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ÖZET 

Özellikle uzun süre cep telefonu kullanımının, insan sağlığı için risk oluşturduğunu 

gösteren raporlar bildirildiğinden beri, cep telefonlarının yaydığı elektromanyetik alana 

(EMA) maruz kalmanın biyolojik etkilerinin bilim adamları arasında yarattığı endişe 

büyümektedir. Çalışmamızda 16 haftalık dişi ratlarda 900 MHz EMA’a maruz kalmanın 

beyincik Purkinje hücre sayıları üzerine etkisi değerlendirilmiştir. Ayrıca EMA’ye 

maruz kalmanın beyincik Purkinje nöronlarında oluşturduğu azalmaya karşı korumak 

için karnozinin potansiyel yeteneği araştırılmıştır. Çalışmamızda 24 dişi rat 

kullanılmıştır. Kontrol grubu (KG), elektromanyetik alana maruz kalan grup (EMAG), 

ve karnozin enjekte edilerek elektromanyetik alana maruz kalan (EMA+CG) olmak 

üzere 3 grup rat kullanılmıştır. EMAG grubundaki ratlar pozlama tüpü içinde 28 gün 

boyunca günde 1 saat 900 MHz EMA’a maruz kalırken, karnozin uygulanan grup 

yüksek doz (20 mg)  karnozin ve düşük doz (2 mg)  karnozin uygulanan grup olarak 2 

alt gruba ayrılmıştır. Deneyin sonunda, dişi ratların tümü kurban edilmiş ve Purkinje 

hücrelerinin sayısı stereolojik sayım tekniği kullanılarak hesaplanmıştır. Histopatolojik 

değerlendirmeler, beyincik kesitlere ayrılarak yapılmıştır. Sonuçlar, EMAG grup 

beyinciğindeki Purkinje hücrelerinin toplam sayısı, KG göre daha düşük olduğunu 

göstermiştir ve istatistiksel olarak anlamlıydı (p <0.05).  Ayrıca, EMAG ve EMA + 20 

mg karnozin uygulanan gruplar arasında ortalama Purkinje hücre sayıları arasında 

anlamlı farklılıklar vardı (p <0.05). Bu nedenle, 900 MHz EMA’a uzun süreli maruz 

kalmanın dişi rat beyincik Purkinje hücresi sayılarında azalmaya neden olduğu 

düşünülmektedir. Bu çalışma, EMA maruziyeti sonrasında azalan Purkinje hücre 

sayısını, yüksek doz karnozin profilaksisi ile önleyebileceğini göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: Purkinje hücresi, Elektromanyetik alan, Beyincik, Karnozin, 

Stereoloji, Optik disektör 



 

 

vii

CARNOSINE EFFECTS TO THE NUMBER OF PURKINJE CELLS IN 

CEREBELLUM FOLLOWING EXPOSURE TO  

900 MHZ ELECTROMAGNETIC FIELD 

Ayla ARSLAN 

Erciyes University, Graduate School of Health Science 

Department of Anatomy 

Master’s Thesis, August  2015 

Supervisor: Assort Prof. Niyazi ACER 

ABSTRACT 

The biological effects of electromagnetic field (EMF) exposure from mobile phones have 

growing concern among scientists since there are some reports showing increased risk for 

human health, especially in the use of mobile phones for a long duration. 

In the presented study, the effects on the number of Purkinje cells in the cerebellum of 16-week 

(16 weeks) old female rats were investigated following exposure to 900 MHz EMF. Also, the 

potential ability of carnosine to protect against impairment of the Purkinje neurons in 

cerebellum due to exposure of EMF was investigated. 

Twenty-four female rats were used. Three groups of rats, a control group (KG), an 

electromagnetic field exposed group (EMFG) and electro magnetic field exposed and injected 

carnosine group (EMF+CG) were used in this study. Each group consist of 6 female rats. While 

EMFG group rats were exposed to 900 MHz EMF (1h/day for 28 days) in an exposure tube, 

Carnosine administered group was divided by two subgroup: Carnosine with low-dose 

carnosine administered (2mg), DS with high-dose carnosine administered (20mg).  

At the end of the experiment, all of the female rats were sacrificed and the number of Purkinje 

cells was estimated using a stereological counting technique. Histopathological evaluations 

were also done on sections of the cerebellum. Results showed that the total number of Purkinje 

cells in the cerebellum of the EMFG was lower than those of KG, there was significantly as 

statistically (p<0.05). Also, there was differences between the EMF and EMF+20 mg carnosine 

regarding the mean cell count of the Purkinje (p<0.05) .  

Therefore, it is suggested that long duration exposure to 900 MHz EMF leads to decreases of 

Purkinje cell numbers in the female rat cerebellum. The current study indicates that exposure to 

EMF decreases the number of Purkinje cell and that high-dose carnosine prophylaxis can 

prevent these effects.  

Keywords: Purkinje cell, Electromagnetic Field, Cerebellum, Carnosine, Sterelogy, Optic 

Dissector 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Teknolojinin gelişimine paralel olarak üretimi artan cihazların ve bunların yaydığı 

elektromanyetik alanın canlılar üzerindeki etkisi bilinmektedir. Doğal olarak günlük 

yaşamımızda cep telefonlarının yaygın kullanılması, cep telefonlarının yaydığı 

elekromanyetik alana maruz kalmamanın imkansızlığını da beraberinde getirmektedir 

(1). 

Cep telefonu iletişiminde yaygın olarak 900-1800 MHz radyo dalgası kullanılmaktadır. 

Bu nedenle aşırı cep telefonu kullanımında yoğun bir biçimde elektromanyetik alanın 

etkisine maruz kalma söz konusudur (2). 

Elektro manyetik alanın hayvan beyin dokusu ve bunların fizyolojik faaliyetleri 

üzerindeki olumsuz etkileri bildirilmiştir (3). Doğum öncesi ve doğum sonrası 

dönemlerde, hayvan modelleri üzerinde yapılan çalışmalarda elektromanyetik alan 

araştırmalarına göre iyonize ve ultraviyole radyasyon dahil olmak üzere, radyasyonun 

çeşitli şekillerinde hücresel geri dönüşümlü ya da dönüşümsüz yapısal veya işlevsel 

değişiklikler olduğu bildirilmiştir. Elektromanyetik alanlar sinaptik plastisite 

düzenlenmesi, nörotransmitter salınımı, nöronal hayatta kalma, öğrenme ve bellek de 

dahil olmak üzere birçok nöronal fonksiyonu etkileyebileceği bildirilmiştir. In vivo 

çalışmalarda sinir hücrelerinin kan-beyin bariyeri engelleri, nöroendokrin, 

nöroelektrofizyoloji, ve santral sinir sistemi kanser oluşumunda DNA’ları incelerken, in 

vitro çalışmalarda; hücre proliferasyou, DNA hasarı, gen ekspresyonu, protein sentezi, 

embriyonik gelişim ve kanser promosyonu incelenmiştir (4). 

 

 



 

 

2 

İngiltere, İsveç ve ABD; Elektromanyetik alanların (EMA) akut myeloid lösemi riskini 

artırdığını rapor etmislerdir. 1979’da ABD’de çocukluk kanserleri ve yüksek gerilim 

hatları iliskisi 18 yaşındaki 344 çocukta arastırılmış ve hatta yakınlık arttıkça 

çocuklarda löseminin önemli ölçüde artış gösterdiği bildirilmiştir. Evleri hat yakınında 

bulunan yetiskinler için de löseminin 2 kat arttığı gözlenmiştir (5). 1996 yılında yüksek 

gerilim hatları yakınında yaşayan çocuklarda lösemi görülme riskinin diğerlerine göre 

1,5 katı fazla olduğu Amerikan Bilimler Akademisi tarafından kabul edilmiştir (6). Son 

zamanlardaki çalışmalarda ratlarda postnatal veya prenatal dönemde 900 MHz Elekro 

manyetik alanın maruziyetinin santral sinir sistemi üzerine etkileri değerlendirilmiştir. 

Elektromanyetik alan maruziyeti ratlarda dental gyrus granül hücrelerinin sayısında 

azalmaya neden olmuştur (4). Ayrıca ratların prenatal 900 MHz elektromanyetik alana 

maruz kaldıktan sonra cornu ammonisteki toplam piramidal hücre sayısında azalma 

olduğu bildirilmektedir (7). 16 haftalık dişi ratların Purkinje hücre sayılarında 900 MHz 

elektromanyetik alan maruziyetinden sonra azaldığı bildirilmiştir (8). Literatürde EMA 

sonrası hücre sayımı çalışmalarında genellikle 900 MHz EMA kullanılmıştır. Biz de bu 

yüzden çalışmamızda 900 MHz EMA kullandık.  

Karnozin merkezi sinir sistemi de dahil olmak üzere vücudun birçok dokusunda 

bulunan endojen bir dipeptidtir (9). In vitro ve in vivo çalışmalardan elde edilen 

bulgulara göre anti-oksidatif, anti-glutamerjik, eksitotoksisite, serebral iskemik model 

ve diğer beyin hasarlarında çeşitli nöronları koruyucu özellikleri olduğu gösterilmiştir 

(10-12). Deneysel beyin iskemisinde karnozin mortaliteyi azalttığı ve hayvanların 

nörolojik fonksiyonlarına yararlı etki gösterdiği kanıtlanmıştır (13). Stvolinsky ve 

arkadaşları (14) yaptıkları çalışmada ratlarda karnozinin anti-iskemik etkisini 

incelemişlerdir. Bu çalışmada karnozinin ratlara intraperitonel (i.p) enjeksiyonundan 30-

45 dk sonra plazma seviyesi zirveye ulaşmıştır. 

Rajanikant ve arkadaşları (15) yapmış olduğu karnozinin farelerde serebral iskemide 

nöroprotektör etkisi adlı çalışmada, karnozinin farelerde nöroprotektör etkinin yüksek 

olması için 500-1000 mg/kg karnozine ihtiyaç duyulduğu bildirilmiştir. Kelsey Serfozo 

ve arkadaşları (16) yapmış olduğu iskemik inmede endojen nöroprotektif ajan olan 

karnozinin güvenliği ve etkinliği adlı çalışmada, ratlara karnozin dozu 14 gün boyunca 

intravenöz (i.v) olarak 100, 500, 1000 ve 2000 mg /kg olarak verilmiştir. Yüksek dozun 

herhangi bir toksisite etkisinin olmadığı ve karnozinin hücre ölümünü azalttığı 
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sonucuna varılmıştır. Faddah ve arkadaşları (17) yapmış olduğu karnozin ve siklosporin 

A’nın ratlarda travmatik beyin hasarı sonrasında beyin hasarını hafifletmesi adlı 

çalışmada, 40 günlük 40-60 gr ağırlığında ratlar 7 gün boyunca intraperitonel (i.p) 

olarak 200 mg/kg karnozin tedavisi almışlardır. Stvolinsky ve arkadaşları (13) beyin 

iskemisi oluşturulan deneklerde karnozinin nöroprotektör etkisi olduğunu 

göstermişlerdir. Kozan ve arkadaşlarının (18) yaptığı çalışmada penisilin 

enjeksiyonundan sonraki anaflaktik şokta karnozin uygulanmış ve olumsuz etkilerin 

azaldığı bildirilmiştir. Ayrıca karnozinin ileride epilepsi ve sinir sistemini koruyucu, 

nörotoksik etkilerin koruyucu etkisi olabileceği ifade edilmiştir. Karnozin Parkinson 

hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıkların önlenmesine yardımcı olur ve nörolojik 

belirtilerin azaltılmasında anti-enflamatuvar etki sağlar (19). 

Bu çalışmalar ışığında literatür taramasından sonra bizde karnozin ve elektromanyetik 

alana maruz kalan grubumuza 28 gün boyunca, elektromanyetik alana maruz 

bırakmadan 30 dk öncesinde ip olarak 100 mg/kg ve 10 mg/kg karnozin verilmesinin 

uygun olduğu anlaşılmıştır.  

Çalışmamızda elde edilme kolaylığı, insan beyinciği ile anatomik ve fonksiyonel 

benzerliği olması nedeniyle rat beyinciği seçilmiştir. 

Cerebellumun belirgin davranışları öğrenmeyi, özellikle motor sorumlulukları öğrenme 

yolu ile yapabildiği bilinmektedir (20). Cerebellar korteks histolojik olarak üç 

tabakadan oluşur. Purkinje hücreleri, içte granüler tabaka ile dışta moleküler tabaka 

arasında belirli aralıklar ile yerleşmiş büyük hücrelerden oluşan tabakadır (21). Purkinje 

hücreleri normal serebellar gelişme ve olgunlaşmada önemli rolü olduğu ve granül 

hücrelerini gelişmesi üzerine indüktif etkisi olabildiği düşünülmüştür (22). Stereolojide 

prensipler geliştirilirken, disektör ve fraksiyonlama (parçalama) gibi bazı alt dalları da 

beraberinde getirmiştir. Toplam obje sayısının hesaplanmasında en yeni ve en etkili 

olarak tanımlanan optik tanımlama metodu olduğu bilinmektedir (23). 

Bu çalışmada amacımız, ratların EMA maruziyeti sonrasında EMA’nın beyincik 

Purkinje nöronlarında oluşturduğu azalmaya karşı karnozinin koruyucu yeteneğini 

değerlendirmektir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

Sinir sistemi embriyonun ektoderm tabakasından gelişir. Sinir sistemi anatomik olarak 

merkezi ve periferik sinir sistemi olmak üzere iki kısımda incelenir. Merkezi sinir 

sistemi yapıları nöral borudan (tubus neuralis), periferik sinir sistemi yapıları nöral 

krista (crista neuralis)’den gelişir. Merkezi sinir sisteminin alt yapıları olan medulla 

spinalis, truncus cerebri, cerebellum, cerebrum gibi yapılar fertilizasyondan sonra 4. 

hafta içinde ortaya çıkmaya başlarlar (24).  

Beyin sapındaki duysal çekirdeklerin kaynağı lamina alaris, motor çekirdeklerin 

kaynağı lamina basalis’tir. Lamina basalis orijinli yapı taşımayan beyin bölümlerinde, 

doğrudan motor fonksiyonla görevli yapılar bulunmaz. Beyincik, beyin sapının lamina 

alaris’lerinin dorsal bölümlerinin kalınlaşmasından gelişir. Beyindeki ventriküler 

sistemin kaynağı canalis neuralis’tir (25-26). 

Miyelinleşmede öncelik, ilk işleve başlama ve filogenetik yaşa bağlıdır. Sinir sisteminin 

histogenezinde, dış etkenlerin yanında nöral tübün kapanma bozuklukları rol oynar (27). 

2.1.MERKEZİ SİNİR SİSTEMİ EMBRİYOLOJİSİ 

Sinir sistemi, ektodermal orjinli nöral plak (lamina neuralis)’tan gelişir. Nöral plak 

gelişimin 3. haftasının başında belirir. Embriyonun sırt (dorsal) tarafında notochorda 

üzerindeki ektoderm kalınlaşarak nöral plak oluşur. 
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Şekil 2.1: A) 18 günlük geç presomit bir embriyonun arkadan görünüşü B) Yaklaşık 

20.gününde dorsal görünüm. (28). 

 

Sonra nöral plağın ortasında sulcus neuralis denen oluk oluşur. Sulcus neuralislerin yan 

duvarlarında plica neuralis denen katlantılar meydana gelir. Sulcus neuralisler 

derinleşerek plica neuralisler ile birleşir. Sonuç olarak sulcus neuralisler nöral tüp (tubus 

neuralis) şeklini alırlar. 

