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1. ÖZET 

 

Prenatal Dönemde Uygulanan Elektromanyetik Alanın Yavru Sıçanların Testisi 

Üzerine Etkisi 

 

Bu çalışmada prenatal dönemde uygulanan elektromanyetik alanın (EMA) yavru 

sıçanların testisi üzerine etkisinin araştırılması amaçlandı. 

Çalısmada 6 adet Spraque Dawley tipi gebe dişi sıçan 2 gruba ayrıldı. 1. Gruba 

(kontrol grubu) herhangi bir uygulama yapılmadı. 2. Gruba (EMA grubu) deney süresi 

boyunca, gebeliğin 13-21. günlerinde, her gün aynı saatlerde olmak üzere, 1 saat süreyle 

900 megahertz (MHz) EMA etkisi uygulandı. Yeni doğan sıçanlara doğumdan sonra 

herhangi bir uygulama yapılmadı ve çalışmaya yavru erkek sıçanlar ile devam edildi. 

Daha sonra yavru erkek sıçanlar 1-E ve 2-E grubu olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 1-E 

Grup (n: 10), saf kontrol grubu anne sıçanlardan elde edilen yeni doğan erkek 

sıçanlardan; 2-E Grup (n: 10), EMA grubu anne sıçanlardan elde edilen yeni doğan 

erkek sıçanlardan oluşturuldu. Deney süresinin bitiminde (postnatal 21. gün) 

hayvanların tümü sakrifiye edilerek testisleri alındı. Testis doku örnekleri ışık 

mikroskobunda histopatolojik olarak değerlendirildi. Testisteki apoptozisi 

değerlendirmek için TUNEL (Terminal deoxynucleotidy transferase (TdT) 

deoxyurıdıne triphospate nick end labeling assay) tekniği kullanıldı. Biyokimyasal 

olarak kanda ve dokuda oksidatif stres parametreleri ve DNA (Deoksiribonükleik asit) 

oksidasyonu incelendi. 

2-E grubunun testis dokusunun histopatolojik olarak değerlendirmesinde 

seminifer tübül lümeninde germinal epitel hücreleri, seminifer tübül bazal membranında 

ve germinal epitelinde düzensizlikler izlendi. Aynı grubun morfometrik ölçümlerinde 

seminifer tübül çapında ve seminifer epitel kalınlığında, 1-E grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede azalma meydana geldiği gözlendi. TUNEL tekniği ile 

değerlendirilen AI (AI= Apopitotik İndeks)’in 2-E grubunda 1-E grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı ölçüde arttığı görüldü. Biyokimyasal değerlendirmelerde de 

2-E Grubu’nun lipid peroksidasyonu ve DNA oksidasyonunun istatistiksel olarak 

anlamlı derecede arttığı gözlendi. 

Çalışma sonuçları prenatal dönemde uygulanan 900 MHz EMA’nın yavru 

sıçanların testis gelişimini olumsuz olarak etkilediğini ve doğumdan sonra da bu etkinin 

21. güne kadar testis morfolojisinde düzensizlikler şeklinde devam ettiğini 

göstermektedir. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Elektromanyetik alan, Oksidatif stres, Apoptozis, Sıçan, Testis. 
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2. SUMMARY 

 

The Effect of Prenatal Exposure to Electromagnetic Field on The Newborn Rat 

Testicle 

 

 The aim of this study was to investigate the effect of exposure to electromagnetic 

field (EMF) at prenatal term on the newborn rat testicle. 

Six pregnant-female Sprague Dawley rats were divided into 2 groups. No 

procedure was performed in Group 1 (control group). Group 2 (EMF Group) was 

exposed to a 900-megahertz (MHz) EMF for 1 h during days 13-21 of pregnancy 

throughout the experimental period at the same hour every day. No procedure was 

performed on newborn rats after birth, and the study continued with newborn male rats. 

These were divided into 2 groups. Group 1-E (n: 10) consisted of newborn male rats 

which from mothers in the control group and Group 2-E (n: 10) consisted of newborn 

male rats from mothers from the EMF group. All animals were sacrificed and their 

testicles extracted at the end of the experimental period (postnatal day 21). Testicular 

tissue samples were evaluated histopathologically under light microscope. The TUNEL 

technique was used to determine apoptosis in testicles. Oxidative stress marker levels 

and DNA oxidation were evaluated biochemically in blood and tissues. 

Histopathologically, testicular tissue in Group 2-E showed seminiferous tubule 

irregularities in the basal membrane, germinal epithelial cells in the lumen, irregularities 

in the germinal epithelium of seminiferous tubules and a decreased diameter of 

seminiferous tubules and thickness of germinal epithelium. Apoptotic index assessed 

using the TUNEL method was statistically significantly higher in Group 2-E than in 

Group 1-E. Biochemically, we observed increased lipid peroxidation and DNA 

oxidation. 

Our data indicate that the newborn rat testicle exposed to 900 MHz EMF at 

prenatal term may be adversely affected and that this effect persists after birth in the 

form of irregularities in testicular morphology up to the 21st day. 

 

Key Words: Electromagnetic field, Oxidative stress, Apoptosis, Rat, Testicle. 
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

21. yüzyılın ilk çeyreğini yaşadığımız şu günlerde, teknolojinin ileri derecede 

gelişmesi ve buna bağlı olarak elektromanyettik alan (EMA) etkisine sahip olan radyo, 

televizyon, bilgisayar, cep telefonu gibi cihazların gündelik hayatımızda yoğun olarak 

kullanılmaları nedeniyle, insanlar sürekli olarak EMA etkisine maruz kalmaktadırlar. 

Günümüzde bir çok gelişmiş ve gelişmekte olan ülkede nüfusun % 80’den fazlasının 

cep telefonu kullanması cep telefonu kullanımı ile ortaya çıkan EMA etkisi hakkındaki 

endişeleri arttırmıştır (1). Yapılan çalışmalar EMA etkisine maruz kalmanın, insan ve 

hayvan dokuları ve onların fizyolojisi üzerinde olumsuz etkileri olduğunu 

göstermektedir. Uzun süreli cep telefonunun yaydığı EMA etkisine maruz kalmanın da 

insan sağlığı açısından riskli olabileceği iddia edilmektedir (2). Bu nedenle cep 

telefonlarının yaydığı EMA etkisine maruz kalmanın ortaya çıkarabileceği biyolojik 

etkiler, bilim insanları arasında oldukça ilgi uyandırmıştır.  

EMA biyolojik sistemleri etkiler ve bu etkilerini serbest radikallerin ömrünü 

uzatarak gerçekleştirir (3, 4). Serbest radikaller oksidatif DNA hasarına, protein 

fonksiyonunun ve lipit peroksidasyonunun bozulmasına sebep olur. Malondialdehid 

(MDA) doymamış yağ asitlerinin oksidasyonuna neden olan önemli zincir 

reaksiyonlarının bir bozulma ürünüdür ve böylece oksidatif strese neden olur. 

Antioksidanlar ise süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GP-x) ve katalaz 

(CAT) da dahil olmak üzere serbest radikallerin yıkımına karşı hücreleri korumaya 

yardımcı savunma ve tamir sistemleridir. Çalışmalar EMA etkisine maruz kalmanın 

sıçan dokularında antioksidan enzim aktivitelerini azalttığını göstermektedir. Bu 

durumda hücresel hasarın oksidatif stres tarafından indüklenmesi apopitozise neden 

olabilir. Ayrıca serbest oksijen radikalleri apopitotik veya nekrotik hücre ölümünün 

başlamasında görev alabilir (5). 

 Yapılan çalışmaların çoğu, EMA’nın farklı frekans aralıklarının hücre çoğalması, 

morfolojisi, apoptozisi, membran yapı ve fonksiyonu ve DNA kırılması ile ilgili 

biyolojik yanıtlara neden olabileceğini ortaya koymaktadır (6, 7). Bununla birlikte 

EMA’nın neden olduğu DNA hasarının kanser gelişimini tetikleyebileceği, lösemi, 

meme kanseri ve beyin tümörü riskini artırabileceği, testis üzerinde meydana getirdiği 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sonmez%20OF%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Tayefi%20H%22%5BAuthor%5D
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hormonal değişiklikler nedeniyle infertiliteye, fötal kayıplara ve malformasyonlara 

neden olabileceği de iddia edilmektedir (8, 9). Konuyla ilgili çalışmalar incelendiğinde 

cep telefonlarının beyne yakın kullanılması nedeniyle beyin ve beyinle ilişkili yapılar 

üzerindeki etkilerinin araştırıldığı çalışmaların, diğer dokulara göre daha fazla olduğu 

dikkati çekmektedir. Bu çalışmalarda 900 megahertz (MHz) EMA’ya maruz kalan 

hayvanların beyin, korteks, beyincik, hippokampus ve bazal ganglionlarında hasar 

olduğu ve nöron sayısının azaldığı, girus dentatus da granüler hücrelerin sayısında 

azalmaya neden olduğu gösterilmiştir (8, 9, 10). 

Gebelik döneminde cep telefonu kullanımının gelişen embriyo/fetüs üzerindeki 

yaygın etkilerinin de araştırıcıların oldukça ilgisini çektiği görülmektedir. Ancak 

EMA’ların embriyo ve fetüs üzerinde nasıl bir etkisi olduğu veya olabileceği halen 

tartışma konusudur. Yapılan çalışmaların önemli bir kısmında EMA etkisinin embriyo 

ve fetüs gelişimini etkileyebileceği, bunun da hayati organların normal gelişim sürecini 

bozabileceği iddia edilmektedir (11). Yapılan bir çalışmada prenatal dönemde 

uygulanan 900 MHz EMA etkisine maruziyeti takiben sıçanların cornu ammonis’inde 

piramidal hücre sayısında bir azalma olduğu gösterilmiştir (2). Yine bazı çalışmalar da 

fertilizasyondan implantasyon periyodunun sonuna kadar EMA etkisine maruz bırakılan 

dişi sıçanlarda folliküler kapasitenin azalabileceği, bununda dişilerin üreme 

potansiyelini olumsuz etkileyebileceği iddia edilmektedir (11).  

Tüm bu çalışmalar EMA etkisine maruz kalan gebe sıçanların erkek yavrularının 

testis gelişimini etkileyebileceğini de düşündürmektedir. Bunun nedeni sıçanların 

gebeliğinin yaklaşık ikinci haftasında başlayan testis gelişimidir (12, 13, 14, 15). 

Çalışmalar gebelik döneminde ve sonrasında düşük dalga frekanslı [50 (Hertz) Hz]  

EMA etkisine maruz kalan farelerde EMA etkisinin germ hücre ölümünü artırdığını ve 

spermatogenetik hücrelerde apoptozisi indükleyerek yüksek bir apoptotik oran meydana 

getirdiğini göstermektedir (16). 

Konuyla ilgili kaynaklar incelendiğinde prenatal dönemde uygulanan 900 MHz 

EMA’nın yavru sıçanların testisi üzerine etkisinin incelendiği herhangi bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Bu nedenle çalışmamızda histopatolojik, morfometrik ve biyokimyasal 

yöntemler kullanılarak prenatal dönemde uygulanan 900 MHz’lik EMA’nın 21. günlük 

yavru sıçanların testisi üzerine olan etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bas%20O%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Odaci%20E%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Sonmez%20OF%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Tenorio%20BM%22%5BAuthor%5D
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4. GENEL BİLGİLER 

 

Erkek üreme sistemi iki testis, spermin depolanmasını ve vücut dışına taşınmasını 

sağlayan bir kanal sistemi, bu kanala açılan eklenti bezleri ve penisten meydana gelir 

(17, 18). Erkek üreme organları yerleşim yerlerine göre iç üreme organları ve dış üreme 

organları olmak üzere iki gruba ayrılır. Testis, epididimis, duktus deferens, duktus 

ejaculatorius ve genital eklenti bezleri (vezikula seminalis, prostat, bulboüretral bez) iç 

üreme organlarını meydana getirirken;  penis ve skrotum ise, dış üreme organlarını 

meydana getirir (19). 

 

4.1. İnsan Testis Embriyolojisi  

 

Bir embriyonun genetik ve kromozomal cinsiyeti, fertilizasyon sırasında üreme 

hücreleri tarafından oluşturulan seks kromozomlarının kombinasyonları (XX, XY) ile 

belirleniyorsa da, erkek ve dişi morfolojik özellikleri embriyonik gelişimin 7. haftasına 

kadar ayırt edilemez ve birbirlerine benzerlik gösterir. Bu nedenle bu periyoda seksüel 

gelişimin farklılaşmamış evresi, bu evredeki gonadlara da farklılaşmamış gonad adı 

verilmektedir (20, 21).  

Gonadlar (overler ve testisler) posterior abdominal duvarın mezotel köşesi 

(mezodermal epitel), altındaki mezenşim (embriyonik bağ dokusu) ve primordiyal germ 

hücrelerinden köken alırlar. Gonadal gelişimin ilk safhaları 5. haftada ortaya çıkar, 

mezonefrozun medialinde, mezotelde bir kalınlaşma meydana gelir. Bu epitelin ve 

altındaki mezenşimin proliferasyonu ile mezonefrozun medialinde gonadal kabarıklık 

oluşur. Parmak şeklindeki epitelial kordonlar (primer seks kordonları) altındaki 

mezenşim içerisine doğru kısa sürede büyürler. Farklanmamış gonad yapısı dışta yer 

alan korteks ve iç kısımda bulunan medulladan oluşmaktadır. Embriyo XX seks 

kromozom kompleksine sahip ise farklanmamış gonadın korteksi overe dönüşür, 

medullası ise geriler. Eğer embriyo XY seks kromozom kompleksini içermekteyse 

medulla testise dönüşür, korteks bir takım kalıntıları haricinde geriler, dejenere olur 

(20). 
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Primordiyal germ hücreleri, yuvarlak, oldukça büyük ilkel üreme hücreleridir ve 

epiblasttan köken alırlar. Primitif çizgi boyunca göç eden primordiyal germ hücreleri 4. 

haftada yolk kesesinin allontoise yakın duvarındaki endoderm hücrelerinin arasına 

yerleşir. Embriyonun katlanması sırasında, yolk kesesinin dorsal kısmı embriyonun 

içinde kalır. Bu olurken, primordiyal germ hücreleri arka barsağın dorsal mezenteri 

boyunca gonadal kabartılara göç ederler. 6. haftada primordiyal germ hücreleri alttaki 

mezenşime girer ve primer cinsiyet kordonlarına dâhil olur ve böylece farklılaşmamış 

evre sona erer (20). 

Seks kromozom kompleksinde bir Y kromozomu taşıyan embriyolarda, genellikle 

testisler gelişmektedir. Testislerin gelişimi, koordineli bir seri genin indüksiyonu ile 

sağlanır. Y kromozomunun kısa kolu üzerindeki testis belirleyici faktörler için cinsiyet 

belirleyici bölge (SRY) geni, farklanmamış gonadın testis olarak gelişiminde anahtar 

fonksiyon görür (22, 23, 24).  

Testis belirleyici faktör (TDF), primer seks kordonlarını uyararak, onların 

farklanmamış gonadın medullasının derinlerine doğru uzamasına neden olur, kordonlar 

burada dallanarak birbirleriyle anastomoz yaparlar ve böylece ağsı görünümlü rete testis 

oluşur. Seks kordonlarının (testiküler kordonların) kalın bir fibröz kapsülü olan tunika 

albuginea geliştikten sonra, yüzey epiteli ile olan bağlantıları kaybolur. 12. haftada 

yoğun tunika albugineanın gelişimi, fötusta testiküler gelişim için oldukça 

karakteristiktir. Genişleyen testis aşamalı olarak dejenere olan mezonefrozdan ayrılır ve 

kendi mezenteri olan mesorşium ile asılı hale geçer. Seminifer kordonlar seminifer 

tübüllere, tubuli rekti ve rete testise farklanırlar (20). 

Seminifer tübüller, intersitisyel hücreleri (Leydig hücreleri) oluşturan 

mezenkimden ayrılırlar. 8. haftadan başlayarak Leydig hücreleri, androjen hormonlarını 

(testosteron ve androstenediyon) salgılamaya başlar. Salgılanan bu hormonlar dış üreme 

organlarının erkek yönünde farklaşmasını uyarır. İnsan koryon gonadotropin hormonu 

(hCG) testosteron üretimini uyarır ve hormonunun miktarı 8-12 haftalık dönemde en 

yüksek değerine ulaşır. Testosterona ek olarak fötal testisler glikoprotein yapısında bir 

hormon olan antimülleriyan hormon (AMH) veya mülleriyan inhibitör madde (MIS) adı 

verilen bir hormonu da salgılamaktadır. Antimülleriyan hormon destek hücreleri 

(Sertoli hücreleri) tarafından üretilir. Hormon üretimi puberteye kadar devam eder ve 

daha sonra seviyesi azalır. Seminifer tübüllerin, ergenliğe kadar olan dönem boyunca 
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lümenleri bulunmaz. Ergenlikten başlayarak lümen gelişir ve seminifer tübülleri 

oluştururlar (20, 22). 

Seminifer tübül duvarında destek hücreleri olan Sertoli hücreleri ve primordial 

sperm hücreleri olan spermatogonia olmak üzere 2 tip hücre bulunur. Sertoli hücreleri 

testisin yüzey epitelinden gelişirken, spermatogonia ise primordial germ hücrelerinden 

farklanır. Fötal testiste Sertoli hücreleri seminifer tübüllerde çoğunluğu oluştururken 

daha sonraki gelişim sırasında, testisin yüzey epiteli düzleşir ve yetişkin testisin dış 

yüzeyindeki mezoteli oluşturur. Rete testis, efferent duktulileri (duktuli efferentes) 

oluşturan 15-20 adet mezonefrik tübül ile devam eder ve bu yapılar duktus epididimisi 

oluşturan mezonefrik duktus ile bağlanır (20, 21). 

 

4.2. Sıçan Testis Embriyolojisi 

 

İnsan ve sıçanlarda embriyonik süreç belirgin şekilde benzerlikler içindedir. 

Ancak her ne kadar benzerlik içerseler de özellikle gelişim günleri açısından çeşitli 

farklılıkları vardır. Sıçan testisi de diğer organlara benzer şekilde fötal ve neonatal 

gelişim sırasında bir dizi değişikliğe uğrar (15). Erken fötal dönemde gonadal 

taslakların morfolojik ayrıntılarından net bir seksüel ayrım yapmak mümkün değildir. 

Gonadal taslak mezonefrik sırtın medialinde yer almaktadır ve erken farklanmamış 

taslaklardan bir testisin farklılaşması seks kordlarının oluşumu ile başlar. Sıçanlarda, 

seminifer kordlar fertilizasyondan 13 gün sonra oluşur (12). Embriyonik 16. günde, 

gonadal taslağın kısalma ve kalınlaşması ile testis morfolojisi belirgin bir şekilde gelişir 

ve artık gubernakulum erkek embriyolarda açıkça belirgindir. Testiküler inişin ilk 

aşamasında testis kranio-lateral ve dorsalden kaudo-medial ve ventrale doğru hareket 

eder. Sıçanlarda bu aşama embriyonik 16. ve 21. günler arasında gerçekleşir. Testiküler 

inişin ikinci aşaması ise embriyonik 22. ve postnatal 2. günler arasında gerçekleşir (25). 

Sıçanlarda, primordial germ hücreleri embriyonik 17.5. güne kadar çoğalırlar ve 

postnatal 2-3. güne kadar sessiz kalırlar (15). Spermatogonial farklılaşma postnatal 12. 

gün sonlarında meydana gelir. İlk sperm üretimi ise yaklaşık 45. günde başlar ancak 

optimum üretim 75. günde gerçekleşir. Sertoli hücre öncülleri gebeliğin 17. gününden 

19. gününe kadar çoğalmaya başlar ve bölünmeleri doğum sonrası 15-20. günde sona 

erer. Sıçanlarda, Leydig hücrelerinin fötal Leydig hücreleri ve yetişkin Leydig hücreleri 
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olmak üzere iki tipi tanımlanmıştır. Fötal Leydig hücreleri prenatal dönemde gelişir ve 

gestasyonel 15.5. günde testosteron üretebilirler (13, 14). Tepe steroidojenik aktiviteye 

ise doğumdan hemen önce gestasyonel 19. günde ulaşılır. Gebelikte fetal Leydig 

hücreleri tarafından salgılanan testosteron erkek ürogenital sisteminin farklılaşması için 

gereklidir. Sıçanlarda Leydig hücre peroliferasyonu ve farklılaşması ise prepubertal 

periyotta, postnatal 22-35. günler arasında meydana gelir (26). 

