicre sayilari,
» Sicansiz benzetim i¢in 19,74 milyon hiicre
= Sicanli benzetim i¢in 26,73 milyon hiicredir.
e 1800 MHz’de gerceklestirilen benzetimdeki minumum ve maksimum 1zgara araliklari,
»  Sicansiz benzetim i¢in minimum: 8,66 x 10” m, maksimum: 9,96 x 10~ m.
»  Sicanli benzetim i¢cin minimum: 9,79 x 10”, maksimum: 9,96 x 10~ m’dir.
e Anten i¢in 3D Uzak Alan Degerleri (1,8 GHz, giris giicli 2 W’a normalize edilmistir.)
e  Sensoriin bulundugu konumdaki elektrik alan degeri: 57,66 V/m’dir.
e Sicansiz benzetimdeki elektrik alan i¢in Polar Plot gosterimi Sekil 4.18’deki gibidir.
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Sekil 4.17. 900 MHz’de elektrik alan polar plot dagilimi
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Sekil 4.18. 1800 MHz’de elektrik alan polar plot dagilim1
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4.4.3. Benzetim Sonuclarimin Dogrulanmasi

Kafesin merkezinde GSM sinyal iiretecine baghi anten sayesinde, kafes igerisinde
hayvanlarin dolastig1 bolgeye denk gelen noktalardaki elektrik alan degerleri, Sekil 4.19°daki
gibi 12 farkli bolgede, kalibrasyonu yapilmis EMR—300 model (Narda, Almanya) radyasyon
metre ve buna bagli 3-boyutlu elektrik alan probuyla (200 kHz-3 GHz) dl¢lilmiistiir (sekil 4.20).
Her bir 6l¢iim noktasinda standart olarak belirlenen 6 dakika beklenmistir. EMR—300, olgiim
yapilan noktadaki maksimum ve ortalama elektrik alan siddeti degerlerini verebilmektedir.
Manyetik alan siddetinin 6l¢iimii i¢in farkli bir prob kullanilmaktadir. Literatiirde yer alan
¢alismalarin ¢ogunda bu cihazin kullanildig1 goriilmektedir. GSM sinyal tireteci 900 MHz / 5 W
¢ikis giiciinde ve 1800 MHz / 2 W ¢ikis giiciinde iken olgiilen elektrik alan ortalama degerleri
Tablo 4.3’de verilmistir.

Sekil 4.20. EMR-300 radyasyon metre ve

Sekil 4.19. Kafes igerisinde 6l¢iim yapilan noktalar
3-boyutlu alan probu

Bilgisayar ortaminda deney sisteminin modellenmesi yoluyla yapilan benzetimlerde,
900 ile 1800 MHz i¢in bulunan elektrik alan degerlerinin, o&lgiilen degerlere gore
karsilagtirilmas1 Tablo 4.4’de belirtilmistir. Bu farkin nedenleri, benzetim ortaminda kabul
edilen yaklasimlar, prob pozisyonu ve biyiikliigli, anten oriintiisii ve biiyiik Ol¢iide kafes

icerisindeki yansimalardir.
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Tablo 4.3. Kafes igerisinde yapilan dl¢iim sonuglari

Olciim | 900 MHz | 1800 MHz
Noktalar1 | (V/m) (V/m)
1 86,75 56,74
2 92,10 59,22
3 98,20 66,75
4 90,30 63,61
5 94,40 65,23
6 92,20 57,38
7 88,80 59,71
8 97,00 65,03
9 95,10 64,28
10 87,50 62,14
11 88,25 63,52
12 86,90 61,26

Tablo 4.4. Olgiilen degerlerle niimerik hesaplanan degerlerin karsilastiriimasi

Elektrik 900 MHz 1800 MHz
Alan Olgiilen | Niimerik | Fark | Yiizde | Ol¢iilen | Niimerik | Fark | Yiizde
Minimum | 86,75 8,18 | %9,43 | 55738 2,28 | %4,11
94,93 57,66
Maksimum | 98,20 3,27 | %3,33 | 66,75 9,09 | %13,61

4.4.4. Benzetim Sonuclarina Gore Bulunan SAR Degerleri

Yapilan benzetim c¢aligmalart sonucunda hesaplanan SAR degerleri, Tablo 4.5°de
verilmistir. 900 MHz i¢in sican fantomlarindaki SAR degerlerinin dstten goriintisi Sekil
4.21°de, acisal goriinimii Sekil 4.22 ve 4.23’de; 1800 MHz i¢in sigan fantomlarindaki SAR
degerlerinin {istten gorinlisiic Sekil 4.24’de, agisal gorinimi Sekil 4.25 ve 4.26’da

gosterilmistir.
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Tablo 4.5. 10 gr doku agirlig1 igin ortalama SAR degerleri (W/kg)

Bolge 900 MHz 1800 MHz
Sican Govde 1 0,135 0,021
Sican Govde 2 0,150 0,067
Sican Govde 3 0,315 0,070
Sican Govde 4 0,268 0,028
Sican Kafa 1 0,093 0,018
Sican Kafa 2 0,151 0,030
Sican Kafa 3 0,183 0,109
Sican Kafa 4 0,163 0,066

Sekil 4.21. 900 MHz igin sigan fantomlarindaki SAR degerlerinin iistten goriiniisi
(20 dB’e normalize edilmistir.)
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Sekil 4.22. 900 MHz igin sigan fantomlarindaki SAR degerlerinin agisal goriiniisii
(20 dB’e normalize edilmistir.)

Sekil 4.23. 900 MHz igin sigan fantomlarindaki SAR degerlerinin agisal goriiniisii
(50 dB’e normalize edilmistir.)
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Sekil 4.24. 1800 MHz i¢in si¢an fantomlarindaki SAR degerlerinin iistten goriiniisii
(20 dB’e normalize edilmistir.)

Sekil 4.25. 1800 MHz i¢in si¢an fantomlarindaki SAR degerlerinin agisal goriiniisii
(20 dB’e normalize edilmistir.)
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Sekil 4.26. 1800 MHz i¢in si¢an fantomlarindaki SAR degerlerinin iistten goriiniisii
(50 dB’e normalize edilmistir.)