 

Şekil 2.2 : A) Yaklaşık 22 günlük bir insan embriyosunun arkadan görünüşü B) Yaklaşık.23. 

günde bir insan embriyosunun arkadan görünüşü (28)  

 



 

 

6 

Nöral tüpün oluşumu gelişimin 4. haftasının ortalarında tamamlanır. Bu nöral tüp, 

rostral kısımda farklılaşarak beyin ve beyinciği oluşturur, kaudal kısımları da medulla 

spinalisi oluşturur. Nöral tüpün içinde kalan nöral kanalın rostral kısmı beynin 

ventriküler sistemine ve diğer bölümleri de medulla spinalisin canalis centralisine 

dönüşür. Ayrıca sulcus neuralis oluştuğunda her iki taraftaki plica neuralisleri oluşturan 

dış yan hücreler, nöral tüpe dahil olmayan fakat nöral tüple ektoderm arasındaki 

ektodermal hücre şeridini oluştururlar. Bu hücre şeridine crista neuralis denir. Bu 

hücreler farklılaşarak spinal ve kranial sinirlerin duyusal gangliyonlarını, otonom sinir 

sistemi gangliyonlarını oluşturur (25, 27, 29).  

Nöral tüpte primer beyin vezikülleri denen 3 genişleme vardır. Bunlar ; 

- Ön beyin vezikülü  (prosensefalon) 

- Orta beyin vezikülü  (mezensefalon) 

- Arka beyin vezikülü (rombensefalon) 

 

Şekil 2.3 : 28. Günlük bir insan embriyosunda beyinden geçen sagittal kesit (28) 
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Şekil 2.4: İnsan gelişiminin yaklaşık 32. Gününde beyinden geçen sagittal bir kesit 28) 

6. haftada prosensefalon diensefalon ve telensefalon olarak 2 kısma ayrılır. Diensefalon 

6. haftadan sonra epitalamus, talamus ve hipotalamus’u oluştur. Mezensefalon daha az 

gelişime uğrar. Rombensefalon, myelensefalon ve metensefalon olarak iki kısma ayrılır. 

Myelensefalon kısmından medulla oblangata gelişirken, metensefalon kısmından pons 

ve cerebellum gelişir. Tubus neuralisin diğer kısımlarında da medulla spinalis gelişir. 

(25, 27, 28).  

2.2. CEREBELLUM   EMBRİYOLOJİSİ 

Cerebellum, metensefalonun lamina alarislerinin dorsal bölümlerinden gelişir. 

Cerebellum gelişimin 40-45. günlerinde oluşmaya başlar. Lamina alarislerin dorsalateral 

kısımları iç yana kıvrılarak labium rombensefalikum (rombik dudakları) oluştururlar. 

Bunlar daha sonra lamina cerebellarisleri (primordium cerebellare) oluştururlar. 12 

haftalık bir embriyoda primordium cerebellare vermis denilen solucanımsı orta hat 

bölümünde buna bağlanmış sağ-sol hemispherium cerebelliler şeklindedir. 

Hemisferlerin gelişimi vermisin gelişimine göre daha hızlı olur. 4.ayın sonuna doğru 

beyincikte yarıklar( fissurae) ve folialar ortaya çıkar (28).  
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Şekil 2.5 :Metensefalonun tavanından geçen sagittal kesitlerde serebellumun gelişimi (28)  

 

Primordium cerebellare (lamina cerebellaris, cerebellar plak) str. ependymole 

(germinole), str. palliale ve str. marginale tabakalarından oluşan bir yapıdır. Gelişme 

ilerledikçe germinal tabakadan çıkan bazı hücreler serebellar plağın yüzeyinde lamina 

corticalis superficialis (lamina granularis externa) denen tabakayı oluştururlar. Eş 

zamanlı çoğalan bazı nöroepitel hücreler ikinci bölünme periyodunda marginal tabakaya 

geçerek Purkinje hücre tabakasını meydana getiriler (28).  

 

Şekil 2.6: Cerebellar korteksin gelişim evreleri (28).  
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Gelişimin 6. ayında lamina corticalis superficialiste granuler, basket, stellat ve golgi 

hücreleri oluşur. Bu hücreler Purkinje hücrelerine doğru göç ederek cortex cerebelliyi 

oluştururlar. Bu oluşum 1,5 yaşına kadar devam eder. Bu yüzden süt çocuklarının viral 

enfeksiyonlara karşı kullandığı antiviral ilaçlar serebellar nöronların oluşumunu 

bozarlar. Beyincikteki derin paraventriculer çekirdekler (nuc. fastigi, nuc. dentatus, nuc. 

interpositus) str. pallialedeki nonmigrate (göç etmeyen) nöroblastlarca oluşturulur 

(27,29).  

2.3.CEREBELLUM HİSTOLOJİSİ  

Beyincik sagittal kesitlerde dallanmış ağaç görünümündedir ve üç tabakadan oluşur. 

Bunlar dıştan içe doğru; granüler tabaka (nükleer tabaka), Purkinje hücre tabakası 

(gangliyoner tabaka) ve moleküler tabaka (pleksiform tabaka)’dır (26). 

 

Şekil 2.7:  BV:  Kan damarları, Mol: Moleküler tabaka, Gr: Granüler tabaka, WM: Beyaz 

cevher, Pia: Pia matter (30)  

 

1-Granüler tabaka: En küçük nöronlardır. Hematoksilen eozin preparatlarında bu 

tabakada çok sıkı bir araya gelmiş koyu boyanmış çekirdeklerin çoğu bu nöronlara 
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aittir. Görünümleri lenfosite benzer. Kısa 3-6 dentriti cerebelluma giren mossy 

fibrillerinin aksonlarıyla sinapslaşır. Bu sinaptik alanlara sinaptik glomerulu adı verilir. 

Koyu boyalı çekirdekler arasındaki açık renk alanlardır. Aksonu myelinsizdir. Granüler 

nöronlar Purkinje hücrelerinin dentridleri, basket hücreleri ve golgi hücreleri ile sinaps 

yaparlar. Tek bir Purkinje hücresi dentriti ile paralel fibriller arasında 200-300 bin kadar 

sinapsın olduğu açıklanmıştır. Golgi nöronları (iç stellat hücre), granuler hücreler ile 

Purkinje hücreleri arasındaki yıldız şeklindeki nöronlardır (30,31).  

 

Şekil 2.8:  D: Dentrid, BC: Basket hücreleri, PKJ: Purkinje hücreleri, Gr: Granüler tabaka, Mol: 

Moleküler tabaka, Pia: Pia matter (30). 

 

2-Purkinje hücre tabakası: Granüler tabakanın dışında, tek sıra şeklinde dizilmiş, 

armut şeklindeki büyük Purkinje hücrelerinin olduğu tabakadur. Purkinje hücreler 

MSS’nin en büyük nöronlarından birisidir. 50-80 nm gövde çaplı, boyu 60 mikron, eni 

30 mikrondur. Nükleusları çok belirgindir. 15-30 milyon civarındaki sayısıyla beyinde 

en çok bulunan nöronlar arasındadır (31).  



 

 

11 

 

Şekil 2.9 :G:Golgi tip 2 hücreleri D:Dentrid PKJ:Purkinje hücreleri BC:Basket hücreleri (30). 

 

Nöronların büyük gövdeleri granüler hücre tabakasının dışa bakan yüzünde tek tabaka 

oluşturacak şekilde dizilmişlerdir. Işık mikroskobunda dikkat çekici şekilde Nissl 

tanecikleriyle çevrelenmiş tek bir veziküler çekirdek görülür. Elektron mikroskobunda 

incelendiğinde primer ve sekonder dentritler düz yüzeylidir. Her bir Purkinje hücresi 

10000’den fazla sinaptik kontak için önemli derecede yüzey artıran dendritik dikenlere 

sahiptir. Aksonu beyaz cevhere geçerek bir kısmı intracerebellar çekirdeklerde bir kısmı 

korteksin bazı yerlerinde sonlanır. Beyaz cevhere geçerken myelin kılıf kazanır. 

Sinapsları granüler nöronların paralel fibrillleri, tırmanıcı fibriller, dış stellat hücre, 

basket hücrelerinin kollaterallleri, basket hücre aksonu ile Purkinje hücreleri 

arasındadır. Purkinje hücreleri cerebellum dışına bilgi gönderen tek hücredir ve 

GABA’yı nörotransmitter olarak kullanarak daima inhibitör uyarı yollar (32). 

3-Moleküler tabaka : Az sayıdaki nöronlar yıldız biçimindedir. Bulunduğu yere göre 

ikiye ayrılırlar. Yüzeyel stellat hücre; yüzeyde yer alır. Düzensiz dallanmalar gösteren 

dendrit ve kısa aksonu vardır. Derin stellat hücre (basket nöronları); yüzeyel stellat 

hücrelerinden daha büyüktür. Bir basket hücresi aksonu 6-7 tane purkinje hücresiyle 

sinaps yapar (33).  
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Şekil 2.10: BV: kan damarları Gr: Granüler tabaka Mol: Moleküler tabaka WM: Beyaz cevher 
Pia: Pia mater (30) 
 

2.3.1.KORTEKSTE YERALAN AFFERENT FİBRİLLER 

Mossy Fibrilleri: Granüler tabakaya girince bol dallanmalarla üzüm şeklinde sinaptik 

sonlanma yaparlar veya bunların merkezini oluşturduğu cerebellar glomeruli şeklinde 

sonlanır. Çevrelerinde granül nöron dendritleri, golgi akson terminalleri, hatta 

bazılarında Golgi nöron dendritleri yer alır. Glomerulus oval veya küre biçimlidir. 

İçindeki bütün sinapslar aksodendritik tiptedir. Mossy fibrilleri eksitatördür. Böylece 

granül hücre dendritlerini eksite eder. Varsa golgi dendritinide eksite etmektedir. 

Tersine golgi hücresi inhibitör internörondur. Aksodendritik sinapsla granül hücresini 

inhibe eder (33). 
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Şekil 2.11:  Beyincikteki hücre ve fibriller (34) 

Tırmanıcı Fibriller: Dallanmadan granüler tabakayı geçer, tek bir Purkinje hücresine 

ulaşınca dallanmaya başlar. Bu dallar Purkinje hücresinin dendritleri ile sinapslaşır (33). 

 

2.3.2.CEREBELLAR KORTEKSİN İŞLEYİŞ DÜZENİ 

Kortekse gelen fibriller (Mossy ve Tırmanıcı) kortekse eksteroseptör, proprioseptor ve 

retiküler formasyondan (beyin sapı) bilgi taşırlar. İkiside eksitatördür. Tırmanıcı 

fibriller tek bir Purkinje hücresi ile sinaps yaptığından etkisi tek bir purkinje 

hücresinedir. Mossy fibrilleri eksitatör etkileriyle yüzlerce granüler nöronu eksite 

ederek bunların binlerce Purkinje hücresini eksite etmesini sağlar.  Purkinje hücreleri 

inhibitör etkilidir. Aksonu intracerebellar ve vestibüler çekirdeklere inhibitör etkiyi 

ulaştırır. Böylece cerebellum ve beyin sapındaki motor kontrol merkezleri inhibe edilir. 

Granüler nöronların dışındaki nöronların hepsi (Basket, Stellat ve Golgi) inhibitör 

internöronlardır. Eksitatör uyarı serebellumdan inhibitör uyarı şeklinde çıkar (31). 
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2.4.CEREBELLUM (BEYİNCİK) ANATOMİSİ 

Herophilus (325-380 BC) beyinciği beynin farklı bir bölümü olarak tanımlamıştır. 

Aristotle (384-322 BC) porencephalis olarak tanımlamış ve beyinciğin beynin ana 

kütlesine ait olmadığını belirtmiştir. Galen (131-200 AD)  vermis cerebelliyi solucan 

benzeri tanımlamıştır. Vermise ait ilk güzel çizim Heister’e (1717) aittir. Haller 

beyincik hemisferlerini lobi adı altında tarif etmiştir. Malacarne şuan kullanılan 

terimlerin çoğunu ifade etmiş ve folia veya laminatte sayılarını 500-700 olarak 

tanımlamıştır. Ayrıca zeka geriliği olan bir beyincikte 340 folia olduğunu bulmuştur. 

Rolande 1809’da balıklar, sürüngenler ve memelilerde istemli hareketlerin 

aksamalarının sonuçlarını incelemiştir. Armut biçimli hücre olarak Purkinje tanımı 

1937’de Prag’da yapılmıştır. 1876’da Ferrier köpeklerde baş, boyun elektriksel uyarımı, 

göz yanıtlarını beyincikle ilgili gözlemlerini rapor etmiştir. 1891’de Luciani köpeklerde 

beyinciğin tamamen ortadan kaldırılmasının sonuçlarını açıklamıştır. Sherrington 

1900’de ‘proprioceptif system’ olarak bireysel kaslar ile vücudun kaslarının bir bütün 

olarak çalıştığını tanımlamıştır. Bu kavram 40 yıldan beri beyincik fizyolojisinde 

etkilidir (35).  

Beyincik oksipital lobdan tentorium cerebelli ile ayrılır. Fossa cranii posterior’da yer 

alır. Arka beynin en büyük parçasıdır. Yetişkinlerde beyin beyincik oranı yaklaşık 1/10, 

bebeklerde ise bu oran 1/20’dir. Beyincik pons ve medulla oblangatanın dorsalinde 

uzanır ve 4. ventrikül ile buradan ayrılır. (Üç taraflı eşleştirilmiş pedunculus 

cerebellarisler ile beyin sapına katılan ve beyincikle ilgili tüm afferent ve efferent lifleri 

içerir.) Beyinciğin temel iç organizasyonu beyaz maddenin yoğun olduğu yüzeyel 

korteksdir. Korteks çok kıvrık, dar çıkıntılı, folialıdır ve sulcus ile gyrusların arasına 

girer. Beyaz madde içinde gömülü nöronal hücre gövdeleri fastigal, globose, 

emboliform ve dentate çekirdeklerini içerir. Bunlar derin cerebellar çekirdekler olarak 

bilinirler. Genel olarak beyinciğe afferent girişlerin çoğu serebral kortekste son bulur. 

Korteksten çıkışı kortikal Purkinje hücrelerinin aksonları tarafından taşınır. Bu aksonlar 

serebellar efferent liflerin çıkıntılarını cerebellar çekirdeklerin içine bağlar. Beyincik 

beynin motor alanlarına duyusal bağlantı sağlanmasında önemli rol oynar. Ayrıca 

hareketleri koordine etmeye çalışır, motor öğrenme ve refleksde de görevlidir (36). 

Beyincik, motor sistemin adaptif bileşenlerinden biridir. Gerçek hareketleri istenilen 

hareketlerle eşleştirerek komutları ayarlar (37). 
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2.4.1.Cerebellumun Dış Yapısı 

Cerebellum, sağda ve solda olmak üzere hemispherium cerebelli denilen iki hemisfer ile 

ortada bunları birleştiren vermis cerebelli’den oluşur. Her iki hemisfer arasında önde 

incissura cerebelli anterior, arkada incissura cererbelli posterior denen çentikler bulunur. 

Alt yönde iki hemisfer arasında vallecula cerebelli denilen aralık vardır. Incissura 

cerebelli posterior’a falx cerebelli denen duramater uzantısı yerleşir. Hemisferlerin dış 

yüzünde folia cerebelli denen kıvrımlar vardır. Bu kıvrımların arasında fissura cerebelli 

denilen yarıklar bulunur (38). Cerebellum, lobus cerebelli anterior, lobus cerebelli 

posterior ve lobus flocculonodularis olarak üç lobdan oluşur. Bu lober yapılar topluca 

corpus cerebelli olarak adlandırılır. Lobus cerebelli anterior ve lobus cerebelli posterior 

fissura prima ile, lobus cerebelli posterior ve lobus flocculonodularis ile fissura 

posterolateralis ile birbirlerinden ayrılır (27).  