 

4.3. İnsan Testis Anatomisi 

 

Testisler erkekte temel üreme organıdır.  Testis torbası (skrotum) olarak 

adlandırılan deri bir kese içinde, sağ ve solda yerleşik bir çift halde asılı durumda 

bulunurlar. Her bir testis oval biçimde olup yanlardan basıktır ve yaklaşık olarak aynı 

büyüklüktedirler. Testislerin büyüklükleri kişisel olarak değişiklik göstermekle beraber, 

ortalama 4-5 cm uzunluğunda, 2-3 cm genişliğinde, 2-3 santimetre (cm) kalınlığında ve 

10-14 gram (gr) ağırlığındadır (17, 19, 27).   

Erken fötal dönemde karın boşluğunda böbreklere yakın olarak bulunan testisler, 

fetüs geliştikçe aşağıya doğru hareket ederek, doğumdan hemen önce kanalis inguinalis 

vasıtasıyla skrotuma inerler (17, 27). Testislerin fonksiyonlarını yapabilmeleri için karın 

boşluğundan skrotuma inmeleri zorunludur. Testisler bu inişleri sırasında karın ön 

duvarı tabakalarını da sürüklerler. Bu nedenle skrotum (deri ve tunika dartos), fasia 

spermatika eksterna, fasia kremasterika, fasia spermatika interna ve tunika vaginalis 

testis tabakaları ile kaplıdırlar (27).   

Testisin fasia medialis (iç yan yüz) ve fasia lateralis (dış yan yüz) olmak üzere iki 

yüzü, margo anterior (ön kenar) ve margo posterior (arka kenar) olmak üzere iki kenarı, 

ekstremitas superior (üst uç) ve ekstremitas inferior (alt uç) olmak üzere de iki ucu 

vardır. Testisler skrotum içinde ise funikulus spermatikus aracılığı ile asılı durumda 

bulunurlar. Testislerin üst ucunda appendiks testis adı verilen küçük yassı bir yapı 

görülür. Paramezonefrik kanalın üst ucunun kalıntısı olan bu yapı, kadınlarda tuba 

uterinanın abdominal ucuna karşılık gelmektedir. Testislerin arka kenarının dış kısmı 

boyunca epididimis yer alır ve funikulus spermatikus da margo posteriora tutunur. 

Testislerin ön kenarı, her iki yüzü ve uçları visseral periton (epiorşium) ile örtülüdür. 

Periton, arka kenarın sadece lateral kısmını örter (28).   
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Tunika vajinalis; tunika albuginea ve tunika vaskulosa ile sarılmıştır. Bu üç 

tabakaya testis kapsülü denir. Testis kapsülü sempatik ve parasempatik uyarılara yanıt 

vererek spontan kasılmalar yapar (27, 28). Tunika albuginea testisleri örten kalın, 

elastikiyeti ve genişleme özelliği olmayan fibröz bir tabakadır. Bu tabaka, testisin arka 

kenarından içeri girerek vertikal bir bölme oluşturur. Bu bölme mediastinum testis 

olarak adlandırılır. Mediastinum testis’in ön ve yan kısmından çıkan uzantılara septula 

testis adı verilir ve bu uzantılar testis parankiminden geçerek tunika albuginea’nın iç 

yüzüne ulaşarak testisi koni biçiminde lobuluslere böler (lobuli testis). Testis 

parankimini, lobuli testis içinde bulunan ve kıvrımlı şeklinden dolayı tubuli seminiferi 

kontorti adı verilen kanalcıklar oluşturur. Her bir testis kanalcığı mediastinum testis 

yakınında tubulu rekti adı verilen düz bir kanalcıkla uzanır. Bütün lobuluslardan gelen 

bu kanalcıklar mediastinuma sokulur ve burada rete testis denilen ağı oluşturur. Lobuli 

testislerde yapılan spermiumlar, duktuli efferentes adı verilen kanallar aracılığıyla rete 

testisten epididimise gelir. Tunika vaskulosa ise testisin damar ağından oluşan ve tunika 

albugineanın iç yüzünü örten tabakasıdır (28, 29).   

Testisler abdominal aortadan çıkan arteria testikularisler ile kanlanır. Her bir 

testisin arka tarafından çıkan küçük venler birleşerek pleksus pampiniformis adı verilen 

venöz ağı oluştururlar. Testislerin venöz kanı sağda vena cava inferiora, solda vena 

renalise dökülür. Testisler otonom sinirler ile innerve edilir ve bu sinirler 9-12 torakal 

spinal segmentten çıkarlar. Bu lifler pleksus aortikus ve pleksus renalis’ten ayrılarak a. 

testikularis çevresinde pleksus testikularis’i oluştururlar (27, 28).   

 

4.4. İnsan Testis Histolojisi 

 

Erkek üreme sisteminin temel parçası olarak testis, androjenlerin sentezi ile 

karakterize bir endokrin ve spermatogenez vasıtasıyla bir ekzokrin foksiyon olmak 

üzere iki yönlü göreve sahiptir (30, 31). Testisler skrotum içerisinde yer alır ve tunika 

vajinalis, tunika albuginea ve tunika vaskulosa olmak üzere üç tabakadan oluşan 

testiküler kapsül ile çevrilidir. Testiküler kapsülün dış tabakası olan tunika vajinalis 

dışta pariyetal, içte ise viseral bir tabakadan oluşur ve testisin ön ve yan kısımlarında 

kapsülün orta tabakası olan tunika albugineayı örter. Tunika albuginea fibroelastik bağ 

dokusundan oluşmuş kalın bir tabakadır. Kapsülün en iç kısmında ise tunika vaskulosa 
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yer alır ve bu tabaka kan ve lenf damarlarınca zengin ve sinir lifleri içeren gevşek bağ 

dokusundan oluşur. Tunika albuginea testisin arka yüzünde kalınlaşarak mediastinum 

testis adı verilen yapıyı oluşturur ve buradan bezin içerisine giren fibröz uzantılar, başka 

bir ifadeyle septumlar, bezi testiküler lopçuklar denilen yaklaşık 250 adet piramidal 

bölmeye ayırır. Her bir lopçuk gevşek bağ dokusu ile sarılı 1-4 seminifer tübül içerir. 

Her seminifer tübül 150-250 mikrometre (μm) çapında, 30-70 cm uzunluğunda ve son 

derece kıvrıntılıdır. Seminifer tübülleri saran bağ dokusu bol miktarda kan ve lenf 

damarı, sinirler ve Leydig hücreleri denilen interstisyel hücreleri içerir. Seminifer 

tübüller testisin ekzokrin kısmını oluşturur ve erkek üreme hücreleri olan 

spermatozoonları üretirken, intersitisyel hücreler de testis androjenlerini salgılar. Her 

lobülün uç kısmındaki seminifer tübüller daralarak tubuli rekti olarak bilinen kısa 

segmentler şeklinde uzanır ve bunlar sırayla rete testisle birleşir. Anastomoz yapan rete 

testis kanalları duktuli efferentes ile epididimin baş kısmına bağlanır (32, 33, 34, 35).  

 

4.4.1. Seminifer Tübüller 

 

Seminifer tübüller fibröz bir bağ dokusu kılıfı (tunika propria), belirgin bir bazal 

membran ve karmaşık bir germinal ya da seminifer epitel tabakasından meydana gelir. 

Bazal membran seminifer epitel ile direk ilişkilidir ve Sertoli hücreleri tarafından 

sentezlenen laminin, kollajen tip I, kollajen tip IV içerir. Seminifer tübülü saran fibröz 

tunika propria birkaç fibroblast katmandan oluşmuştur. Bazal membrana yapışık halde 

olan en içteki katman, düz kas özellikleri de gösteren yassılaşmış myoid hücreler içerir 

(35, 36). Fakat peritübüler myoid hücrelerin dokudaki organizasyonları hatırı sayılır 

derecede türler arası varyasyon gösterir. Fare, hamster ve sıçan gibi laboratuar 

kemirgenlerinde; testiste myoid hücre sadece tek katman olarak görünür. Öte yandan 

insanlarda ve bazı diğer hayvanlarda seminifer tübülün bazal tabakasında pek çok 

hücresel tabaka mevcuttur. Myoid hücreler bol miktarda, türe özgü bir şekilde hücrelere 

dağıtılan aktin filamentleri içerir ve ayrıca miyozin, desmin, vimentin gibi hücre iskeleti 

proteinleri içermektedir (32, 37). Myoid hücreler hareketsiz spermleri rete testise 

ilerleten ritmik kasılma aktivitelerinden sorumludur. Ayrıca seminifer tübüller 

arasındaki boşluk kan damarları, lenfatik kanallar ya da sinüzoidler, makrofajlar ve 

androjen üreten Leydig hücreleri tarafından doldurulmuştur (38). 
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4.4.2. Seminifer Epitel  

 

Seminifer epitel, Sertoli ya da destek hücreleri ve spermatogenetik hücreler olmak 

üzere iki tip hücreden meydana gelmektedir (32).     

 

4.4.2.1. Sertoli Hücresi 

 

Sertoli hücreleri sınırları güçlükle ayırt edilebilen, uzun, prizmatik ve düzensiz 

şekilli hücreler olup bazal membrandan seminifer tübül epiteline kadar uzanır. Bu 

hücreler germ hücrelerinin desteklenmesinde ve olgunlaşmasında çok önemli rol oynar 

ve bu nedenle ‘hemşire hücre’ler olarak da bilinirler (34, 39). Puberteye kadar dominant 

hücre tipi olup puberteden sonra seminifer tübülleri döşeyen hücrelerin yaklaşık 

%10’unu oluşturur. İleri yaştaki erkeklerde germinal epitel hücrelerinin sayısı azaldığı 

zaman sertoli hücreleri tekrar seminifer epitelin ana bileşeni olmaya başlar (40). Sertoli 

hücre öncüllerinin proliferasyonu sıçanlarda fetal yaşamın 17. gününde başlar ve 

bölünmeler postnatal 15-20. günde sona erer. Sertoli hücre sayısı artık en üst 

seviyelerdedir ve doğumdan sonra da epitelin bazalinde gözlenmeye başlar (15, 41). 

Sertoli hücreleri puberteden sonra postmitotiktir. Erişkin testisinde mitotik hücre 

bölünmesi gözlenmez. Yetişkin sıçanlarda sertoli hücre sayısı her bir testis için yaklaşık 

20-46 milyon arasındayken bu sayı insanlarda 41 milyon kadardır (42).   

Sertoli hücreleri duyarlı germinal epitele zarar veren herhangi bir faktör tarafından 

etkilenmez. Örneğin, normal vücut sıcaklığına maruz kaldıklarında dejenere olmazlar ve 

bu nedenle inmemiş testis vakalarında hayatta kalabilirler (40). Kötü beslenme, 

alkolizm, belirli ilaçların toksik etkisi ve X ışınlarına maruz kalma gibi durumlarda 

germinal hücreler ve dolayısıyla spermatogenez etkilenirken seminifer tübüllerde 

yalnızca Sertoli hücreleri bulunur (35).    

Sertoli hücreleri geniş ve düzensiz çekirdekli oval yapıda, epitelin bazaline 

yerleşik durumdadır ve seminifer tübül epiteline kadar uzanır. Tepe kısımlarında yeni 

oluşan spermatozoonlar lümene bırakılıncaya kadar spermatidlerin yerleştiği kriptaya 

benzer bir veya daha fazla girinti olabilir. Yaklaşık 9 ila 12 μm ortalama boyutludur. 

Sınırları düzgün olmayan ökromatik yapıda bir çekirdeğe ve belirgin bir çekirdekçiğe 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Dorostghoal%20M%22%5BAuthor%5D
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sahiptir. Çekirdekçikle beraber çekirdek zarı altında kümelenmiş iki belirgin kromatin 

yoğunlaşması çoğu memelide özgün olan üçlü görünümü oluşturur. Sitoplâzması 

eozinofilik yapıdadır. Sitoplazmada mikrotübüller  ve ara filamanlardan oluşan gelişmiş 

bir hücre iskeletinin yanı sıra, düz ve granüllü endoplazmik retikulum, bol miktarda 

mitokondri, lizozomlar, lipid inklüzyonları, heterofajik vakuoller ve yaygın bir golgi 

aygıtı içerir. Işık mikroskopunda incelendiği zaman kromatinden yoksun olduğu için 

soluk renkte görünürler. Ayrıca bazı Sertoli hücrelerinde onlara özgü Charcot-Böttcher 

kristaloidleri bulunur. Bunlar ince, 10-25 μm uzunluğunda fuziform yapıdadır (34, 43).  

Sertoli hücrelerinin bazolateral kısımları birbiriyle zonula okludens türü sıkı 

bağlantılar kurarlar ve bu şekilde kan testis bariyerini oluştururlar. Böylece bazolateral 

okludens bağlantıları seminifer epiteli bazal (ekstratubuler) ve adlüminal (intratubuler) 

kompartımana böler. Bazal membranla zonula okludensler arasındaki alana bazal 

kompartıman, zonula okludenslerden itibaren tübül lümeni tarafındaki alana ise 

adlüminal kompartıman denir. Spermatogoniyumlar ve preleptoten spermatositler bazal 

bölümde yer alırken primer spermatositler, sekonder spermatositler ve spermatidler 

adlüminal bölümde yer alırlar. B tipi spermatogoniyumların mitotik bölünmeleriyle 

oluşan genç spermatositler bazal kompartmanda bulunur. Gelişme halinde olan bu 

hücreler zonula okludens adı verilen sıkı bağlantı noktalarını geçerek adlüminal 

kompartımana ulaşırlar (34, 40, 43 , 44). Ayrıca Sertoli hücreleri gap junction adı 

verilen bağlantı kompleksleri ile de birleşiktirler ve böylece hücrelerin birbirleri 

arasında iyon ve kimyasal alışveriş de sağlanır.  

Sertoli hücreleri birçok önemli fonksiyona sahiptir Bu fonksiyonları şu şekilde 

özetleyebiliriz (35, 45, 46, 47): 

 1) Gelişmekte olan spermatojenik hücreleri desteklemek, korumak ve beslemek. 

Her Sertoli hücresi gelişmekte olan 30-50 germ hücresini destekler. 

2) Spermiyogenezin sonunda spermatidler tarafından atılan artık (residual) 

cisimcikler olarak ifade edilen fazla hücre kısımlarını fagosite etmek. 

3) Olgun spermatidlerin spermiasyon sürecinde aktin aracılı kasılmalarla 

seminifer tübül lümenine salınımını kolaylaştırmak. 

4) Seminiferöz tübül lümenine proteinler ve iyonlardan zengin bir sıvı salgılamak. 
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5) Folikül uyarıcı hormon (FSH) ve testosteron kontrolü ile androjen bağlayıcı 

protein (ABP) sentezlemek. Bu protein, seminifer tübül içinde spermatogenez için 

gerekli olan testosteronun yoğunlaşmasını sağlar. 

6) Dişi ve erkek üreme organlarının gelişimi sırasındaki Müllerian kanallarının 

gerilemesini sağlayan glikoprotein yapısında MIH veya AMH üretmek ve salgılamak. 

7) Sertoli hücreleri birbirlerine sıkı bağlantı kompleksleri vasıtasıyla irtibatlıdır. 

Bazolateral okludens bağlantıları ile kan-testis bariyerini oluşturmak ve böylece 

gelişmekte olan spermatositleri ve spermatidleri otoimmün reaksiyonlardan korumak. 

8) Ön hipofiz bezinden FSH sentez ve salınmasını önleyen, inhibin ve uyaran 

aktivin adı verilen peptidleri salgılamak. 

 

4.4.2.2. Spermatogenik Hücreler  

 

Spermatogenik hücreler seminifer tübüllerde, bazal lamina ile lümen arasında 

yerleşik 4-8 tabaka halinde düzenlenmiş hücre serileridir. Bu hücreler bazal laminadan 

lümene doğru; spermatogoniumlar, primer spermatositler, sekonder spermatositler, 

spermatidler ve spermatozoalar şeklinde sıralanmışlardır. Bu germ hücreleri ontogenik 

olarak farklı hücre tipleri değildirler. Fakat erkek germ hücreleri birbirini izleyen 

evrelerde sürekli bir değişim sürecindedir (48).   
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Resim 1. Seminifer Tübülün Genel Histolojik Yapısı 

 

İnterstisyel Alan ( ), Leydig Hücresi ( ), Sertoli Hücresi ( ), Spermatogonium 

( ), Primer Spermatosit ( ).  

 

4.4.3. Spermatogenez 

 

Spermatogenez, seminifer tübüllerde gerçekleşen, ana germ hücresi olan 

spermatogonyumdan spermatozoon oluşumuna kadar olan süreci kapsar. Tüm evreleri 

spermatogenetik hücre katmanlarında gerçekleşen spermatogenezisin spermatogonia, 

spermatosit ve spermatid bölünmesi ve/veya farklılaşması ile karakterize, sırasıyla, 

spermatositogenez, mayoz ve spermiogenez olmak üzere üç ana evresi vardır (49).  

Spermatositogenez olarak adlandırılan ilk evrede; spermatogonyumlar mitoz 

bölünme geçirmeleri sonucunda oluşan hücrelerden spermatositleri meydana getirir. 
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Mayoz evresi olarak adlandırılan ikinci evrede; spermatositler ardı ardına iki 

bölünme geçirerek kromozom sayılarını ve DNA miktarını eşit olarak her hücrede 

yarıya düşürür ve sonucunda spermatitleri oluşturur. 

Spermiyogenez olarak adlandırılan son evrede ise spermatitler özenli bir hücre 

farklılaşması süreci geçirerek spermatozooları meydana getirir (34).  

Spermatogenez sürecini başlatan ilk hücre spermatogonyumlardır. 

Spermatogonyumlar, yaklaşık olarak 12 μm çapında, seminifer tübülün bazal 

membranının hemen üstünde yer alan ilkel üreme hücreleridir. Bu hücreler 

yenilenebilen ve farklılaşan hücrelerdir. Spermatogonyumlar, spermatogonial kök 

hücrelerden köken alırlar ve pubertede başlayan mitotik hücre bölünmeleri ile çoğalarak 

yeni hücreler oluştururlar. İnsan seminifer epitelinde çekirdeklerinin görünümüne göre 

üç tip spermatogonyum tanımlanır (34, 50).      

1) Koyu boyanan tip A spermatogonyumlar: Germinal epitelin kök hücresi 

olarak kabul edilen, küçük ve kubbe şeklinde hücreler olup, oval ve heterokromatik 

çekirdeğe sahiptir. Bu hücreler, hücre döngüsüne girmezler ve mitoz bölünme geçirerek 

yeni koyu ve açık A tipi spermatogonyumlara farklanırlar. 

2) Açık boyanan tip A spermatogonyumlar: Yuvarlak veya oval, ökromatik 

çekirdek ile açık sitoplâzmaya sahiptir. Bu hücreler A1, A2, A3 ve A4 olmak üzere dört 

jenerasyon halinde gözlenir. Birbirini takip eden bu serilerde, mitoz bölünme sonucunda 

meydana gelen A4 tipi spermatogonyum bölünür ve A ile B arasında bir geçit tipi olan 

ara spermatogonyumu oluşturur. Bu ara spermatogonyumlar ise B tipi 

spermatogonyumlara dönüşür. 

3) B tipi spermatogonyumlar:  Küre şeklinde ve merkezi yerleşimli çekirdekçiğe 

sahip hücrelerdir. Bazı yazarlara göre bu hücrelerin de B1, B2, B3 ve B4 olmak üzere 

dört jenerasyonu vardır ve B tipi bu spermatogonyumlar, primer spermatositleri 

oluştururlar (32).    