4.5. Deneylerin Yapilisi ve Analizler

4.5.1. Dokularin Elde Edilmesi

Biitiin hayvanlar uygulamadan hemen sonra dekapite edilerek, beyin dokular1 hassas ve
hizli bir sekilde ¢ikarilmistir. Korteks, hipokampus, hipotalamus ve striatum bolgeleri
diseksiyonla ¢ikarilarak hemen kuru buz iginde dondurulmustur [199]. Dokular hassas terazide
tartildiktan sonra 0,1 M, 600 ul hidroklorik asit (HCl) (Merck, Darmstadt, Almanya) ¢ozeltisi
icinde homojenize edilmistir. internal standart olarak 0,1 M, 300 pl dihidroksi benzil amin
(DHBA) cozeltisi eklenen dokular vortekslenerek sogutmali santrifiijde (Hettich, Universal
32R, Tuttlingen, Almanya) +4 °C sicaklikta, 4000 devir/dk hizinda, 10 dakika siireyle santrifiij
edilmistir. Santriflij isleminden sonra iistteki berrak siipernatant sivi alinarak 0,45 pm por
capma sahip mikrofiltrelerden (Whatman, Dassel, Almanya) siiziilerek, kromotagrafik analizler

yapilincaya kadar -80 °C’de saklanmustir.
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4.5.2. Katekolamin Analizleri

Deneylerden elde edilen siipernatant numuneleri Yiiksek Basingli Sivi Kromatografisi
ve Elektrokimyasal Dedektor Sistemi (High Performance Liquid Chromatography With
Electrochemical Dedector, HPLC-ECD)’nde (Waters, Milford, Massachusetts, ABD) analiz
edilmistir [200]. HPLC-ECD analizinde NA, DHPG, DA ve DOPAC diizeyleri belirlenmistir.
HPLC-ECD’nin sematik gosterimi Sekil 4.27°de [201], sistemin tamamu Sekil 4.28°de

goriilmektedir.

HPLC kolon Eromatografl wintemi
. .: e elde edilen kayit
- - |
FErjektir
Ortornatik drmekleyicl
Omek Yonetivisi
L - Bilgizayar weri terminali

Foziici ) ,il‘_ .
(Mlohbil Faz) ] Drnek 3
h i -
SEEES Pompa Diedektor
Cazich Yoneticisi
aziet Dagitics Sistem

Sekil 4.27. HPLC-ECD sisteminin sematik gdsterimi

Sekil 4.28. HPLC-ECD sistemi ve analiz bilgisayar1
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Analizlerde 15 c¢cm, C18 paslanmaz celikten yapilmis mikro parcalardan olusmus ve
lizeri 5 pm octadecyl silane hypersil ile kaplanmig analitik kolon (Waters, Milford,
Massachusetts, ABD), tampon ¢ozelti olarak katekolamin mobil fazi1 kullanilmigtir. Hazirlanan

mobil faz i¢in, 1 It deiyonize su i¢inde agsagidaki kimyasallar bulunmaktadir:

e 25 ml HPLC metanol (Sigma-Aldrich, Steinheim, Almanya)

¢ 3 ml tetrahidroforan (Merck, Darmstadt, Almanya)

o 1,15 ml glasiyal asetik asit (Sigma-Aldrich, Steinheim, Almanya)

® 6,74 gr sitrik asit (Merck, Darmstadt, Almanya)

e 4,81 gr sodyum sitrat (Merck, Darmstadt, Almanya)

o 400 mg heptasiilfonik asit (Sigma-Aldrich, Steinheim, Almanya)

¢ 47 mg Ethylenediaminetetraacetic acid (Sigma-Aldrich, Steinheim, Almanya)

Yukarida belirtilen kimyasallar 100 ml deiyonize su iginde ¢oziindiiriilmiis ve iyice
karigmasi i¢in 30 dakika mekanik karistiricida (VELP, Scientifica, Europe) dondiiriilmiistiir.
Daha sonra ¢ozelti deiyonize su ile 1000 ml’ye tamamlanarak tekrar 30 dakika mekanik
karistiricida dondiiriilmiistiir. Mobil faz ¢6zeltisi 0,45 um por ¢apli mikrofiltrelerden (Whatman,
Dassel, Almanya) siiziilmiig, igerisine sodyum hidroksit (Sigma-Aldrich, Steinheim, Almanya)
ilave edilerek pH metre (Hanna Instruments, pH211, Bedfordshire, ingiltere) ile pH’1
ayarlanmistir. Cozeltinin karigtirilmasi, taginmasi gibi nedenlerden dolayi igerisinde olusan hava
kabarciklarim gidermek igin, 15 dakika siireyle sonikatdrde sonike edilmistir (J.P. Selecta,
Abrera, Barselona, Ispanya). Yapilan 6n analizler sonucunda katekolaminlerin en iyi ayrisma
diizeyi 4,72 pH degerinde saglanmigtir. HPLC-ECD pompasiyla (Waters 1515 Model, Milford,
Massachusetts, ABD) mobil fazin akim hizi, analiz esnasinda elektrokimyasal dedektdr agikken
1,0 ml/dk ve analiz yapilmayan diger siire¢lerde 0,2 ml/dk olarak ayarlanmustir.

HPLC-ECD tekniginde numunedeki bilesikler, yiiksek basing altinda kolonda bulunan
dolgu maddeleriyle mobil faz arasinda dagilarak ayrilir. Bu analiz islemlerinde kromatografi
cihazina eklenmis olan elektrokimyasal dedektdrde analitik birim olan “‘cell’” denen bolim
iizerinde, potansiyeli belirleyen giimiis/glimiis kloriir referans, potansiyelin devamini saglayan
yardime1 ve galisan olmak iizere ii¢ elektrot yer almaktadir. Analizlerin tamami, cell’deki cam
benzeri karbon elektrotlarda, +0,65 mV gerilim degerinde yapilmistir. Calisan elektrottaki sabit
akim 10 nano amper ve cell ile kolonu muhafaza eden bdliimiin sicakligi 35 °C olacak sekilde
ayarlanmistir. Kolon basmglar1 ise analizler boyunca 3000 psi (pound per squere inch)’nin
altinda kalmistir. Analizi istenen standart ¢ozelti ve numuneler, 50 ul’lik bir mikroenjektor

(Bonaduz, Isvigre) vasitasiyla, 20 ul miktarinda, enjeksiyon santralinden HPLC’ye
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uygulanmistir. Enjeksiyon santralinin giris portu her enjeksiyondan dnce ve sonra metanol
(Sigma-Aldrich, Steinheim, Almanya) ile yikanmistir.

Katekolaminler, icerdikleri OH iyon miktarlarma bagli olan polarite farkliliklart
nedeniyle kolonu farkli hizda terk eder ve HPLC-ECD f{izerinden gecerken c¢alisan elektrotta
amperometrik yanitlara neden olup, kromatogramda farkli zamanlarda pikler olustururlar.
Katekolaminlerin ekranda belirdikleri an, “alikonma zamani” olarak belirlenmistir. Bu deger,
numune alikonma zamanlariyla dedeksiyonu yapilan maddelerin standartlariin alikonma
zamanlar1 karsilastirilarak piklerin hangi katekolamine ait oldugu belirlenmistir.

Yapilan analizler sonucunda elde edilen piklerin alanlar1 HPLC analiz programinda
(Breeze Software, Versiyon 3.30, SPA, Waters, Milford, Massachusetts, ABD) otomatik olarak
hesaplanarak katekolamin miktarlar1 belirlenmistir. Programin drnek bir ekran goriintiisii Sekil
4.29’da goriilmektedir [201]. Belirlenen miktarlar, yas doku agirligina boliinerek pg amin/gr yas
doku cinsinden katekolamin konsantrasyonlari elde edilmistir (Denklem 4.2-4.5) [199].

