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ÖNSÖZ 
 

 

Toxoplasma gondii (T.gondii) zorunlu olarak çekirdekli hücre içine yerleĢen insan dahil 

hemen hemen tüm memelileri ve kuĢları enfekte edebilen ve dünyanın her yerinde sıklıkla 

görülebilen bir parazittir. T.gondii‟nin yaĢam döngüsünde, birbirlerine göre önemli morfolojik 

farklılıkları olan takizoit, doku kisti, ookist gibi Ģekilleri bulunmaktadır. GeniĢ bir konak 

yelpazesi olan T.gondii ‟nin konak hücresine girmesi için çeĢitli reseptörlerin olduğu öne 

sürülmektedir. Fakat konak plazma membranında kesin bir reseptör tanımlanmamıĢtır. 

Bununla birlikte T.gondii‟nin ekstrasellüler matriks proteini olan laminine fibroblastlar 

üzerindeki β1 integrin reseptörü gibi bağlandığı bildirilmiĢtir. 

 

Elektromanyetik radyasyon, hücre membranın yüzeyindeki özel bağlanma bölgelerine 

iyon, nörotransmiter, hormon ve antikor bağlanmasını etkilemektedir. Bu durum hücre 

membranı yüzey proteinlerinin elektriksel yapısını ve iyon geçiĢini etkileyen transmembran 

sinyalde değiĢikliğe neden olmaktadır.  

 

Takizoitlerin yüzeyinde bulunan beĢ major yüzey antijenin parazitin konak hücreye 

girmesinde mediatör roller üstlendikleri tahmin edilmektedir. Bu çalıĢma elektromanyetik 

alanın T.gondii‟nin yüzey antijenlerine etkisini ve böylece T.gondii‟nin virulansına etkinin 

incelendiği ilk deneysel çalıĢmadır. 

 

AraĢtırma “T.gondii üzerine darbeli ve sürekli elektromanyetik alanın etkilerinin 

incelenmesi” isimli ve SAE-08010 kodlu proje olarak, Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel 

AraĢtırma Projeleri Birimi tarafında desteklenerek gerçekleĢtirilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 



iii 

 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 

 

 Sayfa 

KABUL VE ONAY………………………………………………………………... i 

ÖNSÖZ……………………………………………………………………………. ii 

ĠÇĠNDEKĠLER…………………………………………………………………… iii 

SĠMGELER VE KISALTMALAR DĠZĠNĠ……………………………………… v 

ÇĠZELGELER DĠZĠNĠ…………………………………………………………… vii 

ġEKĠLLER DĠZĠNĠ……………………………………………………………..... viii 

1. GĠRĠġ…………………………………………………………………………… 1 

1.1. Toxoplasma Gondii ile ilgili Genel Bilgiler…………………………………... 1 

1.1.1. Tarihçe ve Sistematikteki Yeri…………………………………………........ 2 

1.1.2. Morfolojisi…..………………………………………………………………. 3 

1.1.3.YaĢam Döngüsü…..………………………………………………….............. 9 

1.1.4. T.gondii Antijenleri ………….……………………………………………… 11 

1.1.5. T.gondii’nin Virulansı ve Virulansa Etki Eden Faktörler…………………… 13 

1.1.6. Epidemiyoloji……………………………..…………………………………. 15 

1.1.7. Klinik…………….………………………………………………………….. 16 

1.1.8. Tanı …………………...…………………………………………………….. 17 

1.2. Elektromanyetik Alan ile ilgili Genel Bilgi …………..……………………… 18 

1.3. Elektromanyetik Dalgalar……………………………………………………... 19 

1.3.1. Elektrik Alan………………………………………………………………… 24 

1.3.2. Manyetik Alan………………………………………………………………. 25 

1.4. Elektromanyetik Alan Kaynakları…………………………………………….. 27 

1.4.1. Selenoid……………………………………………………………………... 27 

1.4.2. Helmholtz Halkaları………………………………………………………… 28 

1.5. Elektromanyetik Alanın Olası Etki Mekanizmaları…………………………… 29 

1.6. Elektroforez……………………………………………………………………. 31 

1.6.1. Elektroforez Türleri………………………………………………………….. 34 

1.7. Proteinlerin Analizi……………………………………………………………. 34 

1.7.1. Sodyum Dodesil Sülfat Jel Elektroforezi (SDS-PAGE)…………………….. 35 



iv 

 

 sayfa 

 

2. GEREÇ VE YÖNTEM………………………………………………………..... 

 

2.1. Gereç…………………………………………………………………………... 37 

2.2. Yöntem……………………………………………………………………....... 38 

2.2.1. ÇalıĢma grupları…………………………………………………………....... 38 

2.2.2. RH SuĢu Takozoitlerinin Fare Peritonu Ġçinde Üretilmesi………………….. 38 

2.2.3. Elektromanyetik Alan In Vivo Etkisinin Gözlenmesi……………………….. 40 

2.2.3.1. Sürekli Elektromanyetik Alan Uygulaması………………………………... 40 

2.2.3.2. Darbeli Elektromanyetik Alan Uygulaması……………………………….. 41 

2.2.4. Elektromanyetik Alanın In Vitro etkisinin gözlenmesi……………………… 43 

2.2.4.1. Elektromanyetik alan uygulaması…………………………………………. 43 

2.2.4.2. Farelerdeki Etkinin Gözlenmesi…………………………………………… 43 

2.3. Değerlendirme Yöntemi………………………………………………………... 44 

2.3.1. Genel Değerlendirme………………………………………………………… 44 

2.3.2. Sodyum Dodesil Sülfat Poliakrilamid Jel Elektroforezi……………………... 44 

2.3.2.1. GümüĢ Nitrat Boyama……………………………………………………... 51 

2.3.3. Ġstatistik………………………………………………………………………. 54 

3. BULGULAR…………………………………………………………………….. 55 

3.1. Genel Değerlendirme Bulguları………………………………………………... 55 

3.2. Elektromanyetik Alan In Vivo Etkisinin Değerlendirilmesi…………………… 56 

3.3. Elektromanyetik Alan In Vitro Etkisinin Değerlendirilmesi…………………… 58 

4. TARTIġMA…………………………………………………………………....... 61 

5. SONUÇ…………………………………………………………………………. 65 

ÖZET………………………………………………………………………………. 67 

SUMMARY………………………………………………………………………... 69 

KAYNAKLAR…………………………………………………………………….. 71 

ÖZGEÇMĠġ………………………………………………………………………... 80 

TEġEKKÜR………………………………………………………………………... 81 

  

 

 

37 



v 

 

 

SĠMGELER VE KISALTMALAR 
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1. GĠRĠġ 

 

 

1.1.Toxoplasma Gondii ile ilgili genel bilgiler  

 

Apicomplexa grubundaki Toxoplasma gondii (T.gondii) insanların da içinde bulunduğu 

çoğu memeliler ile kanatlılarda yerleĢen zoonotik bir parazittir (AltıntaĢ 1997). T.gondii 

enfeksiyonuna dünyanın her yerinde rastlanmakla birlikte T.gondii ve Toxoplasmosis 

hakkındakı bilgiler 20.yüzyılda geliĢmiĢtir (Markel ve ark 1999).  

 

T.gondii yaĢam döngüsünde, birbirlerine göre önemli morfolojik farklılıkları olan 

takizoit, doku kisti (bradizoit) ve ookist gibi Ģekilleri bulunmaktadır (Montoya ve Liensenfeld 

2004). GeniĢ bir konak yelpazesi olan T.gondii‟nin konak hücresine girmesi için çeĢitli 

reseptörlerin olduğu varsayılmakla beraber konak plazma membranında kesin bir reseptör 

henüz tanımlanmamıĢtır (Ertuğ 1999).  

 

T.gondii hücrelerinin içine girebilen ve burada kendini kopya ederek hücre içinde 

yaĢamını sürdürebilen bir protozoadır. T.gondii ile bulaĢmıĢ olan iyi piĢirilmemiĢ yiyecekler 

veya hastalığın ookist formunu taĢıyan kedilerle temas sonucu parazit insana geçmektedir 

(Gürüz ve Özcel 2007). 
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1.1.1.  Tarihçe ve Sistematikteki Yeri 

 

T.gondii ilk defa 1900 yılında Laveran tarafından Java serçesinin (Padda oryivora) dalak 

ve kemik iliğinde görülmüĢ fakat Haemamoeba danilewskyi‟nin üreyen formu olduğu 

düĢünülmüĢtür. Ġlk kez 1909‟da Nicolle ve Manceaux tarafından Tunus‟ta bir kemirgen olan 

Ctenodactylus gondii‟nin dalak ve karaciğerinde saptanan parazite T.gondii adı verilmiĢtir 

(Ho-Yen 1992). T.gondii‟nin cins ismi ise parazit yay Ģekline benzediği için Yunancada aynı 

anlama gelen toxon kelimesinden alınmıĢtır (Beaman ve ark 1995). 

 

Ġnsanda ise ilk defa 1923 yılında Prag‟lı bir Oftalmolog olan J. Janku tarafından 

hidrosefalili bir bebeğin retinasındaki yalancı kistlerde tespit edildiği bildirilmiĢtir ve daha 

sonra 1928‟de T.gondii olarak isimlendirmiĢtir (Gürüz ve Özcel 2007). Wolf ve Cohen 

1937‟de bir yenidoğanda toxoplasmik granülomatöz ensefaliti rapor etmiĢlerdir. 1948‟de 

Sabin ve Feldman, kendi adlarını taĢıyan boya yöntemiyle bu parazite karĢı insanlarda 

antikorlar bulunduğunu saptamıĢlardır (Kuman ve AltıntaĢ 1996). T.gondii yurdumuzda ise 

ilk defa 1953 yılında Unat ve arkadaĢları tarafından tanımlanmıĢtır (Unat ve ark 1991).  

 

T.gondii’nin canlılar âlemindeki sınıflaması aĢağıda belirtildiği Ģekilde kabul 

edilmektedir (Kuman ve AltıntaĢ 1996). 

 

Phylum  : Protozoa 

Subpylum : Apicomplexa 

Classis  : Sporozoa 

Subclassis : Coccidia 

Ordo  : Eucoccidiida 

Subordo  : Eimeriina 

Familia  : Sarcocystidae 

Genus  : Toxoplasma 

Tür  : gondii 
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1.1.2.  Morfolojisi 

 

Parazitin bilinen üç morfolojik Ģekli bulunmaktadır. 

 

 Takizoit (trofozit, endozit); aseksüel olarak hızlı çoğalabilen Ģeklidir. 

 Doku kisti (bradizoit); dokulardaki enfektif olan Ģeklidir. 

 Ookist; sadece enfekte kedi dıĢkısında görülen ve parazitin kedi ince 

bağırsaklarında seksüel döngü sonucu oluĢan Ģeklidir. Ġnsanlar dahil çoğu 

memeliler ile kuĢları enfekte edebilmektedir. 

 

 

 

Takizoit 

 

Takizoitler aseksüel siklusun hızlı çoğalan evresi olup, uzunluğu 4-6 µm ve geniĢliği ise 

2-3 µm arasında değiĢen yarım ay Ģeklinde ön ucu hafifçe sivri, arka ucu yuvarlak yapılardır. 

