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Elektrik Alanin, Rat Eritrosit ve Dokularindaki Antioksidan Enzim
(Siiperoksid Dismutaz, Glutatyon Peroksidaz) Aktiviteleri, Lipid
Peroksidasyonu ve Glutatyon Seviyelerine Etkisi'

Tahir KAHRAMAN® Haluk TESTERECI®

Ozet

Sunulan ¢alismada dogru (DC), alternatif akim (AC) ile trafo merkezinde yiiksek voltaj altinda (TR) swraswla, 0.74
kV/m, 0.81 kV/m ve 50 kV/m siddetinde elekrik alan etkisine bwrakilan ratlarin eritrosit ve dokularinda, siiperoksid dismutaz
(SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) aktiviteleri, lipid peroksidasyonu malondialdehid (MDA) ve glutatyon (GSH) diizeyleri
arastirildt.

44 geng erkek rat, 11 hayvandan olusan 4 gruba ayrildi. Birinci grup kontrol olarak alind. Diger ii¢ grup 40 giin
boyunca giinde 24 saat sireyle farkli siddetteki elektrik alan etkisine birakildr Tiim ratlardan 20. ve 40. giinlerde kan
drnekleri alindi. 44. giinde karaciger ve beyin dokular: kesilerek ¢ikartildi. MDA, GSH, SOD ve GSH-Px kan ve dokulardaki
diizeyleri, spektrofotometrik olarak élgiildii.

Kan MDA diizeyi, DC ve AC gruplarinda kontrol grubuna gore artarken, kan glutatyon diizeyi biitiin gruplarda
onemli oranda azaldr (p<0.03). Kan GSH-Px aktivitesi AC grubunda artti (p<0.05). Kan SOD aktivitesinde DC grubunda
azalma saptandi (p<0.05).

Karaciger MDA, GSH-Px ve SOD diizeylerinde degisiklik bulunmadi (p>0.05). Beyin MDA diizeyi DC grubunda
arttt (p<0.05). Karaciger GSH diizeyi biitiin gruplarda konirole gore énemli oranda azaldr (p<0.05). Beyin dokusunda GSH
diizeyi deneme gruplarinda (DC, AC ve TR) artarken (p<0.05) beyin GSH-Px aktivitesi azaldi (p<0.03). Beyin SOD
aktivitesinde ise degisiklik olmadi (p>0.05).

Sonug olarak farkly diizeylerde elekirik alanlarin etkisinde birakilan ratlarda MDA diizeyleri DC ve AC gruplarinda
dnemli olarak arttigr gozlenirken GSH diizeyi, onemli diizeyde azaldr. MDA, lipid peroksidasyon sonucu olusan bir iiriin olup,
glutatyon ise kuvvetli bir antioksidandir. Elektrik alanlarin etkileri sonucu kolaylikla lipid peroksidasyon iiriinleri ve
antioksidanlar degisebilmektedir. Deneysel kosullarda gerceklestirilen bu ¢calismada antioksidan enzim aktivitelerinde degisim
saptanamamistir.

Anahtar kelimeler: Elektrik alan, Antioksidanlar, Malondialdehid, Eritrosit, Doku

Summary

Effect of Electric Field on Activities of Antioxidant Enzymes (SOD, GSH-Px), Lipid Peroxidation (MDA) and
Glutathione Levels in Rat Erythrocytes and Tissues

The main aim of this study was to investigate activity of SOD, GSH-Px as well as MDA and GSH levels in the rat
erythrocytes and tissues exposed to electric field of direct current (DC), alternating current (AC) and Van Transformer Center
(TR) with intensity of 0.74 kV/m, 0.81 kV/m and 50 kV/m respectively.

Forty-four adult male rats were divided into four groups of 11 animals. The first group was used as the control
(KN). The other groups were exposed 1o three different electric fields described above for 24 hours till 40™ day. Blood samples
were collected on 20™ and 40™ days. Liver and brain tissues were excised on the 44" day. MDA, GSH, SOD and GSH-Px were
determined on both tissues and blood samples by means of spectrophotometer.

In blood, MDA levels in DC and AC groups were found to be significantly increased comparing to other groups
(p<0.05). GSH levels in the blood decreased in all groups comparing to control (p<0.05). GSH-Px activity in the blood
increased for AC group (p<0.05). SOD activity in blood for DC group decreased significantly(p<0.05) comparing to the other
groups.