<= Sample: LC test mix ADD2, Method: My_Methodl in LC_GPC_Defaults as System - Breeze - [Review Data Main Window]

Fie Edt “iew Plot Pocess Mavigate Options Window Messages Help

gl &) 2]e] wl o] 218 bl R meEz S

I 100 f N | DT | L o HiEE | ‘
A
040

' J\
j D DD T T T T T T T T T

050 1.00 1.50 200 250 3.00 350 4.00 450 500

hinutes
4 | i
Sample Sample Date: Acquistion lER) Channel

| Wisible | Vial |Injection foe Tyne Beauired Methndt \-"o(\L:Jl;ne Channel e
1| ¥
2 |7 1 1 | LC test mix DOO2 Unknovwn 9300 30137 P | Import 2000 | Chi 2487 Channel 1
il |2 B | LC test mix ADD2 Unknaewn SO0 11625 PM | Impart 2000 | Chl 2487 Channel 1
4l ¥ |2 5 | LG test mix BOO1 Uriknicen 911/00 1:09:52 PM | Import 20000 | Chi 2487 Channel 1
5l I |1 7 | LC test mix DO03 Unknowen 9/8/00 Z55:03 P | Import 2000 (Chi 24587 Channel 1
4 ¥ [\ channels £ Peaks £ || Kl [»]

Sekil 4.29. HPLC-ECD analiz i¢in kullanilan programin ekran goriintiisii

Standart soliisyondaki DHBA'nin pik alani (4.2)

Response Faktor (RF) = — - —
Standart soliisyondaki katekolaminin pik alam

SF - HClmiktari1 + DHBAmiktar 4.3)

- Enjekte edilen numune miktar
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Ornekteki bilinmeyen pikin alam

- , - x RFxSF (4.4)
Ornekteki DHBA pikinin alam

Pik Konsantrasyonu =

Pik konsantrasyonu
Sonug = Y

as doku 4.5)
Yas doku agirligt (pele yas )

Denklem 4.3’de belirtilen sulandirma faktorii (SF) hesabi i¢in numunelerin
hazirlanmasinda 600 ul HCI, 300 ul DHBA kullanilmis ve HPLC’ye 20 pl hacimlerde enjekte
edilmistir. Buna goére SF degeri 900 / 20 = 45 olarak hesaplanmuistir.

4.5.3. Istatistiksel Degerlendirme

Biitiin degerler, ortalama =+ standart hata olarak belirlenmistir. Istatistiksel analizler ve
grafikler sirasiyla, SPSS (Versiyon 12.0, Chicago, Illinois, ABD) ve Sigma Plot (versiyon 8.0,
Systat Software Inc., Chicago, Illinois, ABD) programlari kullanilarak yapilmustir. Istatistiksel
degerlendirme, ¢ift yonlii varyans analizi kullanilarak hesaplanmistir. Cift yonlii varyans
analizinin Post-Hoc hesaplamasi igin ise Tukey testi kullanilmistir. Tiim analizlerde p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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5. DENEY SONUCLARI

Bu bdlimde, yapilan deneylerden elde edilen pg amin/gr yas doku cinsinden
katekolamin konsantrasyonlari, incelenen beyin bolgelerine gore ayri ayri olmak {izere,
Ortalama =+ Standart Hata degerleriyle tablolar ve grafikler halinde verilmistir. Ayrica

istatistiksel analiz sonucunda anlamli degisim gosterenler, grafik iizerinde belirtilmistir.

5.1. Hipokampusda Katekolamin Konsantrasyonlari

900 ve 1800 MHz frekansli EMA’a maruz birakilan siganlarm hipokampusunda NA,
DHPG, DA ve DOPAC konsantrasyonlari, kontrol gruplariyla karsilagtirilmistir. NA seviyeleri
tim gruplarda yiikselmis (1 saat p<0.05, 5 saat p<0.01 ve p<0.001) ve metaboliti DHPG ise
degismemistir. NA konsantrasyonlarinin ortalama + standart hata degerleri Tablo 5.1°de,
grafiksel olarak Sekil 5.1 ve 5.2°de goriilmektedir. DHPG konsantrasyonlar1 ise Tablo 5.2°de,
Sekil 5.3 ve 5.4’de de grafiksel olarak degisimi verilmistir.

DA konsantrasyonlar1 1800 MHz i¢in her iki grupta artmigtir (p<<0.05). Ayrica 900 MHz
1 saatlik deney grubunda da bir artig goriildii, ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.057). DOPAC konsantrasyonlar1 ise sadece 1800 MHz, 5 saatlik EMA uygulanan grupta
yiikselmis (p<0.05) diger gruplarda degismemistir. DA konsantrasyonlar1 Tablo 5.3’de,
degisimleri Sekil 5.5 ve 5.6’da, DOPAC konsantrasyonlar1 Tablo 5.4’de ve grafiksel

gosterimleri Sekil 5.7 ile 5.8’de verilmistir.

5.2.Hipotalamusda Katekolamin Konsantrasyonlari

Hipotalamus NA konsantrasyonlar1 degismezken, metaboliti DHPG’nin ise sadece 5
saatlik deney gruplarinda arttig1 gozlendi (p<0.05). Tablo 5.5°de NA ve Tablo 5.6’da da DHPG
konsantrasyonlari ortalama + standart hata degerleri goriilmektedir. Sekil 5.9 ve 5.10’da NA
degisimleri, Sekil 5.11 ve 5.12°de DHPG degisimleri grafiksel olarak verilmistir.

DA konsantrasyonlarinin yalnizca 1800 MHz, 5 saatlik deney grubunda yiikseldigi
(p<0.05), DOPAC konsantrasyonlarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi
goriildii. DA ve DOPAC degerleri Tablo 5.7 ve 5.8’de verilmistir. Sekil 5.11 ve 5.12°de DA,
Sekil 5.13 ve 5.14’de DOPAC seviyeleri goriilmektedir.
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5.3.Striatumda Katekolamin Konsantrasyonlari

900 ve 1800 MHz frekansli EMA’a maruz birakilan siganlarm striatumunda NA
konsantrasyonlari, kontrol gruplariyla kiyaslandiginda, 1 saatlik her iki deney grubunda
(p<0.001 ve p<0.005) ve 5 saatlik deney gruplarindan yalnizca 1800 MHz frekansinda
yiikseldigi gozlendi (p<0.05). DHPG degerlerinin 1800 MHz frekansinda her iki grupta anlamli
olarak arttig1 tespit edilmistir (p<0.05). Bununla birlikte, 900 MHz frekansinda ve 5 saat EMA
uygulanan grubun striatum DHPG konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamsiz da olsa bir
artis  bulunmustur (p=0.072). Tablo 5.9°da NA seviyeleri ve Tablo 5.10’da DHPG
konsantrasyonlarinin degisimi, ortalama =+ standart hata olarak goriilmektedir.

