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Oz

Amag

Bir elektromanyetik alan (EMA) dalga formu olan rad-
yofrekans (RF) dalga araliinda bulunan 2.45 GHz
elektromanyetik radyasyonun (EMR) endustriyel, as-
keri ve bilimsel alanlarda kullanimi yaygindir. Bu ca-
lismada, EMA'nin kalp dokusu tzerine olan zararh et-
kileri ve C vitamininin (C vit) bu hasara karsi koruyucu
olup olmadigi degerlendirilmistir.

Gerec ve Yontem

EMA'nin kalp dokusu Uzerine etkisi ve C vit'in olasi
koruyucu roliini degerlendirmek icin 18 disi sican
kontrol, EMA ve EMA + C vit olarak gruplara ayrildi.
Sicanlarin hareketini kisitlayan bir dizenek yardimiy-
la EMA ve EMA + C vit gruplarina 30 gun slreyle,
ginde 60 dakika 2.24 mW/kg glcundeki 2.45 GHz
EMA maruziyeti saglandi. Tedavi grubuna ayrica 30
gln boyunca C vit uygulandi.

Bulgular

Deney sonunda kalp dokularinda yapilan analizler-
de, EMA grubunun total antioksidan kapasite (TAS)
degerlerinde kontrol grubuna goére sayisal bir azal-

ma go6zlenirken, EMA + C vit grubundaki TAS deger-
lerinde hem kontrol hem de EMA grubuna gére is-
tatistiksel olarak anlamli bir artis gézlendi (p: 0.036
ve p: 0.015; sirasiyla). EMA grubunda total oksidan
kapasite (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSi) kont-
rol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiksek iken (p: 0.004 ve p: 0.005; sirasiyla), EMA+
C vit grubunda TOS degerindeki azalma istatistiksel
olarak anlamh bulunmadi. Histopatolojik olarak, EMA
grubunda belirgin hiperemi disinda major bir anomali
g6zlenmedi. EMA grubunda kaspaz 3 ve kaspaz 8 ak-
tivitelerinde anlamh bir artis izlenirken (p<0.05), C vit
tedavisiyle bu degerlerde anlamli azalmalar (p<0.01
ve p<0.05; sirasiyla) goézlendi.

Sonug

Bu calismada; EMA maruziyetine bagl olarak gelise-
bilecek kardiyak hasarda, antioksidan ve anti-apop-
totik etkileri olan C vit'in koruyucu olabilecedi goste-
rilmistir. Gelisen teknoloji ve buna bagl artan EMA
maruziyetinde, C vit 5nemli bir destek tedavi secenegi
olabilir. Burada ortaya konan sonuclar, daha detayl
calismalar ile desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Elektromanyetik alan, 2.45 GHz,
kalp, C vitamini

ileti§im kurulacak yazar/Corresponding author: drmehtap@hotmail.com
Miiracaat tarihi/Application Date: 28.06.2019 - Kabul tarihi/Accepted Date: 12.09.2019

Auvailable online at http://dergipark.gov.tr/sdutfd

Makaleye http://dergipark.gov.tr/sdutfd web sayfasindan ulasilabilir.

23



Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi Dergisi

Abstract

Objective

The use of 2.45 GHz electromagnetic radiation (EMR)
in the radiofrequency (RF) wave-range, that is a wave
form of an electromagnetic fields (EMF), is widely
used in industrial, military and scientific fields. In this
study, the harmful effects of EMF on heart tissue and
whether Vitamin C (C vit) is protective aganist this da-
mage were evaluated.

Material and Methods

18 female rats were divided into control, EMF and
EMF + C vit groups to evaluate the effect of EMF on
heart tissue and the possible protective role of C vit.
EMF and EMF + C vit groups were exposed to 2.45
GHz EMF at a power of 2.24 mW / kg for 30 days for
a period of 60 minutes/ day with the aid of a mecha-
nism that restricted the movement of the rats. C vit
treatment was also applied to the treatment group for
30 days.