Primer spermatositler; seminifer tübüldeki en büyük hücrelerdir ve germinal 

epitelin orta kısmında yer alır. Sitoplâzmalarında kaba kümeler veya ince kromatin 

iplikler içeren büyük bir çekirdekleri vardır ve sarmalanma sürecinin değişik 

safhalarındaki kromozomlarının bulunması ile tanınırlar. Bu hücreler birinci mayoz 

bölünmenin başlamasından hemen önce Sertoli hücreleri arasındaki sıkı bağlantıların 

hemen üzerinde, seminifer tübülün adluminal bölümüne göçerler. Dolayısıyla mayoz 
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bölünmeler kan-testis bariyerinin içinde gerçekleşir. Primer spermatositler 46 

kromozom (44+XY) ve 4n DNA içerir (n haploit kromozom sayısı). Oluşumlarından 

hemen sonra birinci mayoz bölünmenin profaz evresine girerler ve bu bölünmenin 

profaz aşaması yaklaşık olarak 22 gün sürdüğünden, kesitlerde görülen spermatositlerin 

çoğu bu aşamada izlenir. Primer spermatositlerin birinci mayoz bölünmeyi 

tamamlaması sonucunda sekonder spermatositler oluşur (40, 42, 46, 48).  

Birinci mayoz bölünme sonucunda oluşan, daha küçük çekirdekli ve yoğun 

kromatin içeren çekirdeğe sahip sekonder spermatositler 23 kromozom (22+X veya 

22+Y) içerir. Sekonder spermatositler çok hızlı bir şekilde interfaz aşaması ve belirgin 

bir DNA sentezi olmayan ikinci mayoz bölünmeye giderler. Sekonder spermatositlerin 

bölünmesi 23 kromozom taşıyan iki hücrenin yani spermatidlerin oluşmasıyla 

sonuçlanır. Böylece mayoz bölünme sürecinin sonunda haploit sayıda kromozom içeren 

spermatidler oluşur (51).    

Spermatitler yaklaşık 7-8 μm çapında, küçük, yuvarlak şekilli ve haploit sayıda 

kromozom taşıyan hücrelerdir. Yoğunlaşmış kromatin bölgeleri içeren çekirdekleri ile 

ayırt edilirler. Seminifer tübüllerde lümen yakınında, adluminal bölmeye yerleşik, 

gruplar halinde ve Sertoli hücreleri ile sıkı bağlantılı şekilde bulunurlar. Olgun 

spermatidlerin küçük baş kısımları Sertoli hücrelerinin sitoplâzmasına gömülüyken, 

kuyruk kısımları seminifer tübülün lümenine uzanır. Spermatitler, spermiyogenezis 

denilen hücresel bir değişim geçirirler. Spermiyogenezis, spermatozoon üretiminin son 

aşamasıdır ve spermatitlerin, son derece özelleşmiş hücreler olan spermiyuma 

dönüşmesi sürecidir. Spermatidin, olgun spermiyum haline (spermatozoona) dönüştüğü 

bu hücresel değişim süreci, dört evreye ayrılır  (34, 35, 40, 46, 48): 

1. Golgi Evresi: Spermatidin sitoplâzması belirgin bir Golgi kompleksi, 

mitokondriyumlar, bir çift sentriyol, serbest ribozomlar ve granüllü endoplazmik 

retikulum içerir. Granüllü endoplazmik retikulumda sentezlenen ve döllenme için 

gerekli olan hidrolitik enzimler, Golgi kompleksinde periyodik asit shift (PAS) (+) 

yapıdaki proakrozomal granüller şeklinde birikir. Bu granüller birleşerek, membranla 

sınırlı bir akrozomal vezikülün içinde yer alan tek bir akrozomal granülü oluştururlar. 

Sentriyoller göç ederek, oluşan akrozomun karşı tarafında hücre yüzeyine yakın bir 

konuma gelirler. Kamçı aksonem oluşmaya başlar, sentriyoller yeniden çekirdeğe doğru 

göç ederken, hareket ettikçe aksonemal bileşenleri çevresine sarar. 
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2. Şapka Evresi: Akrozomal vezikül ve granül, yoğunlaşan çekirdeğin ön yarısını 

kaplayacak şekilde yayılır ve bundan sonra akrozom adını alır. Akrozomal şapkanın 

altında yer alan çekirdek kılıfı porlarını yitirerek kalınlaşır ve çekirdek içeriği 

yoğunlaşır. Akrozom, hiyalüronidaz, nöraminidaz, asit fosfataz ve bazı hidrolitik 

enzimleri içerir. Bu enzimler oositi çevreleyen korona radiata hücrelerini birbirinden 

ayırır ve zona pellusidayı sindirir. 

3. Akrozomal Evre: Bu evrede, hücrenin akrozomu içeren ön bölümü seminifer 

tübülün bazaline bakar. Çekirdek uzar ve yoğunlaşır. Çekirdeğin uzaması ve 

yoğunlaşması, mikrotübüllerden oluşan silindir benzeri bir yapıyla kolaylaştırılır. Bu 

yapıya manşet denilir. Sentriyollerden hücre yüzeyine dik duranı, spermiyumun 

kuyruğunu yapacak bir flagellum oluşturur. Diğeri, kuyruğun başlangıç çevresinde bir 

kuşak oluşturacak şekilde göç eder. Aynı sürede sitoplâzma flagellum çevresinde 

hareket edip onu sarar. Mitokondriyonlar kuyruğun başlangıç bölümü çevresinde spiral 

olarak yerleşip spermiyumun gövdesini yaparlar. Spermiyumun kuyruğu motor bir 

işleve sahiptir. Mitokondriyonlar bunun için gerekli olan enerjiyi sağlar. 

4. Olgunlaşma Evresi: Spermiyum olgunlaşıp kuyruklu hale gelince olgunlaşma 

sürecini tamamladığı Sertoli hücresinden ayrılır ve lümende serbestleşir. Geri kalan 

sitoplâzma artıkları Sertoli hücrelerince fagosite edilir ve spermatozoonlar tübülün 

lümenine bırakılır. 

 

4.4.4. Seminifer Epitelyum Siklusu  

 

Seminifer epitelyum siklusu (döngüsü); epitelyumda belli bir hücre evresinin 

ardışık iki görünümü arasında oluşan maturasyon değişiklikleri dizisi olarak ifade 

edilebilir (52). İnsanda ve sıçanlarda spermatogenez süreci belirgin şekilde benzerlikler 

içerse de bazı faklılıklar vardır. Erkek sıçanlarda testislerin skrotuma inmeleriyle 

beraber sperm üretimi başlar. İlk sperm üretimi yaklaşık 45. günde başlar ancak 

optimum üretim 75 günde gerçekleşir (53). Sıçanlarda her spermatogenik döngü 

arasında 12.9 gün bulunurken insanlarda bu süre yaklaşık 16 gündür. Buna ek olarak 

sıçanlarda bir spermatogenik siklusun tamamlanması için 52-54 gün gerekirken 

insanlarda bu süre 65 gündür. Sıçanlarda spermatogonial farklılaşma 12. gün sonlarında, 

insanlarda da 16. gün de başlar ve spermatositlerin gelişimi için sıçanlarda 14 gün, 
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insanlarda ise 25 gün gereklidir. Sıçanlarda haploid germ hücrelerinden olgun sperme 

dönüşüm süreci olan spermiyogenezis 7-14 gün iken insanlarda ise bu süreç 8-14 

gündür (54, 55).    

 

4.4.5. İnterstisyel Alan ve Leydig Hücreleri 

 

Testislerde seminifer tübüller arasındaki boşluklar bağ dokusu, sinirler, pencereli 

kapillerler ve lenf damarları ile doludur. Bağ dokusu değişik tipte hücreler içerir; bunlar 

arasında fibroblastlar, farklılaşmamış bağ dokusu hücreleri, mast hücreleri ve 

makrofajlar bulunur. Ergenlikte başka bir tip hücre daha işlevsel olarak belirgin hale 

gelir. Bu, yuvarlak ya da çokgen şekilli, çekirdeği merkezde ve küçük lipit 

damlacıklarından zengin eozinofilik sitoplâzması bulunan hücreler, testisin interstisyel 

ya da Leydig hücreleridir ve steroid salgılayan hücre özellikleri gösterir  (35).    

İnterstisyel alanda tek tek ya da gruplar halinde yerleşmiş Leydig hücrelerinin 

temel işlevi prepubertal ve erişkin testiste spermatogenezin ilerlemesi için gerekli 

androjenlerin üretimi ve seminifer tübülleri desteklemektir (56). Bu hücreler 

karakteristik tübüler kristalı mitokondriyonlar ile gelişmiş bir granülsüz endoplazmik 

retikulum içerir ve genellikle kapiller damarlara yakındırlar. Bu hücrelerin 

sitoplâzmasında sadece insanlarda ve sıçanlarında görülen Reinke kristaloidleri de 

görülmektedir. Puberte ile birlikte görülmeye başlayan, yaşlılıkta ve infertilite 

vakalarında sayıları artan bu oluşumların fonksiyonları bilinmemektedir (32, 57).    

Erişkin insan ve sıçan testisinde Leydig hücrelerinin son popülasyonu oluşmadan 

önce çoğalma ve farklılaşma olarak tanımlanan iki periyot ayırt edilebilir. Birinci 

periyot, fötal yaşam boyunca gerçekleşir ve sonucunda fötal Leydig hücre jenerasyonu 

oluşur. İkinci periyot ise prepubertal dönemde gerçekleşir ve bu sürecin sonunda da 

yetişkin Leydig hücre jenerasyonu meydana gelir (56, 58). 

 Bu iki tip Leydig hücre jenerasyonu arasında morfolojik ve biyokimyasal açıdan 

farklılıklar olmasına rağmen her iki hücre çeşidi de androjen üretmek için benzer özel 

fonksiyonlara sahiptir. Fötal tip Leydig hücreleri, fötal ve neonatal yaşam boyunca 

erkeğe ait primer seks karakterlerinin oluşmasından sorumludur ve testosteron ile diğer 

androjenleri salgılar. Fötal tip Leydig hücreleri tarafından üretilen bu androjenler erkek 
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üreme kanalının gelişimi için kritiktir. Bunları pubertal erkeğe ait özelliklerden sorumlu 

yetişkin tip Leydig hücrelerinin oluşması takip eder (59, 60).   

Yetişkin Leydig hücreleri neonatal testisin interstisyel alanında mezenşimal kök 

hücrelerden farklılaşarak gelişmeye başlar. Bu hücreler kök Leydig hücreleri, progenitör 

Leydig hücreleri, immatür Leydig hücreleri ve yetişkin Leydig hücreleri olmak üzere 4 

farklı aşamada tanımlanır. Kök Leydig hücreleri farklılaşmamış hücrelerdir ve belirgin 

olmayan, kendini yenileme, farklılaşma yeteneğine sahiptirler. Progenitör Leydig 

hücreleri ise kök Leydig hücrelerinden elde edilir. Bu hücreler iğsi şekillidirler. 

Luteinizan hormon (LH) reseptörü pozitiftir, yüksek mitotik aktiviteye sahiptirler ve 

çok az miktarda testosteron üretirler. Progenitör Leydig hücreleri, immatür Leydig 

hücrelerini meydana getirir. Bunlar yuvarlak yapılı bol miktarda endoplazmik 

retikuluma ek olarak bir miktar da testosteron içerir. Yetişkin Leydig hücreleri ise, 

progenitör Leydig hücrelerinin bir kısmı tarafından üretilir. Bu hücreler çok yüksek 

seviyede testosteron üreten son dönem farklılaşmamış hücrelerdir (61).    

Testisin endokrin kısmını meydana getiren bu hücrelerin en önemli görevi 

androjenlerin özellikle de testosteronun sentezi ve salgılanmasıdır. Leydig hücrelerince 

üretilen testosteron, embriyonal dönemde gonadların normal bir şekilde gelişiminden, 

pubertal dönemde sperm üretimi ve aksesuar cinsel bezlerinin sekresyonunun başlaması 

ile sekonder cinsiyet karakterlerinin gelişmesinden ve erişkinlerde spermatogenezin, 

sekonder cinsiyet karakterlerinin ve cinsel salgı bezlerinin fonksiyonlarının devam 

ettirilmesinden sorumludur (62).    

Erkeklerde serum testosteron seviyesinde bir düşüş olduğu zaman vücut 

kompozisyonu, duygu durumu, enerji düzeyi, kas gücü, cinsel ve bilişsel işlevlerde 

değişiklikler meydana gelmektedir (61, 63). Testosteron, pubertal dönem boyunca 

spermatogenezin devam ettirilmesinde önemli rolleri bulunan Sertoli hücrelerini 

parakrin olarak etkiler. İntersitisyel hücrelerden salgılanan androjenlerin, prepubertal 

sıçanlarda Leydig hücre fonksiyonlarını ve farklılaşmasını düzenleyici otokrin etkileri 

de vardır. Leydig hücrelerinden testosteron dışında, daha az öneme sahip 

dehidroepiandrosteron (DHEA) ve androstenedion gibi androjenler de salgılanır. 

İntersitisyel hücrelerden testosteron sentezi ve salgılanması, hipofiz ön lobundan 

salgılanan LH erkekte intersitisyal hücre uyarıcı hormon (ICSH) tarafından uyarılır (63, 

64). 

http://tahlil.com/dehidroepiandrosteron-sulfat-dhea-s-dhea-so-dhea-sulfat/
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4.5. Oksidatif Stres ve Antioksidan Sistem  

 

4.5.1. Oksidatif Stres ve Serbest Radikaller 

 

Yörüngelerinde bir veya daha fazla sayıda eşleşmemiş elektronun olduğu atom 

veya atom grupları serbest radikaller olarak adlandırılmaktadır (65). Bu eşleşmemiş 

elektron nedeni ile serbest radikal molekülü kararsız konumdadır ve kararlı yapı 

kazanabilmesi için elektronunu başka bir elektronla eşleştirmesi gerekir. Bu nedenle 

serbest radikalin kimyasal aktivite potansiyeli yüksektir (66). Serbest radikallerin 

artması oksidatif strese sebep olur ve hücrelerin lipid, protein, DNA, karbohidratlar gibi 

tüm önemli bileşiklerine etki ederek yapılarının bozulmalarına neden olurlar. Ayrıca 

mitokondrideki aerobik solunum ve kapiller geçirgenliğini bozar, hücrenin potasyum 

kaybını ve trombosit agregasyonunu arttırır (67). Bu nedenle oksidatif stres, yaşlanma 

sürecinden (68), kanser (69), kardiyovaskuler hastalıklar (70), Down Sendromu (71), 

dejeneratif nörolojik hastalıklar (72),  renal yetmezlik (73), infertilite (74) gibi birçok 

hastalığın etiyolojisinden sorumlu olduğu düşünülmektedir. 

Organizmada serbest radikallerin oluşum hızı ile bunların intrasellüler ve 

ekstrasellüler olarak ortadan kaldırılma hızı bir denge içindedir ve bu durum oksidatif 

denge olarak adlandırılır (75). Pro-oksidan ve anti-oksidan sistemler arasındaki 

dengenin oksidan sistemler lehine bozulması sonucunda gelişen oksidatif stres, lipid 

peroksidasyonu ve reaktif oksijen ürünlerinin açığa çıkarak biyomoleküllerde hasara 

neden olduğu bir olaydır (76).  

Oksidatif streste etkili olan reaktif oksijen türleri (ROS) olarak süperoksit (O2
.-
), 

hidroksil (OH
.-
), peroksil (RO2), hidroperoksil (HO2

.-
) gibi serbest radikaller ve hidrojen 

peroksit (H2O2), hipoklorik asiti (HOCl) gibi nonradikal türleri sayılabilir. Serbest 

oksijen radikallerinin (SOR) meydana gelmesi, radikal zincir reaksiyonları ile diğer 

ürünlerin üretimine yol açar. Süperoksit radikali, organizmada nikotinamid dinüklotid 

fosfat (NADPH) oksidaz, ksantin oksidaz, siklooksijenaz gibi çesitli oksidazlar aracılığı 

ile ve bazı koşullarda da endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) aracılığı ile oksijenin bir 

elektron redüksiyonu sonucunda meydana gelir. Süperoksit radikali bunlara ek olarak 

adenozin trifosfat (ATP) sentezi için gerekli olan normal oksidatif fosforilasyon 

esnasında mitokondrial elektron transport zinciri tarafından üretilir. Normal şartlar 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pastor%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9590363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pastor%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9590363
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Liu%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10593879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shoji%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17414502
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altında O2
.- 

antioksidan savunma mekanizmaları tarafından hızla elimine edilir. 

Süperoksit
 
mitokondride manganez süperoksit dismutaz (Mn-SOD), sitoplâzmada bakır 

süperoksit dismutaz (Cu-SOD) ile H2O2’e dönüştürülür. H2O2 ise mitokondride GP-x, 

lizozomda CAT tarafından H2O ve O2’e parçalanır. H2O2 ayrıca demir (Fe), bakır (Cu) 

gibi elementlerin varlığında reaktif OH radikaline (Fenton reaksiyonu) dönüştürülebilir 

(77).    

Serbest radikallerin zararlı etkilerinden en çok etkilenen yapı membran lipitleridir. 

Hücre membranındaki kolesterol ve yağ asitlerinin doymamış bağları serbest 

radikellerle kolayca reaksiyona girerek peroksidasyona neden olarak doğrudan hücreye 

zarar verir (78). Lipit peroksidasyonu sırasında biyolojik yapılardan kolayca tespit 

edilebilen ve peroksidatif hasarın belirteci olan MDA oluşur ve lipit peroksidasyonunun 

ilerlemesi ile başta membran akışkanlığı olmak üzere, taşıyıcı ve reseptör fonksiyonlu 

membran proteinlerinin aktiviteleri azalır (79). Membran potansiyeli değişime uğrar ve 

sonuçta membranların yapısal bütünlüğü bozulur. Proton ve diğer iyonlara karşı 

geçirgenliğin artması ile total iyon homeostazisi kaybolur, hücre ve organelleri 

parçalanır (80).    

DNA, stabil bir molekül olmasına karşın yaşam boyunca fizyolojik koşullar 

altında spontan olarak oksidatif hasara uğramaktadır. Örneğin, pürin kaybı ile apürinik 

alanların oluşması insan genomunda gün içinde 10
4
 kez meydana gelebilir Oksidatif 

streste üretilen ROS, DNA’da baz ve şekerlerde lezyonlara, tek ve çift zincir kırıklarına, 

abazik bölgelere (AP; apürinidik/apirimidinik bölge) ve DNA-protein çapraz 

bağlanması gibi bir takım farklı mekanizmalarla değişikliklere neden olur (81). Ancak 

DNA’da düşük düzeylerdeki oksidatif hasar, minimum hata riski ile etkili bir şekilde 

onarılabilir (82).    

ROS doğrudan DNA onarım enzimlerini ve DNA polimerazı okside eder. Böylece 

DNA onarım mekanizmasının etkinliği azalır ve replikasyonun doğruluğu kontrol 

edilemez (82). Mutasyonlara neden olacak şekilde baz sekanslarında değişiklik yaparak 

nükleik asit fonksiyonunu bozarlar. Geri dönüşsüz DNA hasarı oluşturarak telomer 

uzunluğunu kısaltırlar. Ayrıca gen ekspresyonunda değişikliklere, replikatif kapasitenin 

düşmesine neden olurlar (83). ROS tarafından oluşan oksidatif hasar kardiovasküler 

hastalıklar, immün sistem hastalıkları, kanser, dejeneratif hastalıklar gibi doku 

fonksiyonlarının bozulması ile karakterize hastalıkların başlıca nedeni olarak 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=de%20Zwart%20LL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9890655
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wu%20LL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14687888
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wu%20LL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14687888
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Valko%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16978905
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görülmektedir. Ayrıca DNA’da oluşan oksidatif hasar, mutagenezisin, karsinogenezisin 

ve yaşlanmanın göstergesidir (84, 85).    