MDA level, SOD and GSH-Px activities in liver had no change (p>0.05). GSH levels in the liver decreased in all
groups comparing to the control group (p<0.05). MDA levels in brain increased for DC group (p<0.05). GSH-Px activities in
brain increased in all groups comparing to the control group(p<0.05). SOD activities in brain was not changes (p>0.05).

In this study, rats exposed to different levels of electrical field indicated that MDA level in DC and AC groups
ing{eased significanty. MDA is by-products of lipid peroxidation. But glutathione is a strong antioxidant. It is understood that
electric field can easily alter lipid peroxidation by-products and antioxidant level but not enough effective on antioxidant
enzymes under above experimental condition yet.

'Ayni isimli doktora tezinden ozetlenmistir ve YYU Aragtirma Fonu tarafindan 97.VF.036 numarah proje olarak
desteklenmistir.

*YYU Veteriner Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali, VAN, TURKIYE.

*KTU Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali, TRABZON, TURKIYE.
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Giris

Cevresel faktorlerin, canlh organizmalarim metabolizmasina, gelisimine ve genetik yapisi
lizerine etki ettigi bilinmektedir. Bu konularda ayrintili ¢aligmalar yapilmaktadir. Cevresel faktorler
arasinda kimyasal ajanlar yaninda fiziksel ajanlarin da canli metabolik fonksiyonlar iizerine etkili
oldugu bilinmektedir (1,2,3).

Son yillarda ¢evresel faktorlerden elektrik ve elektromanyetik alanlarin canli organizma iizerine
toksik etkilerinin arastiriimasi yoniinde ¢aligmalar giderek hiz kazanmistir (4, 5, 6). Serbest radikallerin
digiik frekansh elektromanyetik alanlara maruz kalan insanlarda daha serbestge dolasabilecegi ve
hasara yol agabilecegi ileri siiriilmektedir (7,8).

Bu ¢aligmada dogru akimla ve alternatif akimla olusturulan sirasiyla 0.74 kV/m ve 0.81 kV/m
elektrik alan siddeti ile yiiksek voltaj altinda olusan 50 kV/m elektrik alana maruz birakilan Wistar
albino irki erkek siganlarda (rat) serbest radikallerin bir gostergesini olusturan antioksidan savunma
ajanlarindan, antioksidan enzimler siiperoksid dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px)
aktivitelerini, lipid peroksidasyon iiriinii malondialdehid (MDA) ve glutatyon (GSH) seviyelerini ne
sekilde etkiledigini arastirmak hedeflenmistir.

Materyal ve Metot

Deney hayvani materyali: Arastirmada 3.0-3.5 aylik, ortalama 200 g agirhiginda 44 tane Wistar
Albino erkek sigan (rat) kullanildt. Deney hayvanlari, kontrol (KN), dogru akimla olusturulan elektrik
alana maruz birakilan grup (DC), alternatif akimla olusturulan elektrik alana maruz birakilan grup (AC)
ve yiiksek voltaj (150 kV) altinda (TR) elektrik alana maruz birakilan grup olarak 4 gruba ayrildi.
Denemeler, dort adet plastik kafeste (27cm x 40cm x 23cm) gergeklestirildi ve her birinde 11 tane sican
yer aldi. Siganlar, deneme miiddetince standart sigan yemi ve su ile adlibitum beslendi.

- Elektrik alan uygulama metodu: Ratlar (siganlar), delikli plastik kafeslere yerlestirilerek
kafeslerin her iki yan kenarmna 25 cm x 60 ¢cm x 0.1 cm ebatlarinda diiz bakir plakalar kondu. Elektrik
alanin plakalar arasinda olusturulmast amaciyla (+) kutup bir plakaya, (notr) kutup diger plakaya
baglandi. Kontrol grubuna herhangi bir uygulama yapilmadi. DC grubu, dogru akimla olusturulan 50
Hz frekans, 0.220 kV voltajla 0.74 kV/m siddetinde, AC grubu, alternatif akimla olusturulan 50 Hz
frekans, 0.220 kV/m voltajla 0.81 kV/m siddetinde ve TR grubu, 150 kV’luk yiiksek gerilim altinda
dogal sartlarda olusan ayni zamanda manyetik alaninda olustugu yiiksek gerilim altinda yaklagik 50
kV/m giddetinde elektrik alana 40 giin boyunca 24 saat/giin birakildi (9, 10). Gerilim siddetinin deneme
boyunca sabit kalmasi amacryla gii¢ kaynag: regiilatre (15 kV) bagland: ve multimetre ile kontrol
edildi. Elektrik yalitimi amaciyla kafeslerin altina tahta yerlestirildi.