Striatum DA konsantrasyonlarmin degisimi Tablo 5.11°de gosterilmistir. Hem 1 saatlik
(p<0.05) hem de 5 saatlik (p<0.05 ve p<0.007) deney gruplarmndaki DA seviyelerinin kontrol
grubuna kiyasla daha yiiksek seviyelerde oldugu gorildii (Sekil 5.21 ve 5.22). Buna karsin,
DOPAC konsantrasyonunun azalma egiliminde oldugu, yalnizca 5 saat, 900 MHz frekansinda

EMA uygulanan grupta DOPAC seviyesinin belirgin olarak azaldigi goriildii (p<0.05).

5.4.Frontal Korteksde Katekolamin Konsantrasyonlari

Frontal korteks NA seviyeleri degerlendirildiginde, tiim deney gruplarinda belirgin bir
artma ortaya ¢ikti (1 saatlik gruplarda p<0.0001 ve p<0.05; 5 saatlik gruplarda p<0.05 ve
p<0.001). Kontrol ve deney gruplarindaki DHPG konsantrasyonlarinin sadece 1800 MHz, 1
saatlik grupta arttig1 (p<0.0001) digerlerinde birbirine yakin diizeylerde oldugu belirlendi. NA
ve DHPG degerleri sirasiyla Tablo 5.13 ve 5.14’de sunulmustur.

DA konsantrasyonlarinin, EMA uygulanan tiim gruplarda, kontrol grubuna kiyasla
anlamli olarak arttig1 tespit edildi (1 saatlik gruplarda p<0.05; 5 saatlik gruplarda p<0.05 ve
p<0.01). Bunun yaninda, DOPAC seviyesinin sadece 5 saatlik, 1800 MHz frekansinda belirgin
olarak arttigr (p<0.01), diger gruplarda ise istatistiksel olarak anlamli bir faklilik olmadigi
belirlendi. Tablo 5.15’de DA ve Tablo 5.16’da ise DOPAC konsantrasyonlarinin degisimi

ortalama =+ standart hata degerleri seklinde goriilmektedir.
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Tablo 5.1. Hipokampus NA konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 450,01 + 20,5287 427,28 + 22,4567
900 MHz 586,42 + 41,0664 609,35 + 38,4028
1800 MHz 594,75 + 40,4297 1022,82 +172,4741
1200 -

g

'S 1000 A

>\‘/.\

g2

55 800-

<2 600 - T T

5 E

23 S

ES 400 A

-~

2

a 200 -

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.1. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarin hipokampus NA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)

1200 - ol
g T
= 1000 -
o
%’/‘\
£2
S8 800 A
2%
S :
<2 600 - T
Z =
2 &
2 op T
ES 400 A
o]
4
o
B
a 200 -

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.2. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarin hipokampus NA seviyeleri
(*: p<0.01 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
(**: p<0.001 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.2. Hipokampus DHPG konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 123,71 + 49,8269 214,96 + 46,6351

900 MHz 194,98 + 79,1921 150,25 + 30,0863

1800 MHz 174,68 + 20,8423 283,48 + 83,3234

400

300

200

100 A

Hipokampus DHPG Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)
_|

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.3. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin hipokampus DHPG seviyeleri

400
g
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=
s
}é . 300 4
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£ <
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& 5 200 -
o LE
£ T
!
o
=2
s
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st
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.4. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin hipokampus DHPG seviyeleri
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Tablo 5.3. Hipokampus DA konsantrasyonlari (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 14,61 + 2,66 7,30 +£3,1319

900 MHz 26,67 +£4,70 11,13 £2,8052

1800 MHz 24,50 + 3,09 16,36 +2,46
35

*

|

25 A T
20 A

15 |

10

(pg amin/gr yag doku)

Hipokampus DA Konsantrasyonlari

Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.5. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarin hipokampus DA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)

30

(pg amin/gr yas doku)

10 T

Hipokampus DA Konsantrasyonlari

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.6. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarin hipokampus DA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.4. Hipokampus DOPAC konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 4,35+1,1007 3,86 £ 0,6808

900 MHz 7,83 £3,1839 4,34 +£1,3192

1800 MHz 11,61 £3,3613 8,78 +£1,52

-
o]

N
N
1

-
N
1

10 +

Hipokampus DOPAC Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)
©
1

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.7. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin hipokampus DOPAC seviyeleri

16

14

12 A

10

%

(pg amin/gr yas doku)
oo

Hipokampus DOPAC Konsantrasyonlari

6
T
4 - T
2
0 . : :
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.8. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarin hipokampus DOPAC seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.5. Hipotalamus NA konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 3660,05 + 533,7 3051,63 + 189

900 MHz 4772,40 £+ 406,20 3239,16 £ 266

1800 MHz 3855,67 £ 530,40 3463,77 £ 467
6000
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.9. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarin hipotalamus NA seviyeleri
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.10. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarm hipotalamus NA seviyeleri
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Tablo 5.6. Hipotalamus DHPG konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 147,53 + 40,3237 248,56 + 60,2649

900 MHz 117,23 +8,3910 475,87 + 67,3802

1800 MHz 155,58 £ 19,6150 510,49 + 158,0449

800

600 -

400 -

200 -

Hipotalamus DHPG Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.11. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarm hipotalamus DHPG seviyeleri

800

*

600

*

400 A

200 A

Hipotalamus DHPG Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.12. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarm hipotalamus DHPG seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.7. Hipotalamus DA konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 626,97 + 60,5808 548,08 + 60,1222
900 MHz 598,50 + 40,9745 713,49 £ 92,6715
1800 MHz 880,09 + 49,18 1243,04 +269,2086
1600
1400 -
E
§ 1200
£.8 1000 -
£ & T
i ;0 800
A 2 .
25 600- .
5E
<
g 400 A
2
200
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.13. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarm hipotalamus DA seviyeleri

1600

1400 -

—|-)(-

1200 -

1000 -

800 '|'

Hipotalamus DA Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)

600
400 A
200 A
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.14. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarm hipotalamus DA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.8. Hipotalamus DOPAC konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 77,34 +9,9501 64,12 £ 11,9526

900 MHz 63,67 £ 17,4765 44,84 + 11,5165

1800 MHz 51,76 £ 12,78 41,93 £ 11,9869
100

|
1ML

40 -

20 A

Hipotalamus DOPAC Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.15. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarm hipotalamus DOPAC seviyeleri
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.16. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sicanlarm hipotalamus DOPAC seviyeleri
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Tablo 5.9. Striatum NA konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 43,06 +5,3778 69,66 + 23,3971
900 MHz 161,11 + 21,3776 172,73 + 143,981
1800 MHz 172,80 + 44,6683 138,14 + 26,7765
300
E
3
g 2 200 % T
£
28 ]
8
g oo
£ 400
=
wn
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.17. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sigcanlarin striatum NA seviyeleri
(*: p<0.001 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
(**: p<0.005 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)