DNA’ da en fazla oksidatif hasara maruz kalan baz guanindir ve bunun nedeni 

Cu
+2

 (Bakır) iyonlarının en çok guanin-sitozince zengin bölgelerde bulunmasıdır. Bu 

iyonların, polianyonik karakterde olan DNA’nın özellikle guanin bazlarına yüksek 

afinite ile bağlandığı ve H2O2 ile etkileşime girerek DNA hasarını başlattığı 

gösterilmiştir  (86). Bu nedenle 8-Hydroxy-desoxyguanosine (8-OHdG) en yaygın 

ölçümlenen baz hasarıdır. Bu modifiye bazlar, baz çıkararak onarım veya nükleotit 

çıkararak onarım olarak adlandırılan DNA onarım mekanizmaları tarafından tamir edilir 

(87).  

 

4.5.2. Antioksidan Sistem  

 

Normal fizyolojik şartlar altında hücreler, oluşan serbest radikal ürünlerinin belirli 

bir düzeyin altında tutulması ve dolayısıyla onların neden olduğu oksidatif hasarların 

engellenmesi için enzimatik ve nonenzimatik moleküllerden oluşan antioksidan 

savunma sistemlerine sahiptirler  (88, 89, 90, 91, 92). Antioksidan sistemde görev yapan 

bu moleküller organizmada sentezlenen (endojen) veya dışarıdan alınan (eksojen) ve 

oksidan moleküllerin hücreye zarar vermesini önleyen yapılardır (93). Özellikle 

enzimatik savunma sistemleri reaktif oksijen türevleri ve bunların ara ürünlerini ortadan 

kaldırma, nötralize etme ya da süpürme yeteneğine sahip molekülleri içerirler (94).   

Antioksidanlar, serbest radikal oluşumunu engelleyerek ve oluşan serbest 

radikalleri etkisiz hale getirerek etki gösterir. Serbest radikal oluşumunu başlatıcı reaktif 

türevlerini, katalitik metal iyonlarını ve oksijenin konsantrasyonunu azaltarak veya 

uzaklaştırarak engeller. Antioksidanlar oluşan serbest radikalleri ise 4 farklı mekanizma 

ile etkisiz hale getirirler (95);  

1) Toplayıcı etki: Reaktif oksijen türlerini etkileyerek onları tutmaya ve daha az 

reaktif başka moleküllere çevirmeye yöneliktir ve enzimler aracılığıyla etki gösterir. 

2) Bastırıcı etki: Reaktif oksijen türleri ile etkileşip onlara bir proton ekleyerek 

aktivite kaybına neden olur, flavinoidler ve vitaminler aracılığıyla etki gösterir. 

3) Onarıcı etki 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cooke%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12832285
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Helbock%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9919519
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4) Zincir kırıcı etki: Reaktif oksijen türleri ve zincirleme reaksiyon başlatacak 

olan diğer maddeleri kendilerine bağlayıp reaksiyon zincirini kırarak fonksiyonlarını 

önler ve hemoglobin, seroplazmin, mineraller ve vitaminler aracılığıyla etki gösterir. 

Antioksidanlar enzimatik ve nonenzimatik olarak sınıflandırılırlar. Hücresel 

seviyede etkili olan enzimatik sistemler içerisinde yer alan SOD, CAT, GP-x birincil 

antioksidan enzimler olarak kabul edilirler. Bu birincil savunma enzimlerinden başka 

dolaylı olarak antioksidan sistem içinde glutatyon redüktaz (GSH-Rd) ve glukoz-6-

fosfat dehidrojenaz (G6PD) enzimleri de vardır ve bunlar ikincil antioksidan enzimler 

olarak ifade edilir. Non enzimatik antioksidan savunma sistemleri ise başlıca glutatyon 

(GSH), vitamin A, C, E, melatonin, albümin, bilirubin, ürik asit, karoten, sistein, 

transferrin gibi maddelerden oluşmaktadır (95,96).  

 

4.5.3. Serbest Radikaller ve Testis Hasarı  

 

Serbest radikaller, testis gibi steroidojenik dokularda steroid sentezi ve oksidatif 

fosforilasyon gibi normal hücresel süreçlerin yan ürünleri olarak üretilir (97). Bazı 

hücreler ROS oluşturmak için oksidaza sahiptirler. Örneğin spermatozoa süperoksit 

iyon radikali meydana getiren NADPH oksidaz içermektedir (98). Birçok çalışmada 

düşük miktardaki ROS’un, sperm kapasitasyonu, spermin oositi dölleyebilme yeteneği 

kazanması, sperm hücresinin oositin zona pellucida tabakasını ve plazma membranını 

eriterek içeri girmesini sağlayan akrozom reaksiyonu için gerekli olduğu 

belirtilmektedir. Fakat aşırı miktarda üretilen ROS, oksidatif stres olarak adlandırılan ve 

spermatazoa ile seminal plazmanın antioksidan kapasitesinin bozulması ile sonuçlanan 

bir duruma yol açmaktadır (99, 100).   

Germ hücreleri gelecek nesillerin gelişimini yönlendiren DNA’nın yeni 

jenerasyona aktarılmasından sorumlu son derece özelleşmiş hücrelerdir. Türlerin 

kendine has özelliklerinin devamlılığında ve germ hücre DNA’sının bütünlüğünün 

sağlanması için gereklidir. Yapılan daha önceki çalışmalar spermatogenik hücrelerin 

somatik hücrelerden daha düşük mutasyon frekansı olduğunu göstermiştir. Ancak, germ 

hücreleri DNA hasarına neden olabilen ROS gibi endojen ve eksojen ajanlar tarafından 

zararlı bir şekilde sürekli olarak etkilenir. Yapılan birçok çalışmada spermatogoniumun 

ROS’u tolere edebildiği ancak spermatozoaların ROS’a bağlı hasara karşı son derece 



 

 

22 

 

duyarlı olduğu gösterilmiştir. Bunun sebebi plazma membranlarının fazla miktarda 

poliansature yağ asitleri (PUFA) ve sitoplâzmalarının düşük oranda süpürücü enzimleri 

içermesidir (99, 101).    

 Spermatozoada oksidatif stres sperm motilitesinde düşüklüğe ve yüksek düzeyde 

sperm canlılığının azalmasına neden olduğundan dolayı erkek infertilitesi ile yakından 

ilişkilidir (100). ROS’un primer hedefi, spermatazoanın mitokondriyal membranlardan 

zengin olan orta parçasıdır. Aksonemal hasara neden olan hücre içi ATP’deki hızlı 

kayıp ile sperm motilitesinde azalma, ROS’un majör etkisi olarak kabul edilmektedir 

(102). Spermatogenik olaylardaki değişiklikler, ejakülatta olgunlaşmamış anormal 

spermlerin oluşmasına neden olmaktadır. Olgunlaşmamış sperm ise aşırı ROS üretimine 

ve dolayısıyla DNA hasarına yol açmaktadır. İnfertil erkeklerin spermlerinin anormal 

kromatin yapısı, mikrodelesyonlar, kromozom anomalileri, anöploidi ve DNA 

zincirinde kırılmalar da dâhil olmak üzere çeşitli nükleer değişiklikler içerdiği 

gösterilmiştir (103).   

 

4.6. Apoptoz  

 

Çok hücreli organizmalarda hücre bölünmesiyle artan hücre sayısı hücre 

ölümleriyle dengelenir. Eğer bir organizmada bir hücreye artık gereksinim 

duyulmuyorsa, hücre içi haberci sistemleri aktive edilerek o hücrenin ölüm süreci 

başlatılır. Bu ölüm süreci Yunanca’da yaprak dökümü anlamına gelen apoptoz diğer bir 

deyişle programlı hücre ölümüyle gerçekleşir  (104, 105). Apoptozis terimi ilk kez 1972 

yılında Kerr JF, Wyllie AH, Currie AR adlı araştırıcılar tarafından kullanılmış ve canlı 

dokulardaki hücre azalmalarından sorumlu olan, yapısal olarak özgün bir hücre ölüm 

tipi olarak tanımlanmıştır (106). Apoptoz hücre içinden veya dışından gelen sinyallerle 

başlatılan, birbirini takip eden ve hücrenin fagositozu ile sona eren olaylar zinciridir. Bu 

aşamalar sırasıyla; apoptozun başlatılması, hücre içi proteazların (kaspazların) 

aktivasyonu, hücrede çeşitli morfolojik ve biyokimyasal değişikliklerin oluşması ve 

fagositoz olarak özetlenebilir (107).  

Apoptozis birçok biyolojik süreçte etkin rol oynamaktadır. Dokuların gelişmesi, 

yaşlanması ve kanama kontrolünün sağlanmasında olduğu gibi, normal dokulardaki 

hücre topluluklarının korunması sürecinde de meydana gelmektedir. Apoptoz sırasında 
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ortaya çıkan çeşitli morfolojik değişiklikler ışık ve elektron mikroskobunda 

tanımlanabilir. Apoptoza uğrayan bir hücrede apopitozisin erken sürecinde laminin ve 

aktin filamentlerinin kopması sonucunda meydana gelen hücre büzüşmesi ve piknozisi 

ışık mikroskobu ile açık bir şekilde görülebilir. Kromatin yoğunlaşması sonucunda 

meydana gelen piknozis apoptozisin en karakteristik özelliğidir. Hücre büzüşmesi ile 

hücrelerin boyutları küçülür, sitoplâzması yoğunlaşır ve organelleri daha sıkı 

paketlenmiş hale gelir. Apoptotik hücre karanlık eozinofilik sitoplâzma ve yoğun 

nükleer kromatin parçaları ile oval bir kitle olarak görünür. Apoptoz sürecinde hücre 

büzülmeye ve küçülmeye devam ettikçe içlerinde sitoplâzma ve sıkıca paketlenmiş 

organeller, bazılarında çekirdek parçaları da mevcut olan apoptotik cisimler meydana 

gelir. Çekirdek de hücre gibi büzüşür ve bazen membranla sarılı olarak birkaç parçaya 

ayrılabilir (108).  

Apoptozise ekstrensek veya ölüm reseptör yolağı ve intrensek veya mitokondriyal 

yolak olmak üzere iki ana yolak neden olmaktadır. Bununla birlikte bu iki yol 

birleşebilir ve birbirlerini etkileyebilir. T hücre aracılı sitotoksisiteyi ve perforin-

granizim bağımlı hücre ölümünü içeren ek bir yolak da mevcuttur. Perforin/Granzim 

yolağı apoptozisi hem Granzim A hem de Granzim B vasıtasıyla indükleyebilir. 

Ekstrensek, intrensek ve Granzim B yolakları, aynı son noktada yani infaz yolağında 

birleşirler. Bu yolak kaspaz-3 ayrımıyla başlatılır ve DNA parçalanması, hücre 

iskeletinin ve çekirdek proteinlerinin yıkılması, proteinlerin çapraz bağlanması, 

apopitotik cisimlerin oluşması, fagositik hücre reseptörleri için ligandların ekspresyonu 

ve son olarak da hücrenin fagositik hücreler tarafından fagositozu ile sonuçlanır (108).  

Apoptozis tanı yöntemleri içerisinde apoptotik hücre morfolojisinin 

değerlendirilmesinde kullanılan ışık, floresan, lazerli konfokal, elektron ve faz-kontrast 

mikroskobu ile inceleme yer alır. DNA fragmantasyonlarının belirlenmesinde agaroz jel 

elektroforezi, enzimatik yolla DNA fragmentasyonlarının belirlenmesi ISEL (In situ 

end-labeling), TUNEL, in situ hibridizasyon tekniği ve Anneksin-V yöntemi ile 

apoptozise özgü proteinlerin saptanması ve akım sitometri yöntemi kullanılır (109). 
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4.7. Elektromanyetik Alan 

 

4.7.1. Yük ve Alan Kavramı 

 

Maddenin ana niteliklerinden biri olan yük, kabaca bir cismin üzerinde birikmiş 

elektrik yükleri tarafından belirlenen bir nicelik olarak ifade edilir ve temel 

parçacıklardan kaynaklanır (110). Yükü taşıyan temel parçacıklar, negatif işaretli olan 

elektron ve pozitif işaretli olan protondur.  Elektronların bir yerden bir yere göçmesi 

veya birikmesi elektriksel olguların temelini oluşturur. Yükler arası etkileşim yüklerin 

cinsleri ile ilgilidir. Aynı işaretli yükler birbirini iterken, farklı olanlar birbirini çeker. 

Yükler arası etkileşimler, yükler arası kuvvetlerin bir sonucudur. Yüklü parçacıkların 

yol açtığı fiziksel olguya elektrik denir. Elektrik akımı ise, elektrik yüklerinin bir 

noktadan başka bir noktaya hareket etmesine verilen isimdir. Elektrik yükünün 

elektronlarca taşındığı bir iletken içindeki akım, birim zamanda iletkenin herhangi bir 

noktasından geçen yük miktarının ölçüsüdür (111).  

Alan kavramı, yükler tarafından yüklerin etrafında oluşan, yüklerin karakterine 

göre ve yükten uzaklığa, yüklerin hareketine bağlı olarak değişen ve yüklerin 

birbirlerine olan etkilerini ve bu etkilerin yönünü açıklamak için ortaya konmuş bir 

kavramdır. Alan, enerji ve momentum taşıyabilmektedir. Bu özellik alanı madde ve 

enerji kadar gerçek yapmaktadır. Madde ve enerji arasındaki bağlantı kadar, madde ve 

alan arasında da bir bağlantıdan söz edilir. Alan etkileri, yüklü parçalardan olan 

uzaklığın karesi ile ters orantılıdır. Alan kavramlarından en önemlileri elektrik alan, 

manyetik alan ve bu iki alanın Faraday ve Maxwell tarafından birleştirilmesi ile oluşan 

elektromanyetik alandır (112, 113, 114).   

 

4.7.2. Elektrik Alan 

 

Elektrik alan, bir elektrik yükü tarafından oluşturulan ve birim yüke etki eden 

vektörel kuvvet olarak ifade edilir. Elektrik alanın birimi olarak volt/metre [V/m] 

kullanılır. Elektrik alanın genel gösterimi “E” simgesi ile yapılır. Elektrik alan, akı 

yoğunluğuna (D) ve malzemenin elektriksel geçirgenliğine () bağlıdır.  

D =  E  
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Akı yoğunluğu vektörü, elektrik alan vektörü ile aynı yöne sahip olan ve şiddeti, 

elektrik alanı oluşturan yük ile orantılı olan bir vektördür (115, 116, 117).   

Elektrik alan Coulomb yasasına göre iki elektrik yükü arasındaki etkileşim sonucu 

meydana gelir. Deneysel olarak gösterilmiştir ki (118);  

1) Zıt kutuplu iki yük birbirini çekerken, aynı kutba sahip iki yük birbirini iter ve 

böylece yükler bir kuvvet alanı oluşturur. 

2) Kuvvet yüklerin ürünü ile orantılıdır. 

3) Kuvvet yüklerin birleşim çizgilerinde faaliyet gösterir ve böylece kuvvet bir 

vektör olarak ifade edilir. 

4) Kuvvet yükler yakın olduğunda daha yüksektir. 

5) Kuvvet, yüklerin yerleştirildikleri ortamın elektriksel özelliklerine bağlıdır. 

Elektrik alan vektörü, elektrik alan çizgilerini oluşturur ve çizgilerin nerden 

nereye gittiğini gösterir. İki zıt kutuplu yük için elektrik alan çizgileri, artıdan çıkıp 

ekside son bulur ve birbirlerini kesmezler. Aynı kutuplu yüklerden çıkan çizgiler 

birbirlerini kesmeyecek şekilde birbirlerini büker ve sonsuzda son bulur (Şekil 1), (112). 

 

 
 

Şekil 1. Elektrik alan vektörleri (Hayt’dan değiştirilerek alınmıştır,112). 

  

4.7.3. Manyetik Alan 

 

Manyetik alan hem bir şiddet değerine hem de yöne sahip vektörel bir 

büyüklüktür ve bir gözlemciye göre düzgün doğrusal hareket eden yüklerin oluşturduğu 

bir alan olarak karşımıza çıkar (116). Manyetik alandan iki şekilde söz edilebilir. 

Birincisi manyetik akı yoğunluğu (B) olup birimi “Tesla” dır [1 Tesla (T) = 1.000 

militesla (mT) = 1.000 mikrotesla (μT)]. İkincisi ise manyetik alan şiddeti (H) olup 
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birimi “A/m”(amper/metre) dir. Bu iki büyüklük ortam manyetik geçirgenliği ile 

birbirine B=μH ilişkisi ile bağlıdır (115).  

Manyetik alan amper yasasına göre akım taşıyan tellerin iki döngü arasındaki 

etkileşimini ifade eder. Deneysel olarak gösterilmiştir ki (118);  

1) Aynı yöndeki iki akım birbirini çekerken, akımlar zıt yönde olduğu zaman 

birbirlerini iterler. 

2) Kuvvetin büyüklüğü iki akımın ürünü ve iki akım elemanının uzunluğu ile 

orantılıdır. 

3) Kuvvetin büyüklüğü akım elemanları arasındaki mesafenin karesi ile ters 

orantılıdır. 

4) Kuvvet iki akım elemanının birleşim hattı boyunca birim vektör ile diğer 

elemanın çapraz ürünü boyunca hareket eder. 

5) Kuvvet, yüklerin yerleştirildikleri ortamın manyetik özelliklerine bağlıdır. 

Manyetik alan vektörünün yönü yüklerin hareket yönüne diktir ve elektrik alan 

vektörünün tersine bir yükte başlayıp diğer yükte sonlanmaz. Tersine alan çizgileri 

kendi üzerine kapanan eğriler oluştururlar. Elektrik alan çizgileri gibi birbirlerini 

kesmezler. Elektrikte hareket eden yükler, artı yüklerdir ve eksi yüklerin tersi yönde 

aktığı kabul edilir. Manyetik alan çizgilerinin sıklığı, elektrik alan çizgilerinde olduğu 

gibi akım geçen telden radial uzaklığın karesiyle ters orantılı olarak azalır. Bilimsel 

otoritelerce kabul edilen sağ el kuralında, sağ el başparmağını akım yönünde tutup diğer 

parmaklarımızı akım yönde doladığımızda, manyetik alan vektör yönünü buluruz (Şekil 

2), (117, 119, 120). 

 

   
 

Şekil 2. Sağ el kuralı (Hayt’dan değiştirilerek alınmıştır, 112). 
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Manyetik alan günlük yaşantımızda her zaman karşımıza çıkmaktadır. Akım 

geçiren herşey manyetik alan oluşturduğu gibi mıknatıslar ve hatta dünyanın akışkan 

olan iç kesimleri de manyetik alan oluşturur (Şekil 3), (112). 

 

 

 

Şekil 3. Manyetik alanlar (Hayt’dan değiştirilerek alınmıştır, 112). 

 

4.7.4. Elektromanyetik Alan Kavramı 

 

Elektromanyetik alan belli bir frekansta ve birbirleri arasında belli mesafede 

salınan bir dizi dalgadır. Manyetik alan hareketli ve elektrik yüklü parçacıkların güç 

etkisinde kaldığı boşluk olup, atomların içindeki elektronların kendi çevreleri ve 

çekirdek çevrelerinde dönmesi ile oluşur. Durgun elektrik yükleri çevresinde elektrik 

alanları oluşturur. Bir ortamda elektrik alanı değiştirmek için yüklü cisimleri ivmeli 

hareket ettirmek gerekir. Yük hareketliyse ayrıca elektrik yüklerinin çevresinde bir de 

manyetik alan oluşur. İlişkili olduğu yüklerden ve akımlardan ayrı olarak kendi başına 

düşünülen elektromanyetik alan, elektrik alanı ile manyetik alanın karşılıklı etkileşimi 

sonucu meydana gelir. Elektrik ve manyetik alanın kökenleri yüklere bağlıyken 

özellikleri ise kaynağa olan mesafeleri ile değişim gösterir (111, 112, 115). 