 

Sitoplazmasında mitokondri, golgi cisimciği, endoplasmik retikulum ve merkezi 

yerleĢimli nükleusu olduğu bildirilmiĢtir (Evans 1992, Gürüz ve DelibaĢ 2007). Takizoiti 

dıĢtan çevreleyen ve genelde pelikül adı verilen hücre zarı, üç katlı membrandan 

oluĢmaktadır. DıĢta olan membran sürekli olup hücre haraketi ile değiĢmemektedir. Ġki kat 

membrandan oluĢan içteki yapı, değiĢerek parazitin anterior ve posteriorunda kutup halkası 

adı verilen oluĢumları meydana getirmektedir (ġekil 1.1). Bu membranlar aynı zamanda hücre 

içine doğru helozoni kıvrımlar oluĢturan ve hücre beslenmesinde rol alan mikrotübüllere 

açılan mikroporlara sahip bulunmaktadırlar. 
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ġekil 1.1. T.gondii trofozitinin elektron mikroskobunda görünümü (Dubey ve ark 1998). 

 

 

 Takizoitlerin ön veya sivri ucunda kesik koni biçimindeki oluĢuma konoid adı 

verilmekte olup parazitin beslenmesinde ve konak hücresine giriĢi için sekresyon 

salgılamasında rol aldığı kabul edilmektedir. Konoidin arkasında veya altında ince uzun 

kesecikler halindeki oluĢumlara roptri adı verilmektedir ve roptrinin konoidin sekresyonunda 

görev aldığı düĢünülmektedir (ġekil 1.2). Hücre zarı altında bulunan ve hücrenin hareketi ile 

ilgili oldukları bildirilen 22 adet pelikül altı tübüller yer almaktadır. Pelikül altı tübüller 

konoide çok yakın anterior kutup halkası üzerinde dizilmiĢ olup tüm vücut boyunca 

uzanmaktadırlar. 
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ġekil 1.2. T.gondii’nin anterior ucunun büyütülmüĢ Ģekli (Kuman ve AltıntaĢ 1996). 

 

 

Konak hücreye giriĢde konoidin spiral Ģeklindeki ilerleyici hareketi ve roptrilerden 

salgılanan faktörlerin sorumlu olduğu bildirilmiĢtir (ġekil 1.3). Takizoitler salgıladıkları 

penetrasyon-kolaylaĢtırıcı faktör (PKF) ile konak hücre membranında değiĢikliğe yol açarak 

hücre içine girmektedir. Ayrıca takizoitler fagosite edilerek hem fagositik hem de 

nonfagositik hücreleri iĢgal edebilmekte ve konak hücredeki bir vakuol içinde vakuol 

duvarına temas etmeden yaĢamını sürdürebilmektedir (Gürüz ve Özcel 2007). 

 

Takizoitlerin yüzeyinde bulunan beĢ major yüzey antijeninin parazitin konak hücreye 

girmesinde mediatör roller üstlendikleri tahmin edilmektedir (Grimwood 1996, Mineo ve ark 

1993). Hastalığı yapan T.gondii takizoit formunun molekül ağırlığı 6-108 kDa arasında 

değiĢen yüzey, hücre içi ve ekskretuvar/sekretuvar antijenleri bulunmaktadır. Molekül ağırlığı 

64 kDa olan antijenin karbonhidrat ve 42 ile 28,5 kDa olanlarının ise glikoprotein yapısında 

olduğu bildirilmektedir (Davidson 1992, Ossorio ve ark 1992, Lecordier ve ark 1993, Mineo 

ve ark 1993). 
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T.gondii‟nin 55 ve 60 kDa‟daki antijenlerine karĢı oluĢturulan monoklonal antikorlarla 

yapılan immunoelektron mikroskopisi ile bu antijenlerin takizoitinin ön ucundaki roptrilerde 

bulunduğu saptanmıĢtır. Bu antikorların PKF‟nin etkisini bloke ettikleri ve yeteri kadar açık 

olmamakla beraber bu antijenlerin PKF‟in bir bileĢeni olduğu düĢünülmektedir (Schwartzman 

ve Krug 1989, Sadak ve ark 1988). Daha sonra saptanan 21 kDa ağırlığında olan antijenin 

parazitin konak invazyonu sırasında parazitofor vakuol (PV)‟e salgılandığı ve PV membranı 

ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (Lecordier ve ark 1993). 

 

 

           

 

ġekil 1.3. T.gondii takizoitinin konak hücreye giriĢi A. Bağlanma. B. Konoidin 

uzaması ve roptriler tarafından PKF‟ün salgılanması. C, D ve E. Hücrenin plazma membranı 

ile parazitin pelikülü arasında bir bağ oluĢması ve bu bağın parazitin posterior ucuna 

yerleĢmesi. F. Parazitofor vakuol oluĢumunu sağlamak için konak hücre membranının 

kapanması (Kuman ve AltıntaĢ 1996). 
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T.gondii yaĢamak ve çoğalmak için hücre içi yerleĢimi tercih etmektedir. Takizoit Ģekli 

konak hücresine girince sitoplazmaya yerleĢip ovoid Ģeklini oluĢturur ve hücre paraziti bir 

vakuolle sarar. Konak hücresi içinde tekrarlayan endodiyogeni ile ikiye bölünerek takizoitler 

çoğalmaktadırlar (ġekil 1.4). Yavru takizoitler konak hücresinin içini doldururlar ve vaküolle 

çevrili bir çok takizoitin yaptığı klon yapılarını oluĢtururlar. Sayısı artan takizoitler hücreyi 

iyice doldurur ve gerer. Bunun sonucu olarak yalancı kist yapısı oluĢur ve devam eden 

gerilme hücre duvarını patlamasına yol açar (Unat ve ark 1991). 

 

 

                              

 

ġekil 1.4. Endodiyogeni ile T.gondii takizoitlerin çoğalması 

 

 

 

Doku Kistleri 

 

 Hücre içinde bulunan takizoitlerin, immun cevabın baskısı ile daha yavaĢ bölünen 

bradizoitlere dönüĢtüğü görülmüĢtür ve bu sürecin sonunda doku kistlerinin oluĢtuğu 

bildirilmiĢtir (Lyons ve ark 2002). Doku kistlerinin çapları 5–100 μm arasında ve içerdikleri 

bradizoit sayısının da iki ile yüzlerce arası olabileceği gözlenmiĢtir. Doku kistleri 7×1,5 μm 

boyutunda ve hilal Ģeklinde olduğu bildirilmiĢtir (Dubey ve ark 1998). 
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 Bradizoitler Ģekil ve yapı olarak takizoitlere benzediği takizoitler gibi endodiyogeni ile 

ancak daha yavaĢ olarak çoğalmaktadır (ġekil 1.5). Bradizoit içeren doku kistleri konak hücre 

içinde kendisini konak immun sisteminden koruyarak latent enfeksiyona yol açmaktadır.  

Doku kistlerinin en sık olarak merkezi sinir sistemi, göz, iskelet kası, düz kas ve kalp kasında 

görüldüğü bildirilmiĢtir ( Montoya ve Liensenfeld 2004). 

 

 

 

 

ġekil 1.5. T.gondii bradizoitinin elektron mikroskobunda görünümü (Dubey ve ark 1998). 

 

 

 

Ookist 

 

Felidae ailesi (kedigiller) memelilerin bağırsaklarında parazitin seksüel evrimi sonucu 

oluĢan formlardır. Ookistlerin oval 11-14×9-11 mikron büyüklüğünde olup iki tabakalı 

çeperleri bulunmaktadır. Bağırsaklarında ookist geliĢmiĢ kedilerin 2-3 hafta süresince 

milyonlarca ookist çıkardığı ve kediler ookist çıkarmaları durduktan sonra da portör oldukları 

belirlenmiĢ olup bağıĢıklıkları düĢtüğünde ise tekrar ookist çıkararak çevreyi bulaĢtırdıkları 

bildirilmiĢtir (ġekil 1.6) (AltıntaĢ 1997). 
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Ookistlerin enfektif olabilmesi için olgunlaĢması (sporulasyon) gereklidir. Oksijen ve 

sıcaklığa bağlı olarak 1-20 günde ookistlerin içinde sporulasyon oluĢmaktadır. Sporulasyon 

yüksek sıcaklıklarda daha hızlı, 24
o
C‟de 2-3 günde olurken ve 11

o
C‟de ise 14-21 günde 

gerçekleĢir. Ookistler 4
o
C‟nin altında ve 37

o
C‟nin üzerinde sporule olamazlar. Ookistlerin 

nemli toprakta 18 aydan fazla canlılıklarını koruyabilmeleri, doğada ara konaklara bulaĢma 

olasılığını artırmaktadır (Markel ve ark 1999, Beaman ve ark 1995). 

 

 

                

 

ġekil 1.6. T.gondii Ookistleri (Levine 1985). 

 

 

 

1.1.3. YAġAM DÖNGÜSÜ 

 

T.gondii’nin seksüel ve aseksüel olmak üzere iki evreli yaĢam döngüsü vardır. 

(Montoya ve Liensenfeld 2004). Aseksüel döngü takizoitlerin oluĢturduğu proliferatif faz ve 

doku kisti evresini içermekte olup, seksüel döngü sadece kedilerde meydana gelen 

gametogonik ve ookist oluĢumunu içermektedir (Frenkel 1975). 
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ġekil 1.7. T.gondii Hayat Döngüsü (Winn ve ark 2006). 

 

 

Kediler T.gondii’nin herhangi bir Ģekli ile enfekte olduğunda parazit ince barsak 

epitellerine girer ve Ģizogoni ile aseksüel üreme sonucu merozoitler, sporogoni ile seksüel 

çoğalma sonucunda ise ookistler meydana gelir. Önce gametositogenesis yoluyla makro ve 

mikrogametositler oluĢur, daha sonra bunlar olgunlaĢarak makro ve mikrogametler haline 

dönüĢürler. Mikrogametin makro gameti döllemesiyle zigot meydana gelir. Zigottan oluĢan 

olgunlaĢmamıĢ ookistler barsak boĢluğuna geçer ve buradan da dıĢkı ile dıĢarı atılırlar (Mete 

1999). 
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Ookistlerde iki sporoblast oluĢtuktan sonra bunlar dörder sporozoitli sporokistlere 

dönüĢürler. Kedi, olgun ookistleri sindirim yolundan aldığında yaklaĢık üç hafta, takizoit 

bulunan fareleri yediğinde 10 gün, kist (bradizoit) bulunan fareleri yediğinde 3-5 gün sonra 

dıĢkısı ile olgunlaĢmamıĢ ookist atmaya baĢlar ve ookist atılımı 1-2 hafta sürer. Ġlk 1-3 

haftalık dönemde akut bir Ģekilde enfekte olan bir kedi günde 10
7
-10

9
 ookist 

çıkarabilmektedir. Olgun ookistteki sporozoitler, enfekte hayvandaki takizoitler ve kistlerdeki 

bradizoitler, kedi için olduğu gibi diğer konaklar ve insanlar için de enfektiftir. Ara konakların 

enfeksiyona yakalanması özellikle 2 yolla Ģekillenmektedir (Soulsby 1986, Kuman ve ark 

1995). 

1. Ara konak olan tüm memeli hayvanlar, sporlanmıĢ ookistleri ağız yoluyla alarak 

enfekte olurlar. 