300

200
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o

o
1

Striatum NA Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.18. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan sigcanlarin striatum NA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.10. Striatum DHPG konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat

Kontrol 170,44 + 50,9966 216,64 £ 71,45

900 MHz 157,57 + 13,8751 466,22 + 104,16

1800 MHz 465,43 + 98,1233 492,57 + 80,90
600
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400 -
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1
—

Striatum DHPG Konsantrasyonlari
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.19. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin striatum DHPG seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Striatum DHPG Konsantrasyonlart
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.20. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin striatum DHPG seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.11. Striatum DA konsantrasyonlari (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 13881,82 + 1654,90 16329,85 + 5081,18
900 MHz 21085,95 +2410,23 22886,19 + 3986,83
1800 MHz 20518,30 + 2025,11 24455,59 + 1647,47
30000
25000 .
g *
R | I
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£
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z 2
S §° 15000 - T
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g 2 10000 1
)
G
5000
O T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.21. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin striatum DA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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5000
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.22. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin striatum DA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
(**: p<0.007 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.12. Striatum DOPAC konsantrasyonlari (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi

1 saat

5 saat

Kontrol 3781,70 + 248,3279 3129,99 £ 917,2993
900 MHz 2976,86 = 289,9470 2159,15 +338,6925
1800 MHz 3622,53 £356,8996 2292,29 £+ 192,4660

Striatum DOPAC Konsantrasyonlari

(pg amin/gr yas doku)

5000
4000 o T -|-
3000 -+ T
2000 -+
1000 o
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.23. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin striatum DOPAC seviyeleri

Striatum DOPAC Konsantrasyonlari

(pg amin/gr yas doku)

5000
4000 - “'
3000 +
k3
'|' T
2000 +
1000 A
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.24. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin striatum DOPAC seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.13. Frontal Korteks NA konsantrasyonlari (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 476,11 £ 46,7586 484,60 + 38,54
900 MHz 778,25 £ 32,2377 699,40 + 64,30
1800 MHz 677,28 + 62,8246 732,41 £28,45
1000
= *%
g 800 - T %
£z I
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S g
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Z g
% £ 400 -
52
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=
g 200 A
&
0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar
Sekil 5.25. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin frontal korteks NA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
(**: p<0.0001 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
1000
é 800 - * *k
]
T
is ]
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s
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar
Sekil 5.26. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin frontal korteks NA seviyeleri

(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
(**: p<0.001 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)

75




Tablo 5.14. Frontal Korteks DHPG konsantrasyonlar1 (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 51,48 £ 11,4737 92,37 + 14,8862
900 MHz 57,77 +7,3660 80,30 £ 16,7563
1800 MHz 149,14 + 26,6222 106,16 + 10,0602
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.27. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin frontal korteks DHPG seviyeleri
(*: p<0.0001 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Frontal Korteks DHPG Konsantrasyonlar1
(pg amin/gr yas doku)

0 T T T
Kontrol 900 MHz 1800 MHz

Gruplar

Sekil 5.28. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin frontal korteks DHPG seviyeleri
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Tablo 5.15. Frontal Korteks DA konsantrasyonlari (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 1102,63 +266,2343 1149,00 + 118,0692
900 MHz 2096,41 +249,9535 2165,03 +416,8066
1800 MHz 1828,35 +252,6299 3587,76 + 794,1201
5000
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S 1000 -
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar
Sekil 5.29. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin frontal korteks DA seviyeleri
(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar
Sekil 5.30. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan si¢anlarin frontal korteks DA seviyeleri

(*: p<0.05 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
(**: p<0.01 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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Tablo 5.16. Frontal Korteks DOPAC konsantrasyonlari (pg amin/gr yas doku)

Gruplar / Maruz birakma siiresi 1 saat 5 saat
Kontrol 313,89+ 74,1318 353,99 + 53,0416
900 MHz 434,38 + 46,4543 665,51 + 171,5974
1800 MHz 438,83 + 48,9716 803,27 £ 91,01
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Sekil 5.31. 1 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin frontal korteks DOPAC seviyeleri
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(pg amin/gr yas doku)

Kontrol 900 MHz 1800 MHz
Gruplar

Sekil 5.32. 5 saat siireyle EMA’a maruz birakilan siganlarin frontal korteks DOPAC seviyeleri
(*: p<0.01 kontrol grubuyla karsilastirildiginda)
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6. TARTISMA

Iletisim ve bilgisayar teknolojilerindeki bas déndiiriicii gelismeler insanlar igin ¢ok
biiyiik kolayliklar saglamaktadir. Bugiin artik kablolu cihazlar yerine kullanilan kablosuz
haberlesme sistemleri sayesinde, mobil olarak rahathkla iletisim saglanabilmektedir. Internet
hizmetlerinin sunulmasinda kullanilan kablosuz aglar (WiFi, Wimax gibi), hatta evlerimizde
kullandigimiz kablosuz modemler, GSM mobil telefonlar ve bunlarla iligkili sistemler, radar,
televizyon, uydu sistemleri gibi daha pek c¢ok haberlesme sistemleri ¢evremizde EMA
olusturmaktadir. Ortamda olusan bu gevre kirliliginin (elektromanyetik kirlilik) canlilart
olumsuz yonde etkilemesi kuvvetle muhtemeldir.

Haberlesme sistemlerinde kuskusuz GSM mobil telefonlar en géze carpamdir. Bugiin
diinyada milyonlarca insanin kullandig1 mobil telefonlarin teknolojik gelismelere paralel olarak
kullanim orami gittikge artmaktadir. Ayrica, kullanim yasimin her gegen giin diistiigi de
asikdrdir. Ancak giinlimiizde, mobil telefonlarin zararli etkilere yol acabilecegi
diisiiniilmektedir. Ozellikle beyin fonksiyonlarinda meydana gelebilecek her tiirlii
olumsuzluklar, pek ¢ok patofizyolojik sonuglar dogurabilir.

Bu teze konu olan ¢aligmada ise, GSM tipi 900/1800 MHz frekansli EMA’a akut olarak
maruz birakmanin, si¢anlarin beyninde hipokampus, hipotalamus, striatum ve frontal korteks
bolgelerinde sinapslar arasinda bilgi iletimini saglayan NA ve DA norotransmitterleri

iizerindeki etkileri arastirilmustir.