Elektromanyetik alan, belirli koşullar altında elektromanyetik enerji taşıyan bir 

dalga hareketi olarak da tanımlanabilir. Boşlukta elektrik ve manyetik alan vektörleri 

birbirine diktir ve elektromanyetik dalga biçiminde, doğrultusu her iki alana da dik 
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olarak yayılır. Elektrik alan vektörlerinin değişimi ile manyetik alan vektörlerinin 

değişimi sinüzodial eğri biçimindedir (111, 117, 121).  

 

4.7.5. Frekans, Dalga Boyu, Güç yoğunluğu, Anten  

 

4.7.5.1. Frekans  

 

Elektromanyetik dalgaların saniyede yaptığı salınım sayısına yani kendilerini 

tekrarlama sıklığına frekans denir. Frekansın birimi Hz'dir. 

1 Hz saniyede bir salınım; 1 kHz ya da kilohertz saniyede 1000 Hz; 1 MHz ya da 

megahertz saniyede bir milyon Hz; 1GHz ya da gigahertz saniyede bir milyar Hz ya da 

109 Hz'dir (117, 122).    

 

4.7.5.2. Dalga Boyu 

 

Elektromanyetik dalgaların bir salınımda aldıkları yola dalga boyu () denir. 

Dalga boyunun birimi metre gibi mesafe birimleridir ve dalganın ortalama hızı ise ‘v’ 

ile gösterilir. Dalgaların yayılma hızı ise ‘c’ ile gösterilir ve yayılmaz hızı, frekansı (f) 

ve dalga boyu () arasında, c =  . f [m/s] seklinde bir ilişki vardır. Elektromanyetik 

dalgalar enine dalgalar olup birbirine dik elektrik ve manyetik alan değişimlerinin 

birbirini doğurması şeklinde ilerlerler (117,122).    

 

4.7.5.3. Güç Yoğunluğu 

 

Güç yoğunluğu birim yüzeyden geçen ortalama güç olarak ifade edilir. Güç 

genellikle watt (W), miliwatt (mW) ya da mikrowatt (μW) ile ölçülür. Güç yoğunluğu 

ise metrekare başına watt olarak ölçülür (W/m
2 

) ve ‘I’ simgesi ile gösterilir (115).  
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Şekil 4. 1 metrekare (m²)’lik bir alandan geçen 1 W’luk gücün oluşturduğu 1 

W/m²’lik güç yoğunluğu (Stewart’dan değiştirilerek alınmıştır, 115). 

 

Elektromanyetik alanların özellikleri kaynağa olan mesafeleri ile değişim gösterir. 

Kaynaktan birkaç dalga boyu uzaklıkta olan bölge uzak-alan bölgesi olarak adlandırılır. 

Bu bölgede elektrik alan içeren elektromanyetik dalga ve dik açıda salınan bir manyetik 

alan beraberce salınım olan yöne doğru hareket eder. Büyüklükleri ise güç yoğunlukları 

(I) ile ilgilidir. Yakın-alan bölgede ise durum daha karmaşıktır. Yayılan güç miktarı 

uzak-alan bölge ile hemen hemen aynıyken elektromanyetik enerjinin önemli bir kısmı 

kaynağa yakındır. Böylece kaynağa yakın-alan bölgede depolanan elektromanyetik 

enerji söz konusuyken, uzak-alan bölgede yayılan elektromanyetik enerji mevcuttur 

(115).  

 

4.7.5.4. Anten 

 

Anten, elektrik sinyallerini (voltaj ve akım) elektromanyetik dalgalara ya da 

elektromanyetik dalgaları elektrik sinyallerine dönüştürmek için kullanılan araçtır. Basit 

teller ve çubuklardan oluşan diziler büyük mikrodalga parabolik, eliptik ve dikdörtgen 

diyafram sistemlerine kadar uzanır ve böylece elektromanyetik dalgalar sinyallere 

dönüştürülür (117).  
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4.7.6. Elektromanyetik Dalgalar, Spektrum ve Radyasyonun 

Sınıflandırılması 

 

Elektromanyetik dalga elektrik ve manyetik alanların salınımından oluşan bir 

dalga hareketidir. Elektromanyetik dalgaların dalgaboyu metre, frekansı Hz, foton 

enerjisi (U) Joule (J) ve mutlak sıcaklığı (T) Kelvin (K) ile karakterizedir. Birimler arası 

bağlantı göz önüne alındığında frekans arttığında ya da dalga boyu azaldığında, foton 

enerjisi ve sıcaklık artar. Elektromanyetik dalgalar uzayda ışık hızıyla hareket ederler ve 

bir elektromanyetik dalganın dalga boyu ve frekansı basit bir matematiksel formül ile 

ters ilişkilidir: Frekans (f) X dalga boyu (λ) = ışık hızı (c) (123). 

Spektrum, elektromanyetik dalga çeşitli frekans bileşenlerine ayrıldığında oluşan 

dağılım ürünüdür ve ışınım yani radyasyon enerjinin bir ortamda dalga ve tanecik 

olarak yayılmasıdır. Elektromanyetik radyasyon ise elektromanyetik dalganın herhangi 

bir ortamda yayılmasıdır. Bir elektromanyetik dalga genellikle “iyonlaştırıcı 

elektromanyetik radyasyon“   ve “iyonlaştırmayan elektromanyetik radyasyon“ olmak 

üzere ayrılır. İyonlaştırıcı radyasyonun frekansı 3000 THz (1 THz = 1012 Hz) den fazla, 

iyonlaşmayan radyasyonun frekansı ise 3000 THz’ den azdır (123). 

Dalga boyu küçüldüğünde ve elektromanyetik radyasyon madde ile 

karşılaştığında dalga olmaktan çok bir enerji kümesi gibi davranır. Bu enerji kümelerine 

“kuantum” ya da “foton” denir. Bu tipteki elektromanyetik radyasyonlar X ve gamma 

ışınlarıdır. Enerjileri çok yükselen bu ışınlar maddelere çarptığında onları iyonlaştırarak, 

molekül yapılarını yani yaşamsal fonksiyonlarını bozar. Bu nedenle bu ışınlar 

iyonlaştırıcı, bir diğer elektromanyetik radyasyon grubu ise iyonlaştırmayan radyasyon 

grubudur. Bunlar az enerjiliden, yüksek enerjiliye doğru radyo dalgaları, mikrodalgalar, 

infrared radyasyon, görünür ışınlar, laser ışınları ve ultraviole ışınları olarak sıralanırlar. 

Mobil iletişim sistemlerinin neden oldukları ışınım, iyonlaştırıcı olmayan radyasyon 

bölgesi içinde yer almaktadır (112, 124).  

Elektromanyetik dalgalar frekanslarına göre özel adlarla anılan gruplara ayrılırlar. 

Buna elektromanyetik yelpaze denir. Bu gruplar içinde frekans sınırları kesin bir 

biçimde belirlenmiş değildir ve ayrıca grupların dalga boyları da farklılık gösterir (112, 

124). 
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Şekil 5. Elektromanyetik tayf; iyonlaştırıcı ve iyonlaştırıcı olmayan radyasyon 

bölgelerinin frekanslara göre dağılımı (123’den değiştirilerek alınmıştır). 

  

4.7.7. Bağlantı Mekanizmaları 

 

4.7.7.1. Düşük Frekanslı Elektromanyetik Alanlar 

 

Elektrik alanlar vücudun yüzeyinde bir yüzey yükü meydana getirir. Bunun 

sonucunda vücutta indüklenen akımlar maruziyet koşullarına, beden büyüklüğüne, 

şekline ve alanda vücudun konumuna bağlıdır (117).  
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4.7.7.2. Düşük Frekanslı Manyetik Alanlar 

 

Zamanla değişen manyetik alanlar ile insan vücudunun fiziksel etkileşimi 

indüklenmiş elektrik alanlarının ve elektrik akımlarının sonuçlarıdır. İndüklenen alanın 

ve akım yoğunluğunun büyüklüğü döngü yarıçapı, dokunun elektriksel iletkenliği ve 

manyetik akı yoğunluğunun büyüklüğü ve değişim hızı ile orantılıdır (117).  

 

4.7.8. İnsan Vücudu Tarafından Enerjinin Emilimi 

 

İnsan vücudunun soğurma karakteristiği göz önüne alındığında enerjinin emilimi 

dörde ayrılarak incelenebilir (110); 

1) 100 kHz den daha az yaklaşık 20 MHz elektromanyetik alan frekanslarında 

insan gövdesi için yüzey soğurması belirgindir. Fakat boyun ve bacaklarda enerji 

soğurulması hızla artar.  

2) Yaklaşık 20 MHz ile 300 MHz aralığında frekanslarda vücudun bir kısmındaki 

rezonans dikkate alınsa bile tüm vücutta yüksek bir emilim meydana gelebilir ve 

özellikle kafa bölgesi için çok dikkatli olunmalıdır. 

3) 300 MHz ile birkaç GHz aralığındaki frekanslarda bölgesel enerji soğurulması 

meydana gelir ve ısı etkisi mevcuttur. 

4) Yaklaşık 10 GHz’den yüksek frekanslarda ise, enerji emilimi tüm vücut 

yüzeyinde yoğun bir şekilde meydana gelir. 

 

4.7.9. Özgül Soğurma Hızı (SAR) 

 

Dokular tarafından soğurulan elektromanyetik alan dokuda bir sıcaklık artışına 

neden olur ve böylece dokuda hasar oluşturabilir. EMA’nın dokuda oluşturabileceği 

hasar, onun enerjisine, doku ile yaptığı etkileşmenin türüne, dokuda soğurulan enerji 

miktarına ve maruz kalma süresine bağlıdır. Bu şekilde dokunun birim kütlesinde 

soğurulan enerji “doz” olarak tanımlanır ve özellikle canlı dokularda soğurulan enerji 

miktarından çok, enerjinin soğurulma hızı önemlidir. Özgül soğurma hızı olarak ifade 

edilen SAR, EMA’nın vücut tarafından soğurulma hızıdır ve birimi W/kg (Watt/ 

kilogram)’dır. Vücudun 1 kg’ının sıcaklığını 1°C yükselten elektromanyetik enerji 
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miktarı 4 W olarak tanımlanmıştır. Bu nedenle standartların oluşturulmasında 4 

W/kg’lık SAR değeri biyolojik etki gözlenebilecek doz olarak kullanılmıştır. EMA’nın 

100 kHz - 10 GHz aralığındaki biyolojik etkilerinin tanımlanmasında genellikle SAR 

kullanılır (118, 125).   

Özgül soğrulma hızının doğrudan ölçülmesi hemen hemen imkansızdır. Bu 

yüzden sınır değer belirlenmesinde kolay ölçülebilen ve/veya gözlemlenebilen 

parametreler kullanılır. Bu parametreler elektrik alan şiddeti, manyetik alan şiddeti ve 

güç yoğunluğudur (118). Dokularda soğrulmaya neden olan parametre ise, dokunun 

iletkenliğidir ve ‘’ sembolü ile gösterilir. Elektrik alan siddeti E (V/m) olan bir 

ortamda iletkenliği  (S/m), yoğunluğu (kg/m
3
) olan ve V hacmine sahip dokuda 

yutulan SAR değeri aşağıdaki formüle göre hesaplanır (119). 

 

EMA’nın ısıl durumlarının ifade edilebilmesi için “standart adam” kavramı 

kullanılmaktadır. Genel olarak kabul edilen standart adam 1.75 m boya, 70 kilogram 

(kg) ağırlığa ve 1.85 m
2 

toplam yüzey alanına sahiptir. SAR’ın birimi Watt/kg olduğu 

göz önüne alınırsa, standart adamın ağırlığının SAR tanımının bir parçası olduğu 

görülmektedir. Örneğin standart adamda biriktirilen toplam gücün 7 Watt olduğu 

bilinirse, vücudun tamamına göre ortalama SAR 7/70 Watt/kg, 0,1 Watt/kg olur (117).  

Elektromanyetik etkileşim, elektromanyetik (EM) enerji ile canlı dokular 

arasındadır. Bu etkileşimle ilgilenen dala da özel olarak biyo-elektromanyetik (BEM) 

adı verilmiştir. BEM, cihaz-insan etkileşimiyle yani elektromanyetik enerjiyle canlı 

doku ilişkisi ile ilgilenir. İnsan sağlığı ile ilgili EM etkilere ait limitleri belirleyen 

uluslararası kuruluşlardan önemli ikisi Uluslararası İyonlaştırıcı Olmayan Radyasyon 

Komitesi (INIRC) ve Uluslararası Radyasyondan Korunma Kurumu (IRPA)’ dır. Bu 

kuruluşların belirlediği, temel limitler ve türetilmiş limitler olmak üzere iki tip limit 

vardır. Temel limit olarak “ortalama insanda vücut sıcaklığını 1°C arttıracak EM enerji 

yutulmasının zararlı olduğu” düşüncesinden yola çıkılmıştır (124, 126, 127). Bunun 

sonucu ortalama kan dolaşımında 4W/kg değeri bulunmuştur. Yani, kilogram başına 

dokuların yutabileceği en yüksek güç 4W’ tır. Uluslararası İyonlastırıcı Olmayan 

Radyasyondan Korunma Komitesi (ICNIRP) genel halk için temel limiti 50 kat 
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güvenlik payı ile 0.08 W/kg, günün belirli saatlerinde bulunulan iş yerleri için 10 kat 

güvenlik payı ile 0.4 W/kg SAR değeri olarak belirlemiştir. Temel limitlerden 

ölçülebilir türetilmiş limitlere geçildiğinde 900 MHz ve 1800 MHz Groupe Speciale 

Mobile (GSM) sistemleri için sınır değerler, sırasıyla, 42 V/m ve 59 V/m (güç 

yoğunluğu olarak 4.5 W/m² ve 9 W/m2) olarak belirlenmiştir (119, 124, 128). Ayrıca 

ortalama 2 W çıkış gücüne sahip 900 MHz’de çalışan bir cep telefonundan 2,2 cm 

uzaklıkta 400 V/m şiddetinde elektrik alan şiddeti ölçülmüştür. Bu değer 1800 MHz’e 1 

W çıkış gücü ile 200 V/m’dir (128, 129). 

 

4.7.10. GSM Sistemi 

 

GSM, mobil iletişim için küresel sistemin kısaltmasıdır. Bu sistemler genellikle 

900 MHz veya 1800 MHz bandında çalışan sistemlerdir (115, 130). GSM tarihsel 

olarak ismini ‘Groupe Speciale Mobile’ olarak adlandırılan dijital hücre teknolojileri 

için oluşturulmuş çalışma grubundan alır [Mesaj ve Telekomünikasyon Avrupa 

Konferansı (CEPT)]. Mesaj ve Telekomünikasyon Avrupa Konferansı’nın özellikle 

hücresel ve kişisel haberleşme sistemleri için teknik standart faaliyetlerinin çoğu artık 

Avrupa Telekominikasyon Standartları Enstitüsü (ETSI) tarafından satın alınmıştır 

(131).  

GSM mobil ses ve veri hizmetleri iletmek için kullanılan bir dijital hücresel 

teknolojidir. GSM dijital teknoloji ve zaman bölmeli çoklu erişim, iletim yöntemlerini 

kullanması bakımından ilk nesil kablosuz sistemlerden farklıdır. GSM Avrupa'da 900 

MHz ve 1.8 GHz bantlarında, Amerika Birleşik Devletleri'nde 850 MHz ve 1.9 GHz 

bantlarında faaliyet gösterir. Türkiye’de ise kullanılan hücresel haberleşme sistemleri 

GSM900 ve DCS1800’dür. GSM900’ün çalışma frekans bandı 880–960 MHz, 

DCS1800’ün frekans bandı ise 1710–1880 MHz’dir. Ayrıca, araç telefonlarında 

kullanılan NMT de hücresel bir haberleşme sistemidir ve çalışma frekansı 450 MHz’dir 

(131).  

GSM, zaman bölmeli çoklu erişim olarak adlandırılan TDMA ve frekans bölmeli 

çoklu erişim olarak adlandırılan FDMA tekniklerinin kombinasyonunu kullanır (132). 

FDMA elemanı 25 MHz bant genişliğinde 200 kHz aralıklı, 124 taşıyıcı frekansa sahip 

bölme içerir. Taşıyıcılar daha sonra TDMA düzenini kullanarak ayrılır. Zamanın temel 
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birimi bir patlama periyodu olarak adlandırılır ve yaklaşık 0.577 ms (15/26 ms) sürer. 

Bu patlama periyotlarının sekizi bir TDMA çerçevesi oluşturacak şekilde 

gruplandırılmıştır. Bu da yaklaşık 4.615 ms (yani 120/26 ms) sürer ve mantıksal kanalın 

tanımı için temel birimi oluşturur (115). 

GSM şebekesi; bir mobil radyo kısmı, bir abone bilgi parçası, bir radyo ağı, bir 

devre sistemi ve ağ istihbaratı (veri tabanları) olmak üzere birden fazla kısımdan oluşur. 

GSM baz istasyonunun amacı, radyo frekansı elektromanyetik alanları aracılığı ile cep 

telefonları ve mobil veya normal telefon için mevcut bir ağ arasında sinyalleri 

aktarmaktır. Sahip olduğu hücresel yapı sayesinde aynı anda daha çok kullanıcı 

haberleşebilir. Baz istasyonlarının sebep olduğu toplam elektromanyetik enerji sabit bir 

değerde değildir ve kullanıcı yoğunluğuna göre değişir. Baz istasyonu konuşmayı sabit 

bir kablo üzerinden ya da yönlendirilmiş elektromanyetik dalga demeti halinde hareketli 

anahtarlama merkezi olarak adlandırılan MAM’lara ulaştırır. Konuşma oradan, “cep 

telefon sistem sunucusunun” ana bilgisayarına iletilir. Bu bilgisayar konuşmayı alıcı cep 

telefonunun bulunduğu en yakın baz istasyonuna yollar. Bu şekilde alıcının cep 

telefonuna ulaşır ve iletişim bu yolla sağlanmış olur (131, 132, 133).  

 

4.7.11. Elektromanyetik Alanın Biyolojik Sistemler Üzerine Etkileri 

 

Elektromanyetik alanın biyolojik sistemlere etkilerini değerlendirmeden önce 

biyolojik etki ile yan etki arasındaki farkı anlamak önemlidir. Biyolojik etki, sistemde 

EMA’ya maruziyet sonucunda ölçülebilen ya da dikkate değer fiziksel değişiklikler 

meydana getirebilen etkidir. Yan etki ise biyolojik etkinin vücudun tolere etme 

sınırlarının dışına çıktığında oluşan ve bunun sonucunda da zararlı etkilere neden 

olabilen etkidir. EMA’nın iki tür etkisi vardır. Kısa zamanda hissedilen etkiler 

diyebileceğimiz bu iki etkiden ilki, baş ağrıları, göz yanmaları, yorgunluk, halsizlik, baş 

dönmeleri gibi şikayetlerdir (134). Bunlara ek olarak gece uykusuzlukları, gündüz 

uykulu dolaşım, küskünlük ve sürekli rahatsızlık nedeniyle topluma katılmamak gibi 

etkiler de ayrıca literatürde rapor edilmiştir (135, 136, 137, 138). Diğer bir etki ise; 

EMA’nın moleküler ve kimyasal bağlarda, hücre yapısında, vücut koruma sisteminde 

neden olduğu ve uzun sürede ortaya çıkabilen etkilerdir  (128, 129). EMA’nın 

bahsedilen etkilerinin oluşması EMA’ın frekansına, şiddetine, vücut ölçülerine, 
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vücudun elektriksel özelliklerine, EMA’ın mesafesine ve en önemlisi etki süresine 

bağlıdır.  