2. Memeli hayvanlar parazitin doku kistlerini taĢıyan baĢka bir ara konağı yiyerek 

enfekte olabilirler. 

3. Sindirimi takiben kist veya ookistlerin dıĢ duvarları enzimlerin etkisiyle açılır ve 

enfektif olan bradizoitler intestinal lumende serbest hale geçerler. Hızlı bir Ģekilde 

çevre hücrelerin içine girerek çoğalır ve takizoit haline geçerler. Takizoitlerin 

dağılması enfekte hücrelerin parçalanması ile Ģekillenir. Öncelikle birbiri ile temas 

halindeki hücreler, özellikle kan ve lenf hücreleri enfekte olur. Ayrıca 

transplasental, kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu, organ transplantasyonu ve 

laboratuvar çalıĢmaları esnasında bulaĢabileceği bildirilen diğer bulaĢ Ģekilleridir 

(Fındık ve ark 1995, Soulsby 1986). Ayrıca takizoitler bütün vücut sıvılarında 

bulunur ve sütle dıĢarı atılır. Akut enfeksiyonlu hayvanların yeni sağılmıĢ sütünü 

çiğ içen kiĢilerde toxoplasmosis oluĢabilmektedir (Tüzer ve ark 1999).  

 

 

 

1.1.4. Toxoplasma Antijenleri 

 

YaĢam döngüsündeki takizoit, kist ve bradizoit dönemlerinin birbirinden farklı antijenik 

yapıları olduğu 1989 yılında Kasper tarafından gösterilmiĢtir (Kasper 1989). 
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Son yıllarda Western Blot (WB) ve PCR (Polimeraz zincir tepkimesi) tekniklerinden 

yararlanılarak detaylı çalıĢmalar yapılmıĢ, T.gondii’nin değiĢik antijenik karakterleri dikkate 

alınarak farklı suĢlarının bulunduğu gösterilmiĢtir (Davidson 1992). Laboratuvarlarda 

kullanılan RH suĢunun WB yöntemiyle incelenmesiyle major takizoit antijenler arasında 

kalitatif ve kantitatif farklılıkların olduğu, her suĢun kendisine özel bir antijenik yapısının 

bulunduğu saptanmıĢtır (Ware ve Kasper 1987). 

 

T.gondii’nin yüzey proteinleri Handman ve arkadaĢları tarafından 1980 yılında 

tanımlanmıĢtır (Handman ve ark 1980). RIP (Radyoimmunopresipitasyon) ve Sodyum dodesil 

sülfat poliakrilamid jel elektroforezi (SDS-PAGE) gibi spesifik yöntemlerin geliĢtirilmesi ve 

uygulamaya konulması ile antijenlerin özellikleri daha doğru belirlenmeye baĢlanmıĢtır 

(Davidson 1992). SDS-PAGE yönteminin kullanıldığı çalıĢmalarda, Sibley ve arkadaĢları beĢ 

tane yüzey antijeni tanımlanmıĢlardır. 22, 23, 30, 35 ve 43 kDa molekül ağırlığında olan bu 

yapılar yüzey antijen (SAG) olarak adlandırılmıĢlardır (Sibley ve ark 1991). Etkenin 

yüzeyinde glikozil fosfatidilinositol dizisi bağlı olan yapılardır ve çoğu SAG1 ve SAG2‟dir. 

Konak hücreyi invaze etmek, immun modulasyonu ve virulansı sağlamakla görevli oldukları 

bildirilmiĢtir (Lekutis ve ark 2001). 

 

Tanı amaçlı olarak kullanılan takizoit proteinin %5‟ini oluĢturan 30 kDa molekül 

ağırlığındaki yüzey proteinleri arasında en belirgin olarak görülmekte olanıdır (Kasper ve ark 

1983). T. gondii’nin en baskın olan yüzey antijeni olan bu yapı, RH suĢu ile enfekte farelerde 

immun yanıt oluĢmasında en güçlü uyaranı sağlayan etkenlerden birisi olduğu bildirilmektedir 

(Marti ve ark 2001). 

 

Sırasıyla 22 kDa ve 30 kDa ağırlıklarında olan SAG2 ve SAG1 antijenleri hücreye 

tutunma ve invazyon aĢamalarından sorumludur. SAG1 ve SAG2 açısından eksikliği olan 

mutant suĢların konak hücreyi invaze etmede yetersiz kalıp enfeksiyona yol açmadığı 

gösterilmiĢtir. 43 kDa ağırlığında bir antijen olan SAG3‟ün iĢlevi tam olarak bilinmese de 

hücreye bağlanma ile ilgili mekanizmalarda rol aldığı düĢünülmektedir. SAG3 eksik olan 

mutantların yabani tip T. gondii suĢlarından daha az virulan oldukları bildirilmiĢtir. SAG4 ve 

SAG5 ise fonksiyonları tam olarak anlaĢılamamıĢ olup sırasıyla 35 kDa ve 23 kDa ağırlığında 

olan antijenlerdir (Lekutis ve ark 2001). 
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T.gondii‟nin 21, 26, 27, 28,5, 39, 57, 69, 97, 108 kDA molekül ağırlığında ekskretuvar 

ürünlerindeki antijenleri de araĢtırılmıĢtır (Davidson 1992, Ertuğ 1999). Tablo 1‟de 

Ekskretuvar/Sekretuvar antijenler gösterilmiĢtir. 

 

 

YER Molekül  

Ağırlığı 

(kDA) 

Lokalizasyon 

 

Kimyasal 

Yapı 

 

Kullanım 

Alanı 

 

Ekskretuvar 

/Sekretuvar 21 
PVN, DB 

Yüzeyin altında 
Polipeptit 

 

? 

 
26 

Bütünlüğü bozulmamıĢ 

takizoitte bulunmaz 
Polipeptit ? 

 
27 DB, PVN Polipeptit 

Sirkulatuvar 

antijen? 

 

28,5 
DB, Yüzeyin altında 

PVN 

 

Glikoprotein 

 

Latent 

enfeksiyon 

belirleyicisi? 

 39 Membran Polipeptit ? 

 
57 ? Polipeptit 

Sirkulatuvar 

antijen? 

 

69 ? Polipeptit 

Akut 

enfeksiyon 

belirleyicisi? 

 

97 ? Polipeptit 

Akut 

enfeksiyon 

belirleyicisi? 

 

108 
Bütünlüğü bozulmamıĢ ve 

Takzoitte bulunmaz 
Polipeptit 

Latent 

enfeksiyon 

belirleyicisi? 

 

Çizelge 1.1. Ekskretuvar/Sekretuvar antijenler (Davidson 1992) 

PVN: Parazitofor vakuol ağı, DB: Densebody. 

 

 

 

1.1.5. T.gondii’ nin virulansı ve virulansa etki eden faktörler 

 

Virulansın konağın savunması ve parazitin antijenik özelliğine bağlı olarak değiĢiklik 

gösterdiği ve Howe ve Sibley‟e göre Tip 1, Tip 2 ve Tip 3 olmak üzere 3 tipi olduğu 

bildirilmiĢtir (Howe ve Sibley 1995). 
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Ġnsanlarda nadir olarak izole edilen Tip 1 farelerde virulan iken, insanlarda virulan olan 

Tip 2 ve 3 ise farelerde avirulandır. Ġnsanlarda en çok izole edilen Tip 2, toxoplasmosis 

olgularının % 80 „inden sorumlu tutulmaktadır. Geri kalan olgularda ise Tip 3‟ün rol oynadığı 

bildirilmektedir (Howe ve Sibley 1995, Appleford ve Smith 2000, Darde 2004 ). 

 

Virulansı etkileyen faktörleri genel olarak konak hücreye giriĢ, hastalık yapma ve konak 

hücre savunmasına karĢı dirençte rol oynadığı bildirilmekte olup bu faktörler aĢağıda 

belirtilmiĢtir. 

 

Konak hücreye giriĢte virulansa etki eden bazı faktörler sırasıyla Toksofilin, Miyozin A 

ve Roptri proteinidir. Toksofilin invazif parazitin kodladığı aktin bağlayan bir protein olup 

parazitin hücreye giriĢinde rol oynamaktadır. Miyozin A ise parazitin hareketini ve hücreye 

giriĢini sağlamaktadır. Roptri protein konak hücre sitoplazmasına giriĢte parazitin aldığı 

asimetrik Ģekilden sorumludur (Beckers ve ark 1994, Meissner ve ark 2002, Delorme ve ark 

2003). 

 

Primidin biyosentezini gerçekleĢtiren suĢlar virulandır ve hastalık oluĢturmaktadır. 

Mutant T.gondii’ de primidin sentezi için gerekli “karbomil fosfat sentetaz II” enzimi 

çıkartıldığında mutant suĢların farede öldürücü etkisi olmadığı ve immun sistemi sağlam 

hayvanlarda avirulan ırklar ile aynı derecede bağıĢıklık gösterdiği belirlenmiĢtir. Buna karĢılık 

bu enzime sahip virulan suĢların tek dozu bile fareyi öldürmektedir. Fareye öldürücü dozda 

mutant T. gondii verildikten haftalar sonra yüksek virulansa sahip T.gondii verilirse fare 

infeksiyondan korunduğu gözlenmiĢtir. Bu sonuç aĢı yapımı için umut verici olarak 

değerlendirilmektedir (Fox ve Bzik 2002). 

 

Virulansa etki eden konak hücre savunmasına karĢı dirençte rol oynayan faktörlerlerden 

birinin de ökaryot ve prokaryot hücrelerde değiĢik fizyolojik ve nonfizyolojik uyarılara karĢı 

cevap olarak yapılan önemli bir protein olan Isı Ģok proteinleri (HSP) olduğu bildirilmiĢtir. Bu 

proteinin virulans, değiĢen çevre Ģartlarına adaptasyon sağlama ve konak savunmasına karĢı 

dirençte rol oynadığı bildirilmektedir (Nagasawa ve ark 1992). 
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Süperoksit katalaz, katalaz, glutation peroksidaz ve peroksidoksinler gibi enzimler 

antioksidanlara örnektir ve hücreyi reaktif oksijenlerden korurlar. Katalaz enzimi H2O2 „yi 

deoksifiye etmektedir. Kinetoplastida ve Apicomplexa grubunun tüm üyelerinde katalaz 

enzimi olmamasına rağmen, T.gondii „de bu enzim mevcuttur. Katalaz endojen olarak üretilen 

reaktif oksijenleri ve konak tarafından oluĢturulan oksidatif strese karsı paraziti korumada rol 

oynamaktadır (Kwork ve ark 2004). 

 

 

 

1.1.6 Epidemiyoloji 

 

Toxoplasmosis‟in prevalansının iklim, coğrafi koĢullar, insanların yaĢam tarzına, 

alıĢkanlıklara ve geleneklerine bağlı olarak ülkeler arasında farklılık gösterdiği 

bildirilmektedir. En yüksek prevelans %93 olarak az piĢmiĢ et yeme alıĢkanlığı olan Paris‟li 

kadınlarda saptandığı bildirilmiĢtir (Markel ve ark 1999). Ayrıca soğuk bölgelere nazaran 

sıcak ve rutubetli yerlerde Ģehirlere nazaran, kırsal kesimde ve normal populasyona nazaran 

hayvanlarla yakın teması olan kiĢilerde prevalans daha yüksek olarak saptandığı bildirilmiĢtir 

(Beaman ve ark 1995). 