Results

At the end of the experiment, the total antioxidant sta-
tus (TAS) values of the EMF group showed a numeri-
cal decrease compared to the control group, while the

Giris

Elektromanyetik alan (EMA) 1simasi, elektrik yukleri-
nin hizlanmasi ile olusmaktadir. Elektrik yukleri hare-
ket ettiklerinde uzayda elektrik ve manyetik enerji tret-
mektedir. EMA'lar, farkli frekans ve dalga boylarina
sahip olup bir cisimle etkilestiklerinde kirilabilir, yansi-
yabilir veya sogurulabilmektedir (1). Gelisen teknoloji
ile birlikte ginlik hayatin bir ¢cok alaninda EMA'lara
maruziyet giderek artmaktadir. insanlar, yerkirenin
25-65uT (mikroTesla) arasinda statik manyetik alani-
na ek olarak, yapay kaynaklar araciligiyla farkli sevi-
yelerde EMAya maruz kalmaktadir (2). Bunun yanin-
da ¢evrede yer alan radarlar, mobil telefonlar, radyo ve
televizyon yayinlari, wireless (WIFI) frekanslari, tibbi
ve endustriyel uygulamalarda kullanilan cesitli aletler
de bir EMA dalga formu olan radyofrekans (RF) dal-
gasl olusturur (3). RF dalga araliginda bulunan 2.45
GHz elektromanyetik radyasyonun (EMR) endustriyel,
askeri ve bilimsel alanlarda kullanimi yaygindir (4).
EMA maruziyeti biyolojik sistemler tzerinde olumsuz
etkilere neden olmasina karsin (5) bu olumsuzluklarin
biyo-etki mekanizmasi belirsizligini korumaktadir (6).
EMAnin insan vicuduna etkisinin radyasyonun sidde-
ti, frekansi, polarizasyonu ve maruz kalinan sure gibi
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TAS values in the EMF + C vit group showed a statisti-
cally significant increase compared to both the control
and EMF groups (p: 0.036 and p: 0.015; respectively).
While total oxidant status (TOS) and oxidative stress
index (OSI) were significantly higher in the EMF group
than in the control group (p: 0.004 and p: 0.005; res-
pectively), the decrease in TOS value in the EMA + C
vit group was not statistically significant. Histopatho-
logically, there was no major abnormality except for
marked hyperemia in the EMF group. It was observed
that caspase-3 and caspase-8 activities increased
(p<0.05) in the EMA group and they were decreased
significantly with C vit treatment (p<0.01 and p<0.05;
respectively).

Conclusion

In this study; it was shown that C vit, with antioxidant
and antiapoptotic properties, could be protective aga-
nist cardiac injury due to EMF exposure. For increa-
sed EMF exposure as a consequence of developing
technology, C vit could be an important supportive
treatment option. The results presented in this study
should be supported in detailed studies.

Keywords: Electomagnetic field, 2.45 GHz, heart, Vi-
tamin C

faktorlere bagh oldugu tespit edilmistir (7). EMAllarin
dokular tzerine etkileri, cok boyutlu yaklasim ile termal
ve termal olmayan mekanizmalarla gerceklesir (8, 9).
Yapilan son ¢alismalar, EMA'nin hticrelere harici ener-
ji yukleyerek lipid peroksidasyonunu dnleyen enzim ve
vitaminlerin aktivitesinde azalmaya neden oldugunu
(10-12), viicudun dogal savunma sistemini olusturan
superoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz
(13,14) gibi antioksidanlarin seviyesini azaltarak ok-
sidatif stresi artirdigini gostermistir. Gelisen oksidatif
stres, mitokondriyal enerjinin tikenmesine, proteolitik
enzimlerin olusumuna ve nihayetinde apoptoza yol
acan DNA parcalanmasina neden olmaltadir (15,16).

Antioksidan bir molekil olan C vitamini (C vit), reak-
tif oksijen drdnlerinin detoksifikasyonu igin anahtar
rol oynar (17). EMAlar gibi oksidatif mekanizmalarla
hasar olusturan pek ¢ok etkene karsi doku koruyucu
ozelligi oldugu gosterilmistir (18,19).

EMAnin cesitli dokulardaki etkisi calisiimakla birlikte
kalp-damar sistemi Uizerine olan etkileri ile ilgili yeterli
veri bulunmamaktadir. Bu noktadan hareketle yapilan
bu ¢alismada, kalp dokusunda EMA ile olusan oksida-
tif hasara karsi, C vit'in koruyuculugunu degerlendir-
mek amagclanmistir.