Kaynaklarda gebelik döneminde EMA’a maruz kalmanın pek çok olumsuz 

sonuçlara yol açabileceği belirtilmiştir. Anselmo ve ark hamilelik boyunca günde iki 

saat 60 Hz manyetik alana maruz kalan sıçanların yavrularında manyetik alanın 

beslenme oranını düşürerek somatik maturasyon indeksinde azalma meydana getirdiğini 

bildirmiştir (139). Okudan ve ark. maruz kalınan EMAnın erken kemik gelişimini 

olumsuz etkilediğini (140), Whissel ve Persinger manyetik alanın NO (nirtik oksit) 

seviyesini düşürmesine bağlı olarak çocukluk ve gençlik çağındaki psikolojik ve 

davranışsal gelişimi etkilediğini (141), Jiang ve ark. da prenatal dönemde marzu kalınan 

manyetik alanın erkek yavrulardan daha çok dişilerin davranışları üzerinde etkili 

olduğunu rapor etmişlerdir (142).  Li ve ark. tarafından yapılan ve yine gebelikte maruz 

kalınan EMA etkisinin araştırıldığı bir diğer çalışmada ise anne karnında manyetik 

alana maruz kalan yavruların kalmayanlara göre daha yüksek oranda astım riski taşıdığı 

iddia edilmektedir (143).  

Yapılan çalışmalar gebelikte EMA etkisinin malformasyonlara kadar gidebilen 

ciddi sonuçlarının olabileceğini de göstermektedir. Huuskonen ve ark. fertilizasyondan 

implantasyon periyodunun sonuna kadar olan dönemde (ovulasyondan 70-176 saat 

sonra) sinüzoidal 10 veya 100 Am
-1 

50 Hz manyetik alana maruz kalan Wistar tipi dişi 

sıçanlarda embriyonun taşınımı ve gelişimi sırasında değişiklikler meydana 

gelebileceğini göstermiştir (144). Cecconi ve ark. 33 veya 50 Hz ve 1.5 mT EMA ya 

maruz kalan memeli kadınlarda EMA nın gelişimsel foliküler kapasiteyi azaltarak 

üreme potansiyelini etkileyebileceğini belirtmiştir (145). Ayrıca Saito ve ark. tarafından 

yapılan bi diğer çalışmada ise fare fetuslarında statik manyetik alanların yüksek 

dozlarının polidaktili, erimiş kaburga, beyin fıtığı ve kıvrılmış kuyruk gibi 

malformasyonlara neden olduğu rapor edilmiştir (146).  

EMA’nın erkek üreme sistemi üzerine olan etkileri de son yıllarda ciddi araştırma 

konuları arasına girmiştir. Örneğin Al-Akkras ve ark. yaptıkları bir çalışmada erkek ve 

dişi sıçanlarda 90 gün süreyle 50 Hz ve 25 mT manyetik alanlara maruziyetin 

fertilizasyonda azalmaya neden olduğunu göstermişlerdir (147). Lee ve ark. ise 0.5mT 

60 Hz EMA’a maruz kalan farelerde germ hücre ölüm insidansının arttığını ve daha 

yüksek apopitotik oran meydana geldiğini rapor ederken  (148), Kim ve ark. da 14 mT 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Okudan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16838271
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jiang%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14644479
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jiang%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14644479
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Li%20DK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21810627
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60 Hz manyetik alana maruz kalma sonucunda spermatogenik hücrelerde apopitozisin 

indüklenebileceğini belirtmiştir (149). Ramadan ve ark. ise 50 Hz ve 20mT fraksiyone 

dozlara maruz kalan farelerde EMA’nın sperm sayısında, hareketliliğinde ve günlük 

sperm üretiminde azalmaya neden olduğunu, ayıca testis bileşenlerinde de önemli 

değişiklikler meydana getirdiğini göstermiştir (150). Li ve ark.’nın yaptığı bir diğer 

çalışmada da güçlü frekansa sahip manyetik alanların (1.6 mG) günlük 2.4 saatten fazla 

maruziyeti sonucunda insanlarda kötü sperm kalitesi, azalan sperm yoğunluğu, canlılığı 

ve motilitesi meydana getirebileceği gösterilmiştir (151). Deney hayvanlarında yapılan 

bazı çalışmalarda günde 4.5 dakika 9.27 GHz’e 295 gün maruziyette testiküler 

dejenerasyon, günde 5 dakika 10 GHz’e maruziyette ise testiküler lezyon 

gerçekleşmiştir (152, 153). Meo ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 3 ay süreyle 

günde 30 dakika ve 60 dakika mobil telefon radyasyonuna maruziyet sonrası testesteron 

seviyeleri araştırılmış ve serum testesteron seviyesinde düşüş gözlenmiştir (154).    

Epidemiyolojik ve deneysel çalışmaların çoğu farklı frekans aralıklarına sahip 

EMA’ların hücre çoğalması, morfolojisi ve apoptozu (6, 7, 155), hücre zarının yapısı ve 

fonksiyonu  (156) ve DNA kırılması ile ilgili biyolojik yanıtları uyarabileceğini ortaya 

koymuştur  (83, 157, 158, 159). EMA’dan kaynaklanan DNA hasarının kanser 

gelişimini tetikleyebileceği (160, 161), testiste  meydana gelen hormonal değişikliklerin 

etkileri ile kısırlık oranlarının artabileceği (162, 163), fetal kayıp ve gelişimsel 

malformasyonlara neden olabileği gösterilmiştir (164). Ayrıca EMA dokularda serbest 

radikallerin artmasına neden olarak oksitatif hasara yol açar. Oksidatif streste üretilen 

ROS, DNA’da baz ve şekerlerde lezyonlara, tek ve çift zincir kırıklarına, abazik 

bölgelere ve DNA-protein çapraz bağlanması gibi bir takım farklı mekanizmalarla 

modifikasyonlara neden olur (9).  Literatürde 1.7 GHz’lik EMA’nın günde 80 dak/1 gün 

süreyle maruziyetinde testis DNA’sının termal denatürasyon profilinde değişim 

görülmüş, 1.6 GHz’lik EMA’nın günde 100 dak/1 gün süreyle maruziyetinde ise 

interstisiyal hücrelerde değişim oluştuğu saptanmıştır (165, 166). Yine 9.4 GHz’lik 

EMA’nın günde 60 dak/10 gün süreyle maruziyetinde sperm hücrelerinde kromozom 

translokasyonu olduğu, 9.4 GHz’lik EMA’nın günde 0.03 dak/1 gün süreyle 

maruziyetinde mutasyonlarda artış gözlendiği ve 0.019 GHz’lik EMA’nın günde 30 

dak/1 gün süreyle akciğer hücrelerinde kromozom aberasyonu olduğu saptanmıştır 

(167, 168, 169, 170). Ciejka ve ark.’da EMA’nın beyin dokusunda oksidatif DNA 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Meo%20SA%22%5bAuthor%5d
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Guler%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20371881
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hasarına neden olabileceğini (171)  ve ayrıca Jelenković ve ark. da meydana gelen 

oksidatif stresin beyin dokusunda hasara neden olabileceğini göstermiştir (172).  

Yapılan çalışmalarda EMA maruziyeti sonrası kalp hızında azalma, bradikardi,  

taşikardi oluştuğu, ayrıca solunum hızında ve nabızda artış meydana geldiği 

bildirilmiştir (173, 174, 175). Tayefi ve ark gebe sıçanlar üzerinde yaptıkları çalışmada 

EMA’nın prenatal maruziyeti sonucunda sıçan yavrularında oksidatif stres, apoptozis ve 

kalp kasında morfolojik patolojiye neden olduğunu göstermektedir (5).  Ayrıca 

EMA’nın meydana getirdiği oksidatif stres sonucunda kalp kasında ve genel olarak 

kalbin yapısında çeşitli hasarlara neden olduğunu gösteren çalışmalarda literatürde 

yerini almıştır (176, 177). 

Literatürde EMA’nın hematolojik sistem ve iyon konsantrasyonu üzerinde de 

etkili olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur. EMA maruziyeti sonucunda 

hematokrit ve lenfosit düzeyinde artma, lökosit hücrelerinde ise azalma meydana 

geldiği bildirilmiştir. Yapılan çalışmalara bakıldığında EMA maruziyeti sonucunda 

nikotinamid adenin dinucleotid (NAD) artar iken ATP’nin azaldığı  (170), ayrıca EMA 

maruziyetinde serum glikoz ve ürik asitin, beyinde ise demir ve magnezyumun, eritrosit 

mobilitesinin ve eritrositlerden potasyum (K
+
) çıkışı ve sodyum (Na

+
) girişi ile Na

+
 

pasif transportunun da arttığı gösterilmiştir (165, 166, 178, 179).  

EMA’nın nöroendokrin ve immunolojik sisteme etkileri araştırıcılar tarafından 

ilgi uyandırmıştır. Yapılan çalışmalarda farklı frekans aralıklarındaki EMA’nın 

eritrositlerde ve lenfoblastlarda, T ve B lenfositlerde artışa neden olduğu saptanmıştır 

(165, 180). Bu çalışmalara ek olarak yapılan bazı çalışmalarda da EMA’nın tiroid 

hormon düzeyi artışa ve tiroid simule edici hormon (TSH) da düşüşe neden olduğu, yine 

manyetik alanın serum tiroksin düzeyinde düşüşe, LH düzeyinde (181, 182) ve adrenal 

bezin ağırlığında ise artışa neden olduğu bulunmuştur (183).  

Cep telefonlarının beyine yakın kullanılması nedeniyle yaydığı EMA’nın merkezi 

sinir sistemi (MSS) üzerindeki etkileri de bir çok araştırıcının ilgisini çekmiştir (184, 

185, 186). Prenatal ve postnatal dönemlerde hayvan modelleri üzerinde yapılan EMA 

çalışmaları incelendiğinde, iyonize ve UV-radyasyona karşı meydana gelen hücresel 

yanıtlar MSS üzerinde geri dönüşümlü veya dönüşümsüz yapısal ve fonksiyonel 

değişiklikler olarak kendini göstermektedir (187). EMA’nın hücre proliferasyonu, DNA 

hasarı, gen ekspresyonu, protein sentezi, embriyonik gelişim ve kanser oluşumu üzerine 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ciejka%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22314568
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jelenkovi%C4%87%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16377443
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Tayefi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22427754
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goraca%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20610864
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Goraca%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20610864
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etkilerinin araştırıldığı çalışmalarda da EMA’nın zararlı etkilerine yönelik ciddi 

bulgular mevcuttur (157, 188, 189, 190). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

5.1. Deneysel Çalışma Aşaması  

 

5.1.1. Deney Hayvanları  

 

Çalışmaya Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi (KTÜ), Hayvan 

Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan onay alındıktan sonra başlandı (Tarih: 16.05.2012, 

Sayı:4). Çalışmada, 6 haftalık 180-250 gr ağırlığında Spraque Dawley cinsi 6 adet dişi 

sıçan ve 20 adet yavru erkek sıçan kullanıldı. Çalışma grubunu oluşturan sıçanların 

tamamı KTÜ Tıp Fakültesi Cerrahi Araştırma Merkezi’nden sağlandı. Çalışma 

süresince sıçanların bakımı, beslenme ve barınması için KTÜ Tıp Fakültesi Cerrahi 

Araştırma Merkezi’nde bulunan sıçan takip odaları kullanıldı. Deney için kullanılan 

sıçanların tamamı Cerrahi Araştırma Merkezi’nden temin edildiği için çevre stresi ve 

uyum problemi yaşanmadı. 

 

5.1.2. Laboratuar Koşulları  

 

Deney süresince laboratuarın sıcaklığı ortalama 22 ± 2°C, nisbi nem ortalama 

%50±5 olarak ayarlandı. 12 saat aydınlık 12 saat karanlık olacak şekilde aydınlatılma 

sağlandı. Sıçanlara içme suyu olarak çeşme suyu verildi. Tüm sıçanlara standart sıçan 

yemi ile beslendi. Çalışma süresince sıçanların barındırılmasında standart Tip III 

kafesleri kullanıldı (Resim 2). 
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Resim 2. Deney Hayvanlarının Barınmasında Kullanılan Tip III Kafesler (A, B) 
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5.1.3. Deneysel Çalışma Planı 

 

Çalışmada iki düzenli siklus gösteren Spraque Dawley tipi dişi sıçanlar kullanıldı. 

Çalışmanın ilk günü dişi sıçanlar ile erkek sıçanlar, akşam aynı kafese alınarak 

çiftleşmeye bırakıldı. Ertesi gün vajinal smear ile gebelik tayini yapıldı ve smear 

örneğinde sperm görülen dişi sıçanlar gebe olarak kabul edildi ve o gün gebeliğin 0. 

günü olarak kabul edildi. Gebe olduğu tespit edilen 6 adet sıçan ağırlıklarına göre 

rastgele, her bir grupta 3 gebe sıçan olacak şekilde 2 gruba ayrıldı. Grupların özellikleri 

ve çalışma sırasında gruplardaki sıçanlara uygulanan işlemler şu şekildedir (Tablo 1). 

1. Grup: Kontrol grubu sıçanlar (n: 3): Bu grup sıçanlara gebelik süresince 

herhangi bir uygulama yapılmadı ve normal laboratuar şartlarında stres olmaksızın 

yaşatıldı. 

2. Grup: EMA etkisine maruz bırakılan grup (n: 3):  Bu grup sıçanlara deney 

süresi boyunca, gebeliğin 13-21. günlerinde, her gün aynı saatlerde olmak üzere (10.00-

11.00) 1 saat süreyle 900 MHz’lik EMA etkisi uygulandı. 

Her iki gruba ait yeni doğan sıçanlara doğumdan sonra herhangi bir uygulama 

yapılmadı ve çalışma süresince anneleri ile birlikte doğal beslenmeye bırakıldılar. Her 

bir anne ve yavruları ayrı kafeslerde tutuldu. Deney süresinin bitiminde (postnatal 21. 

gün)  her iki gruptan elde edilen yavru sıçanlar kendi grupları içerisinde dişi ve erkek 

olmak üzere cinsiyet ayrımına tabi tutuldu. Çalışmaya her bir gruptan rasgele seçilen 10 

yavru erkek sıçan ile devam edildi ve yavru erkek sıçanlar aşağıdaki şekilde 

isimlendirildi. 

1-E Grup (n:10): Kontrol grubu anne sıçanlardan elde edilen, yeni doğan erkek 

yavru sıçanlar.  

2-E Grup (n:10): EMA grubu anne sıçanlardan elde edilen, yeni doğan erkek 

sıçanlar.  
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Tablo 1. Çalışma Grupları ve Özellikleri 

 

Gruplar Uygulama Denek 

Sayısı 

1. Grup Herhangi bir uygulama yapılmadı  3 

2. Grup Gebeliğin 13-21. günleri arasında 1 saat 900 MHz EMA etkisi  3 

1-E Grup Herhangi bir uygulama yapılmadı   10 

2-E Grup Herhangi bir uygulama yapılmadı 10 

 

Çalışmanın deney aşaması, kan ve dokuların elde edilmesi işlemlerinin tümü KTÜ 

Tıp Fakültesi Cerrahi Araştırma Merkezi’nde özel olarak hazırlanmış hayvan takip ve 

cerrahi müdahale odalarında gerçekleştirildi. Uygulamalar her gün aynı saatler arasında 

(saat 10.00-11.00 arasında) yapıldı (Resim 4). Deney süresinin bitiminde (postnatal 21. 

gün) sıçanlar dekapitasyon yöntemi ile sakrifiye edildi. 

 

5.1.4. Deney Düzeneği ve EMA’nın Oluşturulması 

 

900 MHz frekanslı EMA oluşturulması için, çıkış gücü yaklaşık 300 mW ve 

frekansı 900 MHz’e ayarlı bir UHF (Ultra High Frequency) osilatörü kullanılmıştır. 

Osilatör çıkışı bir koaksiyel kablo yardımıyla 1 mm çapa sahip bakır bir çubuktan 

yapılmış yarım-dalga dipol antenine bağlanmıştır. Anten, pleksiglass malzemeden 

yapılmış bir fanusun açık yüzeyinden yaklaşık 7 cm içeriye, orta bölgesine 

yerleştirilmiştir (Resim 3). Sıçanlar bu fanus içerisine koyularak 1 saat süreyle 900 

MHz’lik EMA’a maruz bırakılmışlardır. EMA düzeneği resim 3 ve 4’de gösterilmiştir. 
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Resim 3. Elektromanyetik Dalga Düzeneği (Kafes boş) 

 

 
 

Resim 4. Elektromanyetik Dalga Düzeneği (Kafes dolu) 
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Fanusun alt yüzeyinde, sıçanlar fanusun içindeyken ve fanus boş durumdayken 

elektrik alan şiddeti ölçüldü. Bu ölçümler 100 kHz-2.5 GHz ölçme aralığına sahip geniş 

bantlı bir alan ölçer cihazıyla (Chauvin-Arnoux) yapıldı. Ölçüm düzeneği ve bu 

düzenekte elektrik alan şiddeti ölçümlerinin yapıldığı noktalar şekil 6’da verilmiştir. 

Fanus boşken ve sıçanlar fanus içindeyken fanusun altından ve fanusun zemininden 

belirlenen konumlardaki ölçüm sonuçları, sırasıyla, şekil 7, şekil 8, şekil 9 ve şekil 

10’da verilmiştir. Bu şekillerde ölçüm noktaları dışındaki ara değerler enterpolasyon 

yapılarak belirlenmiştir. Bu ölçümler, sıçanlar fanus içindeyken ve değilken, fanus 

içinde sıçanların bulunduğu bölgede elektrik alanının nasıl bir dağılım gösterebileceğini 

belirlemek amacıyla yapılmıştır. 

 
 

(2)                    (7)                    (3) 

   (5)            (9)                        (4) 

(6)                 (1)                      (8) 

30 cm 

42 cm 

50 cm 

15 cm 

11 cm 

21 cm 

 
 

Şekil 6. Ölçüm Düzeneği ve Ölçüm Noktaları 

 

Aşağıda Şekil 7 ve şekil 8’de fanus boşken fanusun altından ve fanusun 

zemininden yapılan ölçümlere göre (Tablo 2, Tablo 3) elektrik alan şiddetinin dağılımı 

verilmiştir.  
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Tablo 2. Fanus Boşken Fanusun Altından Belirlenen Konumlardaki Ölçüm 

Sonuçları 

 

Konum Alan Değeri (V/m) 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

8.6 

7.2 

7 

9.5 

9.1 

6 

8.5 

6.6 

10.7 

 

Tablo 3. Fanus Boşken Fanusun Zemininden Belirlenen Konumlardaki Ölçüm 

Sonuçları 

 

Konum Alan Değeri (V/m) 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

8.8 

5.2 

8.4 

16.8 

9.1 

12.5 

18.2 

16 

20.6 
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Şekil 7. Fanus Boşken (Fanus Altı) Elektrik Alan Şiddetinin x-y Düzlemindeki 

Dağılımı 

 

 
 

Şekil 8. Fanus Boşken (Fanus İçi, Zemin) Elektrik Alan Şiddetinin x-y 

Düzlemindeki Dağılımı 
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Şekil 9’da ve Şekil 10’da, sıçanların fanus içindeki hareket durumları ve kimi 

noktalarda kümelenmeleri gözlenerek belirli bir zaman aralığında elde edilen ölçüm 

sonuçlarının (Tablo 4, Tablo 5) ortalama değerlerinin konumsal dağılımı verilmiştir.  

 

Tablo 4. Sıçanlar Fanus İçindeyken Fanusun Altından Belirlenen Konumlardaki 

Ölçüm Sonuçları 

 

Konum Alan Değeri (V/m) 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

17.3 

10.1 

8.6 

9.8 

6.9 

4.6 

8.5 

6.5 

10.7 

 

Tablo 5. Sıçanlar Fanus İçindeyken Fanusun Zemininden Belirlenen 

Konumlardaki Ölçüm Sonuçları 

 

Konum Alan Değeri (V/m) 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

20 

7 

9 

14.5 

9 

10 

14 

14 

15 
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Şekil 9. Sıçanlar Fanusun İçindeyken (Fanus Altı) Elektrik Alan Şiddetinin 

Zaman Üzerinden Ortalama Değerinin Konumsal Dağılımı  

 

 

 

Şekil 10. Sıçanlar Fanusun İçindeyken (Fanus İçi, Zemin) Elektrik Alan 

Şiddetinin Zaman Üzerinden Ortalama Değerinin Konumsal Dağılımı  
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Şekil 7 ve Şekil 8’de verilen dağılımlardan, fanus boşken ölçülen elektrik alan 

şiddetinin konumsal ortalaması fanus altında 8.13 V/m ve zeminde 12.84 V/m iken, 

Şekil 9 ve Şekil 10’da verilen dağılımlardan,  sıçanlar fanus içinde olduklarında ölçülen 

elektrik alan şiddeti fanus altında 9.22 V/m ve zeminde ise 12.50 V/m olarak tespit 

edilmiştir. Buna göre, sıçanlar fanus içinde ortalama 10 V/m’lik bir elektrik alan 

şiddetine (0.265 W/m
2
 lik güç yoğunluğuna) maruz bırakılmışlardır.  