Vermis cerebelli önden arkaya doğru, lingula, lobulus centralis, culmen, declive, 

folium, tuber, pyramis, uvula ve nodulus denilen parçalarından oluşur. Larsell isimli 

araştırmacı (39),  vermis cerebelli’nin kısımlarını numaralandırmış bunlara karşılık 

gelen hemispherium cerebelli lobuluslarına da, başlarına H harfi koyarak, aynı 

rakamları vermiştir. Vermis cerebelli’nin I numaralı kısmına karşılık gelen 

hemispherium cerebelli lobulusu yoktur. 

Larsell’in sınıflandırmasına göre vermis cerebelli ve hemispherium cerebelli kısımları 

aşağıdaki gibi numaralandırılmıştır (39).  
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Tablo  2.1:  Vermis cerebelli ve buna karşılık gelen hemispherium cerebelli kısımları 

 

FONKSİYONEL 
BÖLÜM  

 

 

 

 

 

VERMIS CEREBELLI 
KISMI  

 

HEMISPHERIUM 
CEREBELLI KISMI  

Lobus Anterior   Lingula (I)  

Lobus centralis (II, III) 
Culmen (IV, V)  

Ala lobuli centralis (HII, HIII)  

Lobulus quadrangularis superior 
(HIV, HV)  

 

Lobus Posterior  

 

 

 

Declive (VI)  

Folium vermis (VII-A) 
Tuber vermis (VII-B) 
Pyramis vermis (VIII) 
Uvula vermis (IX)  

 

Lobulus quadrangularis inferior 
(HVI) 

Lobulus semilunaris superior 
(HVII-A) Lobulus semilunaris 
inferior (HVII-A) Lobulus 
paramedianus (HVII-B) Lobulus 
biventer (HVIII)  

Tonsilla cerebelli (HIX)  

 

Lobus 
Flocculonodularis  

 

 

 

 

Nodulus vermis (X)  

 

Flocculus (HX)  

 

 

 

Şekil 2.12:  Vermis cerebelli ve hemispherium cerebellinin üstten görünüşü (40) 
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1-Lobus cerebelli anterior: Fissura primanın önünde kalan kısımdır. Filogenetik 

bölünmeye göre paleocerebellum buraya uyar. Fonksiyonel yönden spinocerebellum 

olarak adlandırılır. Lobus anterior musküler tonusun ayarlamasında görevlidir. Lobus 

anterior’a uyan vermis kısımları derin yarıklarla lingula, lobulus centralis ve culmen 

olarak üç alt bölüme ayrılır (29). 

2- Lobus cerebelli posterior: Lobus medius cerebelli olarak da adlandırılır. Fissura 

prima ile fissura posterolateralis arasındaki corpus cerebelli parçasıdır. Motor 

aktivitenin koordinasyonunda görevlidir. Filogenetik olarak neocerebellum olarak 

adlandırılır. Vermis cerebelli’nin fissura prima’nın postero-inferiorunda kalan kısmına 

declive denir. Declive hizasında serebellar hemisferlerin lobulus simplex kısımları 

bulunur. Horizontal yarık ile declive arasındaki vermis kısmı kesitlerde yaprağa 

benzediğinden folium vermis olarak adlandırılır. Aşağısında kalan kısma tuber vermis 

denir. Tuber vermisin antero-inferiorundaki kısma pyramis vermis denir. Pyramis 

vermis üzerinde fissura secunda denen yarık bulunur. Fissura secunda’nın önündeki 

vermis kısmı uvula vermis olarak adlandırılır. Uvula hizasındaki hemisfer kısmı tonsilla 

cerebelli’dir (29). 

3-Lobus flocculonodularis: Lobus cerebelli posterior ile fissura posterolateralis denen 

yarıkla ayrılır. Filogenetik olarak archiocerebellum olarak adlandırılır. Vestibular 

sistemden impulslar alır (vestibulo cerebellum). Hasarlarında denge bozuklukları oluşur 

(29). 

2.4.2.Cerebellumun İç Yapısı  

Beyin de olduğu gibi beyincik de dışta gri, içte beyaz cevherden oluşur. Beyinciğin dış 

yüzünü saran kısma cortex cerebelli denir. Beyinciğin beyaz cevherine corpus 

medullare, yapraklarına laminae alba denir. Cortex cerebelli üç katmanlıdır.  

1.Dış tabaka:  Stratum moleculare tabakasıdır. Bu tabakada yıldız ve sepet hücreleri 

bulunur. Bu hücreler internöron olarak fonksiyon yaparlar (27).  

2.Orta tabaka: Stratum gangliosum (Purkinje hücre tabakası) olarak bilinir. Purkinje 

hücrelerinin yan yana dizilmiş hücre gövdelerinden oluşur. Purkinje hücreleri cerebellar 

korteksin tek çıkış nöronlarıdır ve inhibitör nöronlardır (27). 

3.İç tabaka: Stratum granulosum tabakasıdır. Küçük hücrelerden oluşur. Mossy lifleri 

bu tabakada yer alır (27). 
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Beyaz cevhere gömülmüş halde bulunan gri cevher kitlelerine nuclei cerebelli denir. 

Beyincikte 4 çift çekirdek bulunur. Dıştan içe doğru bunlar; nuc. dentatus, nuc. 

emboliformis, nuc. globosus, nuc. fastiğii’dir. 

 

                               Şekil 2.13: Cerebellumun Çekirdekleri (41) 

 

1-Nuc. dentatus (nuc. lateralis cerebelli) : En büyük beyincik çekirdeğidir. Burada 

Purkinje hücrelerinin aksonları sonlanır. Burada başlayan lifler, nuc. dentatusun hilum 

nuclei dentati kısmından çıkar. Pedunculus cerebellaris superior’dan geçerek beyinciği, 

talamus aracılığıyla beyin korteksine bağlar.  

2-Nuc. emboliformis (nuc. interpositus anterior) : Nuc dentatusun medialinde yer 

alır. 

3-Nuc. globosus (nuc. interpositus poserior) : Nuc emboliformisin medialindeki 

küçük hücre gruplarıdır.  

4-Nuc. fastiğii (nuc. medialis cerebelli) : Vermisin üst ön kısmında, orta hatta 

yakındır. 4. ventrikülün tavanına yakın olarak bulunur. 

Cerebellum ile santral sinir sisteminin çeşitli kısımları arasında uzanan yollara 

pedunculi cerebellares denir. Bunlardan pedunculus cerebellaris superior 
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mezensefalon’la, pedunculus cerebellaris medius pons’la, pedunculus cerebellaris 

inferior medulla oblangata ile beyincik arasındaki bağlantıyı sağlayan lifler bulunur 

(42). 

1-Pedunculus cerebellaris superior (brachium conjuctivum):  Afferent lif taşımakla 

beraber, esas olarak efferent liflerden oluşur. Pedunculus cerebellaris superior içinde 

nuc. emboliformis, nuc. globosus, nuc. dentatus’dan başlayan efferent lifler nuc. ruber 

ve colliculus inferior’dan gelen afferent lifler ile tractus spinocerebellaris yer alır. 

Efferent liflerin büyük bölümü mezensefalon’un alt bölümünde çaprazlaşır. Yalnız nuc. 

fastiğii’den kaynak olan lifler çaprazlaşmaz. Pedunculus cerebellaris superior içindeki 

lifler colliculus inferior seviyesinde çapraz yapar (42). 

2-Pedunculus cerebellaris medius (brachium pontis): En kalın olan kısımdır ve 

afferent liflerden oluşur. Pons’un posterolateral bölümünden çıkarak beyinciğin beyaz 

cevheri ile devam eder. Bu lifler pons çekirdeklerindeki (nuc. pontis) sinir hücrelerinin 

aksonları olup, hemen hemen hepsi çapraz yaparak karşı tarafın beyincik korteksinde 

sonlanır. Beyin korteksini beyincik korteksine bağlayan ve tr.corticopontocerebellaris 

denen bu yol, özellikle kasların, sinerjik hareketleri bakımından önemlidir (42). 

3-Pedunculus cerebellaris inferior: Medulla oblangata ile cerebellumu birbirine 

bağlar. İçinde tr. spinocerebellaris posterior, tr. sipinocerebellaris anterior’a ait liflerin 

bir kısmı, tr. cuneocerebellaris ve tr. olivocerebellaris corpus restiforme denen yapıyı 

oluşturur. Corpus restiforme sadece afferent lifler içerir. Bu ayakçığın iç yanını 

oluşturan küçük bölüme cor juxtarestiforme, dış yanını oluşturan büyük bölüme cor 

restiforme denir (27). 

2.4.3.Cerebellumun Fonksiyonel Anatomisi 

Beyincik, omurilik ve beynin diğer kısımlarıyla bağlantılara sahip 3 fonksiyonal alt 

bölüme sahiptir. Bunlar vestibulocerebellum (archiocerebellum), spinocerebellum 

(paleocerebellum) ve cerebrocerebellum (neocerebellum)’dur. 



 

 

20 

 

Şekil 2.14.  Cerebellumun fonksiyonel gelişimi (43). 

 

1-Vestibulocerebellum: Lobus flocculonodularise uyar ve n.vestibularis’le bağlantılara 

sahiptir. Filogenetik olarak en eski bölümdür. Denge ve göz hareketlerini kontrol eden 

beyincik bölümüdür. Lezyonunda hasta sarhoş gibi sallanarak yürür (27). 

2-Spinocerebellum: Cerebellumun bu bölümü, tendonların gerilmesi ve kaslardaki 

durum değişikliği sonucu olşan proprioseptif impulslarla biraz da basınç ve temas duyu 

impulsları alır. İstemli hareketlerin akıcı ve düzenli yapılması, pozisyonumuzun 

korunmasında önemli rol oynar. Lezyonunda hipotoni ve ekstensor kasların tonusunda 

artma görülür (42). 

3-Cerebrocerebellum: Hemispherium cerebellinin lateral kısımlarını kapsar. 

Cerebellumun bu bölgesine kollateral cerebral cortex’ten nuclei pontis aracılığıyla 

afferent lifler gelir. Hareket planlanması, başlatılması ve zamanlanmasıyla ilgilidir. 

Lezyonunda dismetri, ataksi, nistagmus ve konuşmada bozukluk olur (42). 
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2.5.CEREBRUM (BEYİN) ANATOMİSİ  

Beyin merkezi sinir sisteminin cavitas cranii içinde yer alan parçasıdır. İnsan beyni 

yaklaşık 1400 gr ağırlığında olup vücut ağırlığının % 2’sini oluşturur. Dikkat, şuurluluk, 

duygusal davranışlarımız, uyuma gibi olaylar beyin tarafından oluşturulur. Hafıza, hayal 

kurma, düşünme gibi kompleks fonksiyonlarda beyin tarafından yapılır. Beynin önemli 

fonksiyonlarından biri de motor aktiviteyi, endokrin ve somatik fonksiyonları ve 

organların düzenli çalışmasını kontrol etmektir (42). Beyin makroskopik olarak beyin 

yarım küreleri, beyin sapı ve beyincik olmak üzere üç ana bölüme ayrılır. Ancak 

gelişimsel olarak rombensefalon (myelensefalon ve metensefalon), mezensefalon ve 

prosensefalon  (diensefalon ve telensefalon) olarak üç kısımda incelenir. Medulla 

oblangata (bulbus), pons ve mezensefalon üçlüsüne beyin sapı (truncus cerebri) denir 

(29). 

Cerebrumun her iki beyin yarım küresi (hemispherium cerebelli), fissura longitudinalis 

cerebri denen yarıkla birbirinden ayırılır. Sağ ve sol hemisfer, bu yarığın derinliklerinde 

yer alan corpus callosum v.b komissural demetlerle birbirine bağlanır. Her bir hemisfer 

içinde kadavrada ve canlıda içleri beyin omurilik sıcısı (BOS) ile dolu (ventriculus 

lateralis) bulunur. Bu boşluğu çevreleyen beyin dokusu, nöronların gövdeleri, uzantıları, 

nöroglia ve kan damarlarından oluşmuş duvar şeklindedir. Duvarın dış bölümü 

nöronların hücre gövdeleri tarafından yapılmış olup cortex cerebri adını alır (27). 

Nöronların hücre gövdelerinin oluşturduğu doku gri renkte görüldüğünden substantia 

gricea (gri cevher), sinir lifleri tarafından yapılan doku beyaz görüldüğünden substantia 

alba (beyaz cevher) terimi kullanılır. Bir hemispherium cerebride en dışta cortex 

cerebri, içte substantia alba tabakası vardır. Substantia albada miyelinli nöronlar 

bulunmaktadır. Bu lifler hemispherium cerebriden bazı merkezleri birbirine bağlar. 

Beyin hemisferlerinin yüzeyinde gyrus denilen çıkıntılı kıvrımlar ve çıkıntıların 

arasında sulcus denilen oluklar bulunur. Bu sulcuslara göre hemisferler loblara ayrılır. 

Bu loblar kafa kemiklerinin isimlerine göre lobus frontalis, lobus parietalis, lobus 

temporalis, lobus occipitalis ve derinde yer alan lobus insularis olarak bölümlere ayrılır 

(27). 
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Şekil 2.15:  Beynin lobları (44) 

 

Hemispherium cerebri 4 ana yapıdan oluşur. Bunlar; 

1.Dış yüzünü oluşturan substantia gricea encephali, cortex cerebri veya pallidum 

2.Bunun altında substantia alba encephali  

3.Substantia alba içerindeki nucleus basalis denilen substantia gricea kitleleri 

4.İç ve orta kısımdaki rinensefalon denen yapılar yer alır. 

 

 

2.6.KARNOZİN  

2.6.1.Karnozinin Kimyasal Yapısı   

Karnozin B-alanil-L-histidin yapısında, suda çözünebilen bir dipeptitdir (45). 

 

Şekil 2.16: Karnozinin kimyasal yapısı 
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Karnozin, karnozin sentetaz ile B alanin ve L histidin amino asitlerinden sentezlenir.  

Karnozin + H2O2  = L histidin + Beta alanin den olusur (46). 

Karnozini sadece B alanini hücre içine taşıyan transport sisteme sahip hücreler 

sentezleyebilir. İskelet kası hücreleri ve oligodentrositlerde bulunduğu, hücre 

farklılaşması arttıkça da hücrenin B alanin alımının arttığı gözlenmiştir (47). Karnozin, 

iskelet kası ve beyin gibi uyarılabilir, bölünmeyen ve uzun ömürlü dokularda fazla 

miktarda bulunur (48). Kas dokusundaki karnozin düzeylerinin açlık, travma ve şoktan 

sonra düştüğü bildirilmiştir (49).  

 

Β-alanin Ohidin

II

Karsinin Karnozin II           Anserin III         Asetil anserin

III

I

Histamin Histidin Asetil karnozin

II

Homokarnozin Homoanserin

gama-amino bütirik asit
     

Şekil 2.17:  Karnozinin metabolizması  (I: dekarboksillenme II: metillenme III: asetillenme) 

 

Doku karnozin düzeyleri, asetilasyon, metilasyon ve hidroliz reaksiyonları ile kontrol 

edilir. Karnozinin asetilasyonu sonucu N-asetil karnozin, metilasyonu sonucu da anserin 

oluşur (50). Karnozinin diğer ilgili bileşiği olan homokarnozin de, gama-amino bütirik 

asit (GABA) ve histidinin birleşmesiyle oluşur (51). 
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Şekil 2.18:  Dokularda karnozin sentezi (52 ) 

 

Karnozinin yıkımı karnozinaz enziminin 2 izoformuyla sağlanır. Bu izoformlar, doku 

(histidin dipeptidaz- aminoaçil) ve serum karnozinaz (Beta-ala-dipeptidaz)’dır. 