6.1. Hipokampusda Elektromanyetik Alamin Katekolaminler Uzerindeki Etkileri

Margonato ve dig. [96], 50 Hz, 5 uT manyetik ak1 yogunlugunda 12 ile 44 hafta, giinde
22 saat EMA’a maruz birakilan siganlarm hipokampusunda, NA ve DA ile bunlarin baslica
metabolitlerinin seviyelerinde bir degisim bulamamuslardir. Vasquez ve dig. [97], 4 hafta
sireyle giinde 20 saat, 60 Hz, 39 kV/m siddetinde elektrik alan uygulanan sig¢anlarin
hipokampusunda NA ve DA konsantrasyonlarinda herhangi bir farkliik gérmemislerdir.
Maaroufi ve dig.[225], 21 giin boyunca giinde 1 saat, 150 kHz, 5 V/m elektrik alana maruz
birakilan si¢anlarin hipokampusunda, DA ve DOPAC konsantrasyonlar1 ile DOPAC/DA
oraminda herhangi bir degisimin olmadigini bildirmislerdir.

Kabuto ve dig. [99], 60 Hz ve 1, 3.3, 10 G siddetinde EMA’a 7 giin akut ve 84 giin
kronik olarak maruz birakilan farelerin hipokampusunda DOPAC seviyesinin arttigini tespit

etmiglerdir. Ariizumi ve Okada [226], 20 Hz, 5.0 G siddetinde EMA’1n siganlarm hipokampus
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NA seviyesini hafifce azalttigini, DA seviyesini etkilemedigini bildirmislerdir. Jiang ve dig.
[227], disiik frekansli EMA’mn, farelerin hipokampusunda katekolamin seviyelerini belirgin
olarak azalttigin gozlemlemislerdir.

Wang ve dig. [228], 10-20 Hz darbeli manyetik alan ile uyarilan sig¢anlarin
hipokampusunda NA ve DA seviyelerinin arttigini, Keck ve dig. [229], akut olarak 20 Hz
tekrarli manyetik uyartimin siganlarin dorsal hipokampusunda DA seviyesini yiikselttigini, Ben-
Shachar ve dig. [230], 2.3 T siddetinde, 25 Hz manyetik uyartima tabi tutulan siganlarin
hipokampusunda DA seviyesinin kontrol grubuna gore artis gosterdigini bildirmislerdir.

Merritt ve dig. [89, 90], 10 dakika boyunca, 1.6 GHz, 20, 30 ve 80 mW/cm® gii¢
yogunluklarindaki EMA uygulanmasinin ve Cassone ve dig. [91], diisiik gi¢lii He-Ne lazer
irradyasyonunun siganlarin  hipokampusunda NA ve DA seviyelerini etkilemedigini
bulmusglardir.

Yang ve dig. [232], 65 ve 129 W/cm*’lik EMA’a, 48 saat maruz biraktiklar1 sicanlarin
hipokampusunda NA ve DA seviyesinin hemen agik¢a yiikseldigini bildirmiglerdir. Yamaguchi
[233], 4 saat boyunca 20 ile 960 Hz aras1 degisen frekanslarda, 50 m/s® sabit ivmeli dikey
sinlisoidal titresimlerin, sican hipokampusunda NA seviyesini azaltti§i, DA seviyesini
etkilemedigini gézlemislerdir.

Bu ¢alismada, hipokampus NA ve DA konsantrasyonlari lizerinde 900/1800 MHz GSM
benzeri EMA uygulamasinin olas1 etkileri incelenmistir. Her iki katekolamin konsantrasyonlari
deney gruplarinda belirgin olarak artmistir. Bu sonuglar, Kabuto, Wang, Keck, Ben-Shachar,

Yang ile Yamaguchi’nin buldugu sonuglarla benzerlik gostermektedir.

6.2. Hipotalamusda Elektromanyetik Alamin Katekolaminler Uzerindeki Etkileri

Margonato ve dig. [96], 50 Hz, 5 uT, 12 ile 44 hafta, giinliik 22 saat EMA’a maruz
birakilan siganlarin hipotalamus NA ve DA ile baslica metabolitlerinin seviyelerinde degisim
bulamamuglardir. Vasquez ve dig. [97], 60 Hz, 39 kV/m elektrik alana, giinde 20 saat, toplam 4
hafta EMA’a maruz biraktiklar1 siganlarin hipotalamusunda NA, DA ve 5-HIAA giinliik
ritminde anlamli degisimler bulmalarina karsin konsantrasyonlarinin EMA’dan etkilenmedigini
bildirmislerdir. Zecca ve dig. [98], 50 Hz, 5uT - 1kV/m ve 100uT - 5kV/m alan siddetlerinde 5
giin boyunca giinde 8 saat EMA uygulanan siganlarin hipotalamusunda, NA ile DA ve
metaboliti DOPAC konsantrasyonlarmin degismedigini gozlemislerdir. Chance ve dig. [103],
1000 mG EMA’1n si¢anlarin beyin hipotalamik NA seviyesini etkilemedigini tespit etmislerdir.

Kabuto ve dig. [99], 60 Hz, 1 G EMA’mn fare hipotalamusunda DOPAC ile HVA
seviyesinde artisa neden oldugunu bulmuslardir. Ariizumi ve Okada [226], 20 Hz, 5.0 G
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EMA’1n, sigan beyninde hipotalamus NA seviyesini azalttigini, DA seviyesini etkilemedigini
gozlemiglerdir. Jiang ve dig. [227], dislk frekansh EMA maruz birakilan farelerin
hipotalamusunda katekolamin seviyelerinin azaldigini, elektrik alanin manyetik alana gore daha
etkili oldugunu bildirmislerdir. Yao ve dig. [234], 1-1.2 kV/m ve 0.2-0.4 uT, ginde 5 saat
EMA’a maruz biraktiklart hamile farelerin, yeni dogan yavrularmin hipotalamusunda
katekolamin seviyelerinin azaldigin1 tespit etmislerdir.

Merritt ve dig. [89, 90], 10 dakika, 1.6 GHz, 20, 30 ve 80 mW/cm® lik EMA uygulanan
sicanlarin hipotalamusunda NA ve DA seviyesinin azaldigini1 gézlemislerdir. Inaba ve dig. [92],
2.45 GHZ, 5 ve 10 mW/cm’®, 1 saat EMA’a maruz birakilan siganlarin hipotalamusunda, NA
konsantrasyonunun azaldigini, DA diizeyinin degismedigini bildirmislerdir. Grin [107], 30 giin,
giinde 7 saat, 2375 MHz, 50 ve 500 uW/cm? gii¢ yogunlugunda EMA uyguladiklari siganlarin,
hipotalamik NA ve DA konsantrasyonunda hafif bir artis bulmus, ancak maruz birakma sonrasi
degrerlerin tekrar normale dondiigiini bildirmistir. Yamaguchi [233], 4 saat siireyle darbeli
EMA uygulanan siganlarin hipotalamusunda NA seviyesinin 60 Hz’de azalma
egiliminde oldugunu ve 120 Hz’de belirgin olarak azaldigmi, DA konsantrasyonunun
degismedigini gozlemistir.