Gerec ve YOontem

Bu calisma; Suleyman Demirel Universitesi Hayvan
Deneyleri Yerel Etik Kurul Baskanligi Laboratuvari ve
Fizyoloji Anabilim Dali Arastirma Laboratuvarlarinda
gergeklestirildi. Calismanin Etik Kurul izni Stleyman
Demirel Universitesi Rektorliigi Hayvan Deneyleri
Yerel Etik Kurul Baskanlig'ndan 21.05.2015/09 sayili
karari ile alindi.

Deney Hayvanlari

Calismada 6-8 aylik, 250-300-gram araliginda 18 adet
disi Sprague Dawley cinsi sican kullanildi. Tim sican-
lar deney suresi boyunca optimum laboratuvar kosul-
lar (22+1 °C, 12 saat aydinlik/karanlik siklusunda)
altinda, gunluk icme suyu ve % 21 ham protein iceren
pelet yemlerle (Korkuteli Yem, Antalya) beslendi.

Stileyman Demirel Universitesi Deney Hayvanlari La-
boratuvar’'ndan alinan18 adet deney hayvani kontrol
(n=6), EMA (n=6) ve EMA+C vit (n=6) olmak Uzere 3
gruba ayrild.

Calismadaki tum hayvanlar, uygulama esnasinda,
icine ancak bir sicanin sigabilecegdi buyuklukteki plek-
siglas kafesin icerisine kondu (Sekil 1). Kontrol gru-
bundaki si¢anlar, 30 giin boyunca, her giin 60 dakika
sureyle pleksiglas kafesin icinde, EMA'dan uzak bir
ortamda bekletildi. EMA ve EMA+C vit gruplarinda
2.24 mW/kg gicindeki 2.45 GHz EMA maruziyetini
saglamak amaciyla, her hayvana esit mesefade olan
monopol anten kullanildi. EMA ve EMA+C vit gruplart,
30 guin boyunca hergiin ayni saatte, ginlik 60 dakika
boyunca EMA'ya maruz birakildi. EMA+C vit grubun-
daki hayvanlara, deneyin devam ettigi 30 giin boyun-
ca, EMA uygulanmadan 1 saat 6nce gavaj yoluyla C
vit (250 mg/kg (Redoxon, Bayer Tirk Kimya San. Ltd.
Sti., istanbul) verildi. Serbest hareketlerin kisitlanmasi
sonucu, her bir sicanin kalp dokusunun esit oranda
EMAya maruz kalmasi saglandi.

Otuz gindn sonunda, Ketamin (80-90 mg/kg) / Xy-
lazine (8-9 mg/kg) anestezisi altindaki hayvanlardan
alinan kalp dokularinin yarisi histopatolojik ve immu-
nohistokimyasal incelemeler icin, %10’luk formaldehit
solusyonuna alindi. Kalp dokularinin diger yarilari bi-
yokimyasal analizler i¢in -80°C’ de saklandi.

Elektromanyetik Alan Uygulamalari

Deneysel 2.45 GHz maruziyeti i¢in, 217 Hz darbeli ve
ayarl ¢ikis verebilen (CW=Continues Wave) RF kay-
nag! ve bu cihaza ait monopol anten kullanildi (SET
ELECO, Set Elektronik, istanbul). Calismada kulla-
nilan maruziyet diizenegi literatirde “Ferris Wheel”
ya da “Carousel setup” olarak isimlendirilen kabul
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gormus bir dizenektir (20). Deney baslangicinda RF
enerjinin kontrol edilmesi ve gézlenmesi amaciyla bazi
teknik cihazlar kullanildi. Darbe tekrarlama zamani ve
frekansin o6lcilmesi icin spektrum analizér (Promax,
MC-877C, Barselona, ispanya), ortamda istenmeyen
EMA'larin gdozlenmesi igin RF Portable Survey System
(Holaday, HI-4417, Minnesota, ABD) cihazi kullanildi.
Kontrol ve EMA'ya maruziyet gruplarinin dis EM kay-
naklardan etkilenmemesi icin tim deneysel ¢calismalar
temiz odada gerceklestirildi.