2.6.2.Karnozinin Sistematik Etkileri 

Karnozin, 1900 yılında ilk olarak Gulewitsch ve Amiradzi adlı Rus bilim adamları 

tarafından bulunmuştur (49). Karnozin merkezi sinir sistemi de dahil olmak üzere  

vücudun birçok dokusunda bulunan endojen bir dipeptidtir (9). In vitro ve in vivo 

çalışmalardan elde edilen bulgulara göre anti-oksidatif, anti-glutamerjik, eksitoksisite, 

anti-apoptiz, serebral iskemik model ve diğer beyin hasarlarında çeşitli koruyucu 

özellikleri olduğu gösterilmiştir (10-12). Yapılan araştırmalar karnozinin sinir 

hücrelerini oksidatif stres hasarına karşı koruyucu etkisini göstermiştir. Ayrıca kültüre 

edilmiş hücrelerin yaşam sürelerini uzattığı, yaşlı hücreleri gençleştirdiği ve hücresel 

homeostazın korunmasına yardımcı olduğunu göstermiştir. Yaşlanmaya bağlı olarak 

ortaya çıkan görme bozukluklarını geciktirmekte ve kataraktı da etkili şekilde önlediği 

bildirilmiştir (45). Karnozin, B ve T lenfositleri aktive eder. Kan hücrelerinin 
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membranları üzerinde koruyucu etkiye sahiptir ve inflamasyonu azaltır. Ayrıca yara 

tedavi edici özelliği de bulunmaktadır (53). Deneysel beyin iskemisinde karnozin 

mortaliteyi azalttığı ve hayvanların nörolojik fonksiyonlarına yararlı etki gösterdiği 

kanıtlanmıştır (13). Faddah ve arkadaşlarının (17 )  yapmış olduğu çalışmada, karnozin 

in vitro inme modelinde oksijen-glikoz yokluğu durumunda mortalitenin azaltılmasında 

işlevsel yeteneği geliştirmek ve hassas biyokimyasal belirteçlerin seviyesini azaltmak 

için sıçan ve gerbillerde global iskemi sonrasında nöronal kültürleri koruduğu 

gösterilmiştir.  

Karnozinin kardiyak iskemide iskeminin zararlı etkilerinden korur ve kalbin kas 

tabakasının kasılmasında etki gosterir (14). Karnozin kaslarda asit-baz dengesinin 

korunmasına katkıda bulunmak için tamponlama özelliğinden dolayı, daha iyi sonuçlar 

elde etmek için sporcular tarafından kullanılır (54). Kozan ve arkadaşlarının (18)  

yaptığı çalışmada penisilin enjeksiyonundan sonraki anaflaktik şokta karnozin 

uygulanmış ve olumsuz etkilerin azaldığı bildirilmiştir. Ayrıca karnozinin ileride 

epilepsi ve sinir sistemini koruyucu, nörotoksik etkilerin koruyucu etkisi olabileceği 

ifade edilmiştir. Karnozin Parkinson hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıkların 

önlenmesine yardımcı olur ve nörolojik belirtilerin azaltılmasında anti-enflamatuvar etki 

sağlar (19). Farelerde yapılan çalışmalarda karnozinin özellikle D karnozinin spinal 

kord yaralanmalarında hasarı azalttığı bildirilmiştir (55). 

2.7.ELEKTROMANYETİK ALAN 

James Clark Maxwell, 1864 yılında ışığın elektromanyetik dalgalardan oluştuğunu 

keşfetmesiyle ışığın değişen bir elektrik alanı (E) ve yine değişik elektrik alana dik olan 

bir manyetik alan (H)'den oluştuğu teorisini ortaya koymuştur. Maxwell, bu 

elektromanyetik dalgaların uzay boşluğunda yaklaşık olarak 3,108m/s'lik bir hızla 

ilerlediklerini göstermiştir. ( Elektromanyetik teorinin temeli olan Maxwell'in elde ettiği 

denklemler, zamanla değişen bir elektrik alan bir manyetik alan oluşturması gibi, 

zamanla değişen bir manyetik alanında bir elektrik alan oluşturacağını söyler.) Buradan 

Maxwell teorisi ile elektrik ve manyetik alanlar arasında çok önemli bağlantıları 

gerçekleştirmiştir (56-58.)                                                                                                                                                                        

2.7.1.Yük ve Alan Kavramı 

Yük, bir cismin üzerinde biriken elektrik yükleri olarak tanımlanır. Yükü taşıyan 

parçacıklar elektron ve protondur. Bilindiği gibi proton artı, elektron eksi yüklü olarak 
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kabul edilir. Cisim artı yüklüyse taşıdığı protonlar elektronlardan fazladır, eksi yüklüyse 

elektronlar protonlardan fazladır. Aynı işaretli yükler biririni iterken, zıt yüklü cisimler 

birbirini çekerler. Yükler arası etkileşimler, yükler arasında oluşan kuvvetlerin 

sonucudur (58). 

Alan kavramı, yükler tarafından yüklerin etrafında oluşturulan, yüklerin karakterine 

göre değişen, yüklerin birbirlerine olan etkilerini ve bu etkilerin yönünü açıklamak için 

kullanılan bir kavramdır. Alan, enerji ve momentum taşıyabilir. Bu özeliğiyle madde ve 

enerji kadar gerçektir. Alan kavramlarından en önemlileri elektrik alan, manyetik alan 

ve bu ikisinin birleştirilmsiyle oluşturulan elektromanyetik alandır (57). 

2.7.1.1.Elektrik Alan 

Elektrik yükü maddenin ana özelliklerinden biridir ve temel parçacıklardan oluşur. 

Yüklü parçaların oluşturdugu fiziksel olguya elektrik denir. Elektrik akımı, elektrik 

yüklerinin bir noktadan başka bir noktaya hareket etmesine denir (58). 

Elektromanyetik alanın insanların üzerinde iki türlü etkisi vardır. Kısa dönemde oluşan, 

baş ağrısı, halsizlik, yorgunluk ile uzun dönemde oluşan, moleküler ve kimyasal bağlara 

hücre yapısına olan etkileridir (59).  

Elektrik alan ve E vektörü ile gösterilir E bir vektördür ve yönü vardır. Alan şiddeti 

uzaklığın karesi ile ters orantıdır. Elektrik akı yoğunluğu D ile gösterilir. Elektrik alan 

vektörü, elektrik alan çizgileri oluşturur ve çizgilerin nerden nereye gittiğini gösterirler 

(58). 

2.7.1.2.Manyetik Alan 

 Gözlemciye göre düzgün ivmesiz hareket eden yüklerin oluşturduğu alandır. Manyetik 

alanda elektrik alan gibi vektörel yani büyüklüğü ve yönü olan bir kavramdır. Manyetik 

alan H ile gösterilir. Manyetik akı yoğunluğu B ile gösterilir ve yüklerin hareket yönüne 

diktir. Akım geçiren herşey manyetik alan oluşturur. Mıknatıslar manyetik oluştururlar, 

dünyanın iç kesimlerinde de manyetik alan vardır (56). 

2.7.1.3. Elektromanyetik Alan 

Yüklü parçacıklar hareket etmiyorsa orada sadece elektrik alandan bahsedilir. Ancak 

hareket ediyorsa elektrik alanla birlikte manyetik alanda oluşur. Elektrik alanla 
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manyetik alanın birleşmesiyle elektromanyetik alan oluşur. Elektromanyetik alan belli 

bir frekansta salınan ve birbirleri arasında belli mesafede salınan bir dizi dalgadır (56). 

Tüm canlı ve cansız varlıklarda zayıf ya da güçlü manyetik alanları mevcuttur. Bizler 

görünür ışığın titreşimi olan 1012Hz'den biraz daha az titreşimli IR (Infrared, kızıl ötesi) 

elektromanyetik dalga yaymaktayız. Vücudumuz besinleri yakmakla oluşan ısıyı, vücut 

sıcaklığını 370 C'de sabit tutmak için etrafa vermek zorundadır ve bunuda IR ile 

yapıyoruz (60).          

Elektromanyetik alan (EMA), elektromanyetik enerji taşıyan dalga hareketi olarak da 

tanımlanır. Uzay boşluğunda ışık hızında bir doğru boyunca yayılır. Elektromanyetik 

dalgaların saniyede yaptığı salınım sayısı yani kendilerini tekrarlama sıklığı frekans 

(f)'dir. Frekans birimi Hertz (Hz)'dir. Birim yüzeyden geçen ortalama güç ise Elektro 

Manyetik dalga şiddeti olarak adlandırılır ve şiddet (I) ile gösterilir. Birimi m'dir. 

Dalganın ortalama hızı ise (V) ile gösterilir (56). 

2.7.2.Elektromanyetik Alanın Biyolojik Etkileri 

Cep telefonları yaydığı elektromanyetik alanın vücut dokusu, sistemler ve bunların 

fizyolojik faaliyetlerine etkisinin olabileceği çeşitli çalışmalarda ortaya çıkmıştır (2, 3, 

61, 62). Ancak cep telefonlarındaki elektromanyetik alanın yaydığı potansiyel olumsuz 

etkilerin insan merkezi sinir sistemi üzerindeki etkileri hala tartışılmaktadır (63). 

EMA’nın hayvan beyin dokusu ve bunların fizyolojik faaliyetlerini üzerindeki olumsuz 

etkileri bildirilmiştir (3, 4, 64). Doğum öncesi ve doğum sonrası dönemlerde, hayvan 

modelleri üzerinde yapılan çalışmalarda elektromanyetik alan araştırmalarına göre 

iyonize ve ultraviyole radyasyon dahil olmak üzere, radyosyonun çeşitli şekillerinde 

hücresel geri dönüşümlü yada dönüşümsüz yapısal veya işlevsel değişiklikler olduğu 

bildirilmiştir (4). 

EMA`lar sinaptik plastisite düzenlemesi, nörotransmitter madde salınımı nöronal 

hayatta kalma, öğrenme ve bellek de dahil olmak üzere birçok nöronal fonksiyonu 

etkileyebileceği bildirilmiştir. In vivo çalışmalarda; sinir hücrelerinin kan-beyin bariyeri 

engelleri, nöroelektrofizyoloji ve santral sinir sistemi kanser oluşumunda DNA'ları 

incelerken, in vitro çalışmalarda; hücre proliferasyonu, DNA hasarı, gen expresyonu, 

protein sentezi, embriyonik gelişim ve kanser promosyonu incelenmiştir (4). Son 

zamanlardaki çalışmalarda ratlarda postnatal veya prenatal dönemde 900 MHz 

elektromanyetik alan maruziyetinin santral sinir sistemi üzerine etkileri 
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değerlendirilmiştir (61, 65). Elektromanyetik alan maruziyeti ratlarda gyrus dentatus 

granül hücrelerinin sayısında azalmaya neden olmuştur ( 4). 

Ayrıca sıçanlarda prenatal 900 MHz elektromanyetik alana maruz kaldıktan sonra cornu  

ammanis toplam piramidal hücre sayısında azalma olduğu bildirilmiştir (7). 16 haftalık 

dişi sıçanların Purkinje hücre sayılarında 900 MHZ elektromanyetik alan 

maruziyetinden sonra azaldığı bildirilmiştir (8). Birçok çalışmada elektromanyetik 

alanların baş dönmesi ve bulantı gibi vücutta olumsuz etkilere neden olduğu 

belirtilirken, bazı çalışmalarda Parkinson hastalığı, depresyon ve kanser gibi vakalarda 

faydalı, tönopatik etkilerinin olduğu ifade edilmiştir (66). 

Yüksek frekanslı elektromanyetik dalgaların endokrin ve sinir sistemi üzerinde olumsuz 

etkilerinin olabileceğine gösteren pek çok çalışma yapılmıştır. Cep telefonu frekasındaki 

radyasyona bir aylık maruziyetin bağışıklık sistemine pozitif yada negatif yönde etkili 

olmadıgı bildirilmiştir (67). 

Bir ay boyunca 900 MHz EMA kalan ratların kortizol seviyelerinde artış görülürken, 

testesteron seviyelerinde azalma olmuştur (68).  

Yapılan bir çalışmada 1,5 T'lik manyetik alana maruz kalan gönüllü insanlarda 

kalsiyum ve demir düzeylerinde belirgin azalma oldugu bildirilmiştir (69). 

 Diğer bir çalışmada Radyo-Tv istasyonlarında çalışan teknisyenlerin östrojen, 

progesteron ve testesteron seviyelerinde yükselme olduğu ifade edilmiştir (70).  

Cep telefonunun çok kullanılmasının saç ve yüz derisinde yapısal değişikliklere neden 

olarak, saç dökülmesine veya aşırı kıllanma olabileceği bildirilmiştir (71).  

Yapılan çalışmalarda gömleğin kalp üzerine yakın cep kısmında cep telefonunun 

taşınmasının kalp ritm bozukluklarına neden olabileceği bildirilmiştir. Ayrıca kalp pili 

kullanıcılarında pillerin etkilendiği kalp kasları üzerinde hücresel değişiklikler meydana 

getireceği de ifade edilmiştir (72). 

Kadınların erkeklere göre daha fazla cep telefonu kullandığı düşünülmektedir. EMA’a 

maruz kalan bayanlarda erkeklere göre birçok patolojinin daha fazla sıklıkla 

görülebileceği bildirilmiştir (4, 64).  

Cep telefonlarının kulağa yakın kullanılması denge fonksiyonlarının etkilenmesine, 

kulağın fonksiyonu ile ilgili, yapılarında değişiklik olduğu bildirilmiştir (73). 
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Erkeklerin özellikle telefonların yan ceplerinde tasımalarından dolayı üreme ve cinsel 

fonsiyonlarının, sperm kalitesinin olumsuz etkilendiği bildirilmiştir (74).    

1994'te ABD'de ve Finlandiya'da yapılan arastırmalar elektromanyetik alanların cok sık 

etkisinde kalan işçilerde Alzheimer hastalığının normal insanlara göre erkeklerde 4-9 

kat, kadınlarda 3-4 kat daha sık görüldüğünü ortaya koymuştur. 1998'de yapılan 

araştırmada radyo operatörleri, endüstriyel donanım işçileri, telefon hattı işçileri, trafo 

merkezlerinde çalışan işçilerde Alzheimer hastalığı, Parkinson hastalığı ve başka 

nörolojik hastalıkların daha fazla görüldüğü ortaya çıkmıştır (75).  

2.8.STEREOLOJİK METODLAR VE SEÇİMİ 

Stereoloji, yapıların iki boyutlu görüntülerinden, onların üç boyutlu özelliklerinin 

anlaşılmasıyla ilgilenen bir bilim dalıdır. Stereoloji son 20 yılda hızla ilerlemiş, değişik 

ihtiyaçlara yönelik yeni yöntemler çıkararak bu yöntemlerin morfometrik çalışmalarda 

aranan standartlar haline gelmesini sağlamıştır. Özellikle tanecik (hücre ve glomerül) 

sayısı hesaplanmasına getirdiği yeni analayışla morfometrik araştırmalarda bir öğe 

haline gelmiştir. Ayrıca stereolojik yöntemler, tarafsızlık (gerçek değerlerden sistematik 

bir sapma göstermeyen) ve etkinlik (daha kısa zamanda daha az hatalı iş yapmayı 

sağlayan) gibi özellikleri nedeniyle morfometrik araştırmalarda merkezi bir konuma 

yerleşmektedir. Stereoljik yöntemlerin büyük bir kısmını kolayca anlaşılması 

uygulanabilmesi, bu yöntemleri daha da çekici hale getirmektedir  (76). 

Stereolojik metotlar kullanılarak hacim, yüzey alani ve hücre sayımı gibi matematiksel 

işlemler hızlı, kolay ve doğru bir şekilde kisa bir süre içerisinde yapilmaktadir (7, 77-

79). 