 

T.gondii‟nin insana üç Ģekilde bulaĢtığı bildirilmiĢtir (AltıntaĢ 1997, Tenter ve ark 2000, 

Schwartzman 2001). Bunlar aĢağıda açıklanmıĢtır: 

 

Takizoitlerle ile bulaĢım: Takizoit formu ile bulaĢın genellikle kan ve doku 

transplantasyonu veya çiğ süt ile olduğu bildirilmiĢtir. Ġnsanlarda takizoit kaynaklı oral 

enfeksiyonlar bildirilmiĢtir fakat bu formla oral yolla bulaĢın oldukça nadir olduğu 

belirtilmiĢtir. Buna karĢılık ağızda herhangi bir yara olduğu durumlar, konjunktivaya temas ile 

veya laboratuvar kazası sonucu elde yara, bere, kesik gibi bir giriĢ kapısının varlığında 

takizoitlerle bulaĢ olabileceği bildirilmektedir. 
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Doku kistleri ile bulaĢım: Ġnsanlarda piĢmemiĢ veya az piĢmiĢ kistli dokuların 

tüketilmesinin önemli bulaĢ yollarından biri olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca organ 

transplantasyonu ile kistlerin vericiden alıcıya aktarımıda bu bulaĢmada rol oynadığı 

belirlenmiĢtir. 

 

Ookistler ile bulaĢım: Tek son konak olan kedilerin bulaĢ da ana rolü üstlendiği 

bilinmektedir. DıĢkı ile atılan ookistlerin ağız yolu ile alınması bütün ara konaklar ve kediler 

için baĢlıca bulaĢ yolu olduğu bildirilmiĢtir. 

 

 

 

1.1.7. Klinik 

 

Toxoplasmosisin kliniği 4 grup altında incelenebilir. 

 

Ġmmünitesi normal olan kiĢilerde edinsel toxoplasmosis: Ġmmünitesi normal olan 

kiĢilerde edinsel toxoplasmosis sessiz veya enfeksiyoz mononukleoz benzeri ateĢli Ģekli, 

poliadenopatili ateĢsiz Ģekli ve ağır Ģekli olarak görülebilmektedir (AltıntaĢ 1997).  

 

Ġmmün yetmezlikli hastalarda akut toxoplasmosis: T.gondii enfeksiyonundan 

kaynaklanan doku kistlerinin geliĢen immunsupresyonu takiben aktive olmaları ve içlerinden 

çıkan bradizoitlerin vücuda yayılmalarından kaynaklandığı, oluĢan reaksiyonların özellikle 

merkezi sinir sisteminde dikkati çektiği asıl olarak da beyin kökü ve ganglionların durumdan 

etkilendiği bildirilmektedir (AltıntaĢ 1997, Tenter ve ark 2000, Schwartzman 2001). 

 

Oküler toxoplasmosis: Oküler toksoplasmosisi prenatal enfeksiyon sonucu 

kaynaklandığı gibi nadir olarak da postnatal enfeksiyondan kaynaklandığı, en tipik bulgunun 

koryoretinit olduğu ve reaksiyonun arka göz kamarasında geliĢtiği gösterilmiĢtir. Oküler 

toksoplasmosis genç kiĢilerde ciddi görme kaybının en sık nedenidir (Atmaca ve ark 2004). 

Tipik bulgular doğumda da görülebilir veya sonradan ortaya çıkabilir. Sonradan kazanılan 

toxoplasmosisli olguların %1‟inde göz tutulumu görülmektedir. Avrupa ve ABD‟de 

korioretinitli olguların % 35‟inde T. gondii‟nin etken olduğu bildirilmektedir (Ertabaklar ve 

ark 2005, Boyer ve ark 1998). 
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Konjenital toxoplasmosis: Konjenital toksoplasmosis, gebelikte geçirilen akut 

enfeksiyonun plasenta yolu ile fetusa geçmesi ile oluĢur. Enfenksiyonun plasentadan fetusa 

geçebilmesi için gerekli sürenin enfeksiyona neden olan T.gondii suĢunun virulansı, 

inokülasyon miktarı ve plasentanın geliĢim dönemi gibi faktörlere bağlı olduğu 

düĢünülmektedir (Wong ve Remington 1994). 

 

 

 

1.1.8. Tanı 

 

Toxoplasmosisin laboratuvar tanısı, T.gondii‟nin muayene maddesinde görülmesine, 

izole edilmesine ve antijen veya meydana gelen antikorların saptanmasına dayanır. 

 

 T.gondii‟nin Ġzolasyonu ve Etkensel Tanı 

 Toxoplasmik Lenfadenopatideki Karekteristik Histopatolojik Bulgular 

 Hücresel Ġmmünite Testleri ile Tanı 

 PCR 

 Serolojik Tanı: Serum ve vücut sıvılarındaki antijenlerin ve antikorların 

saptanması 

 

Toxoplasmosisin tanısında kullanılan en yaygın serolojik testler; 

 

 Sodyum Dodesil Sülfat Poliakrilamid Jel Eletroforezi (SDS-PAGE) 

 Sabin-Feldman Dye Testi  

 Ġndirekt Hemaglütinasyon Testi 

 Direkt Aglütinasyon Testi 

 Kompleman BirleĢme Yöntemi 

 Ġndirekt Fluoresans Antikor Yöntemi (IFAT) 

 IgM Indirekt Flouresans Antikor Testi (IgM IFAT) 

 Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

 Double-Sandwich IgM ELISA 

 Immunosorbent Aglütinasyon Yöntemi 

 Immunosorbent Aglütinasyon Yöntemi IgM ve IgE  
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 Enzyme-Linked Immunofiltrasyon Yöntemi 

 Spesifik IgM antikorlarının saptanması 

 

Toxoplasmosisin tanısında kullanılan en yaygın serolojik testlerdir (Yaman ve ark 2004, 

Ertuğ 1999). 

 

 

 

1.2. Elektromanyetik Alan ile Ġlgili Genel Bilgi 

 

Teknoloji kullanımının gündelik yaĢamı ve çalıĢma yaĢamını kolaylaĢtırmasıyla birlikte, 

teknolojinin ortaya çıkarabileceği sağlık sorunları çok açık değildir. GeliĢmiĢ toplumlarda 

yaĢayan bireyler sürekli olarak fiziksel, kimyasal, biyolojik ve psikososyal etmenlerle 

karĢılaĢmakta ve etkilenebilmektedirler (Johansen 2004). 

 

Toplumun sağlığını etkileyen fiziksel etmenler arasında iyonlaĢtırıcı olmayan radyasyon 

da bulunmaktadır. Elektrik ve manyetik alanlar gibi iyonlaĢtırıcı olmayan radyasyonun 

etkilerinden kaçınmak oldukça zordur. Son yıllarda yapılan epidemiyolojik araĢtırmalarda, 

elektromanyetik alanların (EMA) sağlık üzerine bazı etkileri olduğu gösterilmesine rağmen, 

deneysel çalıĢmalarda hücresel düzeydeki etkiler henüz kesin olarak ortaya konulmamıĢtır 

(Schüz ve ark 2009).  

 

Dünya‟nın 0.2-0.7 mT olan elektromanyetik alanı canlılığın evriminde doğal belirleyici 

olmuĢ ve canlı organizmalar bu EMA koĢullarında uyum içinde geliĢmiĢlerdir. Fakat 

teknolojinin geliĢmesi doğal olmayan EMA‟lar yaratmıĢ ve bu oluĢan elektromanyetik 

kirliliğin çevre ve canlılar üzerindeki etkisi önemli bir soru ve sorun haline gelmiĢtir. EMA‟ın 

etkilerini azaltabilmek için dünya sağlık örgütü ve yerel düzenleyici kuruluĢlar elektrikli 

cihazların yayacağı ve maruz kalınabilecek EMA düzeyini sınırlayıcı standartlar 

oluĢturulmuĢlar ve uzun süreli epidemiyolojik çalıĢmalar ile değiĢik frekanslardaki EMA‟ların 

etkileri araĢtırmaya baĢlamıĢlardır (Ahlbom ve ark 2008, Hardell ve Sage 2008, Johansen 

2004, Repacholi 1998). 
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Çinliler, Meksikalılar ve Yunanlılar tarafından bulunan manyetizma ile ilgili birçok 

hipotezler ortaya konulmuĢ ve araĢtırmalar yapılmıĢtır. Tesla ve d‟Arsonual tarafından 

1900‟lü yılların baĢında elektromanyetizmanın canlılar üzerindeki etkileri gösterilmiĢ, 

bununla birlikte manyetik alanların zaman zaman tedavi amaçları kullanılması üzerinde 

araĢtırmalar yapılmaya baĢlanmıĢtır. 1960‟lı yıllarda uzay çalıĢmaları, 1970‟li yıllarda 

manyetik alanların kullanıldığı manyetik rezonans (MR) gibi görüntüleme cihazları, 1980‟li 

yıllardan itibaren geliĢtirilen çok düĢük frekanslı EMA yayan cihazlar ve 1990‟lı yıllarda 

kullanıma baĢlanan cep telefonları ile baz istasyonlarının olumsuz etkilerinin olabileceği 

düĢünülerek iyonlaĢtırıcı olmayan radyasyon alanında araĢtırmalar baĢlatılmıĢtır. Bu 

araĢtırmalar elektromanyetik kirlilik gibi çevre problemleri ve hücresel etkilenim ile 

oluĢabilecek kanser ve benzeri hastalıkların etkenlerini ortaya çıkarmayı hedeflemiĢ olup 

yaygın teknolojik kullanımının nasıl en az etki oluĢturacağını göstermeye yönelmiĢtir 

(Johansen 2004, Schüz ve ark 2009). 

 

 

 

1.3. Elektromanyetik Dalgalar 

 

Elektromanyetik dalgalar iki etkinin sonucunda oluĢurlar: (1) Manyetik alanın değiĢimi, 

bir elektrik alan oluĢturur. (2) Elektrik alanın değiĢimi, bir manyetik alan oluĢturur (Serway 

2005). Elektrik ve manyetik alanların davranıĢlarını açıklayan denklemler ilk defa Maxwell 

tarafından gösterilmiĢtir ve bu denklemler Maxwell denklemleri diye adlandırılmıĢtır. Yük ve 

akım bulunmayan boĢ uzay bölgelerinde Maxwell denklemleri Ģu Ģekildedir. 

 

 

 0,        (1.1) 

 

 

 ,        (1.2) 

 

 

          =-        (1.3) 
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              (1.4) 

 

 

Burada, E elektrik alan vektörü olup birimi N/C veya V/m‟dir. B, manyetik alan vektörü 

olup birimi N/A.m veya Tesla‟dır. 

 εo, boĢluğun elektrik geçirgenliğidir (εo =8,85.10
−12

 C
2
/Nm

2
). μo ise boĢluğun manyetik 

geçirgenliği olup μo = 4π10
-7

 N / A veya (Henry/metre). Bu denklemler üzerinde bir takım 

matematiksel iĢlemler yapılırsa; 

 

 

      (1.5) 

 

 

      (1.6) 

 

 

(1.5) ve (1.6) dalga denklemleri elde edilir. Bu dalga denklemleri, boĢlukta  

 

 

= 3.00×10
8
m/ s =c     (1.7) 

 

 

hızıyla hareket eden dalgaları tanımlar. Madde içerisinde, serbest yük ve akımlar cinsinden 

Maxwell denklemleri Ģöyle ifade edilir.  