Biyokimyasal Analizler

Kalp dokulari % 10 homojenat tretmek icin soguk fos-
fat tamponunda homojenize edildi (pH 7.4). Dokular
motorlu bir doku homojenizator (IKA Ultra-Turrax T25
Basic; Labortechnic, Staufen, Almanya) ve sonikator
(UWe2070 Bandelin Electronic, Germany) araciligiyla
fosfatli tampon (pH 7.4) kullanilarak homojen hale ge-
tirildi. Cekirdekler ve hicre artiklar 4 ° C'de 10 dakika
boyunca 10000g'de santriflij ile ¢okeltildi. Homojenat-
taki protein duzeyleri Bradford ve ark. metodu kullani-
larak belirlendi (21). Homojenize edilmis kalp dokula-
rinda total antioksidan kapasite (TAS) ve total oksidan
kapasite (TOS) olgimu yapildi (22, 23).

TAS ve TOS otomatik kimya analizort ile (Beckman
Coulter AU5800, Japonya) ile 6l¢uldi. Numunelerin
TAS duzeyleri 660 nm'de absorbansta spektrofoto-
metrik olarak degerlendirildi. Sonuclar mmol Trolox
Eq / mg protein olarak ifade edildi. Orneklerdeki renk
yogunlugu TOS molekuli miktari ile iliskilendirildi. So-
nuglar g litre (mmol H202 Equiv / L, mmol H202 Equiv
/ mg protein) basina esdeger mM hidrojen peroksit
cinsinden ifade edildi. Oksidatif stres diizeyi paramet-
resi olan OSI asagidaki formul kullanilarak hesaplandi
(24):

OSI (arbitrary unit) =% [(TOS, mmol / L) / (TAS, mmol
Trolox)

Histopatolojik ve immiinohistokimyasal Analizler
Deney sonunda alinan kalp drneklerinin yarisi % 10
tamponlu formalinde sabitlendi. Daha sonra dokular
derecelendirilmis bir alkol serisinden gecirilerek de-
hidrate edildi ve parafine gémdildu. Parafin bloklar 5
pm kalinlikta olacak sekilde kesildi. Doku kesitleri he-
matoksilen-eozin (HE) ile boyandi ve mikroskobik ola-
rak incelendi. Histopatolojik degisiklikler kor bir sekilde
derecelendirildi.

immiinohistokimyasal inceleme igin alinan doku or-
nekleri 72 saat sureyle % 10 nétr formalin icinde sa-
bitlendi ve rutin olarak parafine gémulmek icin islendi.
Polilisin mikroskop lamlarina 5pm kalinliginda kesitler
alindi. Streptavidin-biyotin immunoenzimatik antijen
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saptama sistemi [EXPOSE Fare ve Tavsan Spesifik
HRP / DAB Saptama IHC kiti (ab80436), (Abcam,
Cambridge, Ingiltere)] sekonder antikor olarak kulla-
nildr.

Kaspaz-3 ve Kaspaz-8 reaksiyonlarini gostermek icin,
secilmis doku kesitleri immunohistokimyasal ticari kit-
ler (Abcam, Cambridge, ingiltere) kullanilarak boyan-
di. Kalp ornekleri Kaspaz-3 [Anti-Kaspaz-3 antikoru
(ab4051), 1/100 seyreltme] ve Kaspaz-8 [Anti-Kas-
paz-8 (ab25901), 1/100 seyreltme] ile Ureticinin tali-
matlarina gére immiine boyandi. islemlerin sonunda
alinan kesitler Harris hematoksilen ile tespit edildi ve
IStk mikroskobu altinda incelendi. Tum kesitler bir yari
kantitatif analiz yapilarak immunopozitiflik agisindan
degerlendirildi. Numuneler, her bir numunede bes
farkli bélium olacak sekilde incelenerek analiz edildi;
bunlar daha sonra boyanma yogunluguna gore 0'dan
3'e kadar skorlandi (0-boyama olmamasi; 1- hafif, 2-
orta ve 3- siddetli). immiinohistokimyasal sonuglar
baska bir merkezdeki bir patolog tarafindan degerlen-
dirildi. Goruntllerin analizleri ile elde edilen sonuglar
dogrultusunda istatistiksel degerlendiriimeler yapildi.
Morfometrik analizler Olympus CX41 isik mikrosko-
bu ve Database Manual Cell Sens Yasam Bilimleri
Goruntileme Yazihm Sistemi (Olympus Corporation,
Tokyo, Japonya) kullanilarak yapildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 15.0 yazihmi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, ABD) kullanildi. Degiskenler ortalama *
standart sapma (SD) olarak sunuldu. Gruplarin biyo-
kimyasal parametrelerini karsilastirmak icin ANOVA
testleri, immunohistokimyasal skorlarin istatistiksel
analizi icin Mann-Whitney U testi kullanildi. P <0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Elektromanyetik Alan Hasarinda C Vitamininin Etkisi