Doku içindeki hücre veya hücre içi elemanlarının sayısı bulunmak istendiğinde, yapı 

kesitler haline getirilerek mikroskop altında incelenir. Mikroskop altında incelenen 

yapıların tümü, gerçekte üç boyutlu yani uzunluk, genişlik ve yüksekliğe sahip 

öğelerdir. Oysa bunların mikroskobik incelemelerinde kullanılan kesit görüntüleri, 

yapıların iki boyutu (x ve y eksenleri) hakkında bir fikir verirken, derinlik (z ekseni) ile 

ilgili olarak araştırıcıya doğrudan bilgi sağlayamazlar (76). Son yıllarda sistematik 

rastgele örnekleme (SRÖ) modeli olarak tarif edilen, tarafsız ve etkin bir örnekleme 

modeli geliştirilmiştir. Bu model temelde bileşenlerine ayırarak incelenmesi gereken 

yapılarda bir örnekleme yapılacağı zaman, tüm bileşenlerine yapıyı temsil edebilme 

açısından eşit olasılıklı şans verilmesi temeline dayanmaktadır. Çalışmalarda doğru 
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sonuca ulaşmanın şartlarından en başta geleni işlemlerin her aşamasında sistematik 

rastgele örnekleme koşuluna bağlılıktır. İstatiksel olarak, etkin bir örnekleme, ne kadar 

çok örnek üzerinde uygulanırsa, yapının her noktasına eşit örnekleme şansı tanıdığı için, 

homojen ve verimli bir örnekleme elde etme şansı da o kadar artar (80). 

2.8.1.Disektör 

Disektör metodu, ilk defa 1984 yılında Sterio tarafından tarif edilmiştir. Bu metodla; 

doku ya da organ içerisindeki partikül sayısı; kesitlerin alınma yönü sayılacak olan 

partikül büyüklüğü, doku içindeki yönelimi ve dokunun histolojik işlemler sırasında 

büzüşme ve genişlemesi gibi hesaplama hatalarına sebep olabilen tüm hata 

kaynaklarından bağımsız olarak tarafsız bir biçimde hesaplanabilmektedir (81). 

İki tür dissektör vardir.  

2.8.1.1.Fiziksel Disektör 

Disektörün ilk ortaya çıkan biçimidir. Bu yöntemde iki tane ardışık veya birbirlerinden 

belli bir uzaklıkla ayrılmış olan iki kesit alınır, birinde bulunup, diğerinde bulunmayan 

partiküller sayılır. İki kesit arasındaki mesafe disektör yüksekliği adını alır. Ve yapılan 

sayım sonucunda, disektör yükseklikleri boyunca örneklenebilen disektör 

partiküllerinin, yani partikül uçlarının sayısı bulunur. Bu da, çalışılan partiküllerinin 

sayısal yoğunluğunu (Nv) verir. Fiziksel disektör, ardışık veya birbirlerinden belli bir 

aralıkla ayrılmış olan iki fiziksel kesitin, aynı partiküllerin izdüşümlerini içeren ortak 

alanları karşılaştırılarak uygulanır.  

2.8.1.2.Optik Disektör 

Fiziksel disektörün teorik mantığından yola çıkarak oluşturulan optik disektör metodu, 

oldukça pratik ve en etkin yöntemdir. Bu yöntem öncelikle araştırıcıyı fiziksel olarak iki 

ayrı kesitte karşılaştırma yapma zahmetinden kurtarır. Tek bir kalın kesit hacmi 

içerisinde ardı ardına optik kesitlerden faydalanarak, seçilen örnekleme alanında 

partikül sayımı yapılmasına olanak sağlar (82). Elektron mikroskopu ve bazı özel (kalın 

kesitlerin kullanılmadığı) durumlarda ışık mikroskopu düzeyindeki çalışmalarda 

kullanılması zorunlu olan fiziksel disektör, ışık mikroskobunda partikül sayımı için tek 

alternatif değildir. Işık mikroskobu düzeyindeki birçok çalışmada kullanılabilecek 

nispeten daha yeni bir yöntem, prensipleri 1986’da Gundersen tarafından tarif edilen 

optik disektör veya sayım kutusudur (83). 
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Optik disektör fiziksel olarak karşılaştırılan iki kesit çifti yerine, kalın bir kesit hacmi 

içerisinde, bir dizi sanal optik kesitle ilerleyerek, karşılaşılan partikülleri sayma esasına 

dayanır. Teorik olarak, kalınlık içindeki her sanal kesit, bir sonrakine göre referans 

kesit, bundan bir sonraki kesit ise öncekine göre gözlem kesitidir. Dolayısıyla birinde 

bulunup diğerinde bulunmayan partiküller, disektör partikülü olarak sayılırlar. Fakat 

pratik uygulamada, sayısal açıklığı yüksek bir mercek (daha ince optik kesitler 

alabilmek için) kullanılarak, kesit kalınlığı ve disektör sondasının yüksekliği boyunca 

tarama yapılarak, karşılaşılan partiküller sayılır (83). 

Doku üzerinde tespit edilen herhangi bir örnekleme alanında, şeffaf olan kalın bir kesit 

içerisinde optik olarak ilerlemek, bu yöntemin özünü oluşturur. Örnekleme alanına 

gelindiğinde ise öncelikle kesitin üst yüzeyine odaklama yapılarak, ilk net görüntünün 

elde edildiği düzey, kesitin üst düzeyi olarak belirlenir. Daha sonra önceden belirlenmiş 

olan bir derinliğe kadar inilerek, kesitin yüzeyinde bulunması muhtemel olan 

artefaklardan korunmak için belli bir güvenlik mesafesi kadar ilerlenilir ( 84).  



 

 

32 

 

                        

 

 

 

 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Deneyler Erciyes Üniversitesi Deney Hayvanları Etik Kurulu’nda onaylandıktan sonra 

gerçekleştirildi. Ratlar Erciyes Üniversitesi Deneysel Hayvan Araştırmaları Merkezi 

(DEKAM)’nden elde edildi. Histopatolojik işlemler E.Ü. Tıp Fakültesi Histoloji- 

Embriyoloji Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. Elde edilen preparatlarda hücre sayımı ise 

E.Ü. Tıp Fakültesi Anatomi Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. 

3.1.Deney ortamının hazırlanması: 

Çalışmada deney hayvanı olarak 200 gram ağırlığında 24 adet Wistar-Albino tipi  (Bu 

türün bulunması ve literatüre uyumlu olması nedeniyle) 16 haftalık (16 haftalık ratların 

adolesan grubunda sayılmalarından dolayı) dişi ratlar kullanılmıştır. Ratlar DEKAM’da 

12 saat aydınlık 12 saat karanlık ortam sağlandığı ve aspiratörle sürekli havalandırılan 

25 ± 2 °C lik, nem oranının % 40-50 civarında olduğu odada tutuldu. Polipropilen 

yapıda standart kafeslerde (40 cm × 26 cm × 18 cm) barındırıldı. Dengeli bir diyet ve 

sınırsız su ile beslendiler. Ratlar bu şekilde 5 gün boyunca kafeslerinde dinlendirilerek 

ortama uyumları sağlandıktan sonra, deneylere başlandı. Düzenli kafes temizliği 

yapılarak ratların serbestçe yem ve suya erişmeleri sağlandı (Resim 3.1). Deney 

süresince ratlar stres olmadan normal laboratuar koşulları altında yaşadılar. 
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Resim 3.1:  Deney hayvanlarının normal kafeste görünümü. 

 

3.2.Deney gruplarının oluşturulması 

Çalışmamızda ratlar 3 gruba ayrıldı.  

1.Kontrol grubu (KG), 2. Elektro manyetik alana maruz kalan grup (EMAG),  3. Elektro 

manyetik alana maruz kalarak karnozin verilen grup (EMA+CG). 

1. Kontrol grubu (KG): 6 adet rat kullanıldı. KG çalışma boyunca düzeneğe yerleştirilmedi 

ve elektro manyetik alana maruz bırakılmadı. Bu gruba ait ratlara serum fizyolojik 

intraperitonel (ip) olarak enjekte edildi. 

2. EMAG grubu: 6 tane rat kullanıldı. EMAG çalışma boyunca düzeneğe yerleştirildi ve 

elektro manyetik alana maruz bırakıldı. 

3. Elektromanyetik alana maruz kalarak karnozin verilen grup (EMA+CG): 2 alt gruba 

ayrılmıştır. Yapılan literatür taramasına göre karnozin bu gruba 10 mg/kg ve 100 

mg/kg karnozin intraperitoneal (ip) olarak uygulandı. Bu gruba ait ratlar düzeneğe 

yerleştirildi, elektromanyetik alana maruz bırakıldı ve karnozin verildi (Resim 3.3).  

a. Bu alt grupta 6 rat kullanıldı ve ratlar Elektromanyetik alana maruz kalarak 2 mg (10 

mg/kg) karnozin ip enjeksiyonu yapıldı. 

b.  Bu alt grupta 6 rat kullanıldı ve ratlar Elektromanyetik alana maruz kalarak 20 mg (100 

mg/kg) karnozin ip enjeksiyonu yapıldı. 
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Konu ile ilgili yapılan çalışmaları incelediğimizde ve litaratür ışığında EMA+CG 

grubundaki ratları EMA’a maruz bırakmadan 30 dk öncesinde ip olarak karnozin 

uygulanmıştır (14). 

Kontrol grubundaki ratlar deney süresince ayrı bir odada bekletilmişlerdir. 

Elektromanyetik alana maruz bırakma işlemi 28 gün boyunca günde 1 saat olmak üzere 

her gün aynı saatte (11:00-12:00) yapılmıştır. Resim 3.2’de deney hayvanlarının 

içerisine konulduğu düzenek görülmektedir. 

 

 

Resim 3.2: EMAG ve EMA+CG ratlar için hazırlanan düzenek 

  

3.3.EMA’nın oluşturulması  

EMA oluşturmak için RF kaynağı olarak 900 ve 1800 MHz’de çalışan ve 0-4 Watt çıkış 

verebilen (CW=Continuous Wave) RF jeneratörü kullanıldı. 900 MHz yarım dalga 

dipol anten ile sıçanlara RF elektromanyetik radyasyon uygulandı  RF jeneratör 2 Watt 

güçte çalışırken, ortalama 1,04 mW/cm2 güç ortalama SAR 0,008 W/kg uygulandı  (85). 

RF jeneratör 2 Watt güçte çalıştırıldı. Dipol anten yakınına maruz kalan ratlar ortalama 

1,04 mW/cm2 güç yoğunluklu radyasyona maruz bırakıldı. RF kaynağı 44 cm boyunda 

ve 8,5 cm enindeydi. RF jeneratörü E.Ü. Mühendislik Fakültesi öğretim üyeleri 

tarafından yapılmıştır (Şekil 3.4). 
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Resim 3.3: EMAG ve EMA+CG grubu ratların EMA’a maruz kalmaları 

 

 

                                                    Resim 3.4: RF kaynağı  
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3.4.Karnozinin hazırlanması ve uygulanması 

Karnozin ratlara EMA ile beraber 10 mg /kg ve 100 mg/kg olarak uygulandı. Deneyde 

kullandığımız hayvanlar yaklaşık 200 mg ağırlığındaydı. Toz halindeki karnozin hassas 

terazide tartıldıktan sonra SF ile sulandırıldı. Karnozin her bir hayvana uygun dozda 0,5 

ml ip olarak uygulandı. Karnozin deney süresince buzdolabında -20 derecede saklandı. 

1000 mg için rata 10 mg karnozin uygulanmak istenirse 200 mg’lık rata 2 mg karnozin 

uygulanacak şekilde hesaplama yapıldı. Yine aynı şekilde 1000 mg için rata 100 mg 

karnozin uygulamak için 200 mg’lık rata 20 mg karnozin yapılmıştır.  

Bir günde EMA+2 mg karnozin uyguladığımız 6 rat için toplamda 12 mg karnozin ip 

olarak uygulandı. 

Bir günde EMA+20 mg karnozin uyguladığımız 6 rat için toplamda 120 mg karnozin ip 

olarak uygulandı. 

Bir günde KG’da bulunan 6 rattan her bir rata 0,5 ml olmak üzere  SF verildi.  

3.5.Dokuların alınması ve örneklerinin hazırlanması 

28 günlük deneyin tamamlanmasının ardından 24 saat sonra tüm ratlar eter anestezisi 

altında sakrifiye edildi. Ardından beyincik dokusu çıkarıldı. Doku takibi ve boyama 

aşamaları gerçekleştirildi. 

 

Resim 3.5: Ratların eter anestezisinden sonraki görünümleri 

 

3.6.Beyinlerin çıkarılması ve tespiti 

Ratlar servikal dislokasyon yöntemi kullanılıp dekapite edildiler. Kafaları orta hatta 

üstten deri insizyonu ile kemiğe kadar kesilip deri ve derialtı dokulardan 

serbestleştirildiler. Pens yardımıyla kafa kemikleri üstten küçük boyutlarda nazikçe 
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kırılarak beyinleri görünür hale getirildi. Beyinler beyin sapı hizasından kesilip 

çıkartıldı, tartıldı ve 3 gün fiksasyon solüsyonu içinde +40C’de bekletildiler.  Tespit 

solüsyonlarında 12’şer saat bekleyen dokular asağıdaki tabloda ayrıntılı olarak verilmis 

olan doku hazırlama metodu ile bloklanmıstır (Tablo 3.1). 

 

Resim 3.6: Çıkartılan beyin ve beyincik görünümleri. 

 

3.7.Doku takibi aşamaları 

Bir gece akan musluk suyunda bırakılan dokular tespit işlemi tamamlandıktan sonra 

artan alkol serilerinden geçirilerek sudan kurtarıldı, ksilol ile seffaflandırıldıktan sonra 

parafine gömülerek bloklandı. Alınan 50µm’luk kesitler polilizin kaplı lamlara yayıldı. 

37º C'lik etüvde 1 gece bekletildi (Resim 3.7).  Hazırlanan lamlar standart histolojik 

yöntemler kullanılarak ksilol ile parafini uzaklastırıldı ve dereceli alkol serilerinden 

geçirilip sulandırıldı. Genel histolojik yapıyı görmek amacıyla kesitler hematoksilen-

eozin (H+E)  ile boyanarak önce artan alkol serilerinden daha sonra ksilolden 

geçirilerek incelendi. Dokular kalın kesitli alındığından düşmemesi için jelatinli su 

hazırlandı. 500 ml suya 5 gr  jelatin konuldu ve suyun ısısı 70 derece olacak şekilde 8-

10 dk karıştırıldı. Daha sonra kabın içine konularak işlem gerçekleştirildi. Yine boyama 

öncesi dokuların düşmemesi için etüvde 1 gece formaldehitte bekletildiler. 
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Tablo 3.1: Isık mikroskobu doku hazırlama teknigi. 
 
Sıra  Yapılan islem  

 
Süre 

1  
 

Musluk suyu  1 gece 

2  
 

%50 Alkol  1 saat 

3  %70 Alkol  
 

1 saat 

4  
 

%80 Alkol  1 saat 

5  %96 Alkol  1 saat 
 

6  
 

Absolü Alkol   1 saat 

7  
 

Absolü Alkol  1 saat 

8  
 

Absolü Alkol  1 saat 

9  
 

%50 Ksilen- Alkol 10 dakika 

10  
 

%70 Ksilen-Alkol  10 dakika 

11  
 

Ksilen 20 dakika 

12  Ksilen  20 dakika 
 

13  Ksilen 20 dakika 
 

14  
 

Eriyik parafin  1 gece 

15  
 

Bloklama  
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Tablo 3.2: Hematoksilen-Eozin boyama teknigi. 