Bu değer cep telefonlarının görüşme modundayken yakın civarlarında 

yaratabilecekleri (cep telefonu modeli, konum, baz istasyonuna uzaklık ve bunlara 

benzer değişik durumlar için ortalama 1-10 V/m) elektrik alan şiddeti değeri olarak 

kabul edilmiştir. Bu değerler, ayrıca, ülkemizde Bilgi Teknolojileri ve İletişim Kurumu 

tarafından GSM-900 baz istasyonu sistemlerinde tek bir kaynak için belirlenen sınır 

değerlerdir (191). Tablo 6 ve 7’de kontrolsüz etkilenme için ICNIRP’nin belirlediği 

sınır değerler ve Türkiye’deki sınır değerler verilmiştir. 

 

Tablo 6. Kontrolsüz etkilenme için ICNIRP’nin belirlediği sınır değerler, (191).   

 

900MHz için sınır değerler  ICNIRP 

Elektrik Alan Şiddeti 41.25 V/m 

Manyetik Alan Şiddeti 0.111 A/m 

Güç Yoğunluğu 4.5 W/m² 

 

Tablo 7. Türkiye’de kontrolsüz etkilenme için belirlenen sınır değerler, (191). 

 

Frekans 
900 MHz 

Tek bir cihaz için sınır değer Ortamın toplam sınır değeri 

Elektrik alan şiddeti 10.23 V/m 41.25 V/m 

Manyetik alan şiddeti 0.027 A/m 0.111 A/m 

Güç yoğunluğu 0.28 W/m² 4.5 W/m² 

 

5.1.5. Kan ve Doku Numunelerinin Toplanması  

 

Tüm hayvanlar deney süresinin bitiminde (postnatal 21. gün) derin anestezi 

(Ketalar 50 mg/kg) altındayken dekapitasyon yöntemi ile sakrifiye edildi. Ardından 

biyokimyasal parametreler çalışılması için EDTA (etilen diamin tetra asetik asit)’lı 
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(CBC tüpü) tüpe her bir sıçandan 2 cc kan örneği toplandı ve derhal hayvanların karın 

bölgesi açılarak testisleri çıkarıldı (Şekil 5). Çevre dokularından iyice temizlenen sağ 

testisler hassas terazide titizlikle tartıldı, ayrı ayrı kayıt altına alındıktan sonra vertikal 

olarak ikiye bölündü. Testislerin yarısı histolojik incelemeler için Bouin tespitine alındı. 

Diğer yarısı ise biyokimyasal analizler için 2 eşit parçaya ayrılarak eppendorf tüplerine 

konuldu ve - 80 derecede muhafaza edildi. Biyokimyasal analizler için alınan tüm doku 

ve kan numuneleri için KTÜ Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı’ndaki 

soğutucular kullanıldı. 

 

 
 

Resim 5. Testislerin Çıkartılması (A, B, C). Testisin Makroskopik Görünümü (D). 
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5.1.6. Bouin Tespitinin Hazırlanışı  

 

Dokuların tespitinde kullanılacak bouin solüsyonu aşağıdaki şekilde hazırlandı;  

- Doymuş Pikrik Asit çözeltisi 75 ml  

- Formaldehit (%37) 75 ml  

- Glasiyal Asetik Asit 5 ml  

Bouin tespitini hazırlamak için önce doymuş pikrik asit çözeltisi formaldehit ile 

iyice karıştırıldı, sonra üzerine yavaşça glasiyal asetik asit eklenerek tekrar karıştırıldı 

(192). 

 

5.1.7. Işık Mikroskobu için Dokuların Hazırlanması  

 

Dokuların takip, kesit alma ve boyanma işlemlerinin tümü KTÜ Tıp Fakültesi 

Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı Laboratuarlarında gerçekleştirildi. Bouin 

solüsyonuna alınan testisler 3 gün ışık almayan kuru ortamda oda sıcaklığında 

saklandıktan sonra aşağıdaki aşamalardan sırasıyla geçirilerek parafin blok haline 

getirildi.  

1.  % 70’lik alkol........................................................................... 1 gün 

2.  % 90’lık alkol .......................................................................... 1 gün 

3.  % 96’lık alkol .......................................................................... 1 gün 

4.  % 100’lük alkol ....................................................................... 1 gün 

5.  % 100’lük alkol ....................................................................... 1 saat (1 kez) 

6.  Ksilen ...................................................................................... 5 dakika (3 kez) 

7.  Dokular eritilmiş parafin içerisinde 58 °C’de etüvde 3 kez15 dakika bekletildi 

ve sonrasında tekrar etüv içerisinde 2 saat bekletildi. 

8.  Dokular bloklandı. 

 

5.1.8. Kesitlerin Alınması  

 

Kesitler KTÜ Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı 

laboratuarlarındaki tam otomatik mikrotom (LEICA RM 2255, US) yardımıyla dokunun 

başlangıcına kadar 20 μm’lik kesitlerle trimlendi, dokuya ulaşınca 5 μm’lik ince kesitler 
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alındı. Alınan kesitler 45°C’de benmari içindeki sıcak su üzerinde kırışıkların açılması 

bekletildi ve lam üzerine alındı. 

 

5.1.9. Hematoksilen-Eozin Boyama Yöntemi  

 

Kesit alma işlemi tamamlandıktan sonra lam üzerine alınan dokular 

Hematoksilen&Eozin boyaması için zembile yerleştirildi. Parafinin erimesi için 1 saat 

58°C etüvde bekletildi ve sırasıyla aşağıdaki işlemlerden geçirildi:  

 

1.  Ksilen ......................................................................... 5 dakika 

2.  Ksilen ......................................................................... 5 dakika 

3.  %100’lük alkol ........................................................... 5 dakika 

4.  %96’lık alkol .............................................................. 5 dakika 

5.  %70’lik alkol .............................................................. 5 dakika 

6.  Distile su .................................................................... 2-3 dakika 

7.  Hematoksilen ............................................................. 35 saniye 

8.  Musluk suyu ............................................................... 5 dakika 

9.  Asit alkol .................................................................... 1kez batırılıp çıkartılır 

10.  Distile su .................................................................... 1 dakika 

11.  Amonyaklı su ............................................................. 10 saniye 

12.  Distile su .................................................................... 1 dakika 

13.  Eozin .......................................................................... 30 saniye 

14.  Distile su .................................................................... 1 dakika 

15.  % 70’lik alkol ............................................................. 5 dakika 

16.  % 96’lık alkol ............................................. ............... 5 dakika 

17.  %100’lük alkol ........................................................... 5 dakika 

18.  Ksilen ......................................................................... 5 dakika 

19.  Ksilen ......................................................................... 5 dakika 

20.  Entellan ile kapatıldı. 

 

Hazırlanan preparatlarda seminifer tübül çapı ve germinal epitel kalınlığı KTÜ 

Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı, Stereoloji Laboratuarında 
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bulunan Olympus DP 71 (Japan) kameralı ışık mikroskobunda (Olympus, BX51, Japan) 

Analysis 5 Research (Olympus Soft Imaging Solution, Germany) programı kullanılarak 

hesaplandı. Seminifer tübüldeki spermatogenetik hücreler ve interstisyel alan, yine aynı 

mikroskopta incelendi ve fotoğrafları çekilerek dijital ortama aktarıldı. 

 

5.2. İmmünohistokimyasal İşlemler  

 

Testisteki apopitozisi değerlendirmek için TUNEL tekniği kullanılarak seminifer 

tübül germinal hücrelerinde DNA fragmantasyonları tanımlandı. Nekroz alanları 

bulunmayan, homojen boyanmış kahverengi nukleuslu TUNEL (+) hücreler apoptotik 

hücre olarak değerlendirildi. Her testiste 10 seminifer tübülde TUNEL (+) hücre sayısı 

ve toplam hücre sayısı bakılıp Apopitotik % (AI= TUNEL (+) hücre sayısı / toplam 

hücre sayısı x 100) hesaplandı (193). 

 

5.2.1. TUNEL Boyama  

 

TUNEL tekniği için In situ cell death detection kit, AP kullanıldı [(11 684 809 

910 Roche (Mannheim, Germany)]. Lam üzerine alınan 5 μ’luk kesitler 1 saat 60°C'lik 

etüvde bekletildikten aşağıdaki işlemlerden geçirildi.  

1) Oda ısısında 3x5 dk ksilende inkübe edilir.  

2) %100 etanol 2x5 dk  

3. %95 etanol 2x5 dk  

4. %70 etanol 2x5 dk  

5. Distile su ile yıkanır.  

6. Oda ısısında 20 μg/ml Proteinase K 15 dk  

7. PBS (phosphate buffer solution)’de yıkanır.  

8. %3 H2O2’de 15 dk  

9. Distile su ile yıkanır.  

10. PBS’de 2x5 dk  

11. Oda ısısında Large Volume UV (Ultraviyole ışın) block 10 dk  

12. 75 μg Terminal deoxynucleotidyl transferase (TdT) ve 50 μl TdT/dUTP 

karışımı ile dokular kaplanır, 37 °C'lik etüvde 1.5 saat nemli ortamda tutulur.  
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13. PBS’de yıkanır.  

14. 100 μ converter peroksidaz dokuyu kapatacak şekilde kaplanır ve 37 °C'lik 

etüvde inkübe edilir.  

15. PBS’de 3x5 yıkanır.  

16. 100 μl DAP ile 5 dk karanlıkta oda ısısında beklenir.  

17. Distile suda 1x2 kez yıkanır.  

18. H&E ile 15 sn boyanır ve çeşme suyu ile yıkanır.  

19. %70 etanol 2x5dk  

20. %95 etanol 2x5 dk  

21. %100 etanol 2x5 dk  

22. Ksilen 2x5 dk  

23. Kurutulup kapatılır.  

 

5.3. Biyokimyasal İncelemeler ve Kullanılan Yöntemler 

 

5.3.1. Doku MDA Tayini  

 

Gerekli çözeltiler:  

Doku homojenizasyon tamponu:  

- % 1.15 lik KCl (potasyum klorür) çözeltisine % 0.05’lik (bir litre için 500 μL 

olacak şekilde) Triton X.100 konarak hazırlandı.  

- %1’lik H3PO4  

- TBA (tiyobarbitürik asit) : 0.67 g TBA tartılıp, 50 mL suda manyetik bar 

yardımıyla karıştırılarak üzerine 50 mL asetik asit ilave edildi.  

MDA standartları:  

MDA Standartları tetrametoksipropandan 0.01 M HCl (hidroklorik asit asitle) 50 

°C’de 1 saat inkübe edilerek hidrolizle elde edildi. Stok MDA 10 nmol/ml (10 

000nM)’dan 10nm/ml, 5 nm/ml, 2.5, 1.25, 0.625, 0.3125 çözeltileri hazırlandı ve 

standartlar çift çalışıldı. Standartlara TBA’lı ve %1’lik H3PO4 (fosforik asit)’lü ve 

sonrasındaki uygulamalar yapıldı.  

Deneyin Yapılışı:  

1. 50mg (0.05g) doku tartıldı ve işlemler buz üzerinde gerçekleştirildi.  
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2. Tüplerin üzerine önceden hazırlanan 2 mL doku homojenizasyon tamponu 

koyulur.  

3. 0.05 g olarak tartılan dokular homojenizasyon için uygun tüplere konuldu.  

4. Homojenizasyon buz üzerinde yapıldı.  

5. 3000 rpm’de 10 dk santrifüj edildi.  

6. Santrifüj işlemi sonunda üstte kalan süpernatanlardan 500 μL alınıp, diğer 

tüplere koyuldu.  

7. Bu tüplerin üzerine 3mL %1’lik H3PO4 ve 1mL TBA eklendi.  

8. 100°C’de 45 dk inkübasyona bırakıldı.  

9. Tüpler 4000 rpm’de 10dk santrifüjlendi.  

Elisa pleytlerine 300 μL pipetlendi ve 532 nm’de absorbans okundu (194). 

 

5.3.2. Plazma DNA Oksidasyonu (8-OhdG) Tayini  

 

Plazmada DNA oksidasyonu tayini ‘CSB-E10526r’ katolog numaralı Cusabio 

‘Rat 8-Hydroxy-desoxyguanosine (8-OHdG) ELISA Kit’i  prosedürüne uygun şekilde 

yapıldı.  

 

5.4. İstatistiksel Analizler  

 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, 

version 13.1, SSPS Inc., Chicago, IL, USA) programı kullanıldı. Her bir gruba ait 

biyokimyasal ve diğer sayısal veriler ortalama ± standart sapma (SS) olarak verildi ve 

Kruskal Wallis varyans analizi (post hoc olarak Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney 

U testi) ile karşılaştırıldı. Tüm karşılaştırmalarda p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi.
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6. BULGULAR 

 

6.1. Testis Ağırlığına Ait Bulgular 

 

Kontrol ve deney gruplarına ait sıçanların testis ağırlıklarının karşılaştırması 

Tablo 8’de verilmiştir. Elde edilen istatistiksel verilere göre EMA grubunun testis 

ağırlığı Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık 

bulunmadı. 

 

Tablo 8. Deney Gruplarının Testis Ağırlığına Ait Ortalama ve Standart Sapmalar 

 

  Testis ağırlığı (gr) 

Sağ Testis Sol Testis 

Kontrol 0,6800 ± 0,33027 0,6478 ± 0,31424 

EMA 0,6030 ± 0,28875 0,6710 ± 0,24260 

 

6.2. Morfometrik Bulgular 

 

Deney gruplarına ait seminifer tübül çapı ve germinal epitel kalınlığına ait yapılan 

ölçüm sonuçları Tablo 9’da verilmiştir. Elde edilen istatistiksel verilere göre EMA 

grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında seminifer tübül çapında ve seminifer epitel 

kalınlığında istatistiksel açıdan anlamlı derecede azalma meydana geldiği gözlendi. 

 

Tablo 9. Deney Gruplarına Ait Morfmometrik Ölçümlerin Ortalama ve Standart 

Sapma Değerleri 

 

Gruplar Seminifer Tübül Çapı (µm) Germinal Epitel Kalınlığı (µm) 

Kontrol 110,0398 ± 6,06800 45,1309 ± 1,91190 

EMA 
94,2854

a 
± 6,94162 34,6694

b
 ± 3,02063 

 

a
 EMA grubundaki değerler kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde azalmıştır (p<0,05). 

b
 EMA grubundaki değerler kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde azalmıştır (p< 0,05). 
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6.3. Morfolojik Bulgular  

 

Testis dokusunun histolojik incelemesinde; Kontrol grubuna ait testis kesitlerinde, 

normal yapıda seminifer tübüller, interstisyel dokuda Leydig hücreleri ve 

spermatogenik seriye ait hücreler izlendi ve herhangi bir patolojik bulguya rastlanmadı 

(Resim 6). EMA grubuna ait testis kesitlerinde ise seminifer tübül bazal membranında 

düzensizlikler, lümende olgunlaşmamış germinal epitel hücreleri, seminifer tübül 

germinal epitelinde düzensizlikler ve seminifer tübül çapında azalma izlendi (Resim7, 

Resim 8). 

 

 
 

Resim 6. Kontrol Grubuna (A) Ait Testis Dokusu. Kontrol grubuna ait normal 

yapıdaki testis dokusunda seminifer tübüller ( ) ile aralarındaki 

interstisyel bağ doku ( ) izlenmektedir (H&E, X400). 
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Resim 7. EMA Grubuna (B) Ait Testis Dokusu. Olgunlaşmamış germinal 

hücrelerin lümene dökülmesi ( ) dikkat çekmektedir (H&E, X400). 
 

 

 
 

Resim 8. EMA Grubuna (C) Ait Testis Dokusu. Testis dokusunda bozulmuş 

seminifer tübül yapısı ( ), germinal epitelin bazal kompartımandan 

ayrılması ( ) ve intersitisyal alanda ödem ( ) dikkati çekmektedir 

(H&E, X400). 
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Deney gruplarına ait testis dokularında TUNEL tekniği ile değerlendirilen AI 

Tablo 10, Resim 9 ve 10’da verildi. Apoptotik indeks değerlendirmesine göre; AI’in 

EMA grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde arttığı görüldü. 

 

Tablo 10. Deney Gruplarına Ait AI Değerlendirmesi 

 

Gruplar Apoptotik İndeks (%) 

Kontrol 3,4219 ± 0,96298 

EMA 18,3903
a
 ± 2,12225 

 

a
 EMA grubundaki değerler kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde artmıştır (p<0,05). 

 

 
 

Resim 9. Kontrol Grubu (A) Ait Testis Dokusunda Gözlenen TUNEL (+) 

Hücreler ( ) (TUNEL X400). 
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Resim 10. EMA Grubuna (B, C) Ait Testis Dokusunda Gözlenen TUNEL (+) 

Hücreler ( ) (TUNEL X400). 
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6.4. Biyokimyasal Parametrelere Ait Bulgular 

 

Deney gruplarına ait dokuda MDA ve plazmada DNA oksidasyonu (8-OhdG) 

sonuçları Tablo 11’de verildi. Elde edilen bulgulara göre doku MDA ve plazmada DNA 

oksidasyonu seviyesinin EMA grubunda, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir şekilde arttığı gözlendi.  

 

Tablo 11. Deney Gruplarına Ait Biyokimyasal Parametrelere ait Bulgular 

 

Gruplar Doku MDA (nmol/g protein) Plazma 8-OhdG (ng/mL) 

Kontrol 2,0853 ± 0,64484 1,4263 ± 0,58994 

EMA 3,2120
a
 ± 0,78694 4,6978

a
 ± 2,69124 

 

a
 EMA grubundaki değerler kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde artmıştır (p<0,05). 
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7. TARTIŞMA 

 

Günümüzde radyo, televizyon, bilgisayar ve cep telefonu gibi cihazların gündelik 

hayatımıza daha fazla girmeleri ile birlikte insanlar artık EMA etkisine daha fazla maruz 

kalmaktadırlar (195). Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler başta olmak üzere tüm 

dünyada cep telefonu kullanıcılarının sayısı gün geçtikçe artmaktadır. Teknoloji ile 

iletişimin bir çok aşamasında, yüksek frekans emisyon spektrumuna sahip yeni 

teknolojilerde yoğun olarak kullanılmaya başlamıştır. Özellikle cep telefonu 

kullanımına bağlı olarak EMA’a maruz kalma, canlılarda oluşturacağı olası etkileri 

hakkındaki endişelerin artmasına neden oldu (196). Cep telefonları ve baz istasyonları 

tarafından üretilen EMA’nın etkileri, frekansları ve güçleri ile ilgilidir (197). EMA’nın 

dokular üzerinde termal ve termal olmayan (kimyasal) etkiler olmak üzere iki farklı tür 

etkisi vardır. Termal etkiler yerel ısı üretimi ile ilişkili iken, termal olmayan etkiler 

doğrudan sıcaklık değişimi ile ilişkili değil, enerji emiliminin dokularda meydana 

getirdiği bazı değişiklikler ile bağlantılıdır (198). Yüksek frekanslı EMA’ların 

biyomoleküllerin sentezi [DNA, ribonükleik asit (RNA) ve protein], hücre bölünmesi, 

kanser oluşumu, kalsiyum alışverişi, doku ve hücre yüzeyinde membran bağlantıları 

üzerinde ısı nedeniyle zararlı etkileri vardır. Fizyolojik ve biyokimyasal olarak doku ve 

hücrelerde solunum yetmezliği, doku ve hücrelerin hormonal cevaplarında değişiklik, 

nötrofil populasyonunda azalma, karbonhidrat, nükleik asit ve protein 

metabolizmasında değişiklik, farklı antijenlere karşı bağışıklık yanıtının etkilenmesi, 

serbest radikallerin artması gibi etkileri de kaydedilmiştir (199).   