Bu tez calismasinda, hipotalamus NA konsantrasyonu EMA’dan etkilenmemis, DA
seviyesi ise yalnizca bir grupta artarken, digerlerinde degismemistir. Buldugumuz sonuglar,
Vasquez, Zecca, Margonato, Chance, Grin, Ariizumi, Inaba ve Yamaguchi ile benzerlikler

icermektedir.

6.3. Striatumda Elektromanyetik Alamin Katekolaminler Uzerindeki Etkileri

Margonato ve dig. [96], 50 Hz, 5 uT, 12 ile 44 hafta, glinde 22 saat EMA’a maruz
birakilan siganlarin striatumunda, NA ve DA ile baslica metabolitlerinin seviyelerinde degisim
bulamamuglardir. Zecca ve dig. [98], 50 Hz, 5 uT - 1kV/m ve 100 uT - 5kV/m, 5 giin boyunca,
giinde 8 saat EMA uygulanan si¢anlarin striatumunda DA ve DOPAC ile HVA
konsantrasyonlarinin degismedigini tespit etmiglerdir. Kabuto ve dig. [99], 60 Hz ve 1, 3.3, 10
G siddetlerindeki EMA’a, 7 giin ve 84 giin silireyle maruz birakmanin farelerin striatumunda,
DA ve metabolitleri seviyesini etkilemedigini bildirmislerdir. Sieron ve dig. [101] 1.8 ve 3.8
mT, 10 Hz manyetik alanlara giinde 1 saat, toplam 14 giin maruz birakmanin, siganlarn korpus
striatumunda NA ve DA ile metabolitlerinin seviyesini degistirmedigini tespit etmiglerdir.
Maaroufi ve dig. [225], 21 giin boyunca giinde 1 saat, 150 kHz, 5 V/m elektrik alana maruz
birakilan siganlarin striatumunda, DA ve DOPAC konsantrasyonlar1 ile DOPAC/DA devir

oraminda herhangi bir degisimin olmadigini gézlemislerdir.
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Lee ve dig. [102], farelerde dogum oncesi donemde 50 mT manyetik alana maruz
birakmanin dogumdan sonraki 4, 8 ve 12. haftalarinda fare striatumunda DA ve DOPAC
seviyelerini artirdigini tespit etmislerdir. Chance ve dig. [103], 1000 mG EMA’a maruz
birakmanin, sicanlarm beyin korpus striatumunda DA metaboliti seviyesini artirdigini
bulmuslardir. Ariizumi ve Okada [226], 20 Hz, 5.0 G EMA uygulanan si¢anlarin striatum NA
seviyesinin degismedigini, ancak DA diizeyinin artma egilimi gosterdigini bildirmislerdir.

Keck ve dig. [229], akut olarak 20 Hz manyetik uyartima maruz birakilan siganlarin
nukleus akumbens ve striatumunda, DA seviyesinin arttigini, DOPAC ve HVA diizeyinin
degismedigini tespit etmislerdir. Ben-Shachar ve dig. [230], 2.3 T, 25 Hz manyetik uyartima
tabi tutulan siganlarin striatumunda DA ve DOPAC seviyesi artarken, DOPA, HVA ile NA
seviyesinin degismedigini; aynt EMA’a 10 gilinlik maruz birakma sonrasi herhangi bir
degisimin olmadigini bildirmislerdir [231]. Bruet ve dig. [236], 130 Hz darbeli manyetik
uyartimin si¢an beyin striatumunda DA’de anlamli bir artisa neden oldugunu, DOPAC
seviyesinin degismedigini bulmuslardir. Ohnishi ve dig. [237], 5 Hz manyetik uyartim
uygulanan maymunlarin, ventral striatumunda DA saliverilmesine neden oldugunu
bildirmislerdir. Strafella ve dig. [238], insan beyninde prefrontal korteksin 30 dakika boyunca,
10 Hz tekrarli manyetik uyartima tabi tutulmanin, striatumda DA saliverilmesine neden
oldugunu belirlemislerdir.

Merritt ve dig. [89, 90], 10 dakika, 1.6 GHz, 20, 30 ve 80 mW/cm> EMA uygulanan
sicanlarin striatumunda, NA seviyesinin degigsmedigini, DA seviyesinin azaldigini bulmuslardir.
Cassone ve dig. [91], diisiikk giiclii He-Ne lazer irradyasyon uygulanan siganlarin beyin
striatumunda, NA ve DA konsantrasyonlarinda bir degisimin olmadigini gézlemislerdir. Inaba
ve dig. [92], 2.45 GHZ, 5 ve 10 mW/cm® 1 saat EMA’a maruz birakilan siganlarin
striatumunda, DA konsantrasyonunun degismedigini bildirmislerdir. Yamaguchi [233], 4 saat,
20 ile 960 Hz arasi frekanslarda EMA’1n, si¢an striatumunda DA seviyesini azaltma egiliminde
oldugunu, NA seviyesini etkilemedigini gozlemislerdir. Maruyama ve dig. [239], 2450 MHz,
1.3 kW/5 saniye ve 5 kW/1.5 saniye siirelerle mikrodalga radyasyonla dekapitasyonun, korpus
striatumda NA ve DA seviyelerini artirdigini tespit etmislerdir.

Bu calismanin sonucu olarak, 900/1800 MHZ frekanslarindaki EMA’a maruz
birakmanin siganlarin beyninde, striatum bolgesinde her iki katekolaminin konsantrasyonlarini
belirgin olarak arttirdigi bulunmustur. Bulunan sonuglar Lee, Maruyama, Ariizumi, Bruet,

Keck, Ohnishi, Strafella ve Ben-Shachar’in bulduklariyla benzerdir.
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6.4. Frontal Korteksde Elektromanyetik Alamin Katekolaminler Uzerindeki Etkileri

Zecca ve dig. [98], 50 Hz, 5uT - 1kV/m ve 100uT - 5kV/m 5 giin siireyle glinde 8 saat
EMA’a maruz birakilan si¢anlarin frontal ve parietal korteksinde, DA konsantrasyonunu tespit
edememelerine karsin, NA konsantrasyonunun degismedigini gozlemislerdir. Kabuto ve dig.
[99], 60 Hz ve 1, 3.3, 10 G’luk EMA’a, 7 ile 84 giin maruz birakilan farelerin
korteksinde DA, DOPAC ve HVA konsantrasyonlarinda bir degisim bulamamislardir.
Sieron ve dig. [101], 1.8 ve 3.8 mT, 10 Hz manyetik alanlara giinde 1 saat, 14 giin
maruz birakmanin, sicanlarin frontal korteksinde NA ve DA konsantrasyonunu
etkilemedigini bildirmislerdir. Maaroufi ve dig. [225], 21 giin boyunca giinde 1 saat,
150 kHz, 5 V/m’lik elektrik alana maruz birakilan siganlarin frontal korteksinde, DA ve
DOPAC konsantrasyonlarinda bir degisim bulamamaiglardir.