Kan ve doku érneklerinin alinmasi: Deney hayvanlarindan kan alimi, kuyruk kesme metodu
ile gerceklestirildi. Kanlar, 20. ve 40. giinlerde 2 kez EDTA’ cam tiiplere alindi. GSH analizi igin tiim
kan kullanildi. Sonra eritrosit paketleri elde edildi (11, 12, 13) ve MDA analizi yapildiktan sonra enzim
analizlerine kadar derin dondurucuda -20° C*de saklandi. Denemenin 44. giiniinde deney hayvanlari
eterle anesteziye alindi, karaciger ve beyin dokusu kesilerek cikarildi ve hemen sivi azotta dondurularak
derin dondurucuda -80°C’de muhafaza edildi. Doku antioksidanlari ve malondialdehid tayini i¢cin doku
ekstraksiyonlari yapildi (11,12,14,15).

Biyokimyasal analizler: Eritrosit ve dokularda MDA analizi, Sushil ve ark. (13) metodu,
eritrosit GSH analizi, Beutler ve ark. (16) ile Rizzi ve ark. (17) metotlar1, doku GSH analizi, Ball (18)
metodu, eritrosit ve doku SOD aktivitesi Ransod SOD enzim kiti (11), eritrosit ve doku GSH-Px
aktivitesi, Ransel GSH-Px enzim kiti (12) ile gergeklestirildi. Doku total protein analizi ise biiiret (19)
metoduyla saptandi.

Istatistik analizler: Elektrik alan etkisinin MDA, GSH diizeyleri, SOD ve GSH-Px
aktivitelerinin gruplar aras istatistik degerlendirmesi ve varyans analizleri (ANOVA), SPSS (IBM-PC)
paket programinda yapildi (20-23).
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Bulgular

Elektrik alan etkisinin 20. ve 40. giin sonundaki kan siiperoksid dismutaz, glutatyon peroksidaz,
malondialdehid ve glutatyon bulgulart Tablo 1°de, 44. giin sonundaki karaciger ve beyin dokusu
stiperoksid dismutaz, glutatyon peroksidaz, malondialdehid ve glutatyon bulgular1 Tablo 2°de sunuldu.

Tablo 1. Elektrik alan etkisinin 20. ve 40. giin sonundaki kan siiperoksid dismutaz, glutatyon
peroksidaz, malondialdehid ve glutatyon bulgular:.

Malondialdehid Glutatyon Siiperoksid dismutaz Glutatyon peroksidaz
nmol / ml eritrosit mg/100 ml eritrosit U/ml Tiim kan U/ml Tiim kan
Gruplar X+SH X+SH X+SH X+SH
20. Giin 40. Giin 20. Giin 40. Giin 20. Giin 40. Giin 20. Giin 40. Giin
Kontrol 1.79 2,30 32.09 28.11 464 .4 508.6 56.50 57.21
+0.25° +0.22% +0.73* +1.03" +44.2° +114.1° +1.13* +1.26"
DC EA 3.55 3.66 25.26 21.03 282.6 564.5 50.86 51.43
0.74kV/m |  4047° +0.54" +1.20™ 10.76° +29.7° +75.9° +5.75° +10.89"
AC EA 2.29 4.52 22.57 18.69 427.0 467.1 82.29 84.12
0.81kV/m | 40.35% +0.82° +1,01% 10.54° +51.6° 153.6" +5.44° +5.47°
TR EA 2.55 3.33 18.60 19.38 4124 593.0 61.01 63.47
50 kV/m +0.23% 0.17* | +0.91° +0.53¢ +56.8" +100.6" +4.09* +5.21°

Ayni siitunda gruplar arasindaki farkli harfler tastyanlar istatistik olarak 6nemli farkliliga
sahiptir (p<0.05).

Tablo 2. Elektrik alan etkisinin 44. giin sonundaki karaciger ve beyin dokusu siiperoksid dismutaz,
glutatyon peroksidaz, malondialdehid ve glutatyon bulgulari.