 

 

       (1.8) 

 

 

        (1.9) 
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       (1.10) 

 

 

              (1.11) 

 

 

Burada; ρf: serbest hacimsel yük yoğunluğu (C /m
3 

), Jf: serbest hacimsel akım yoğunluğu 

(A/m
2
)dur. Lineer ortamlarda, deplasman vektörü için 

 

 

D = ε E       (1.12) 

 

 

ve manyetik alan vektörü için 

 

 

    (A/m)      (1.13) 

 

 

iliĢkileri yazılabilir. Burada 

 

) Ortamın elektriksel geçirgenlik katsayısı 

)  Ortamın manyetik geçirgenliği 

 

Burada; χe dielektrik ortamın duygunluğu adında boyutsuz, pozitif bir büyüklüktür. 

  χm ise manyetik duygunluk adında boyutsuz, paramanyetikler için pozitif, 

diamanyetikler için negatif bir büyüklüktür. Dielektrik sabiti, 

 

 

      (1.14) 

 

olarak tanımlanır. 
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Elektromanyetik dalganın özelliklerinin daha iyi kavranabilmesi ve verilen formüllerin 

fiziksel anlamlarının anlaĢılabilmesi için elektromanyetik dalgayı karakterize eden 

büyüklüklerin tanımlanmasında fayda vardır. 

 

 

 

Elektromanyetik Radyasyonun Sınıflandırılması 

 

Noktasal bir enerji kaynağından yarıçapları doğrultusunda çevreye her türlü kütleli, 

yüklü, enerjitik tanecik veya dalgasal enerji yayılması olarak tanımlanan radyasyon (Pehlivan 

1997) frekans ve enerjilerine göre iyonlaĢtırıcı ve iyonlaĢtırıcı olmayan radyasyon olarak 

ikiye ayrılır.  

 

ĠyonlaĢtırıcı Radyasyon 

 

Molekülleri bir arada tutan atomik bağları kırarak, pozitif ve negatif yüklü elektrik 

yüklü atomlar üretmeye yetecek foton enerjisine sahip olan aĢırı yüksek frekanslı 

elektromanyetik dalgalar, iyonlaĢtırıcı radyasyon olarak adlandırılır. Dalga boyu 10
-7 

m‟den 

küçük olan yani frekansı 3 petaHertz (pHz) den büyük olan elektromanyetik dalgalardır. 

ĠyonlaĢtırıcı radyasyon hücredeki moleküllere çarptığında onları iyonlaĢtırarak, molekül 

yapısını bozar ve olumsuz biyokimyasal tepkimelerin DNA‟yı etkilemesi sonucu kanser 

oluĢumunu kolaylaĢtığı bildirilmiĢtir (Pehlivan 1997, Paksu 1997). 

 

Gamma bandı  : Enerji düzeyi 4000 eV, dalga boyu 10
-11 

 metrenin altındadır. 

 

X ıĢını bandı     : Enerji düzeyi 400 eV, dalga boyu 10
-9 

ile 10
-11

 metre arasındadır. 

 

Uzak Morötesi : Enerji düzeyi 40 eV, dalga boyu 10
-9 

ile 10
-7

 metre arasındadır. 
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ĠyonlaĢtırıcı Olmayan Radyasyon 

 

Atomik bağları kırmak için son derece zayıf foton enerjilerine sahip bulunan 

elektromanyetik spektrum kısmını ifade etmek için, genel olarak iyonlaĢtırıcı olmayan 

radyasyon terimi kullanılır. Dalga boyu 10
-7 

m‟den büyük olan yani frekansı 3 petaHertz 

(pHz) den küçük olan elektromanyetik dalgalardır. 

 

 Bu grupta az enerjiliden yüksek enerjiliye doğru çok düĢük/düĢük frekanslı 

elektromanyetik dalgalar, radyo-Tv dalgaları, mikrodalgalar, kızılötesi radyasyon, görünür 

ıĢınlar, yakın morötesi elektromanyetik dalgalar olmak üzere sıralanırlar (Cleveland ve Ulcek 

1999). 

 

Yakın Morötesi : Mor-mavi ıĢığa kadar enerji düzeyi 10 eV, dalga boyu 300-400 nm 

arasındadır. 

 

Görünür ıĢık : Enerji düzeyi 4 eV, dalga boyu 400
 
-770 nm arasındadır. 

  Mor :   400-420 nm 

  Mavi :   420-490 nm 

  YeĢil :   490-540 nm 

  Sarı :   540-570 nm 

  Turuncu :  620 nm 

  Kırmızı :  600-770 nm 

 

Kızılötesi (infrared) Radyasyon:  

 

  Yakın Kızıl Ötesi : Dalga boyu 770-1400 nm arasındadır. 

 

  Uzak Kızıl Ötesi : Dalga boyu 1.4-1000 µm arasındadır. 

 

Mikrodalgalar : Frekansları 300-300000 MHz arasında olan giderek yaygın olarak 

kullanılan elektromanyetik dalgalardır. 
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Tv-Radyo Dalgaları : Frekansları 300 kHz-300 MHz arasında olan elektromanyetik 

dalgalardır. 

 

Çok DüĢük/ DüĢük frekanslı elektromanyetik dalgalar: Frekansı 0-300 kHz 

arasında olan elektromanyetik dalgalardır ( Pehlivan 1997). 

 

 

 

1.3.1. Elektrik Alan 

 

Yüklü parçacıklar arasında elektromanyetik kuvvet, doğanın temel kuvvetlerinden biri 

olup kütle çekim kuvvetinden ~ 10
42

 kat daha etkilidir. Uzayda bir noktadaki elektrik alan 

vektörü, o noktaya konulan artı bir birimlik yüke etkiyen elektrik kuvveti olarak tanımlanır. 

Durgun yüklerin elektrik alanı Coulomb yasası ile verilir: 

 

 

E(P)=       (1.15) 

 

 

 

 

Elektrik kuvveti 

 

 

                                   F= qE      (1.16) 

 

 

ve elektrik alanda depolanan enerji, boĢluk için, 

 

 

W=      (1.17) 
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ile, lineer maddesel ortam için, D =εE olmak üzere, 

 

 

W=       (1.18) 

 

 

ile verilir. 

 

Elektrik yüklerinin serbest hareket edebildikleri maddelere iletken denir. Statik durumda 

iletken içinde elektrik alan, hacimsel yük yoğunluğu ve potansiyel fark sıfır olur. Yalıtkan 

veya dielektrik maddelerde ise tüm yükler belirli atom veya moleküllere bağlıdırlar ve 

hareketleri molekül içinde sınırlıdır. Bir elektrik alanda dielektrik atom veya moleküllerin yük 

dağılımları baĢlıca iki Ģekilde değiĢebilir; genleĢme ve dönme (Serway 2005). Her iki 

mekanizma aynı temel sonuca yol açar. Elektrik alan etkisiyle, madde içinde her bir atom 

veya molekül alan yönünde bir dipol momenti kazanır yani, dielektrik içinde kutuplanma olur. 

Bu etki, lineer dielektriklerde 

 

 

P= ε0 χe E       (1.19) 

 

 

Ģeklinde elektrik alanla doğrusal iliĢkiye sahiptir. 

 

 

 

1.3.2. Manyetik Alan 

 

Durgun bir yük sadece elektrik alan oluĢturur. Hareketli yük, elektrik alana ek olarak 

birde B manyetik alanı oluĢturur. Elektrik yükleri çizgisel, yüzeysel veya hacımsal bir yol 

boyunca, yol kesitinden birim zamanda eĢit miktarda yük geçecek Ģekilde hareket ediyorlarsa 

kararlı akım oluĢur. Kararlı bir akım geçen telin R kadar uzağındaki bir P noktasındaki 

manyetik alanı Biot-Savart Yasası ile verilir. 

 



26 

 

B(P)=        (1.20) 

 

 

Dünyanın manyetik alanı yarım Gauss, laboratuarda üretilen Ģiddetli bir manyetik alan 

ise 1 Tesla kadardır (Serway 2005). Manyetik alan içerisinde v hızıyla hareket eden bir Q 

yüküne etkiyen elektromanyetik kuvvet ise 

 

 

F =Q[E +(v ×B)]      (1.21) 

 

 

olup (1.21) ifadesine Lorentz Kuvveti denir. Manyetik alanda depolanan enerji ise elektrik 

alanda depolanan enerjiye benzer Ģekilde, boĢluk için 

 

 

W=      (1.22) 

 

 

ile, lineer maddesel ortamda, B =μH olmak üzere, 

 

 

    W=       (1.23) 

 

 

ile verilir. 

 

Temel büyüklüklerin ve bunların birbirleriyle iliĢkilerinin anlaĢılabilmesi için “Elektrik 

Alan” ve “Manyetik Alan” baĢlıkları altında statik durumları incelenmiĢtir. Fakat daha önce 

belirtildiği gibi elektromanyetik dalganın elektrik ve manyetik alanları zamanla 

değiĢmektedir. Bu durumda alanlar arasındaki iliĢkiler Maxwell denklemleri ile verilmelidir 

(Griffiths 1996). 
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1.4. Elektromanyetik Alan Kaynakları 

 

1.4.1 Selenoid 

 

                                             
 

        ġekil 1.8. Selenoid 

 

 

Ġçinden i akımı geçen ve bir helis boyunca sık olarak sarılmıĢ düzeneğe selenoid denir. 

Selenoidde oluĢan toplam manyetik alan, sarımların tek tek oluĢturdukları manyetik alanların 

vektörel toplamına eĢittir. Sarımlardan yeterince uzakta bulunan noktalardaki B manyetik alan 

selenoidin eksenine paraleldir. Eğer sarım sayısı çoğalır ve sarımlar sıklaĢırsa içinden akım 

geçen silindirik bir tabaka ile belirlenen ideal selenoide yaklaĢılır. 

 

 

Bir selenoidin manyetik alan Ģiddeti Ģu bağıntıyla teorik olarak hesaplanır (Resnick ve 

Halliday 1998). 

 

 

       (1.24) 

 

 

i =  Selenoidden geçen akım Ģiddeti 

        L = Selenoidin uzunlığu 

        N = Selenoidin sarım sayısı 

        R = Selenoidin yarıçapı 

        µ = Ortamın geçirgenliği 
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1.4.2. Helmholtz Halkaları 

 

Deneysel olarak oluĢturulan manyetik alan sistemlerine selenoid sisteminden baĢka 

Helmholtz halkaları sistemini de örnek olarak verebiliriz. ġekillerde manyetik alan kuvvet 

çizgileri görülmektedir. Sistemde oluĢan manyetik alan Ģiddeti (B),  

 

 

B = μ n I       (1.25) 

 

 

formülüyle hesaplanır. Burada μ değeri kμo
 
denkleminden hesaplanır ve k relatif geçirgenlik 

iken μ
o
ise 4π x10

-7 

T/amp.m dir. I akımı (amper) ve n ise sarım yoğunluğunu belirtmektedir. 