Sıra  Yapılan işlem Süre 

1  Etüv (60 °C) 1 saat 

2  Ksilen I 20 dakika 

3  Ksilen II  20 dakika 

4  Ksilen III  20 dakika 

5  Absolu Alkol I 20 dakika 

6  Absolu Alkol II  20 dakika 

7  %96 Alkol  20 dakika 

8  %80 Alkol  20 dakika 

9 %70 Alkol 20 dakika 

10  %50 Alkol 20 dakika 

11  Akarsu  5 dakika 

12  Hematoksilen 5-8 dakika 

13  Akarsu 5 dakika 

14  Eozin  3-5 dakika 

15  Akarsu  5 dakika 

16  %50 Alkol  10 dakika 

17  %70 Alkol  10 dakika 

18  %80 Alkol 10 dakika 

19  %96 Alkol 10 dakika 

20  Absolu Alkol I  10 dakika 

21  Absolu Alkol II 10 dakika 

22  Ksilen I  20 dakika 

23  Ksilen II 20 dakika 

24 Kapatma  
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Resim 3.7: Formaldehitte etüvde bekletilen lamlar ve kesitten sonra konulan lamlar 

 
3.8.Hücre Sayım Aşamaları  

Çalışmamızda cerebellum içeresinde bulunan Purkinje hücrelerini saymak için optik 

parçalama yöntemi kullanılmıştır.(8). Bunun için beyincikler sagital planda mikrotomda 

kesilmiş ve sonrada boyanmıştır. Kesit kalınlığı da 50µm olarak belirlenmiştir. Buna 

göre her bir rat beyinciğinden 140-180 arasında kesit elde edildi. Daha önceki yapılan 

çalışmalar da kullanılarak cerebellumda bulunan Purkinje sinir yapı özellikleri 

belirlendi (86). Sistematik olarak yapılan örneklemede (ssf:1/20) her 20 kesitten bir 

tanesi alındı ve bu şekilde her bir rattan ortalama 6 ila 10 kesit elde edildi. 

Cerebellumdaki Purkinje sayıları ve analizleri bilgisayar destekli stereolojik görüntü 

analiz cihazında optik parçalama metodu kullanılarak hesaplandı. Hücre sayım 

alanlarının belirlenmesi ve sınırlarının çizilmesi Stereoinvestigator stereolojik analiz 

yazılımı (Macrobrightfield, Denmark) kullanılarak yapıldı (Resim 3.8). Seçilen 

cerebellum kesitinde x-y basamaklarında 200X200 µm adımlarla örnekleme yapıldı ve 

bu seçilen alanlar 100x'lük objektifde optik disektör probuda kullanılarak analiz edildi. 

Optik disektör sayımında tarafsız olarak ayarlanmış olan %20'lik sayım çerçevesi 

kullanıldı. Böylece, örnekleme yapılan alanının fraksiyonu (asf) 587/40.000µm2 olarak 

hesaplandı. Tüm bu işlemler literatürde kullanılan değerler alınarak hesaplandı (87). 

Yapılacak olan sayımda çalışılan yapının kesitlerde ortaya çıkan izdüşüm sınırlarının iyi 

belirlenmesi, sayımın doğruluğu açısından kritik öneme sahiptir. Belirlediğimiz 

sistematik tekdüze rastgele örnekleme aralığımıza uygun olarak elde edeceğimiz kesitler 

arasında bir seri örnek kesit elde edeceğimizi belirtmiştik. Bunun için parçalama 
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oranımız 1/20.  Bu şekilde elde ettiğimiz kesitler üzerinde optik disektör kurallarına 

göre sayımlar yapıldı. Bunun için yazılım bize çok geniş imkanlar sundu.  

Her kesite 5X’lik büyütmede bakılıp mikrovida ile netlik kazandırıldıktan sonra 

cerebellum bölgesi arandı. Cerebellum bulunduğunda lamın üzerinden 5X’lik okuler 

uzaklaştırılıp üzerine immersiyon yağı döküldü. Netliğiyle oynanmadan 100X’lük 

büyütmeye geçirilen görüntü üzerindeki tarafsız sayım çerçevesinin içinde kalan 

hücreler mikrovida oynatılarak belirlenip shtereom programında sayıldı (Resim 3.9, 

Resim 3.10, Resim 3.11). Aldığımız kalın kesitler üzerinde (50 mikrometre) 

ilgilendiğimiz alanın sınırları belirlendikten sonra hangi adım aralıklarla ilerlememiz 

gerektiği ve bu adımlardan kaçta kaçını sayım yapmak üzere örnekleyeceğimizi 

belirledik. Optik disektör metodunda kalın kesit içerisinde yazılımın derinlik özelliği 

sayesinde derinlik ayarlarını (z ekseni) ayarladık. Yani kesit içerisinde bir sondaj 

yaparak derinliğine bir üç boyutluluk oluşturularak nöron sayımı yaptık. Bu işlem 

yapılırken bir takım kurallara dikkat etmek gerekir. Bu kurallardan en önemlisi kesitin 

üst ve alt yüzlerinin bir kısmının dışarı çıkarılacağı bir güvenlik kuşağı oluşturmaktır. 

Bu aralık yazılım sayesinde gerektiği kadar uzatılabilir.  Basitçe kesit içerisine optik 

olarak belirli bir miktar girene kadar karşılaşılan ve kesitin karşı yüzeyine belirli bir 

mesafede yakında olan nöronlar sayılmayarak gerçekleştirilir. Bu alt ve üst güvenlik 

aralıkları çıkarıldığında geriye kesitin ortasında sayım yapılan bir hacim kalır. Bu 

bölgenin kesit kalınlığına oranı bize örneklemenin kalınlık örnekleme payını verir (88).  

Yapılacak nöron sayımlarında kesit kalınlığınca optik olarak ilerleyerek bu seyir 

esnasında karşımıza çıkacak olan nöronların sayımı söz konusu olduğundan bu 

nöronların hangileri sayılacak ve hangileri sayılmayacak sorunu karşımıza çıkar. 

Dolayısıyla sayımlarımıza dahil edeceğimiz nöronların çekirdekleri odaklama anında ilk 

göründükleri andan tarafsız sayım çerçevesi içerisinde düşen hücreleri belirledik. Sayım 

çerçevesinin boyutları, adımlama ve derinlik ile ilgili bilgiler yazılıma girilen veriler 

tarafından kolayca adapte edilecektir.  

Kesit kalınlığını en net yerden bozuk yani bulanık olan bölge seçilerek yazılım 

tarafindan ölçüldü. Tüm kesitlerin kesit kalınlığı (t) bu şekilde ölçülüp ortalama kesit 

kalınlığı (tort) ölçüldü. Kesit alırken oluşan artefaktların yol açacağı sayım 

hatalarından kurtulmak için kesitin 5 mikron üstünden ve altından toplam 5 mikron 

mesafeli bir güvenlik aralığı bırakıldı. Tüm kesitin yüksekliğinden 10 mikronluk 
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güvenlik kuşağı çıkartılarak disektör yüksekliği (h) belirlendi. Bu yolla ortalama 

disektör yüksekliği hesaplandı (hort). Kalınlık örnekleme oranı (KaÖO) hort/tort 

şeklinde her rat için ayrıca hesaplandı. Çalışmamızda hort =40 mikron, tort =50 

mikron’dur. 

Optik parçalama metodunun son basamağında ise örnekleme yapılan yerin kesit 

kalınlığı belirlenmektedir. Kesitin üst kısmında 5µm üst güvenlik zonu bırakıldıktan 

sonra 40µm'lik disektör yüksekliği ayarlanan bölgede sayım yapılmaktadır. Bütün bu tip 

ölçümler stereoloji sistemine uyumu sağlanmış dijital bir mikrokator ile yapıldı. Bundan 

dolayı, en son örnekleme basamağı genellikle kalınlık örnekleme fraksiyonu olarak (tsf) 

olarak adlandırılır ve [Disektör yüksekliği]/[ortalama kesit kalınlığı] ile hesaplanır. 

Toplam kesitlerin ortalama kalınlığı 40±3.06µm olarak hesaplandı. Bütün kesitlerdeki 

örneklemeler tamamlandıktan sonra örneklenen hücrelerin disektör partikülleri (Q-) 

olarak hesaplandı. Toplam Nöron sayısı (N) olarak kabul edilerek aşağıdaki formül ile 

hesaplandı;  

 

 

 

 

 

Yukarıda bir rat cerebellumunda bulunan toplam Purkinje hücre sayısı örnek olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 3.3).  

 

 

N=1/(1/20)×1/(25×25/150×150)×1/(35/50)×156 
 
N=20×36×1.43×156=160.457 
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Tablo  3.3: Hücre sayımında kullanılan değerler.  

Parametreler  Kullanılan değerler 

Hücre sayısı 156 

Sayım çerçevesi alanı (XY) (µm²) 625.0 

Disector yüksekliği (Z) (µm) 35.0 

Disector hacmi (XYZ) (µm³) 21875.0 

Güvenlik kuşağı (µm) 10.0 

Şekil değişkeni 19.13 

Sayım çerçevesi genişliği (X) (µm) 25.0 

Sayım çerçevesi yüksekliği (Y) (µm) 25.0 

Örnekleme gridi (X) (µm) 150.0 

Örnekleme gridi (Y) (µm) 150.0 

Sampling Grid Area (XY) (µm²) 22500.0 

Kesit kanlığı  20 

Kesit örnekleme oranı (ssf) 20 

Alan örnekleme oranı (asf) 0.027 

Kalınlık örnekleme oranı (tsf) 0.7 

Toplam hücre sayısı 160.457 

 

Ayrıca lam ve mikroskop temizliği %40 eter, %60 alkol içeren solüsyon hazırlanarak 

yapıldı. 

Hata katsayısı, örnekleme planının yeterliliğini gösteren bir kontrol ölçeğidir ki her bir 

rat için sayılan kesit sayısı ve her kesit için hesaplanan disektör partikül sayısı 

kullanılarak yazılım tarafından otomatik olarak hesaplanmaktadır. 
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Resim 3.8:  Stereoinvestigator’ün masa üstünde tıklanarak çalıştırılması. 

Stereoinvestigator çalıştırıldı (Resim 3.8). Mikroskobun 5’lik büyütmesiyle dokunun 

sınırları çizildi (Resim 3.9).  

 

Resim 3.9:  Kesitlerde Purkinje hücreleri tabakasının işaretlenmesi. 
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Resim  3.10:  Kesit üzerine tarafsız sayım çerçevesinin otomatik olarak sistem tarafından 
atılması. 

 

Resim 3.11:  Tarafsız sayım çerçevesi içerisine denk gelen hücrelerin işaretlenmesi. 

Mikroskobun yüzlük büyütmesiyle üst ve alt güvenlik kuşağı belirlendi. Daha sonra 

tarafsız sayım çerçevesinin içine gelen hücreler işaretlendi (Resim 3.11). 
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3.9.İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER 

İstatistiksel analiz için ’’SPSS for windows’’programının 10.0 versiyonu kullanılmıştır. 

Grupların ortalama toplam nöron sayıları arasındaki farklılık ’’Mann-Whitney U’’ testi 

ile değerlendirilmiştir. 

Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.  
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4.BULGULAR 

Çalışmamızda 24 adet rat kullanılmıştır. Kontrol grubu 6 rat, EMAG grubunda 6 rat, 

EMA +20mgr Karnozin grubunda 6 rat ve EMA+2 mg Karnozin grubunda kullanılan 6 

rat dokuları analiz edilmiştir.  

 

Resim 4.1: Kontrol grubu Cerebellum mikroskobik genel histolojik görünümü. 

 
Kontrol grubundaki ratların Cerebellum dokuları normal morfolojik yapıya sahip olup 

granüler, Purkinje ve moleküler tabakaları kolayca ayırt edilebiliyordu. Daha ayrıntılı 

mikroskobik incelemelerde Purkinje hücreleri sıra halinde düzenli olarak ve hücre 

çekirdekleri normal morfolojilerinde görülmekteydi (Resim 4.1).   

 

 

Purkinje 
Hücresi 
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Resim 4.2: EMAG grubu Cerebellum mikroskobik genel histolojik görünümü. 

EMAG grubundaki ratların cerebellum dokuları incelendiğinde yer yer dokularda 

bozulma görülürken bu durumun doku kesit aşamasından mı yoksa EMA’ın yaptığı 

etkiden dolayı mı olduğu kesin olarak belirlenememiştir. Yine cerebellum tabakaları 

incelendiğinde granüler, Purkinje ve moleküler tabakaları kolayca ayırt edilebiliyordu. 

Daha ayrıntılı mikroskobik incelemelerde Purkinje hücreleri sıra halinde düzenli olarak 

ve hücre çekirdekleri normal morfolojilerinde görülmekteydi (Resim 4.2).   

 

 

Resim 4.3: EMA +2 mgr Karnozin grubu Cerebellum mikroskobik genel histolojik görünümü. 

Cerebellum tabakaları incelendiğinde granüler, Purkinje ve moleküler tabakaları 

kolayca ayırt edilebiliyordu. Daha ayrıntılı mikroskobik incelemelerde Purkinje 

hücreleri sıra halinde düzenli olarak ve hücre çekirdekleri normal morfolojilerinde 

görülmekteydi (Resim 4.3, Resim 4.4).   

Purkinje 
Hücresi 
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Resim 4.4: EMA +20 mgr Karnozin grubu Cerebellum mikroskobik genel histolojik görünümü.  

 

Tablo 4.1. Kontrol Grubu Purkinje Hücre sayıları 

KONTROL Toplam Purkinje 
Hücre  
Sayısı 

 
 

 
(X-X)2 

1 199.067 -45237 2046387935 

2 292.083 47779 2282834289 

3 208.852 -35453 1256885745 

4 181.657 -62647 3924701922 

5 292.083 47779 2282834289 

6 292.083 47779 2282834289 

   Varyasyon Katsayısı= 0.20 

   Standart sapma= 48.43635 

   Standart Hata= 19.77406 

    Art. Ort: 244.305 

 

Tablo 4.1’de Kontrol grubuna ait rat Cerebellumunda bulunan Purkinje hücre sayıları 

verilmiştir. Buna göre ortalama 244.305±48.436 Purkinje sayısı hesaplanmıştır.  

 

 

 

 

−

− XX
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Tablo 4.2. EMAG Grubu Purkinje Hücre sayıları 

EMAG Toplam 
Purkinje Hücre  
Sayısı 

 
 
 

 
(X-X)2 

1 145.379 33622 1130439041 

2 187.597 75840 5751749840 

3 98.525 -13232 175089705 

4 67.414 -44343 1966288847 

5 83.134 -28623 819290621 

6 88.493 -23264 541215490 

   Varyasyon Katsayısı== 0,37 

   Standart sapma= 41.60143 

   Standart Hata= 16.983.71 

    Art. Ort: 111.758 

 

Tablo 4.2’de EMAG grubuna ait rat cerebellumunda bulunan Purkinje hücre sayıları 

verilmiştir. Buna göre ortalama 111.758±41.601 Purkinje sayısı hesaplanmıştır.  

 

Tablo 4.3. EMA+2 mg Karnozin Grubu Purkinje Hücre sayıları 

EMA + 2mg Toplam 
Purkinje 
Hücre  
Sayısı 

 
 

 
(X-X)2 

1 194.794 47352.19 2242229786.74 

2 141.628 -5813.69 33799005.67 

3 112.984 -34457.94 1187349825.29 

4 101.650 -45791.57 2096868102.88 

5 164.821 17379 302022110 

6 168.774 21332 455064221 

   Varyasyon Katsayısı= 0.20 

   Standart sapma= 30.04124 

   Standart Hata= 11.35452 

    Art. Ort: 147.442 

 

Tablo 4.3’de EMA+2mg grubuna ait rat Cerebellumunda bulunan Purkinje hücre 

sayıları verilmiştir. Buna göre ortalama 147.442±30.04 Purkinje sayısı hesaplanmıştır.  