Malondialdehid Glutatyon Siiperoksid dismutaz Glutatyon peroksidaz
nmol / g doku umol / g doku U/ mg protein U / mg protein
Gruplar X+SH XiSH X+SH X+SH

Karaciger Beyin Karacifer Beyin Karaciger Beyin Karaciger Beyin

Kontrol 185.6 144.3 7.41 1.36 12.07 3.22 1.55 0.228
+12.7 +5.9" +0.07" £0.13° +2.81° +0.33" +0.14° +0.033*

DCEA 199.2 168.6 6.50 1.67 10.73 3.09 1.29 0.116
0.74kV/im |  +7.6° +11.5° 40.26° +0.04° +0.86" +0.12° +0.07* +0.020°

ACEA 199.7 137.6 4.85 1.07 9.99 3.80 141 0.052
0.81kV/m +9.8* +6.5" +0.13° +0.01° +1.33° +0.22° +0.10° + 0.008°

TR EA 197.8 152.5 4.79 1.99 12.24 3.33 1.48 0.069
50 kV/m +4.8° +7.2% +0.14° +0.12" +2.09* +0.19* £0.19* +0.011°

Ayni siitunda gruplar arasindaki farkli harfler tagtyanlar istatistik olarak énemli farkliliga
sahiptir (p<0.05).

Tartisma ve Sonug

Cevresel ve fiziksel faktorlerin (Ilag toksikasyonlari, parasetamol, CCl,, alkol, uyusturucu, 1st,
elektromanyetik etkili ultraviyole, X 1smlar: vb. gibi) etkisi ile serbest radikallerin meydana gelmesi
arasinda pozitif bir iligki bulunmaktadir (1,9,24). Bu faktérlerin etkisi sonucu canlilarda serbest
radikaller gesitli hastaliklarin patogenezisinde onemli rol oynarlar. Diyabet, kalp hastaliklari,
hipertansiyon, psoriasis, romatoid artrit, kas, deri, goz hastaliklari, kanser ve yashlik gibi bir ¢ok
hastalikta serbest radikal ve lipid peroksidasyon iiriinlerinin olusumunda artma sonucu, antioksidan
savunma mekanizmalarinin yetersiz kaldigi gézlenmistir. Yalmiz bu hastaliklarin patogenezisinde
serbest radikallerin hastaligmn sebebi mi yoksa bir sonucu olarak mi ortaya ¢iktiklari kesin olarak
bilinmemektedir (25,26). Cesitli klinik, epidemiyolojik ve deneysel ¢alismalarda, serbest radikaller,
lipid peroksidasyonu ve peroksidasyon iiriinleri ile kanser gelisimi arasinda pozitif bir iliskinin séz
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konusu oldugu ortaya konulmustur. Bir ¢ok kimyasal maddenin hiicre etrafindaki oksidatif stresi
artirarak, kansere sebep oldugu bildirilmektedir. Fiziksel ajanlardan radyasyonun da serbest radikal ve
lipid peroksidasyon tiretimini artirarak kansere sebep oldugu gosterilmistir. Serbest radikaller, kanserin
baslangig, ilerleme ve gelisme dénemlerinde etkili olmakla beraber bu etki ilerleme déneminde daha
belirgin, diger donemlerde ise nispeten azdir (27,28).

Tablo 1’in incelenmesinde kandaki malondialdehid (MDA) verilerinin DC, AC ve TR
gruplarinda KN grubuna gére 6nemli oranda, aritmetik ortalama degerinde bir artis goriilmektedir.
Kontrol grubu kan MDA verileri, literatiirdeki sonuglarla uygunluk gostermektedir (13). Tabloda DC
grubunun kandaki MDA verilerinde, diger gruplara (KN, AC ve TR) gore istatistiksel olarak dnemli bir
artis bulunmaktadir (p<0.05). AC ve TR grubunun 20. giin kan MDA verileri, KN grubuna gére artis
gOstermesine ragmen bu artis, istatistiksel olarak 6nemsiz bulunmustur (p>0.05). DC ve AC gruplarinda
40. giin kan MDA verilerinin incelenmesinde, KN ve TR gruplarina gore Snemli oranda artid
saptanmigtir (p<0.05). TR grubunda kandaki MDA diizeyi, KN grubuna gére artmasma ragmen bu artig
istatistiksel olarak ©nemli diizeye ulasamamustir (p>0.05). Kanda MDA verileri, zamana gore
incelendiginde 20. giinde, diger gruplara gore sadece DC grubunda istatistiksel énemlilik saptanirken,
40. giinde DC ile birlikte AC grubunda da diger gruplara gore 6nemli bir artis belirlenmistir. Kanda
MDA verilerinin kontrol gruplarimin karsilastirilmasinda, 40. gin kandaki MDA diizeyi, 20. giin
diizeyine gére artmasimna ragmen bu 6nemli bir diizeye ulagmanmustir (p>0.05). Zamana bagli olarak
kanda MDA verilerinin, KN grubuna gdre diger gruplarda énemli oranda artis gosterdigi goriilmektedir.
Romodanova (29), 320 kV/m’lik elektrostatik alanlara uzun siire maruz birakt11 siganlarda kan MDA
diizeyinde artma oldugunu bildirmektedir. Levshin (30), al¢ak (diisiik) frekansh alternatif akimla
olusturdugu elektromanyetik alan etkisinde biraktigi hayvanlarda kanda MDA diizeyinde artis
gozlemlemistir. Farkli elektrik alan etkisinin 20. ve 40. giin kan MDA verileri yukarida belirtilen
literatiir sonuglari ile paralellik gostermekte, elektrik alan etkisi sonrasi kan MDA verilerinde artma
oldugu goriilmektedir. Romodanova (29)’nm ¢alismalart baz alindiginda TR grubunun kan MDA
verilerinde de istatistiksel olarak onemli bir artis beklenmesine kargin, bu artis sadece aritmetik diizeyde
kalmigtir. TR grubu kan MDA verilerinin, KN grubuna gore &nemli diizeyde artis gdstermemesi,
Romodanova (29)’nin ¢alismasinda siganlara daha yiiksek siddette elektrostatik alan uygulamasimdan
ileri gelebilecegini diisiindiirmektedir.