Ariizumi ve Okada [226], 20 Hz, 5.0 G’luk titresimlere maruz birakilan
siganlarin striatum NA seviyesinin degismedigini, ancak DA konsantrasyonunda
istatistiksel olarak anlamsizda olsa bir artis oldugunu bildirmislerdir. Ben-Shachar ve
dig. [230], 2.3 T, 25 Hz manyetik uyartima tabi tutulan sicanlar frontal korteksinde
DA ve HVA seviyesi artarken, DOPA, DOPAC ile NA seviyesinin degismedigini,
ancak ayn1 EMA’a 10 giinlik maruz birakma sonrast DA, NA ve metabolitlerinin
seviyelerinde herhangi bir degisim bulamamiglardir [231]. Wenhe ve Yucun [240], elektrik
akupunktur uyartim sonrasi, sican beyin serebral NA degerinin azalirken, DA seviyesinde bir
farklilik olmadigini bildirmislerdir. Kanno ve dig. [241], 3 giin boyunca 25 Hz manyetik
uyartimin, si¢an frontal korteksinde DA ve 5-HT seviyelerini artirdigini tespit etmislerdir.

Inaba ve dig. [92], 2.45 GHZ, 5 ve 10 mW/cm® 1 saat EMA’a maruz birakilan sicanlarin
korteksinde NA ve DA konsantrasyonunun degismedigini bildirmislerdir. Cassone ve dig. [91],
diistiik giiclii He-Ne lazer irradyasyonun sigan beyin korteksinde, DA seviyesinde bir degisimin
olmadigimi, NA’nin ise azaldigin1 bulmuslardir. Maruyama ve dig. [239], 2450 MHz, 1.3 kW/5
saniye ve 5 kW/1.5 saniye siirelerle mikrodalga radyasyonla dekapitasyonun, korteksde NA ve
DA seviyelerini artirdigini tespit etmislerdir. Kant ve dig. [242], 986 MHz mikrodalgalarla
dekapite sonrasi, beyin frontal ve parietal korteks ile amigdalada DA seviyelerinin yiikseldigini,
NA seviyesinin EMA’dan etkilenmedigini bildirmislerdir. Shtemberg ve dig. [243, 244], 970 ve
4200 MHz, 15 pW/cm® gii¢ yogunlugundaki EMA’a 30 dakika ve 1 saat maruz birakilan
sicanlarin beyin motor korteksinde DA ile 5-HT’in arttigi, NA ve adrenalin seviyelerinin

degismedigini tespit etmislerdir.
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Bu tez calismasinda, EMA’a maruz birakilan deney gruplarinda NA ve DA
seviyelerinin kontrol gruplarma gore kiyasla blirgin olarak arttigi bulunmustur. Bu sonuglar
Kant, Maruyama, Ariizumi ve Okada, Kanno, Shtemberg ile Ben-Shachar’m bulgulariyla

benzerdir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

Gilinliik hayatta ¢ok yaygin olarak kullanilan mobil telefonlarin olasi olumsuz etkileri
konusunda endiseler artmaktadir. Bu konuda yapilmis caligmalardan ¢eliskili sonuglar elde
edilse de, basta sinir sistemi dahil pek c¢ok doku, organ ve sistem lizerinde olusabilecek
problemler biiyiik 6nem tasimaktadir. Mevcut ¢alismada, beyinde bilgi iletiminde rol oynayan
katekolaminerjik norotransmitterler NA ve DA’in bazi beyin bdlgelerindeki diizeylerinin
degisip degismedigi incelenmistir. Bu amacla erkek siganlar akut olarak GSM benzeri EMA’a
maruz birakilmig ve motor fonksiyonlarin kontrolii, davranis, duygu durum, 6grenme ile hafiza
gibi olaylarda 6nemli role sahip hipokampus, hipotalamus, striatum ve korteks bolgelerindeki
katekolaminlerin konsantrasyonlart HPLC-ECD sistemi ile belirlenmistir.

Bu calismada ilk kez GSM benzeri 900/1800 MHz frekansli EMA kullanilmis ve
hipokampus, hipotalamus, striatum ile korteks gibi beyin bolgelerindeki NA ve DA ile
metabolitlerinin konsantrasyonlar1 arastirilmigtir. Bu ¢alismay1 benzeri diger birgok g¢alismadan
daha degerli kilan o6zellikler, in vivo sartlarda gergeklestirilmis olmasi ve hayvanlarin giinliik
hayatlarinda rahatga hareket edebildikleri ¢evresel ortam saglanarak, stres faktoriiniin en aza
indirgenmis olmasidir. Bu sayede mobil telefonlarin biyolojik etkileri konusunda yapilan
tartigmalara, oOzellikle katekolaminerjik ndrotransmitterler agisindan, Onemli Kkatkilar
saglanmustir.

Bu ¢alismanin bulgulari, GSM benzeri 900/1800 MHz frekansli EMA uygulanmasinin,
sicanlarin beyin dokularindaki katekolamin diizeylerini belirgin olarak arttirdigini gostermistir.
Dolayisiyla, EMA’a maruz kalmanin motor koordinasyon, 6grenme, bellek, davranig gibi bazi
beyin fonksiyonlar1 tizerinde olumsuz etkilere yol acabilecegi ifade edilebilir. Ciinkii fizyolojik
sartlarda bu bolgelerdeki katekolamin diizeyleri bu fonksiyonlarm optimal diizeyde
gerceklesmesi i¢in noronlar arasindaki iletisimi saglamaktadir. EMA uygulanmasi sonucunda
katekolamin diizeylerinin degismesi, bu islevlerin fizyolojik smirlar iginde siirdiiriilmesini
engelleyebilir. EMA’m beyinde katekolaminerjik ndrotransmitter seviyesini arttirmasinin
muhtemel bir nedeni, EMA’m ilgili bolgelerde sicaklik artigina (1s1l etki) yol agmasi olabilir.
Ciinkii viicut sicakligindaki artig ile katekolaminerjik sistem arasinda belirgin iliski oldugu
bilinmektedir [245]. Bunun yaninda EMA’n tam olarak tanimlanamayan diger bazi etkileri de
bu sonuca yol agmis olabilir (1s1l olmayan etki).

Gelecekte bu c¢alismanin sonuglarmin  daha 1iyi anlagilabilmesini saglayacak
aragtirmalarin gerceklestirilmesi, 6nemli bir projeksiyon olarak oniimiizde durmaktadir. Ayrica

daha detayli hazirlanmis ve elektronik donanimla desteklenmis yeni modelleme teknikleriyle
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daha ileri diizeyde arastirmalar yapilarak, daha tiretken sonuclar elde edilebilecektir. Bununla
birlikte, mobil telefonlarin tasariminda da daha az gii¢ harcayan, belirlenmis limit seviyelerin

altinda ¢alisan modellerin gelistirilmesi de dnem tagimaktadir.
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