 

 

−

− XX

−

− XX
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Tablo 4.4. EMA+20 mg Karnozin Grubu Purkinje Hücre sayıları 

EMA+ 20mg Toplam 
Purkinje Hücre  
Sayısı 

 
 

 
(X-X)2 

1 261.544 72097.51 5198050228.74 

2 121.230 -68216.89 4653543899.75 

3 199.386 9939.57 98795074.22 

4 199.741 10294.11 105968708.03 

5 143.812 -45635 2082535261 

6 210.967 21521 463132150 

   Varyasyon Katsayısı= 0.24 

   Standart sapma= 45.82944 

   Standart Hata= 18.70979 

    Art. Ort: 189.447 

 

Tablo 4.4’de EMA+20 mg grubuna ait rat Cerebellumunda bulunan Purkinje hücre 
sayıları verilmiştir. Buna göre ortalama 189.447±45.82 Purkinje sayısı hesaplanmıştır.  

Tablo 4.5:  Toplam Purkinje hücre sayıları.  

denek no kontrol EMAG EMA+2Kar EMA+20Kar 

1 199.067 145.379 194.794 261.544 

2 292.083 187.597 141.628 121.230 

3 208.852 98.525 112.984 199.386 

4 181.657 67.414 101.650 199.741 

5 292.083 83.134 164.821 143.812 

6 292.083 88.493 168.774 210.967 

Ortalama 244.305 111.758 147.442 189.447 

 

Tablo 4,5’de Tüm gruplara ait rat cerebellumunda bulunan Purkinje hücre sayıları 
verilmiştir. 

 

 

 

−

− XX
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Grafik 4.1. Gruplar arası karşılaştırma,  

 

Çalışmamız sonucu gruplara arası istatistiksel karşılaştırma yapılmış ve kontrol grubuna 

göre EMAG grubunda istatistiksel olarak azalma tespit edilmiştir (p<0.05). Yine kontrol 

grubu ile EMA+2 mg Karnozin arasında kontrol grubuna göre hücre sayılarında azalma 

olduğu tespit edilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Grafik 4.1). 

EMAG grubu ile EMA+20 mg Karnozin grubu arasında da istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edilmiştir (p<0.05).  

EMAG grubu purkinje hücre sayıları kontrol ve EMA+2mgr ve EMA+20mg Karnozin 

grubuna göre daha düşük sayıda bulunurken (p<0.05), EMA+2 mg Karnozin grubu ile 

EMF grubu Purkinje hücre sayıları arasında istatistiksel fark tespit edilmedi (p>0.05). 

Gruplar arası p değerleri Tablo 4.6 ’de verilmiştir. Kontrol gurubuna göre EMAG 

gurubu Purkinje hücre sayısında %50’den fazla azalma olduğu tespit edilmiştir (Tablo 

4.5).   
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Tablo 4.6:  İkili karşılaştırmada kullanılan grupların istatistiksel p değerleri (Mann Whitney-U 

testi) 

İkili karşılaştırılan gruplar P değeri 

Kontrol-EMAG 0.040* 

Kontrol-EMA+2 mg 0.040* 

Kontrol-EMA+20 mg 0.240 

EMAG-EMA+2 mg 0.132 

EMAG-EMA+20 mg 0.026* 

EMA+2 mg-EMA+20 mg 0.093 

*:p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı, EMAG:Elektromanyetik alan, EMA+2 mg Kar:EMA+2mg 

Kar,  EMA+20 mg Kar:EMA+20mg Karnozin 

 

Her bir rata ait Purkinje hücre sayıları Tablo 4,5 ’de görülmektedir. Bunun yanısıra 

gruplar arası ortalama, minimum, maksimum ve standart sapma değerleri Tablo 4,1-

4,4’te verilmiştir. Kontrol grubunda bulunan Cerebellum Purkinje hücre sayıları 

244.305,  EMAG grubunda 11.758, EMA+2 mg Karnozin 147.442 ve EMA+20 mg 

Karnozin ise 189.447 olarak bulunmuştur (Tablo 4,1). 

Her bir rata ait varyasyon katsayıları ise 0.20 ila 0.37 arasında tespit edilmiştir (Tablo 

4,1-4,4). 

Her bir rata ait hata katsayısı değerleri yazılım tarafından otomatik olarak 

hesaplanmıştır. Buna göre Gundersen (m=0 ve 1 değerlerine göre) ve Schmitz-Hof ve 

Cruz-Orive/Geiser’a göre hesaplamalar yapılmıştır. Aşağıda her bır rata ait ve her bir 

grupra hata katsayıları tablo şeklinde verilmiştir (Tablo 4,5). 

Hata katsayısı hesaplama stereolojik olarak yapılan çalışmalarda önem arz etmektedir. 

Hata katsayısı değerlerine bakılarak çalışmanın dizaynı ya da örneklem seçimi ve 

örneklem sayısı gibi parametreler değiştirilerek çalışmadan daha doğru sonuçlar elde 

edilebilir. Çalışma sonucu elde edilen hata katsayıları incelendiğinde bu değerlerin bir 

miktar yüksek olduğu görülmektedir. Ancak Cruz-Orive/Geiser’e göre daha düşük 

değer aldığı görülmektedir. Dolayısıyla araştırmada elde ettiğimiz hata katsayı değerleri 

çalışmamızın uygun hata ile tamamlandığını göstermektedir. 
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Tablo 4.7: Hata katsayı değerleri 

Kontrol Hata 
Katsayısı 
(Gunders
en), m=0 

Hata 
Katsayısı 
(Gundersen), 
m=1 

1, tahmini 
Hata 
Katsayısı 
(Schmitz-
Hof) 

2, tahmini 
Hata 
Katsayısı 
(Schmitz-
Hof) 

Tahmini  Hata 
Katsayısı 
(Cruz-
Orive/Geiser) 

1 0.17 0.10 0.116 0.100 0.003 

2 0.32 0.12 0.141 0.104 0.204 

3 0.16 0.12 0.145 0.121 0.000 

4 0.15 0.13 0.137 0.134 0.048 

Ortalama 0.20 0.12 0.13 0.11 0.06 

EMAG      

1 0.15 0.12 0.171 0.122 0.005 

2 0.38 0.18 0.199 0.162 0.228 

3 0.33 0.18 0.209 0.167 0.167 

4 0.16 0.10 0.114 0.095 0.139 

5 0.18 0.10 0.115 0.094 0.115 

6 0.19 0.17 0.194 0.164 0.063 

Ortalama 0.23 0.14 0.167 0.134 0.120 

EMA+2 mg 
kar 1 

0.17 0.16 0.225 0.156 0.089 

2 0.15 0.14 0.161 0.140 0.020 

3 0.19 0.15 0.201 0.149 0.007 

4 0.15 0.15 0.182 0.151 0.000 

5 0.16 0.12 0.154 0.120 0.111 

6 0.18 0.11 0.145 0.110 0.165 

7 0.16 0.12 0.159 0.115 0.044 

Ortalama 0.17 0.14 0.175 0.134 0.062 

EMA+20 mg 
kar1 

0.33 0.16 0.203 0.149 0.230 

2 0.28 0.16 0.181 0.146 0.021 

3 0.15 0.14 0.182 0.139 0.064 

4 0.13 0.04 0.049 0.031 0.047 

5 0.13 0.07 0.085 0.061 0.081 

6 0.25 0.12 0.137 0.107 0.083 

Ortalama 0.21 0.12 0.140 0.106 0.088 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

EMA’nın biyolojik etkileri 19. yüzyıl başından beri çalışma konusu olmuştur. 1950’den 

bu yana yoğun bir şekilde çalışılmaktadır. Birçok çalışmada elektromanyetik alanların 

baş dönmesi, yorgunluk, uykusuzluk ve bulantı gibi vücutta olumsuz etkilere neden 

olduğu bildirilmiştir (89). EMA’ın bazı çalışmalarda Parkinson hastalığı ve depresyon 

gibi nöropsikiyatrik patolojilerde terapötik etkileri olduğu düşünülmüştür (66). Düşük 

frekanslı EMA sonrasında immun sistem hücrelerinin işleyişinin değiştiğini ve tümör 

oluşumunu hızlandırdığı rapor edilmiştir (90). 900 MHz EMA’a maruz bırakılan 

ratlarda kortizol seviyeleri incelenmiş ve kortizol seviyelerinde artış olduğu tespit 

edilmiştir. Bunun yanısıra testesteron seviyelerinde de azalma olduğu bildirilmiştir (68). 

Ayrıca 1800 MHz’lik EMA maruziyeti sonrasında ratların serum T3 ve T4 

seviyelerinde artış olduğu rapor edilmiştir (91). Elektromanyetik alanların hücre ve 

doku üzerine etkisinin yanı sıra sinir, kardiyovasküler ve oküler sistemleri de 

etkileyebileceği bildirilmiştir (92. Yapılan diğer bir çalışmada farelerin bilişsel işlevleri 

üzerine cep telefonu radyasyonunun etkisi incelenmiştir. 4 gün boyunca mevcut olan 

cep telefonun 900 MHz EMA yayacak şekilde farelere günde 2,5 saat uygulanmış. 

İstatiksel analize göre öğrenme sırasında EMA’a maruz kalan hayvanların sham 

grubundaki hayvanlara kıyasla sonradan kazanılan uzaysal (mekansal) bilginin 

aktarımında eksiklik olduğu bulunmuştur (93). Cep telefonunun çok kullanılmasının saç 

ve yüz derisinde yapısal değişikliklere neden olarak, saç dökülmesine ya da zıt olarak 

aşırı kıllanmaya neden olabileceği bildirilmiştir (71) Yapılan çalışmalarda bir kişi eğer 

cep telefonunu gömleğin kalbe yakın kısmında taşıması sonucu kalp ritim bozukluğuna 

neden olabileceği bildirilmiştir. Ayrıca cep telefonu taşımanın kalp pili kullanıcılarında 

kalp pillerinin etkilendiği, kalp kasları üzerinde hücresel değişiklikler meydana 

getireceği de ifade edilmiştir.(72). Cep telefonlarının konuşma esnasında kulağa yakın 
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olarak kullanılması sonucu vücut denge fonksiyonlarını etkilediği, kulağın işitme 

fonksiyonları ile ilgili yapılarında değişiklik olduğu bildirilmiştir (73). Erkeklerin 

özellikle telefonların yan ceplerinde taşımalarından dolayı üreme ve cinsel 

fonksiyonlarının ve sperm kalitesinin olumsuz etkilendiği rapor edilmiştir (74).  Ayrıca 

kadınların erkeklere göre daha fazla cep telefonu kullandığı düşünülmektedir. EMA 

maruziyeti sonrasında kadınlarda erkeklere göre birçok patolojinin daha fazla sıklıkla 

görülebileceği bildirilmiştir (4, 64). 

Yine yapılan bir çalışmada fibromiyaljili hastaların düşük frekans ve yoğunluğundaki 

elektromanyetik alana maruziyet sonucu ağrı ve yorgunluğu azalttığı, aynı zamanda 

hücre metabolizmasını iyileştirerek, kan oksijenizasyonunu artırdığı bildirilmiştir. 

Böylece düşük yoğunluktaki EMA’ın dirençli depresyon ve multiple skleroz 

semptomlarını da azaltabileceği de düşünülmektedir (94). 1997’de Lai ve arkadaşları 

(95) radyofrekans dalgalarına maruz kalmanın rat beyin hücrelerinde DNA kırıkları 

oluşturduğunu bildirmiştir. Yine yapılan çalışmalarda EMA maruziyetinden sonra in 

vitro modellerdeki en sık görülen bulgulardan biri oksidatif strese bağlı hücrelerde hasar 

oluşması olduğu bildirilmiştir (96). Genellikle radyo frekansa maruz kaldıktan sonra 

memeli beyin morfolojisi, biyolojisi, nöronal ağ fonksiyonlarını araştırmak için 

çoğunlukla kemirgenler kullanılmıştır (96). Yine yapılan çalışmalarda RF’nin 

nörotransmitterler üzerine etkisi değerlendirilmiştir. Erişkin ratlarda günlük 1 saat 

boyunca 1800 MHz EMA sonrasında seratonin düzeyleri artmış, dopamin seviyeleri 

azalmıştır (97). Maskey ve arkadaşlarının (98) yaptıkları bir çalışmada fareler 1 ay 

boyunca gün de 5 saat 835 MHz’lik RF’ye maruz bırakılmışlardır. Bunun sonucunda 

EMA’a karşı koruyucu olarak kullanılan red ginseng extract (RG)’nin radyoprotektif 

etkisinin olduğu bildirilmiştir. Beynin fizyolojik süreçleri için gerekli olan serbest 

radikallerin, EMA odaklı oksidatif stresin olası etkisine bağlı oluşabileceğine, özellikle 

EMF’nin nörodejeneratif hastalıkların etyolojisinde katkısının bulunabileceğine yönelik 

çalışmalar bulunmaktadır (99).  

Konu ile ilgili yapılan çalışmaları incelediğimizde bazı çalışmalarda EMa uygulaması 

sonucu beyincik Purkinje hücre sayıları stereolojik olarak incelenirken bazılarında ise 

hipokampus içerisinde bulunan piramidal hücreler sayılmıştır (8).  

Sönmez ve arkadaşlarının (8) yapmış oldukları çalışmada 16 haftalık dişi sıçanlarda 900 

MHz EMA maruziyeti oluşturmuşlar ve maruziyet sonrasında beyincikteki Purkinje 
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hücre sayılarında azalma olduğunu tespit etmişlerdir. Çalışmada kontrol grubu, sham 

grubu ve elektromanyetik alana maruz kalan grup olarak sıçanlar 3 gruba ayrılmış ve 

EMA grubundaki sıçanlar, 28 gün boyunca günde 1 saat EMA’a maruz bırakılmışlardır. 

Kruskal Wallis testine göre istatiksel analiz yapılmış ve karşılaştırma için Mann-

Whitney U testi uygulanmıştır. Disektör partikül sayısı kontrol grubu (n=5) 209, sham 

grubunda (n=6) 180 ve elektromanyetik alana maruz kalan grup (n=6) 209 olarak 

bulunmuştur. Sayılan adım sayısı kontrol grubunda 152, sham grubunda 145, 

elektromanyetik alana maruz kalan grupta 148 olarak tespit edilmiştir. EMA’a maruz 

kalan grupta beyincikteki Purkinje hücre sayısında diğer gruplara göre önemli ölçüde 

azalma olduğu bildirilmiştir. 

Konu ile ilgili yapılan bir çalışmada 835 MHz EMA maruz kalan farelerde piramidal 

hücre sayısında azalma olduğu bildirilmiştir (98). Yine yapılan başka bir çalışmada 

korteks, hipokampus ve bazal ganglionlada EMA sonrasında hücre hasarı olduğu rapor 

edilmiştir (3).  

Odacı ve arkadaşları (100) dişi sıçanlarda doğum öncesi diklofenik sodyumun Purkinje 

hücre sayısı üzerine etkisini araştırmışlardır. Çalışmalarında 16 haftalık dişi sıçanlar 

kullanılmıştır. Diklofenik sodyum uygulanan grupta kontrol grubuna göre Purkinje 

hücre sayısında anlamlı bir artış olduğu tespit edilmiştir.  