Bulgular

Biyokimyasal analizlerde; EMA grubunun TAS deger-
lerinde kontrol grubuna gore sayisal bir azalma gozle-
nirken, EMA+C vit grubundaki TAS degerlerinde hem
kontrol hem de EMA grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir artis gozlendi (p: 0.036 ve p: 0.015; sirasly-
la). TOS ve OSi degerlerinde EMA grubunda, kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir artma g6z-
lenirken (p: 0.004 ve p: 0.005; sirasiyla) EMA+ C vit
grubunda TOS ve OSi degerindeki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. (Tablo 1).

Histopatolojik incelemelerde kalpte hicbir grupta
makro bir lezyon gorilmedi. EMA grubuna ait 10 sI-
¢anin 7'sinde histopatolojik olarak belirgin hiperemi,
ikisinde mikro kanamalar gozlendi. Kontrol ve EMA +
C vit grubunun kalpleri normal histolojik gérinimdeydi
(Sekil 2).

immiinohistokimyasal acidan EMA grubundaki kas
hicrelerinde kaspaz-3 ekspresyonunun hafif veya
orta derecede arttiy1 saptandi (p <0.05). Kontrol ve
EMA + C vit gruplarinda kaspaz-3 immunoreaksiyon
olmadigi gosterildi (p <0.01) (Sekil 3).

Kaspaz-8 ekspresyonlari kontrol ve EMA+ C vit grup-
larinda gézlenmezken (her ikisi i¢in p<0.05), EMA gru-
bunda kaspaz-8 pozitif immunoreaksiyona sahip da-
mar hicreleri gorildu (p<0.05). Hem kaspaz-3 hem de
kaspaz-8 pozitif immin reaksiyonu, 6zellikle diiz kas
ve endotel hiicrelerinde gozlendi (Sekil 4). immiinhis-
tokimyasal reaksiyonlarin skorlari tablo 2'de gosteril-
mistir.

Tablo 1 Kalp dokusuna ait oksidatif stres markirlari

TAS (r_nmol Trolox TOS (_|.|mol H202 osi
Gruplar Equivalents/L) Equivalents/L)
Ort + SD p Ort+ SD p Ort +SD p
Kontrol 0.46+0.05 5.05+0.75 1.21+0.11
EMA 0.44+0.03 7.651£0.412 a:0.004 1.51+0.152 a:0.005
EMA+CVIt | 5440062 g; 8:8?2 6.41+1.67 1.330.19

Degerler ortalama + SD olarak sunuldu. Gruplar ve biyokimyasal belirteclerin sonuglari arasindaki iliskiler tek yonli ANOVA ile

degerlendirilmistir.

EMA: Elektromanyetik alan, C vit: C vitamini, TAS: Total antioksidan kapasite, TOS: Total oksidan kapasite,

OSi: Oksidatif stres indeksi

a: p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirma, b: p<0.05 EMA grubu ile karsilastirma
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Tablo 2 immiinohistokimyasal skorlarin istatistiksel analiz sonuglari

Kontrol EMA EMA + C vit
Ort+ SD p Ort+ SD p Oort+SD p
Kaspaz-3 0.10+0.01 0.70+0.212 a: <0.05 0.00+0.00b b: <0.01
Kaspaz-8 0.20+0.13 0.80+0.242 a: <0.05 0.00£0.00a,b g:ggg

EMA: Elektromanyetik alan, C vit: C vitamini
a: p<0.05 kontrol grubu ile karsilastirma, b: p<0.05 ve p<0.01 EMA grubu ile karsilastirma

Sekil 2: Gruplardaki kalplerin histopatolojik gérinimdi.