Sarım yoğunluğu ise sarım sayısının (N) metre olarak selonoid uzunluğuna (L) bölünmesiyle 

sarım/metre olarak hesaplanır. SI birim sisteminde manyetik alan Ģiddetinin birimi μT/amp.m 

olup “n” sarım sayısı/m , “I” akım olup amper cinsinden alındığında elde edilen birime Tesla 

(T) denir (Ufuktepe ve Bozdemir 1997). 

 

                                                 

 

        ġekil 1.9. Helmholtz halkaları (Ufuktepe ve Bozdemir 1997) 
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1.5. EMA’nın Olası Etki Mekanizmaları 

 

Elektromanyetik alanların iki bileĢeni olan elektrik ve manyetik alanların özellikleri 

farklıdır ve bu alanların canlıların biyolojik yapıları üzerindeki etkilerinin de değiĢik olduğu 

gözlenmiĢtir. Ġnsanların bu alanlardan nasıl etkilendiği kesin olarak bilinmemektedir. 

ÇalıĢmalar manyetik alanların elektrik alanlara göre biyolojik sistemleri daha fazla 

etkilediğini göstermektedir. Burada manyetik alanların özel olarak üretilmiĢ kimi maddeler 

dıĢında hemen hemen hiçbir engel tanımadan ortamlardan geçerken elektrik alanların ise 

duvarlardan bile geçemediği ve hatta insan derisinden geçerken bile Ģiddetinin çok 

düĢmesininde rolü bulunmaktadır. Elektrik alanlar vücut yüzeyinde zayıf akımlar 

oluĢtururken, manyetik alanlar ise bedenin içine girerek etkilerini iç organlarda bile 

oluĢturabilmektedir. DeğiĢken manyetik alanlar çevresinde bulunan tüm iletkenlerde akım 

oluĢtururlar, bu akımların yönü manyetik alana diktir (Frey 1993, Juutilainen 2005, Funk ve 

ark 2008). Elektromanyetik radyasyon hücre membranının yüzeyindeki özel bağlanma 

bölgelerine iyon, nörotransmiter, hormon, antikor bağlanmasını uyarmaktadır (Adey 1988). 

Bu olaylar hücre membranı yüzey proteinlerinin elektriksel yapısını ve iyon geçiĢini etkileyen 

transmembran sinyalin değiĢmesiyle olmaktadırlar (Funk ve ark 2008).  

 

Çok düĢük frekans EMA‟ın biyolojik sistemleri etkileyerek kanser oluĢumunu bir veya 

daha fazla mekanizma ile baĢlattığı bildirilmektedir. EMA‟nın kanser oluĢturmasında çeĢitli 

mekanizmalar sorumlu tutulmuĢtur.  EMA‟ın maruziyetine uğrayanlarda direkt genotoksik 

etki ile kanser oluĢtuğu (Ivancsits ve ark 2002) yada spesifik onkojenik gen dizilerinin 

aktivasyonunun (Strasak ve ark 2009) kanser oluĢumuna yol açtığı bildirilmiĢtir. Spesifik 

DNA bölgelerinde elektromanyetik etkiyle transkripsiyonun baĢlatılmasında EMA‟nın DNA 

içinde hareket eden elektronları hızlandırarak DNA zincirleri arasında büyük itici kuvvet 

oluĢturmasının etkili olabileceği bildirlmiĢtir (Blank ve Goodman 2001). EMA‟nın iyon 

geçiĢine etkisinin ve özellikle de intrasellüler kalsiyum konsantrasyonunu değiĢtirerek sinyal 

iletim yolağının etkilenmesi kanser oluĢum mekanizmalarından kabul edilmektedir 

(Lindström ve ark 1995). Stres faktörlerinin etkisiyle hormonal ve immun sistemde tümör 

kontrol eden mekanizmaların bozulmasınında, kanser oluĢumunda etkisi olduğunu 

bildirilmektedir (Goldberg ve Creasey 1991). 
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Yapılan çalıĢmalarda EMA‟ın merkezi sinir sistemi hastalıklarının özellikle Alzheimer, 

epilepsi ve Parkinson hastalığı riskini arttırdığı bildirilmektedir ve bu etkinin de reaktif 

oksijen türlerinin ortamda arttırılması ile oluĢtuğu belirtilmek ile birlikte kesin bir mekanizma 

gösterilememiĢtir. Fakat EMA ve nörodejeneratif hastalıklar arasında iliĢki belirgin olarak 

gösterilmiĢtir (Johansen 2004). 

 

Yara iyileĢmesi üzerine elektrik alanı ve EMA‟ın pozitif bir etki göstererek yara 

iyileĢmesini tetiklediği belirtilmiĢtir (Vodovnik ve Karba 1992, Lee ve ark 1993). Darbeli 

EMA uygulamalarının deri epitelyum hücrelerinde hücre membranı etkileyerek hücre 

proliferasyonunu arttırdığı bildirilmiĢtir (Stiller ve ark 1992). EMA‟nın yara iyileĢmesi 

sırasında TGF-  ekspresyonunu arttırıcı etkileri olduğu belirtilmiĢtir (Anglen 2002). Monache 

ve ark (2008) 50 Hz 1 mT EMA uygulamasının insan endotel hücrelerinde in vitro olarak 

anjiogenez iĢlemini arttırdığını göstermiĢlerdir ve EMA‟ın anjiogenez ile iliĢkili bazı endotel 

fonksiyonlarını VEGF bağlı olan sinyal iletim yolaklarını etkileyerek değiĢtirdiklerini 

belirtmiĢlerdir. 

 

EMA tek baĢına veya büyüme faktörleriyle birlikte kondrositlerin proliferasyon ve 

ekstraselüler matriks proteinlerini sentez kapasitelerini arttırdığı bildirilmiĢtir. Mohamed-Ali 

ve ark (1995) yüksek freakanslı EMA uygulamasının embryonik kartilaj dokusunda anabolik 

etkisini in vitro olarak göstermiĢlerdir. De Mattei ve ark (2007) kıkırdak doku kültürlerine 

EMA‟ın kondrosit proteoglikan sentezini arttırdığını ve bu etkinin EMA ile birlikte insülin 

benzeri büyüme faktörü-1 arttığını göstermektedir (De Mattei ve ark 2004). Sürekli EMA [50 

Hz, 2 mT, 30 dk/gün]  ve darbeli EMA [1.3 msn aralıklar ile 75 Hz, 2.3 mT, 30 dk/gün] 7 gün 

tek tabaka ve pellet kondrosit kültürlerine tek baĢına veya büyüme faktörleri ile birlikte 

uygulandığında kondrosit proliferasyonunu ve ekstraselüler matriks yapımını arttırıcı etkilere 

sahip olduğu bildirilmektedir. (Kozacı ve ark 2007, Kozacı ve ark 2008).   

 

Kalp hızı düzenindeki azalmaların özellikle gençlerde öldürücü olduğu bildirilmektedir 

ve 60 Hz aralıklı EMA (20 µT) uygulamasının normal kalp hızı düzeninde reversibl olarak 

azalttığı gösterilmiĢtir (Sastre ve ark 1998). 
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EMA‟ın mikroorganizma özellikle bakteri ve mantar üzerine etkisi incelendiğinde 50 

Hz EMA (10 mT) kültür ortamında Saccharomyces cerevisiae sayısını azlattığını ve 

büyümeleri üzerine yavaĢlatıcı etki gösterdiği görülürken (Novak ve ark 2007), Escherichia 

coli ile Paracoccus denitrificans canlılıklarını ve sayılarını azaltmaktadır fakat bakterilerin 

morfolojisini değiĢtirmediği belirlenmiĢtir (Fojt ve ark 2009). 

 

 

 

1.6. Elektroforez 

 

Sulu bir çözelti içinde, suspansiye ya da çözünmüĢ küçük elektrik yüklü parçacıkların, 

uygulanan bir elektrik alanının etkisi ile göç etmesi sürecine elektroforez denir. Bu küçük 

parçacıklar; bakteri hücreleri, virüsler, protein molekülleri veya sentetik parçacıklar olabilir. 

Doğal olarak bu parçacıkların çoğu elektrik yükü taĢırlar (Kaya 2002).  

 

Bir çözeltide bir iyon elektrik alan etkisi altında sabit hızla hareket yapar ve bu hız 

elektrik alan Ģiddeti ile orantılıdır. Nicel olarak, 

 

 

V= µ E         (1.26) 

 

 

olup burada v iyonun hızı, µ mobilitesi ve E elektrik alan Ģiddetidir. Ortam ve tanecik 

özelliklerine bağlı olan mobilite, farklı iyonlar için farklı değerler gösterir. Mobiliteleri 

birbirinden farklı iki cins artı iyon ihtiva eden bir çözeltide aynı elektrik alanında aynı yönde 

kazandıkları hızlar birbirinden farklı olur. Bunun sonucu olarak belli sürelerde alınan yollarda 

farklı olacağından tanıda bu iki farklı cins iyon birbirinden ayrılabilir. 

 

Elektroforez olayının matematiksel analizini yapmak çok kolay değildir. Çünkü elektrik 

alanda diğer iyonlar (katyon ve anyonlar) da haraket eder. Bu iyonlar diğer 

makromoleküllerle kimyasal etkileĢim yaparak elektriksel alanın özelliğini değiĢtirebilirler. 

Bu nedenle, haraket eden parçacığı izole ve viskoz bir ortamda küresel bir iletken gibi 

düĢünebiliriz ( Kaya 2002). 
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Yüklü makromoleküllerin elektriksel alan etkisinde göçlerinden yararlanarak, 

makromolekül karıĢımını ayırmak, özelliklerini ve konsantrasyonlarını belirlemek olanaklıdır. 

Protein moleküllerini ayırmak için de elektroforez yöntemi kullanılabilir çünkü plazma 

proteinleri farklı molekül ağırlıklarına ve elektriksel özelliklere sahiptirler (Pehlivan 1997). 

 

Yüklü bir parçacığı elektrik alanda etkileyen elektriksel kuvvetler Coulomb Kanunu ile 

açıklanır. Ġki elektrik yükünün birbirine etkisi; yüklerin miktarı ile doğru orantılı, aralarındaki 

uzaklığın karesi ile ters orantılıdır. 

 

 

F= K.q1.q2/d
2
          (1.27) 

 

 

F= EtkileĢim kuvveti (itme veya çekme kuvveti) 

K= Ortamın dielektrik sabiti 

K= 9.10
9
 N.m

2
/C

2 

Q1 ve Q2= Yük miktarı (Coulomb)  

 

Ayrıca yüke etki eden elektriksel kuvvet, elektron sayısı (n), elektron yükü (q=4,8x10
-10

 

ve elektrostatik kuvvet=1,6x10
-19

 C) ve elektrik alan Ģiddeti (E) ile doğru orantılıdır. 

 

F=nqE        (1.28) 

 

 

Diğer taraftan, Stokes Kanununa göre: Yarıçapı r olan yüklü bir küre viskoz bir sıvıda 

haraket ederken F kuvvetinin etkisinde bir hız kazanır. 

 

 

F=6 π η r ν        (1.29) 

 

 

Burada F kuvveti, η  viskozite sabitini, r iletken kürenin yarıçapını ve ν partikülün hızını 

göstermektedir. 
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nqE= 6 π η r ν       (1.30) 

 

 

ν/E=nq/6 π η r       (1.31) 

 

 

ν/E=µ         (1.32) 

 

 

Elde edilen 1.32 denklemi ile birim elektrik alanda parçacığın hızını ve mobilitesini 

belirleyebiliriz. Bu denklemin 1.31 ile modifikasyonu ile parçacığın mobilitesini elde ederiz. 