Tablo 1 incelendiginde, biitlin deneme gruplarinin (DC, AC ve TR) kandaki glutatyon (GSH)
degerlerinin, kontrol grubuna gére 6nemli oranda azaldiklari gériilmektedir (p<0.05). Kontrol grubunun
kandaki GSH degerleri literatiir verilere uygunluk gostermektedir (16, 17, 31). 20. giinde kandaki GSH
verilerinde, KN grubuna goére tiim gruplarda (DC, AC ve TR gruplari) énemli oranda azalma
saptanmigtir (p<0.05). Azalan gruplar arasinda, DC grubu ile AC grubu arasinda ¢énemli bir farklilik
(p>0.05) olmamasma karsin, TR grubunda &nemli farklilik belirlenmistir (p<0.05). 40. giin kandaki
GSH verilerinde, KN grubuna gére, diger gruplarda (DC, AC ve TR) 6nemli farklilik bulunmustur
(p<0.05). Farklr elektrik alan etkisindeki gruplarin (DC, AC ve TR) kendi aralarinda da 6nemli farklihik
sz konusudur (p<0.05). Kandaki GSH diizeylerinde farkli elektrik alan etkisinin zamana gére veriler
arasi karsilastiriimasinda, KN grubuna gére, diger gruplarda (DC, AC ve TR) énemli oranda azalma
goze carpmaktadir. Elektrik alan uygulama siiresinin artirilmasi ile elektrik alan etkisinde birakilan
gruplarm (DC, AC ve TR) kan glutatyon degerlerinde azalmanin daha fazla oldugu goriilmektedir.
Fakat bu azalma istatistiksel olarak dnemsizdir (p>0.05). Elektrik alan etkisi sonrasi kan ve dokularda
GSH ile ilgili bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Glutatyon, serbest radikal artigina ve lipid peroksidasyon
olusmasina bagli olarak meydana gelen iiriinlerle kolayca reaksiyona girerek metabolizma igin zararli
olan bu firiinlerin ortamdan uzaklastirtlmasi igin gorev alan giiglii bir antioksidandir. Oksidatif hasar
Sonucu gelisen lipid peroksidasyon olusumuna bagli olarak bu iiriinlerle reaksiyona girerek okside
glutatyona doniisiir. Cesitli arastirmalarda serbest radikal hasari ve lipid peroksidasyonu ile glutatyon
diizeylerinin arastirildigs ¢alismalarda lipid peroksidasyon iiriinlerinin arttigi, glutatyon diizeyinin
azaldigi bildirilmektedir (25,31). Oksidatif stres ve hasar sonucu dokularda 6zellikle karacigerde
glutatyon diizeyinde azalma olacag: bildirilmektedir (31). Elektrik alan etkisinin arastirildign bu
calismada kan MDA diizeylerinde artiga bagli olarak GSH diizeyinde onemli bir azalma olmasi
yukaridaki literatiir bilgilerle uyumluluk géstermektedir (13,31).