(A) EMA + C vit gruba ait bir sicandaki normal kalp histolojisi; (B) EMA grubundan sicanlarda kalp damarlarinda (oklar)
siddetli hiperemi ve mikro kanama,; (C) Kontrol grubuna ait sicanlardaki normal kalp dokusu; HE x40, Barlar = 50 um

Sekil 3: Gruplar arasinda kaspaz-3 immunoreaksiyonu.
(A) EMA + C vit grubunda negatif kaspaz-3 ekspresyonu, (B) EMA grubu si¢anlarin damar hucrelerinde (oklar) orta dere-

cede kaspaz-3 ekspresyonu; (C) Kontrol grubunda kaspaz-3 ekspresyonu gdzlenmedi. Streptavidine biyotin peroksidaz
metodu, Barlar = 50 um.
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Sekil 4: Gruplar arasinda kaspaz-8 ekspresyonlari.

(A) EMA + C vit grubunda negatif kaspaz-8 ekspresyonlari, (B) EMA grubu damar hiicrelerinde (oklar) hafif ekspresyon
(C) Kontrol grubunda ise expresyon goriilmedi. Streptavidine biyotin peroksidaz metodu, Bar = 50 um.

Tartisma

EMA maruziyeti hiicre proliferasyonu, protein sentezi
ve gen ekspresyonu gibi birgcok temel hicresel fonk-
siyonu etkilemektedir (25, 26). EMA'nin hicreyi etki-
leyen temel mekanizmalarina membran gegirgenligini
etkilemesi ve kimyasal reaksiyonlar sonucunda reaktif
oksijen turlerini (ROS) artirmasi 6rnek verilebilir (27,
28, 29). Hucrede ROS artisi sonucunda oksidatif stres
olusur. EMAnin, ROS Uretimini artirarak veya ROS
miktarini dengeleyen antioksidan enzim aktivitesini
azaltarak ROS metabolizmasini bozdugu bildirilmistir.
EMA, kardiyomiyositlerin elektroporasyonunu indik-
leyebilir ve hiucrelerin konformasyonuna, yapisina ve
islevine buyuk zarar verebilir (6) . Bu hasar yapici etki
sivi icerigi fazla olan dokularda daha siddetli olmakta-
dir (30). Kalp dokusu yilizeye yakinligi ve sivi icerigi
fazla olmasi nedeniyle EMA'nin zararl etkilerine daha
fazla maruz kalabilmektedir. EMA maruziyeti, yetiskin
sicanlarin miyokardinda oksidatif stres ve apoptozise
neden olarak miyokard hasari yaratmistir (5). iki haf-
ta boyunca 40 Hz, 7 mT, 60 dk / gin EMA'ya maruz
kalmanin kalp dokusunda serbest radikal kaynakli ok-
sidatif strese neden oldugu bildirilmistir (31). Elli V/m
1.8 GHz GSM (Mobil iletisim igin Kiiresel Sistem) RFR
(Radyo Frekans Radrasyonu) ‘ye maruz kalan Spra-
gue- Dawley sicanlarda kalp timora insidansinda bir
artis oldugu bildirilmistir (6). Dusuk frekansli EMA'ya
maruz birakilan ratlarin beyin dokularinda lipid pe-
roksidasyonunun belirgin olarak arttigi ve bunun so-
nucunda beyin dokusunda, 6zellikle frontal kortekste
hasar olustugu belirlenmistir (32).

EMAya maruziyet sonrasinda kardiyovaskuler sistem
fizyolojisinde de degisiklikler oldugu belirtilmistir (33,
34). EKG, kalp ritmi ve kalp hizinda olusan degisiklik-
ler bu yargiy! destekler niteliktedirler (35, 36, 37). Kalp
ritmi tUzerine EMA etkisinin arastirildigi calismalarda,
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EMA'ya maruz kalanlarin EKG’lerinde farkliliklar, sis-
tolik kan basinclarinda artma ve kalp atim hizlarinda
azalma oldugu gorulmustir (38, 39). EMA'ya maruz ka-
lan iscilerle yapilan calismalarda, kalpte aritmi olusu-
munun arttigi, dakikadaki kalp atim sayisinin azaldigi
gOzlenmistir (39). Mikrodalgaya maruz kalan myokard
hicrelerinde hiicre zari homeostazisin bozulmasiyla
birlikte patolojik degisiklikler saptanmistir (40). Yiksek
dozda EMAya maruz birakilan kardiyomiyosit hiicre
kaltirinde, hicre ici iyon konsantrasyonunda olusan
degisimler ile hiicre seklinin bozuldugu ve hiicre can-
hhginin azaldigi belirlenmistir (41). Sonug olarak, 2.45
GHz Wireless frekansinda EMA'nin kalp dokusu tize-
rindeki etkisi sicaklik artisi ve oksidatif stres araciligi
ile meydana gelmektedir. Bu bilgiler, calismamizda
EMA grubundaki kalp dokusunda TAS degerlerindeki
azalis, TOS ve OSIi degerlerindeki istatistiksel olarak
anlaml artisi aciklayabilir. EMA grubundaki sicanlarin
%70’inde hiperemi g6zlenmistir. Kalp dokusunda EMA
kaynakli sicaklik artisi kanlanmayi artirarak hiperemi-
ye neden olmus olabilir.