 

 

µ= nq/6 π η r       (1.33) 

 

 

Bu denklem ile parçacık mobilitesi parçacığın yükü ile doğru orantılı fakat parçacığın 

büyüklüğü ve ortamın viskozitesi ile ters orantılı olduğu görülmektedir. 

 

Elektroforez yöntemi çok iyi bir ayırma yüntemi olmakla birlikte makromolekülün 

yapısı hakkında fazla bilgi vermez. Sadece molekülün ağırlığını bulmakta kullanılır. Ancak 

son yıllarda yüklü parçacıkların molekül ağırlığına göre ayrılabildiği gibi, elektrik yüklerine 

göre de sınıflandırılabilmektedir. 

 

Elektroforezin kullanım alanlarını: 

 

 Saflık kontrolu 

 Molekül ağırlığı saptama 

 Kalıtsal veya kalıtsal olmayan hastalık saptama 

 Enzim izozimlerinin saptanması (tanısal amaçlı, populasyon çalıĢması için, adli 

tıpta) 

 Ġmmünolojik ve moleküler biyoloji  

olarak sıralayabiliriz. 
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1.6.1 Elektroforez Türleri 

 

 Kağıt elektroforezi 

 Selüloz asetat elektroforezi 

 Jel elektroforezi 

o Poliakrilamid jel elektroforezi (PAGE) 

o Agaroz jel elektroforezi 

 Kapiller elektroforez 

 

 

 

1.7. Proteinlerin Analizi  

 

Protein karıĢımlarının ya da proteinlerin genellikle agaroz veya poliakrilamid jel içinde 

analizleri için değiĢik yöntemler bulunmaktadır. Elektroforetik yöntemler oldukça hızlı ve 

mikrogramla ifade edilebilecek hassasiyete sahip oldukları gibi boyama ya da otoradyografi 

ile jeldeki proteinlerin teĢhisinde de son derece elveriĢli ve hassas oldukları bilinmektedir. 

Elektroforetik yöntemlerin bir diğer önemli özelliği de tek bir elektroforez ile çok sayıda 

örneğin analizine olanak sağlaması olduğu belirtilmiĢtir. Yıllardır temel elektroforetik 

yöntemler üzerinde pekçok modifikasyonlar yapılmıĢtır. Bu nedenle çok farklı jel sistemleri 

mevcuttur. Bunlardan en fazla kullanılanları aĢağıda belirtilmiĢtir (AltıntaĢ ve Yolasığmaz 

1997). 

 

Sodyum Dodesil Sülfat jel elektroforezi: Protein örnekleri deterjan ile denature edilir 

ve SDS içeren jel sistemi içinde molekül büyüklülerine göre ayrıĢtırmaya tabii tutulurlar. 

 

Denatüre olmayan Ģartlar altındaki jel elektroforezi 

 

Gradient jeller: SDS ve tampon jel ile birlikte tek bir akrilamid konsantrasyonunda 

hazırlanmaktadır. Bu jeller oldukça yakın Ģekilde elektroforez yapılan standart jel 

sistemlerinde proteinlerin ayrıĢtoırmasını optimize edebilmektedir. 
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Ġzoelektrik nokta jeller: Bu yöntemle proteinler izoelektrik noktalarına göre 

ayrıĢtırılmaktadır. Protein, izoelektrik noktasının eĢit olduğu pH‟a kadar jel üzerinde hareket 

etmesi prensibine dayanmaktadır. 

 

Ġki yönlü jel: Proteinler öncelikle izoelektrik noktaları ile ayrıĢtırılmakta ve daha 

sonra SDS jel içinde yürütülmektedir. 

 

 

 

1.7.1. Sodyum Dodesil Sülfat Poliakrilamid Jel Eletroforezi (SDS-PAGE) 

 

SDS-PAGE‟i proteinlerin analizi için en fazla kullanılan yöntemlerden birisidir. 

Proteinlerin karakterizasyonunda ve karĢılaĢtırılmalarında kullanılan bu yöntemde, proteinler 

anyonik bir deterjan olan SDS ile reaksiyona girerek negatif yüklü kompleksler oluĢturup, 

denatüre olurlar ve çözünürlük kazanırlar. Böylece proteinler yüklerindeki ve 

büyüklüklerindeki farklılığa göre poliakrilamid jelin kalbura benzer yapısında elektroforez ile 

ayrıĢtırma iĢlemine tabii tutulurlar (AltıntaĢ 1991, AltıntaĢ ve Yolasığmaz 1997). 

 

Poliakrilamid jellerin akrilamid ve bisakrilamid‟den kimyasal polimerizasyon ile elde 

edildiği bilinmektedir. Amonyum persülfat ve katalizör olarak TEMED polimerizasyonu 

baĢlatmak için kullanılmaktadır (Sambrook ve ark 1989).  

 

Proteinlere ve seçilecek tampon solüsyonlarına göre poliakrilamid yüzdesi 

değiĢmektedir.  

  

%Poliakrilamid= Total poliakrilamid/bisakrilamid Ģeklinde hesaplanır. 

 

SDS-PAGE‟de pH‟ları ve bileĢimleri farklı ayırıcı ve toplayıcı jel olmak üzere iki tip jel 

kullanılmaktadır. ÇalıĢmada kullanılan örnekler toplayıcı jele konmaktadır. Toplayıcı jelde 

büyük hacimlerde bulunan SDS-protein bileĢimlerinin çok küçük alanlara 

yoğunlaĢtırılmasının sağlandığı bilinmektedir. Elektrik akımı uygulandığında, SDS-protein 

bileĢimleri elektrolit solüsyonu içinde bulunan klor ve glisin iyonları arasında hareket ederek 
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ayırıcı jele geçmeden önce toplayıcı jelde yoğun hale geldiği bildirilmektedir. Toplayıcı 

jelden ayırıcı jele geçen SDS-protein bileĢimlerinin molekül büyüklüklerine göre ayrıldığı 

ifade edilmektedir (Tijssen 1985). 

 

 

 

 

ġekil 1.10. Elektroforez düzeneği ( [1] ). 

 

 

 

 

 

 

 



37 

 

 

 

2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

2.1. Gereç 

  

Deneylerde Adnan Menderes Üniversitesi hayvan laboratuvarında yetiĢtirilmiĢ olan 

100 adet (24-32 g) erkek Balb/c fare kullanılmıĢtır. ÇalıĢma sürecinde fareler 22∓1⁰C çevre 

sıcaklığı, 12/12 saat aydınlık/karanlık siklusunun sağlandığı, bağıl nem oranı (40-50%) ve 

havalandırılması kontrol edilen semiklimatize bir odada barındırılmıĢtır. Fareler standart yem 

ile serbest olarak beslendi ve suluktan serbestçe su içmeleri sağlanmıĢtır. Cerrahi iĢlemler 

öncesinde fareler alıĢmaları için bir hafta süreyle laboratuvar ortamında tutulmuĢlardır. 

ÇalıĢma süresince kullanılan 100 fareden 40 tanesi T.gondii pasajı için kullanılmıĢtır. Tüm 

deneysel süreç Adnan Menderes Üniversitesi Deney Hayvanları Etik Komitesi‟nden alınan 

izin çerçevesinde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

  

Cerrahi iĢlemler öncesinde fareler servikal dislokasyon yolu ile sakrifiye edilmiĢtir 

Tüm cerrahi iĢlemler aynı kiĢi tarafından ve standart teknikler kullanılarak 

gerçekleĢtirilmiĢtir.  

 

 Cerrahi iĢlemler batın bölgesinde gerçekleĢtirilmiĢtir. 
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2.2. Yöntem 

 

Adnan Menderes Üniversitesi Parazitoloji Bilim Dalı‟ndan temin ettiğimiz T.gondii 

takizoitlerinin farelerde hastalık oluĢturacağı optimal dozun belirlenmesi amacıyla ön 

çalıĢmalar yapılmıĢtır. Bu amaçla değiĢik sürelerde ve değiĢik sayılarda takozoitler farelere 

enjekte edilmiĢ ve fare peritonundan alınan solüsyonlarda T.gondii miktarları belirlenmiĢtir. 

Bu ön standardizasyon çalıĢmaları sonucu ml‟inde 10
5
 T.gondii bulunan 0.2 ml periton 

sıvısının farelere verilmesi sonucu 5. günde farelerde hastalığa bağlı ölüm gerçekleĢtirildiği 

gösterilmiĢtir. Bu nedenle çalıĢmamızda 5 gün süresince enfekte farelere darbeli veya sürekli 

EMA uygulanmıĢtır. 

 

2.2.1. ÇalıĢma Grupları 

 

In vivo ve in vitro deneylerde Sürekli EMA, Darbeli EMA ve kontrol grubu olmak üzere 

3‟er ayrı grup oluĢturulmuĢ olup her grupta randomize olarak 10‟ar fare bulunmaktadır. 

 

Sürekli EMA Uygulanan Gruplar: In vivo deneyde farelere bir ml‟sinde 10
5 

T.gondii 

takizoitleri enjekte edilip, pleksglasstan yapılmıĢ kafeste sabah 4 saat, öğleden sonra 4 saat 

olmak üzere toplam 8 saat sürekli 5 gün boyunca EMA uygulamasına maruz bırakılmıĢtır. In 

vitro deneyde ise farklı olarak T.gondii takizoitleri farelere enjekte edilmeden önce 1 gün 

boyunca +4 C‟de flaskların içinde sürekli EMA‟ya maruz bırakılmıĢtır.  

 

Darbeli EMA Uygulanan Gruplar: In vivo deneyde farelere bir ml‟sinde 10
5 

T.gondii 

takizoiti enjekte edilip, 5 gün boyunca toplam 8 saat EMA uygulanmasına maruz 

bırakılırmıĢtır. In vitro deneyde ise farklı olarak T.gondii takizoitleri farelere enjekte 

edilmeden önce 1 gün boyunca +4 C‟de flaskların içinde darbeli EMA‟ya maruz bırakılmıĢtır.  

 

Kontrol Grupları: In vivo deneyde farelere bir ml‟sinde 10
5 

T.gondii takizoiti içeren 

solüsyonun intraperitonal olarak enjekte edilip, EMA uygulanmadan fareler 5 gün boyunca 

kafeslerinde tutulurken, In vitro deneyde ise T.gondii takizoitleri flask içerisinde 1 gün 

boyunca +4 C‟de bekletilmiĢ, herhangi bir EMA uygulanmaksızın farelere enjekte edilmiĢtir. 
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2.2.2. RH SuĢunun Takizoitlerin Fare Peritonu Ġçinde Üretilmesi 

 

ÇalıĢmada Balb/c cinsi beyaz laboratuvar fareleri kullanıldı. ADÜ Tıp Fakültesi 

Parazitoloji Bilim Dalı‟ ndan alınan RH suĢu virulan suĢlar olduklarından fare peritonu içinde 

üretilerek deney süresince kullanıldı. RH suĢu insülin iğnesiyle deney farelerinin peritonlarına 

0.2 ml miktarda enjekte edildi. Fareler oda sıcaklığında sabit nem koĢullarında bekletildi. 5 

gün sonra klinik belirtiler görülmeye baĢlandığında, servikal dislokasyon yolu öldürüldü ve 

karın bölgesi derileri ġekil 2.1‟deki gibi soyuldu. 