68



Yiiziincii Yil Universitesi, Saglik Bilimleri Dergisi 4(1-2): 65-71, 1998

Stiperoksid dismutaz (SOD) aktivitesinin, kandaki diizeylerinin Tablo 1’de incelenmesinde
elektrik alan etkisinin 20. ve 40. glin sonrasmdaki verileri arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir
degisiklik saptanamamustir (p>0.05). Sadece DC grubunda 20. giin SOD aktivitesinde (p<0.05) 6nemli
bir azalma olmasmna karsin, 40. giin sonunda SOD aktivitesi normal diizeydedir. DC grubunun 40.
ginde kandaki SOD aktivitesinde, 20. giin aktivitesine gore énemli bir artis olmasma ragmen bu
istatistiksel olarak onemli diizeye ulasamamustir (p>0.05). AC ve TR grubundaki kandaki SOD
aktivitelerinin normal smurlar i¢inde kaldigi gozlenmistir. DC grubundaki SOD enziminde, olusan
serbest radikal ve lipid peroksidasyonuna bagli olarak hiicre antioksidan savunma mekanizmalarinm
uyarilmast sonucu artig goriilmiistiir. Diger iki grupta (AC ve TR) da kan MDA miktarmda artis
olmasina ragmen, SOD aktivitesinde KN grubuna gére bir artis saptanamamistir. Zamana bagl SOD
enzim aktivitelerinin incelenmesinde AC ve TR gruplarinda 40. giin verileri, 20. giine gdre aritmetik
olarak yiikselmesine karsin, bu artig istatistiksel olarak énemli degildir (p>0.05).

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) aktivitesinin kandaki verilerinin incelenmesinde, DC
grubunda, diger gruplara gore (KN, AC ve TR) hafif bir azalma goriilmesiyle beraber bu azalma
istatistiksel Onemlilik arz etmemektedir (p>0.05). Zamana bagli kan GSH-Px aktivitelerinin
incelenmesinde, AC ve TR gruplarinin verilerinin ise KN ve DC grubuna gore istatistiksel olarak
onemli oranda yiikseldigi belirlenmistir (p<0.05). Hiicre ici cesitli etkiler sonucu serbest radikal
olusumunu ve buna bagh olarak lipid peroksidasyonu meydana gelmektedir. Serbest radikal ve lipid
peroksidasyonunu ortadan kaldirmak amaciyla hiicresel savunma elemanlarindan stiperoksid dismutaz
ve glutatyon peroksidaz aktivitesinde ilk asamada bu zararli etkileri ortadan kaldirmak amaciyla artig
meydana gelmektedir. Serbest radikal ve lipid peroksidasyonu olusumunun uzun siireli artigina bagh
olarak hiicresel antioksidan savunma sisteminin asilmasiyla antioksidan enzim aktivitelerinde azalma
olabilecegi bildirilmektedir (27,31). Sunulan calismada elektrik alan etkisi sonrasi lipid peroksidasyonu
artigina paralel olarak hiicresel antioksidan savunma elemanlarindan olan glutatyon peroksidaz
aktivitesinde onemli diizeyde artigm olmasi kanda hiicresel antioksidan savunma sisteminin
asilamadigini ortaya koymaktadir.

Tablo 2’de sunuldugu iizere deneme gruplarmin (DC, AC ve TR), karaciger dokusu MDA
diizeyinin incelenmesinde KN grubuna gore aritmetik artis bulunmasina karsin, bu artig istatistiksel
olarak dnemli diizeye ¢ikmamistir (p>0.05). Beyin dokusunda MDA diizeyinde sadece DC grubunda,
diger gruplara gore (KN, AC ve TR) 6nemli bir farklilik saptandi (p<0.05). Romodanova (29)’nin
yaptigi 320 kV/m’lik elektrostatik alanlarn uzun siireli etkileri sonucu karaciger dokusu MDA
diizeyinde artig oldugu belirtilmekle birlikte deneme sonunda fizyolojik adaptasyonun yiiksek oldugu
bildirilmektedir. Atalay (9) ve Giiler (32), 0.956 kV/m ile 0.29 kV/m elektrik alan etkisine kisa stireyle
(3 giin) maruz biraktiklari siganlarda bébrekiistii bezi MDA diizeylerinde artma bulmuslardir. Bu
¢aligmada elde edilen karaciger ve beyin dokusu MDA verilerinde farkli elektrik alan (DC ve AC)
uygulamast sonrasi,. istatistiksel olarak onemli farkliigin bulunmamasinin bu konuda yapilan
caligmalardaki elektrik alan siddetinin ve alan etkisinde kalma siiresinin farkiiligindan
kaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir. Bunun yaninda karaciger ve beyin dokularinda MDA
diizeylerinde DC grubu hari¢ herhangi bir degisiklik olmamasi hiicresel antioksidan savunma
mekanizmalarinda bu  diizeylerin normal smirlarda tutulmasinda gorev yaptiklar1 kanaatini
uyandirmaktadir.