Kardiyak miyositler metabolik faaliyetleri siresince
fazla miktarlarda enerji harcarlar. Bu sebeple hicre ici
hacminin yaklasik olarak %30’'unu mitokondri olustu-
rur. Mitokondrinin artan kalsiyum ve hipoksi (myokard
enfarktiisu, iskemi reperflizyon ve kalp yetmezligi gibi
durumlar) gibi hiuicresel stres sinyalleri ile uyariimasi
sonucu, kaspaz 3 aktive olur ve apoptozis induklenir
(42, 43, 44). EMA etkisiyle olusan mitokondriyal degi-
sikliklerin mitokondriyal apoptotik yolaklar aktive ettigi
belirlenmistir (45). Elli HZ'lik 3 mT EMA’ ya 2 ay boyun-
ca guinde 4 saat maruz kalan erkek Wistar sicanlarin
kalp dokusunda sham grubu ile kiyaslandiginda kas-
paz-3 imminoreaktivite sayisinin arttigi bildirilmistir
(5). Kiray ve ark calismasindaki benzer sekilde, bu ¢a-
lismada da EMA grubundaki hayvanlarin 6zellikle diiz
kas ve endotel hicrelerinde, apoptozis gostergeleri



olan kaspas-3 ve kaspas-8 immun reaksiyonlar goz-
lemistir (5). Turker ve arkadaslarinin ayni frekans ile
yaptiklari bir galismada, EMAnin lipid peroksidasyon
ardnlerini artirarak oksidatif stresi tetikledigi, selenyum
ve |-karnitinin serbest radikal seviyelerini azaltarak ve
antioksidan enzim aktivitesini artirarak sigan kalplerini
korudugu bulunmustur (46). Yine ayni frekans ile yapi-
lan baska bir hayvan ¢alismasinda, Kim ve arkadasla-
r yesil cayin EMA maruziyetine bagh kardiyak hasari
oksidatif stres Uizerinden azalttigini gostermistir (47).

Melatonin, C vit ve E vitamini gibi antioksidanlarin
EMA'nin sebep oldugu oksidatif stres, lipit peroksidas-
yonu ve apoptozisi onledigi tespit edilmistir (48, 49,
50). Doksorubisin ile induiklenen si¢an kardiyomiyosit
hucrelerinde azalan antioksidan rezervinin ve artan
oksidatif stresin C vit ile kismen hafifledigi ve apoptozi-
sin azaldig bildirilmistir (44, 51). EMA grubunda, TAS
degeri azalip TOS ve OSi degerleri anlamli olarak ar-
tarken, C vit tedavisi ile bu degerlerin tersine donmesi,
EMA kaynakl kalp hasarinda C vit'in koruyucu olabile-
cegini gostermektedir.

Yogun teknoloji kullanimi ile artan EMA maruziyeti pek
¢cok sistemi etkiledigi gibi, kalp dokusunu da etkile-
mektedir. EMA'nIn bugin igin bildigimiz olumsuz etki-
leri, maruziyetin kronik dénemlerinde daha buyuk bo-
yutlara ulasabilir. Bu noktada, temelde oksidatif stres
Uzerinden gelisebilecek olan bu hasari 6nlemek ya da
en aza indirgemek icin C vit gibi kolay ulasilabilir, ucuz
ve guvenli molekdllerin varhdi 6nem kazanmaktadir.
Ozellikle uzun sireli EMA maruziyeti ve maruziyet
sonras! uzun donem etkileri, ileri analitik yontemlerle
yapilacak calismalarda degerlendirilmelidir.
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