Odacı ve arkadaşlarının (4) yaptıkları başka bir çalışmada 900 MHz’lik EMF’nin gyrus 

dentatus granüler hücre sayısı üzerine etkisiyle ilgili çalışmada sıçanlar gebeliğin ilk 

günü ve son günü boyunca günde 1 saat EMA’a maruz bırakılmışlardır. EMA 

maruziyeti her gün aynı saatte yapılmıştır. Kontrol grubundan da 5, EMA’a maruz 

bırakılan grupta da 6 hayvan kullanılmıştır. Sonuç olarak toplam granüler hücre 

sayısında kontrol grubuna göre anlamlı bir azalma olduğu bildirilmiştir. Toplam 

granüler hücre sayısı kontrol grubu (n=5) 1.235.000 bulunurken elektromanyetik alana 

maruz bırakılan grupta (n=6) 994.000 olarak bulunmuştur. 

Baş ve arkadaşlarının (7) yaptıkları diğer bir çalışmada 900 MHz’lik EMA’ın yetişkin 

dişi sıçanlarda hipokampusteki piramidal hücre sayısı üzerine etkisi incelenmiştir. Bu 

çalışmada da 16 haftalık dişi sıçanlar kullanılmış ve 28 gün boyunca günde 1 saat 

EMA’a maruz bırakılmıştır. Piramidal hücre sayılarında önemli sayıda azalma olduğu 

tespit edilmiştir. Toplam piramidal hücre sayısı kontrol grubunda (n=6) 595.000, sham 
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grubunda (n=6) 600.000 ve elektromanyetik alana maruz bırakılan grupta (n=6) 

504.000 olarak hesaplanmıştır  

Yapılan başka bir çalışmada gelişmekte olan rat beyinciğinde alkole bağlı hücre kaybı 

üzerine melatoninin etkisi incelenmiştir. Ratlar doğumdan sonra 4-9 günler arasında 

alkol ve alkol+melatonine maruz bırakılmıştır. Bu çalışmada cerebellar vermisteki 

hücreler stereolojik olarak sayılmıştır. Sonuç olarak beynin gelişimi sırasında alkole 

maruz kalan grupta Purkinje hücre sayılarında belirgin azalma tespit edilmiştir. 

Çalışma sonucu melatoninin alkolün yan etkisini azaltmada etkili olmadıkları 

bildirilmiştir. (101) 

Yine başka bir çalışmada yenidoğan civcivlerde pineal bezin çıkarılması sonucunda 

Purkinje hücre sayılarında azalma olduğu bildirilmiştir. Çalışmada 5 kontrol 

(pinealektomi yapılmayan), 5 sham ve 5 pinealektomi yapılan hayvan kullanılmıştır. 

Her bir hayvanın granüler, moleküler ve beyaz cevher hacmi hesaplanmış ve hacimler 

arasında belirgin fark bulunmamıştır. Pinealektomi yapılan grupta Purkinje hücre 

sayılarında belirgin azalma olduğu tespit edilmiştir. Purkinje hücre sayısı kontrol 

grubunda 314484±14597, Sham grubunda 353709±3715 ve pinealektomi yapılan grupta 

193746± 4533 olarak hesaplanmıştır (102). 

Literatürde cerebellar yaralanmalar sonucu Purkinje hücre sayısında azalma olduğu 

bildirilmektedir (103). 

Wei-Jung Chen ve arkadaşlarının (104) ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada nikotinin 

doğum öncesi cerebellar vermis gelişiminde etkisini incelenmişlerdir. Doğum öncesi 

özellikle ilk iki trimesterde nikotine maruz kalmanın cerebellar vermis gelişimi 

sırasında Purkinje hücrelerini azaltıp azaltmadıklarını belirlemek için çalışmayı 

planlamışlarıdır. Doğum öncesi ratlara 0 mg, 15 mg ve 25 mg nikotin subkutan olarak 

enjekte edilmiş, 21 gün sonra ratlar sakrifiye edilmişlerdir. Çalışma sonucunda doğum 

öncesi dönemde nikotin maruziyeti ile ratların önbeyin ve beyincik ağırlıklarında fark 

olmadığı tespit edilmiştir. Tüm gruplarda Purkinje hücre tabaka hacimlerinde belirgin 

fark bulunamadığı ancak Purkinje hücre sayısında azalmaya neden olduğu tespit 

edilmiştir.  

Yine Wei-Jung A Chen ve arkadaşlarının (105) yaptıkları başka bir çalışmada gebelik 

öncesi ve gebelik süresince nikotine maruz bırakılan ratların hipokampus ve 
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beyinciklerinde hücre sayılarını incelemişlerdir. Sonuç olarak piramidal, granüler, 

Purkinje hücre sayılarında azalma olduğu bildirilmiştir.  

Çalışmamızda 3 grup rat kullanılmış olup birinci gruptaki ratlar kontrol grup olup 

herhangi bir işleme maruz bırakılmamıştır. Kontrol grubunda toplam Purkinje sayısı 

244.305, EMAG grubunda 111.758, EMA+2 mg karnozin uygulanan grupta 147.442 ve 

EMA+20 mg karnozin uygulanan grupta 189.447 olarak bulunmuştur. 

Lycopersicon esculentum gibi bir antioksidan maddenin doğum öncesi ve doğum 

sonrası dönemlerde cerebellumun granül ve Purkinje hücrelerini EMA kaynaklı apoptoz 

ve nörodejenerasyona karsı koruyucu etkisinin olduğu bildirilmiştir.  (106) 

Stvolinsky ve arkadaşları (14) karnozinin ratlarda beyinde hipoksi oluşturularak iskemi 

üzerine etkisi incelenmişlerdir. Çalışmada ratlarda çift taraflı karotid arter tıkanıklığı 

oluşturulmuş, karnozinin intraperitonel enjeksiyondan sonra 30-45 dk zirve seviyede 

etkisinin azaldığı bulunmuştur. Karnozinin mortaliteyi azalttığı ve nörolojik 

fonksiyonları iyileştirdiği bildirilmektedir. Sonuç olarak karnozinin anti-iskemik bir ilaç 

olarak ilerde kullanılacağı sonucuna varılmıştır.  

Akut böbrek yetmezliği olan sıçanlarda karnozinin koruyucu etkisi ile ilgili çalışma 

yapılmış, iskemik perfüzyon modeliyle akut böbrek yetmezliği oluşturulmuş, akut 

böbrek yetmezliği sol böbrek arter ve ven tıkanıklığı ile reperfüzyonu takiben 45 dk 

sonra gerçekleştirilmiştir. 2 hafta sonra nefrektomi yapılarak reperfüzyondan 24 saat 

sonra karnozin intracerebroventriküler olarak enjekte edilmiştir. Sonuçta karnozinin 

iskemi sonrasında böbrek hasarını azalttığı bildirilmiştir (107).  

Rajanikant ve arkadaşlarının (15) yaptıkları çalışmada farelerde beyin iskemisi 

sonucunda karnozinin nöroprotektör etkisi olduğu belirtilmiştir. Bu çalışmada fokal 

iskemi modeli oluşturularak serebral arterlerde tıkanıklık oluşturulmuş, iskemiden 30 dk 

öncesinde karnozin intraperitonel olarak farelere enjekte edilmiştir. Çalışmada 40 fare 

kullanılmış olup 4 grup oluşturulmuştur. Kontrol grubuna sadece saline verilmiş, diğer 3 

gruba 100 mg/kg, 500 mg/kg ve 1000 mg/kg karnozin enjekte edilmiştir. İskemiden 24 

saat sonra fareeler sakrifiye edilmiştir. Çalışma sonucunda karnozinin nöroprotektif 

etkisinin olması için 500 mg/kg ve 1000 mg/kg a ihtiyaç olduğu tespit edilmiştir.  

Min ve arkadaşlarının (108) yaptıkları çalışmada karnozinin nöronları koruyucu etkisi 

olduğu gösterilmiştir. Yine karotid arter tıkanması sonucu beyin iskemisi oluşturulan 
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sıçanlarda karnozinin koruyucu etkisi incelenmiş, iskemiden 45 dk öncesi 150 mg/kg 

karnozin ip olarak ratlara verilmiştir. Sonuç olarak karnozinin anti-iskemik etkisi 

olduğu bildirilmiştir (109). Karnozin ve siklosporinin travmatik beyin hasarında etkisi 

incelenmiş, sıçanlara hasar öncesi 7 gün boyunca ip olarak 200 mg/kg karnozin enjekte 

edilmiştir. Sonuç olarak karnozinin travmatik beyin hasarına karsı koruyucu etkisi 

olduğu gösterilmiştir (17).  Hipkiss ve arkadaslarının (45) yaptıkları çalışmada 

karnozinin sinir hücrelerini oksidatif stres hasarına karşı koruyucu etkisini 

göstermişlerdir. Yaşlanmaya bağlı olarak ortaya çıkan görme bozukluklarını 

geciktirmekte ve kataraktı da etkili şekilde önlediği bildirilmiştir. Stvolinsky ve 

arkadaşlarının (14) çalışmalarında deneysel beyin iskemisinde karnozin mortaliteyi 

azalttığı ve hayvanların nörolojik fonksiyonlarına yararlı etki gösterdiği kanıtlanmıştır.  

Faddah ve arkadaşlarının (17) yapmış olduğu çalışmada, karnozin in vitro inme 

modelinde oksijen-glikoz yokluğu durumunda mortalitenin azaltılmasında işlevsel 

yeteneği geliştirmek ve hassas biyokimyasal belirteçlerin seviyesini azaltmak için sıçan 

ve gerbillerde global iskemi sonrasında nöronal kültürleri koruduğu gösterilmiştir. 

Stvolinsky ve arkadaşları (13) beyin iskemisi oluşturulan deneklerde karnozinin 

nöroprotektör etkisi olduğunu göstermişlerdir. Kozan ve arkadaşlarının (18) yaptığı 

çalışmada penisilin enjeksiyonundan sonraki anaflaktik şokta karnozin uygulanmış ve 

şokun olumsuz etkilerini azalttığı bildirilmiştir. Ayrıca karnozinin ileride epilepsi ve 

sinir sistemini koruyucu, nörotoksik etkilerin koruyucu etkisi olabileceği ifade 

edilmiştir. Farelerde yapılan çalışmalarda karnozinin özellikle D karnozinin omurilik 

yaralanmalarında hasarı azalttığı bildirilmiştir. Spinal iskemi oluştururken hayvanlarda 

T5-T8 seviyesinde laminektomi yapılmış, T6-T7 seviyesinde anevrizma klembi 

kullanılmıştır. Karnozin omurilik hasarından 1 ve 6 saat sonrasında 150 mg/kg 

intraperitonel olarak uygulanmış, farelerde L ve D karnozin enjekte edilmiştir. D 

karnozinin hasarı azaltmada daha etkili olduğu ortaya çıkarılmıştır (110). Yapılan 

çalışmalarda abdominal aorta iskemi reperfüzyonuna bağlı gelişen akciğer hasarına 

karnozinin etkisi incelenmiş, sonuçta karnozinin iskemi sonrası oluşan akciğer hasarını 

önlemede yararlı etkileri olduğu düşünülmüştür. Çalışmada 24 hayvan kullanılmış, 

iskemide aort 30 dk boyunca klemplenmiştir. Reperfüzyondan 60 dk sonra klemp 

kaldırılmış, klemp kaldırılmadan 10 dk öncesinde karnozin 250 mg/kg olarak 

intraperitonel enjekte edilmiştir. Karnozinin abdominal aorta iskemisinde gelişen 

akciğer hasarını azalttığı ortaya çıkarılmıştır (111). Boldyrev ve arkadaslarının (112) 
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yaptıkları çalışmada serbest radikallere karşı karnozin ve taurinin koruyuculuğu 

incelenmiştir. Karnozinin serbest radikal düzeyini azalttığı, hücre canlılığını arttırdığı 

saptanmıştır. Ayrıca yapılan başka bir calışmada karnozinin retina hasarı sonrasında 

retinadol gangliyon hücreleri koruyucu etkisi olduğu açıklanmıştır (113). 

Purkinje hücre sayısının bazı hastalıklarda azaldığı bilinmektedir. Farelerde otoimmun 

ensefalit oluşturulmuş ve sonuçta cerebellum Purkinje sayısı belirlenmiştir. Sonuçta 

otoimmun ensefalit sonucu cerebellum Purkinje sayısında azalmaya neden olduğu tespit 

edilmiştir (114). 

Purkinje hücre sayısının hesaplandığı literatür incelendiğinde normal olgularda 200 ila 

400 bin civarında hesaplandığı bildirilmektedir.  

Çalışmalar incelendiğinde karnozinin cerebellum Purkinje sayısı üzerine etkisini 

inceleyen bir araştırma bulunmamaktadır (Tablo 5.1). Bunun yanısıra melatonin gibi 

nöroprotektif ajanların kullanıldığı çok sayıda araştırma bulunmaktadır. Bunun dışında 

EMA’ın Purkinje hücre sayısında azalmaya neden olduğu rapor edilmiştir. Aynı 

zamanda X ışınlarının ve alkolün Purkinje hücre sayılarında azalmaya neden olduğu da 

bildirilmiştir (115, 116).  
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Tablo 5.1. Literatür taraması sonucu yapılan çalışmalarda Purkinje hücre sayıları 

Rat 
özellikleri/bölge 

Cinsiy
et 

Sakrifiy
e yaşı 

Maruz kaldığı 
süre 

Toksik ajan  

veya grup 

Hücre 
Sayısı 

Metot Kaynak 

Wistar  

serebellum 

Erkek Adolesa
n 

Adolesan 10 
gün 

Demir 

Flunarizin 

Demir+Flunarizin 

Kontrol 

200.201 

298.658 

282.658 

310.441 

Optik 
Fraksiyn 

 

Kozan ve 
ark. 2009 

Sprague-dawley 

Serebellar 
vermis 

Erkek 
ve dişi 

Postnatal 

10 gün 

Prenatal Nikotin 15 mg 

Nikotin 25 mg 

Placebo 

Kontrol 

217.444 

221.348 

216.077 

202.315 

Optik 
Disektör 

 

Chen ve 
Edwards, 
2003 

Wistar 

Serebellum 

Erkek 4 
haftalık 

 

 

20 
haftalık 

Embriyonik 

5-15 gün 

 

Embriyonik 

5-15 gün 

Kontrol 

Diklofenik 
sodyum 

Kontrol 

Diklofenik 
sodyum 

383.873 

296.218 

416.111 

 

262.363 

 

Optik 

Fraksiyn 

 

Rağbetli 
ve 
ark.2007 

Sprague-dawley 

Serebellar 
vermis 

Erkek 
ve dişi 

Postnatal 

10 gün 

Prenatal Alkol 2,5/kg 

Alkol 4,5/kg 

Alkol 6,5/kg 

Kontrol 

426.000 

355.000 

345.000 

453.000 

Optik  

Disektör 

 

Maier ve 
West, 
2001 

Wistar 
serebellum 

Erkek Postnatal 

7 hafta 

Embriyonik 14 

Embriyonik 15 

Embriyonik 16 

X ışınlama  

X ışınlama  

X ışınlama 

 

Kontrol 

117.500 

196.300 

285.100 

 

304.800 

 

Optik 
Fraksiyn 

 

Li ve ark. 
2002 

 

 

Çalışmamız sonucunda EMA’A maruz kalan ratların cerebellum Purkinje hücre 

sayılarının kontrol grubuna göre düşük bulunduğu tespit edildi. 2 mg karnozinin EMA 

ile beraber uygulandığında EMAG grubuna kıyasla hücre sayısında artışa neden olduğu 

ancak aralarındaki farkın istatistiksel öneme sahip olmadığı tespit edildi. Ancak 20 mg 

karnozin uygulandığında hücre sayısının kontrol grubuna yaklaştığı tespit edildi. 

Sonucta karnozinin 20 mg gibi bir ortalama dozda nöroprotektif etkisinin olduğu ortaya 

çıkarılmıştır. 
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