Glutatyon verilerinin karaciger dokusundaki sonuglarmimn Tablo 2°de incelenmesinde elektrik
alan uygulanan biitiin gruplarda GSH diizeyinde 6nemli oranda azalma gOriilmiisttir (p<0.05). Dinger ve
ark. (33), tarafindan DC akimla olusturulan elektrik alan etkisinin 3 giin boyunca kobaylara
uygulanmast sonrasinda karaciger dokusunda, MDA diizeyinde artisa paralel olarak GSH benzeri etki
gosteren askorbik asit diizeylerinde 6nemli azalmanmn oldugu bildirilmektedir. Sunulan calismada DC,
AC ve TR gruplarindaki karaciger dokusu MDA diizeyleri, KN grubuna gore aritmetik olarak artarken,
buna paralel olarak GSH diizeylerinde diisiis saptanmasi literatiir verilerle uyumluluk arz etmektedir
(31). DC ve TR gruplarndaki GSH beyin dokusu diizeyi, diger gruplara gore artig gdstermistir
(p<0.05). Elektrik alanin beyin dokusunda GSH diizeylerine etkisi ile ilgili bir calismaya
rastlanilmamstir. Glutatyon, hiicrelerin serbest radikallerden ileri gelen oksidatif hasardan korunmasi
yani sira yabanci toksik bilesiklerin ortadan kaldirilmasinda gorev alan reaksiyonlarda da yer
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almaktadir. Beyin, viicudun en hassas anatomik yapiya sahip bir orgamidir ve fonksiyonlarini
etkileyebilecek her tiirlii olumsuz kosullarin en kisa siirede ortamdan uzaklastirilmasi gereklidir.
Beyindeki glutatyon diizeyinde bu artigsa paralel olarak glutatyon peroksidaz aktivitesinde de bu
gruplarda nemli diizeyde azalma bulunmustur (p<0.05).

Siiperoksid dismutaz (SOD) aktivitesinin karaciger dokusu verilerinin Tablo 2°de
incelenmesinde, gruplar arasinda Snemli bir degisim gézlenmemistir. KN grubuna gére DC ve AC
grubu aritmetik olarak azalma gosterirken TR grubunda herhangi bir azalma bulunmamistir (p>0.05).
Beyin dokusunda SOD aktivite verileri arasinda herhangi bir degisim gériilmemektedir (p>0.05). Giiler
ve ark. (32) tarafindan dogru akimla olusturulan elektrik alan etkisine kisa siireyle (3 giin) birakilan
kobaylarda karaciger SOD aktivitesinde nemli artig bulundugu bildirilmektedir. Baska bir ¢alismada
dogru akimla olusturulan 0.956 kV/m elektrik alan siddetinde, 3 giin etki altinda birakilan kobaylarda
bobrek iistii bezi MDA diizeyinde artig bulundugu bildirilmektedir (9,33). Calismada, 44 giin siireyle
siirekli bu galismalara paralel siddette DC akimla elektrik alan (0.74 kV/m) uygulamasi yaninda DC
akima yakin AC akimla olusturulan (0.81 kV/m) ve AC akim altinda olusan yaklasik 50 kV/m
siddetindeki elektrik alan etkisi sonrasi siganlarda karaciger ve beyin dokusunda SOD aktivitesinde bir
degisiklik bulunamadi. Yukaridaki yapilan ¢alismalarda (9, 33) kisa siireli DC akmmla olusturulan
elektrik alan etkisi sonrast bébrek iistii bezi MDA diizeyi ile karacigerdeki SOD aktivitesinde artis
bulundugu bildirilmektedir. Bu ¢aligmada ise karaciger ve beyin MDA diizeylerinde istatistiksel 6nemi
olmasa da aritmetik artis bulunmustur. SOD aktivitesinde herhangi bir degisikligin olmamasi, 44
giinliik siirede sigan metabolizmasinda dokularda fizyolojik adaptasyonun saglandigi kanisini
uyandirmaktadir.