Embriyonik dönem, birçok çevresel değişikliğin fetüsün anatomisini ve canlılığını 

etkileyebilmesi nedeniyle gelişimin kritik bir aşaması olarak kabul edilir. İyonlaştırıcı 

olmayan radyasyon gibi dış etkenler ve etkileri teratolojik olarak çeşitli türlerde 

incelenmiştir. GSM sistemlerinin kullanmış oldukları 800 ile 1950 MHz frekans aralığı 

prenatal dönemde EMA etkisine maruziyette endişe sınırları içerisinde yer almaktadır 

(200). Dolayısıyla gebelik döneminde cep telefonu kullanımının gelişen embriyo/fetüs 

üzerindeki yaygın etkilerinin de araştırıcıların oldukça ilgisini çektiği görülmektedir. 

Ancak EMA’ların embriyo ve fetüs üzerinde nasıl bir etkisi olduğu veya olabileceği 

halen tartışma konusudur. Yapılan çalışmaların önemli bir kısmında EMA etkisinin 
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embriyo ve fetüs gelişimini etkileyebileceği, bunun da hayati organların normal gelişim 

sürecini bozabileceği iddia edilmektedir (11). 

Elektromanyetik alanların biyolojik sistemler üzerindeki olası etkilerini 

değerlendirmek üzere yürütülen araştırmalar tartışmalıdır. Pek çok çalışma EMA’nın 

spermatogonium üzerine sitotoksik etkileri, artan apoptoz insidansı, spermatogenezin 

yavaşlaması, germ hücrelerinin dejenerasyonu, testiküler biyopsi skorunda azalma, 

günlük sperm üretiminde azalma, sıçanlarda doğurganlığın azalması ve insanlarda 

sperm kalitesi üzerine etkisi gibi spermatogenezis ve erkek fertilitesi üzerine olan 

olumsuz etkilerini rapor etmiştir (147, 148, 149, 150, 151). Bazı çalışmalarda ise bu 

çalışmaların aksine, erkek üreme sisteminde EMA’ya bağlı olarak meydana gelen hiçbir 

değişikliğin olmadığı ifade edilmektedir (201, 202).   

Reaktif oksijen türleri (ROS) sürekli olarak metabolik süreçler sırasında küçük 

miktarlarda üretilir. Son çalışmalar EMA’nın ROS üretimini artırabileceğini böylece 

oksidatif strese yol açabileceğini göstermiştir. Manyetik alanlar hücrelere penetre 

olabilir, böylece hücre membran potansiyelini ve iyon konsantrasyonunu değiştirebilir. 

Bu değişiklikler hücre içinde serbest radikal süreçlerini etkileyebilir. EMA maruziyeti 

sonucunda serbest radikal oluşumuna bağlı değişiklikler gen ekspresyonunu, sinyal 

iletimini, enzim regülasyonunu etkileyebilir, hücre zarının yapısını değiştirebilir ve 

DNA hasarına neden olabilir. Hücresel düzeyde artmış serbest radikal aktivitesi lipit 

peroksidasyon artışı ile sonuçlanır ve MDA lipit peroksidasyonunun son ürünüdür. Lipit 

peroksidasyon ürünleri membran hasarı sonucu plazma içine salınır ve MDA hücre 

membran hasarının bir göstergesi olarak kullanılabilir (203, 204, 205). 

EMA’nın ROS üretimini artırması ve buna bağlı olarak DNA kırıklarına, 

kromozomal anomalilere, çeşitli hücre ölümlerine, endojen kimyasal ürünlerin 

aktivasyonuna ve hücresel streslere neden olduğu bildirilmektedir. EMA sonucunda 

meydana gelen ROS direkt olarak DNA üzerine etkilidir ve en fazla oksidatif hasara 

maruz kalan baz guanindir. Guanin-sitozince zengin bölgelerde bulunan Cu
+2

 iyonları 

DNA’nın özellikle guanin bazlarına yüksek afinite ile bağlanır ve H2O2 ile etkileşime 

girerek 8-OhdG oluşumuna neden olur. Böylece DNA hasarını başlatır ve bu nedenle 8-

OHdG en yaygın ölçümlenen baz hasarıdır (206, 207). Sıçanlarda yapılan çalışmalarda 

900 MHz’lik EMA etkisinden kaynaklanan artan oksidatif stresin, endometriumda 

histopatolojik bozukluğa yol açtığı (208), hücre döngüsünü etkileyerek ve apoptotik 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ryan%20BM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10194806
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Guney%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18536493
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oranı artırarak prostat kanserine neden olduğu (209), insan fibroblastlarında ve sıçan 

gronülosa hücrelerinde DNA kırıklarına yol açtığı (210), hamster akciğer hücrelerinde 

DNA hasarına neden olduğu (211), farelerin epididimal spermatozoalarında ve 

embriyonik kök hüclerinde DNA kırıklarına neden olduğu gösterilmiştir (212, 213). 

Hücre ölümünün apoptozis, otofajik hücre ölümü ve nekrozis olmak üzere üç 

formu vardır. Apoptozis genetik olarak kontrol edilir, normal gelişimde ve doku 

homeostazında önemli bir rol oynar. Bu durum normal gelişim sırasında bazı hücre 

türlerinde görülen programlanmış hücre ölümü ya da kimyasallar, sıcaklık, kötü 

beslenme, radyasyon gibi çeşitli dış etkenler tarafından indüklenen stres kaynaklı 

apoptoz olarak adlandırılır. Genel olarak apoptotik hücre ölümü morfolojik kriterler 

tarafından tanımlanır ve esas olarak sitoplazmik organeller ve büyük yapısal 

değişiklikler olmaksızın, nükleer yoğunlaşma ve DNA fragmentasyonu ile karakterize 

edilir. In vitro bazı çalışmalarda EMA’nın hücre ölümüne, sıçanlar ve fareler üzerinde 

yapılan in vivo çalışmalarda da DNA hasarına ve apoptozise neden olduğu 

gösterilmiştir (214).  

Türkiye’de kullanılan hücresel haberleşme sistemleri GSM900 ve DCS1800’dür. 

GSM900’ün çalışma frekans bandı 880–960 MHz, DCS1800’ün frekans bandı ise 

1710–1880 MHz’dir (191). GSM900 ve DCS1800 sistemleri arasındaki tek fark 

kullandıkları frekans bandları olup, ülkemizde GSM900 sistemini Turkcell ve Vodafone 

operatörleri kullanırken DSC1800 sistemini ise Avea operatörü kullanmaktadır. Bizler 

çalışmamızda ülkemizde yaygın olarak kullanılan GSM operatörlerinin kullandığı 900 

MHz’lik EMA frekansına sıçanları maruz bıraktık. Çalışmamızda günlük hayatımızdaki 

cep telefonu kullanımına deneysel modelimizi benzetmek amacı ile EMA frekansını 

sabit tuttuk ve çalışmamızın amacını prenatal dönemde uygulanan 900 MHz’lik 

elektromanyetik alanın yavru sıçanların testisi üzerine olan etkisini araştırmak olarak 

belirledik.  

Lee ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada EMA etikisine maruz kalma 

sonucunda testis ağırlığında istatistiksel açıdan bir değişim olmadığını söylerken (215), 

yine benzer şelikde Ozguner ve arkadaşlarının günde 30 dk haftada 4 kez 5 hafta 

boyunca 900 MHz EMA etkisine maruz bıraktıkları sıçanların testis ağırlında herhangi 

bir değişiklik tespit edememişlerdir (216). Bu çalışmalar çalışma bulgularımızı 

destekler niteliktedir. Çalışmamızda EMA grubunun testis ağırlığı kontrol grubunun 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Panagopoulos%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17045516
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testis ağılığı ile karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Bu bulgular 

prenatal dönemde 900 MHz EMA maruziyetinden sonra postnatal dönemde testis 

dokularında ağırlık kaybına neden olacak ciddi bir parankimal atrofinin ortaya 

çıkmadığını düşündürmektedir. 

Çalışmamızda prenatal dönemde uygulanan 900 MHz’lik elektromanyetik alanın, 

yavru erkek sıçanların testis seminifer tübüllerinde çeşitli tipte morfolojik hasarlara 

neden olduğu görülmüştür. Işık mikroskopik düzeyde yaptığımız değerlendirmelerde  

testis dokusunda seminifer tübül bazal membranında düzensizlikler, lümende germinal 

epitel hücreleri ve seminifer tübül germinal epitelinde düzensizlikler izlendi. Bu 

histopatolojik hasarların spermatogenetik döngünün bozulmasına sebep olabileceği 

kanaatindeyiz. Ozlem ve ark tarafından yapılan bir çalışmada seminifer epitelde şiddetli 

vakuoler dejenerasyon, nekroz ve deskuamasyon rapor edilmiş ve bu çalışmada elde 

edilen veriler, çalışma verilerimizi destekler niteliktedir (217).   

Çalışmamızda prenatal dönemde uygulanan 900 MHz’lik elektromanyetik alanın, 

yavru erkek sıçanların testisi üzerindeki etkisini morfometrik olarak ortaya koymak için, 

seminifer tübül çapı ve seminifer epitel kalınlığı ölçülmüştür. Çalışmamızda EMA 

maruziyeti sonucunda yavru erkek sıçanların seminifer tübül çapı ve seminifer epitel 

kalınlığında anlamlı derecede azalma gözlendi. Bu bulgumuz bazı çalışmalar tarafından 

desteklenirken, bazı çalışmalarda ise bizim bulgumuzun tersine sonuçlar rapor elde 

edilmiştir. Örneğin Saygin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada EMA grubu ile kontrol 

grubu karşılaştırıldığında seminifer tübül çapında ve seminifer epitel kalınlığında 

istatistiksel açıdan bir fark olmadığı belirtilirken (218), Ozguner ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalışmada ise azalma meydana geldiği gösterilmiştir (216). Tenorio ve 

arkadaşlarının prenatal dönemde maruz kalınan EMA etkisi sonucunda testiste meydana 

gelen morfometrik değişiklikeri incelediği çalışmada da istatistiksel açıdan seminifer 

tübül çapında ve epitel kalınlığında azalma meydana geldiği rapor edilmiştir (11). Bu 

çalışmanın sonuçları bizim bulgularımızı destekler niteliktedir.  

EMA kaynaklı testis toksisitesi üzerine kemiriciler üzerinde birçok çalışma 

yapılsa da germ hücrelerindeki apoptozise neden olan süreç üzerinde çok az çalışma 

yapılmıştır. Apoptozun hangi tipte germ hücrelerini daha çok etkilediğini araştıran 

çalışmalarda ilk olarak spermatogoniumların, daha sonra ise erken ve geç spermatositler 

ile spermatidlerde apoptozun gerçekleştiği belirtilmiştir (219). Beumer ve arkadaşları 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ozlem%20Nisbet%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22130559
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Saygin%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21310776
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radyasyona bağlı testiküler hasarı germ hücre düzeyinde inceledikleri çalışmalarında 

spermatogoniumlarda orta düzeyde apoptoz saptarken, erken ile geç spermatosit ve 

spermatidlerde ileri derecede apoptoz belirlemişlerdir (220). Çalışmamızda testiste 

EMA kaynaklı apoptozisin olup olmadığını değerlendirmek ve DNA fragmantasyonunu 

saptamak amacıyla TUNEL tekniği kullandık.  

Saygin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada EMA maruziyeti sonucunda seminifer 

tübüllerde immunohistokimyasal olarak Kaspaz-8 ve Bax değerlendirmesi yapılmış ve 

EMA grubu ile kontrol grubu karşılaştırıldığında apoptoziste artış olduğu gözlenmiştir 

(218). Lee ve arkadaşlarının yapmış oldukları çalışmada da 60 Hz lik EMA’nın TUNEL 

(+) spermatogoniumların sayısında anlamlı bir artışa neden olduğu ancak akım sitometri 

yöntemi ile gösterilen hücre sağ kalımında önemli ölçüde bir değişiklik olmadığı 

gösterilmiştir (148). Bizim çalışmamızda da prenatal dönemde EMA etkisine maruz 

kalan grupta TUNEL tekniğine göre spermatogenetik hücrelerdeki AI’in, kontrol 

grubuna göre artışın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür. TUNEL (+) hücre 

tutulumunun da diğer spermatogenetik hücrelerle birlikte en çok spermatogoniumlarda 

yoğunlaştığı görülmüştür. Çalışmamız bu yönüyle de Yin ve arkadaşlarının çalışma 

sonuçları ile uyumluluk göstermektedir (219). Bu sonuçlara göre EMA kaynaklı germ 

hücre dejenerasyonunda hedef hücre kitlesini belirlemekte TUNEL tekniğinin 

kullanımının uygun olduğunu kanaatindeyiz. Ayrıca bu sonuçlardan yola çıkarak 

prenatal dönemde EMA maruziyetinde başlangıç olarak spermatogoniumlar etkilendiği 

için seminifer tübüllerde diğer spermatogenetik hücrelerin bütün olgunlaşma safhasında 

geri dönüşümsüz bir hasar oluşturabileceğini düşünmekteyiz. 

Superoksit iyonu (O2
.-
), hidroksil (OH

.-
) radikali, peroksil (RO2) ve alkoksil (RO) 

radikal ve bununla birlikte radikal olmayan O2, ozon (O3) ve H2O2 içeren ROS normal 

metabolizmalarda oksijen kullanımı boyunca üretilir ve erkek üreme sisteminde 

gereklidir. Fakat aşırı ROS üretimi lipit peroksidasyona bağlı olarak oksidatif stres ile 

sonuçlanır. EMA’nın testiste toksik etkiye sebep olan mekanizma için direk oksidatif 

stres oluşturduğu ve bunu da lipit peroksidasyon üreterek DNA hasarına sebep olduğu 

görüşünden yola çıkarak bu çalışmada oksidatif stres belirteçlerinden biri olarak doku 

MDA düzeyleri incelendi. Bunun nedeni artan MDA seviyesinin lipit peroksidasyonu 

ve dolayısıyla doku hasarını göstermesidir (221). Bizim çalışmamızda doku MDA 

düzeyleri EMA grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 
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yüksek bulundu. EMA’nın etkilerinin diğer dokularda ve testiste araştırıldığı 

çalışmalarda doku MDA düzeylerinin uygun bir parametre olduğu gösterilmiş ve 

dokularda oksidatif stres oluşturularak yapılan çalışmalarda da doku hasarının belirteci 

olarak MDA kullanıldığı görülmüştür (131).  

Meral ve arkadaşlarının beyin dokusu üzerinde yaptıkları çalışmada cep 

telefonları tarafından yayılan EMA’nın MDA seviyesini yükselterek oksidatif strese 

neden olabilceğini göstermişlerdir (222). Yine Ozguner ve arkadaşlarının 900 MHz 

EMA yayan cep telefonunun reaktif oksijen türlerinin üretimini nasıl etkilediği ve 

sonucunda yol açtığı oksidatif stresi incelemek amacıyla yaptıkları çalışmada lipit 

peroksidasyonu göstermek amacıyla MDA seviyeleri değerlendirilmiş ve kontrol 

grubuyla kıyaslandığında MDA seviyelerinde artış gözlenmiştir (223).  

Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller, oksijenden oluşan 

radikallerdir. Oksijen, O
2-

 grubuna bazı demir-kükürt içeren yükseltgenme-indirgenme 

enzimleri ve flavoproteinlerin etkisiyle indirgenir. Oksidatif stres sperm hasarı ve 

infertilite açısından kritik rol oynamaktadır. Spermatozoa ROS’a karşı çeşitli enzimatik 

antioksidanlar, vitaminler ve glutatyon gibi biyomoleküller ile mücadele etmektedir 

(224). Son derece etkin olan ve hücre hasarına yol açan süperoksit anyonu, bakırlı bir 

enzim olan SOD aracılığında H2O2 ve oksijene çevrilir. Ancak Cu
+2

 iyonları DNA’nın 

özellikle guanin bazlarına yüksek afinite ile bağlanır ve H2O2 ile etkileşime girerek 8-

OhdG oluşumuna neden olur. Böylece DNA hasarını başlatır (207). Bu nedenle biz de 

çalışmamızda DNA oksidasyon göstergesi olan 8-OhdG parametresini inceledik. 

Tomruk ve arkadaşlarının gebelik döneminde maruz kalınan cep telefonu kaynaklı 

EMA’nın yeni doğanlarda oksidatif DNA hasarı üzerine olan etkisini araştırdıkları 

çalışmalarında kontrol grubu ile EMA grubu arasında istatistiksel bir anlam olmadığını 

gösterirken (225), Sarkar ve arkadaşlarının fareler üzerinde yapmış oldukları 

çalışmalarında EMA’nın testis dokusunda DNA segmentlerine ve kırılmalara neden 

olduğunu göstermiştir (226). Bizim çalışmamızda da plazmada DNA oksidasyonu 

seviyesi EMA grubunda, kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde 

arttığı gözlendi.  

Sonuç olarak çalışmamızın, prenatal dönemde uygulanan 900 MHz EMA etkisine 

maruziyetin yavru sıçanların testis gelişimini olumsuz olarak etkilediğini, doğumdan 
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sonra da bu etkinin 21. güne kadar testis morfolojisinde düzensizlikler şeklinde devam 

ettiğini göstermektedir. 
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8. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

 

Prenatal dönemde 900 MHz EMA etkisine maruz bırakılan yavru sıçanların testisi 

üzerine etkisini araştırdığımız deneysel çalışmamızın sonucunda, Prenatal dönemde 

uygulanan 900 MHz EMA; 

1. Testis ağırlığında bir değişikliğe neden olmamaktadır.  

2. Seminifer tübül bazal membranında ve germinal epitelinde düzensizliklere yol 

açmaktadır. 

3. Seminifer tübül lümenine germinal epitel hücrelerinin dökülmesine yol 

açmaktadır. 

4. Testis seminifer tübül çapında azalmaya sebep olmaktadır. 

5. Germinal epitel kalınlığında azalmaya sebep olmaktadır. 

6. Doku MDA seviyesinde artışa neden olmaktadır. 

7. Plazma DNA oksidasyonu seviyesinde artışa neden olmaktadır.  

Prenatal dönemde uygulanan EMA etkisinin testis, değişik doku ve organlar 

üzerinde meydana getirebileceği histopatolojik değişikliklerin elektron mikroskopik ve 

otoradyografik teknikler gibi daha ileri teknikler kullanılarak çalışılabileceğini ve bu 

konunun diğer bilim disiplinlerinde çalışan araştırıcılar tarafından da üzerinde 

çalışılabilir önemde olduğunu düşünmekteyiz. 
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Doğum tarihi ve yeri  : Vezirköprü-12/10/1987  

Medeni hali  : Bekar  

Telefon  : 05415311901  

Faks  : -  

E-Posta  : haticehancii@gmail.com  

Yazışma adresi  : KTÜ Histoloji ve Embriyoloji Anabilim Dalı  

 

EĞİTİM BİLGİLERİ  

Derece  : Mezun Olduğu Kurumun Adı  Mezuniyet Yılı  

Yüksek Lisans  : KTÜ Histoloji ve Embriyoloji Anabilim 

Dalı  

2013  

Lisans  : Ondokuz Mayız Üniversitesi Fen-Edebiyat 

Fakültesi Biyoloji Bölümü 

2009  

Lise  : Vezirköprü Anadolu Lisesi  2005  

 

AKADEMİK/ MESLEKİ DENEYİMİ  

Görevi  

 

Kurum  Süre (Yıl -Yıl)  

 

YABANCI 

DİL  

 

İngilizce 

 

UZMANLIK ALANI  

 

YAYINLAR/BİLDİRİLER 

 

ÖDÜLLER/ TEŞVİKLER/ BURSLAR  

 

HOBİLER  

 

 

 

 


	Kapak ve Onay
	Tez