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) karaciger dokusundaki aktivitesinin Tablo 2’de incelenmesinde
dnemli bir farklihk olmamasina kargin (p>0.05) aritmetik olarak elektrik alan uygulanan gruplarda (DC,
AC ve TR) azalma goze ¢arpmaktadir. GSH-Px’in beyin dokusundaki aktivitesi &nemli oranda azalma
gostermektedir (p<0.05).

Bu ¢aligmada, 0.74 kV/m siddetindeki DC elektrik alan etkisinde 40. giin siireyle siirekli etki
altinda birakilan siganlarda 20. ve 40. giin eritrosit MDA diizeyinde 6nemli farkliliklar gergeklesmesine
kargin karaciger ve beyin dokusunda aritmetik artiglar 6nemli diizeye ulasmamustir. Uzun siireyle
elektrik alan etkisinde birakilan siganlarin dokularinda farklilik bulunamamasmin nedeninin, alan
siddetinden fazla etkilenmedikleri ya da bu siire i¢inde hiicresel fizyolojik adaptasyon sagladiklari ve
degerlerin normal diizeye diigmiis olabilecegi kanaatini uyandirmaktadir.

Romodanova (29), 320 kV/m siddetinde elektrik alan etkisine uzun siireyle biraktigi siganlarin
karaciger ve beyin dokularinda MDA verilerinde artis oldugunu bildirmektedir. Bu ¢calismada yiiksek
voltaj altinda biraktigimiz 50 kV/m siddetindeki elektrik alan uygulamasi sonrasi dokularda MDA
diizeyinde 6nemli bir degisiklik bulunmadi (p>0.05). Bu farkliligin Romodanova (29) tarafindan
gergeklestirilen ¢alismada elektrik siddetinin yitksek olmasinin rol oynayabilecegi diistiniilmektedir.

Bu calismada, 0.74 kV/m siddetinde DC, 0.81kV/m siddetinde AC ile yiiksek gerilim hatt;
altinda 50 kV/m siddetinde AC elektrik alan etkisine deney hayvanlari 40 giin boyunca 24 saat/giin
siireyle birakildi. Karaciger dokusundaki MDA diizeyi ve SOD aktivitesinde degisiklik olmamas) ve
kandaki MDA diizeylerinde artisin ve GSH diizeyinde azalisin, biitiin parametrelerde énemli diizeyde
azalma ya da yiikselme géstermemesi uygulanan dogru (DC) ve alternatif akima (AC), bu akimlarin
siddetlerine ve etki stirelerine de bagli olarak gerceklestigi kanaatini diisiindiirmektedir. Ayni zamanda
uygulama siiresi boyunca kandaki verilere paralel olarak ilk giinlerde dokularda meydana gelebilecek
serbest radikal hasarina karsi, siganlarin metabolizmasinda antioksidan savunma sisteminin gelistirildigi
44. giine kadar bu savunma sisteminin agilamadig: ve elektrik alan etkisinin antioksidan enzimleri fazla
etKilemedigi, sigan dokularinda fizyolojik bir adaptasyonun gerceklestigi diisiiniilmektedir.

Sonug olarak bu ¢aligsmada, diisiik siddette 0.74 kV/m DC ve 0.81 kV/m AC ile 50 kV/m
yiiksek siddette AC elektrik alanlarin eritrosit, karaciger ve beyin dokusundaki analizi gergeklestirilen
parametrelerde kismi etkili oldugu, rat metabolizmasindaki antioksidan savunma sisteminin asilamadig;
belirlendi. Parametrelerdeki degisikliklere kargin, antioksidan adaptasyonun kisa siirede sigan
metabolizmasinda gelisiminin olabilecegi kanaatine varilmistir. Bu nedenle ileriki calismalarda bu
parametrelerle birlikte elektrik alan etkisinde birakilma siiresinin uzatilmasi yaninda diger antioksidan
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maddelerin (3 karoten, E, C, seruloplazmin, glukoz, iirik asit, transferrin, vb gibi) arastirilmas: yaninda
bu maddelerin yemde kisitlanmasiyla elektrik alan etkilerinin arastirilmasimn  yararh olacagi
onerilmistir.

Elektrik alanlarin stres, aktivite digiikligi gibi etkileri igin adrenalin diizeylerinin,
epidemiyolojik caligmalarda meme, kan, beyin kanser riskleri igin kanser belirleyici parametrelerin de
aragtirilmasi elektrik alanlarin etkilerinin daha detayli aydinlatilmast i¢in yararh olabilecektir.
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