 

                                                 
 

ġekil 2.1. Fare karın bölgesi derilerinin soyulması. 

 

 

Fare peritonları içine pastör pipetiyle 10 ml Serum fizyolojik (SF) ile periton boĢluğu 

iyice yıkandı (ġekil 2.2). 

 

 

                                                  
 

ġekil 2.2 Serum fizyolojik ile fare periton boĢluğunun yıkanması. 

 

Peritona verilen sıvı pastör pipetiyle tekrar toplandı ve takizoitli periton sıvıları fare 

pasajı için uygun miktara getirildi. 
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2.2.3. Elektromanyetik Alanın In Vivo Etkisinin Gözlenmesi 

 

T.gondii ile enfekte edilen farelere kuzey-güney doğrultusunda sürekli veya darbeli 

elektromanyetik alana maruz bırakıldı. Kontrol grubundaki fareler ise aynı süreyle ve aynı 

deney düzeneğinde manyetik alan dıĢında benzer Ģartlarda bulunduruldu.  

 

 

 

2.2.3.1. Sürekli Elektromanyetik alan uygulaması  

 

T.gondii ile enfekte edilen fareler 50 Hz frekansta, kuzey-güney doğrultusunda sürekli 

elektromanyetik alana maruz bırakıldı.  Manyetik alan birbirine paralel olan bir çift 40 cm 

çapında helmholtz halkaları tarafından oluĢturuldu. Halka baĢına 154 sarım ve maksimum 5 

amper akım olacak Ģekilde düzenlenen sistemde, halka direnci 2.1 ohm ve maksimum akı 

yoğunluğu ise 3.5 mT olarak düzenlendi (Phywe, Almanya).  Bu helmholtz halkalarıyla 

fareler 5 gün boyunca 4 saat sabahtan, 4 saat öğleden sonra olmak üzere(uygulamalar arasında 

2 saat ara verilmiĢtir) toplam 8 saat 50 Hz, 2 mT elektromanyetik alana maruz bırakıldı.  Ġki 

halka arasındaki manyetik alanın Ģiddeti okuma duyarlılığı 0.02 olan teslametre (Model 6010, 

SYPRUS, Orlando, ABD) ile ölçüldü. Böylece elektromanyetik alan içinde her yerde düzenli 

bulunduğu gösterildi. Örneklerin bulunduğu helmholtz halkaları geometrisi ve düzeneği ġekil 

2.3 ve 2.4‟de verilmiĢtir. 

 

 

                                               

 

ġekil 2.3 Helmholtz halkaları geometrisi. 
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ġekil 2.4 Helmholtz halka düzeneği. 

 

 

Bu çalıĢmada deneysel olarak x= 0 da B= 2,00 mT kullanılmıĢtır. Deney düzeneğinde 

Sarım sayısı (N) =154, İki Helmholtz halkası arası mesafe(R)=0,20 m ve Akım (I)= 3,0 A 

olarak kullanılmıĢtır. Bu değerleri kullanarak teorik olarak helmholtz halkalarında x= 0 da 

elektromanyetik alan Ģiddeti (B) aĢağıdaki formülle 2.07 mT olarak hesaplanmıĢtır. 

 

R

IN
B o 

716,0 mT
AAmTxx

 07,2
m 2,0

) 5,3)(/. 104(154
716,0

7

  

 

 

 

2.2.3.2. Darbeli Elektromanyetik alan uygulaması 

 

T.gondii ile enfekte edilen fareler, 5 gün boyunca günde toplam 8 saat boyunca birbirine 

zıt olarak yerleĢtirilmiĢ bir çift dairesel bakır halka (50 sarım, 0.5 cm çaplı) tarafından 

oluĢturulan Darbeli EMA uygulamasına maruz bırakılmıĢtır. Bu düzenek ile (Igea, Ġtalya)  1.3 

ms aralıkla, 75 Hz, toplam 2.3 mT Ģiddette Darbeli EMA ve 2 mV uyarılmıĢ elektrik alan 

oluĢturuldu. OluĢan manyetik alan yüzeye paraleldir. Sistemde oluĢan manyetik alanın Ģiddeti 
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Teslametre (Model 6010, SYPRUS, Orlando, ABD) ile deney sırasında takip edildi. 

Deneklere günlük olarak uygulanan Darbeli EMA uygulama protokolu aĢağıda belirtilmiĢtir: 

 

Saat: 8.00    2saat Darbeli EMA  10.00  1saat dinlenme  11.00  2saat Darbeli EMA  13.00  1saat dinlenme     

 

Saat: 14.00  2saat Darbeli EMA  16.00  1saat dinlenme  17.00  2saat Darbeli EMA  19.00 

 

 

                  

 

ġekil 2.5. Darbeli Elektromanyetik Alan Deney Düzeneği 

 

 

EMA uygulamalarından 5 gün sonra klinik belirtiler görülmeye baĢlandığında, fareler 

servikal dislokasyon ile sakrifiye edildi ve karın bölgesi derileri soyulup, 10 ml SF ile periton 

boĢluğu iyice yıkandı. Tüp içine aktarılan takizoitli periton sıvıları, fare kaynaklı hücrelerin 

ve çesitli kaba partiküllerin çökmesi için 5 dk 500 devirde oda sıcaklığında santrifüj edildi. 

Ardından üst sıvı alındı ve 10 dk 3000 devirde oda sıcaklığında santrifüj edildi. Aynı Ģekilde 

beĢ kez santrifüjden sonra üstteki sıvı atıldı. Dipteki takizoitler 2 ml SF ile sulandırıldı ve 

yıkanan takizoitli periton sıvıları içindeki T.gondii miktarı Thoma Lam‟ı ile sayıldı. Örnekler 

çalıĢılana kadar -20ºC‟saklandı. 
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2.2.4. Elektromanyetik Alanın In Vitro etkisinin gözlenmesi 

 

2.2.4.1. EMA Uygulaması 

 

Fare pasajı ile elde edilen flaskların içindeki takizoitli periton sıvıları 1 gün boyunca 8 

saat +4 ºC‟de uygulama gruplarında eĢ zamanlı olarak kuzey-güney doğrultusunda sürekli 

veya darbeli elektromanyetik alana maruz bırakıldı. Kontrol grubundaki tüp ise aynı süreyle 

ve aynı deney düzeneğinde manyetik alan dıĢında benzer Ģartlarda bulunduruldu. 

 

 

                

 

ġekil 2.6.a. In vitro deneyler için   ġekil 2.6.b. In vitro Darbeli Elektromanyetik  

Helmholtz halkalarının deney düzeneği.       Alan Deney Düzeneği. 

 

 

 

2.2.4.2. Farelerdeki etkinin Gözlenmesi 

 

Fareler randomize olarak her grupta 10 fare olacak Ģekilde 3 gruba ayrılmıĢtır. 1 gün 

boyunca 8 saat +4 ºC‟de eĢ zamanlı olarak kuzey-güney doğrultusunda sürekli veya darbeli 

elektromanyetik alan uygulanan flaskların içindeki takizoitli periton sıvıları 1 ml sinde 10
5  

T.gondii olacak Ģekilde farelere 0.2ml enjekte edildi. 5 gün sonra klinik belirtiler görülmeye 

baĢlandığında, servikal dislokasyonla sakrifiye edildi ve karın bölgesi derileri soyulup, 10 ml 

SF ile  periton boĢluğu iyice yıkandı. Toplanan takizoitli periton sıvıları içindeki T.gondii 

miktarı Thoma Lam‟ı ile sayıldı (ġekil 2.7). 
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ġekil 2.7. Thoma lamında T.gondii‟lerin görüntüsü. 

 

 

Her fare için farklı preparat olucak Ģekilde 30 preparat için 150 ml distile suyun içine 

150 damla Giemmsa boyası damlatılıp, preparatlar boyandı ve T.gondii-makrofaj oranına 

bakıldı. 

 

 

 

2.3. Değerlendirme yöntemleri 

 

2.3.1. Genel değerlendirme 

 

Değerlendirmeye alınan deneklerde çalıĢma sürecinde deneğin çalıĢma dıĢı 

bırakılmasını gerektiren durumların oluĢup oluĢmadığı sürekli gözlenmiĢtir.  

 

 

 

2.3.2. Sodyum Dodesil Sülfat Poliakrilamid Jel Elektroforezi 

 

Elektromanyetik alanın T.gondii’nin antijenik yapısına etkisinin incelenmesi amacıyla 

SDS-PAGE yapılmıĢtır. 
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Testte kullanılan malzemeler: 

 

 Mini elektroforez cihazı (Bio Rad, 170-3930) 

 Güç Kaynağı (Bio Rad, Power Pac 300,165-5050) 

 KaynamıĢ Su Banyosu 

 

 

 

Kullanılan Kimyasal Maddeler: 

 

 %30 Akrilamid/Bis hazırlandı. 

 Amonyum persülfat (Applichem, A1142,0250) 

 TEMED (N,N,N,N-Tetra-metil-etilendiamin) (Applichem, A 1148,0100) 

 Trizma Base (SIGMA, 034K5447) 

 Dodesilsülfat Natriyumsalz (SDS) (Merck, 822050) 

 Glisin (Applichem, A1067,1000) 

 Marker (Pre-stained SDS-PAGE standart Low Range) (Santa cruz, SC2360) 

 SDS-Page Sample Buffer (Novex, LC2676) 

 

 

 

Testte Kullanılan Solüsyonlar: 

 

%30 luk Akrilamid/Bis : 

 

 Akrilamid :   30.0 gr 

 Bisakrilamid   0.8 gr 

 Distile su ile 100ml‟ye tamamlanmıĢtır 
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1M Trizma Base: 

 

 Trizma Base :   12.11 gr 

 Distile su ile 100ml‟ye tamamlandıktan sonra pH‟ ı 6.8‟e ayarlanmıĢtır. 

 

 

 

Amonyum persülfat(%10): 

 

 Distile Su   1ml 

 Amonyum persülfat  0.1 gr 

 

 

 

1.5 M Ayırıcı Jel: 

 

 Tris     18,16 gr 

 100 ml distile su içinde çözüldü. pH ayarlaması HCl ile 8,8‟ e ayarlandı 

 

 

 

%10 SDS: 

 

 SDS    10 gr 

 Distile Su   100ml 

 

 

 

Elektrot Solüsyonu: 

 

 Trizma Base   3 gr 

 SDS    1 gr 

 Glisin    14.4 gr 
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Testin YapılıĢı: 

 

 Testteki bütün iĢlemler eldiven giyilerek yapılmıĢtır. 

 Kullanılacak cam ve diğer malzemeler test öncesinde steril edilmiĢtir.  

 Elektroforez aletinin, biri kalın diğeri ince iki cam levhası birbiri üzerine 

getirildikten sonra mengene Ģeklindeki alet yardımıyla düzgün bir zeminde, dik 

olarak Ģekildeki gibi sehpaya yerleĢtirilmiĢtir. 

 

 

                           
 

ġekil 2.8. Elektroforez düzeneğinde cam levhaların yerleĢtirilmesi 

 

 

 Cam levhalardan sızıntı olup olmadığını kontrol etmek için camların arasında 

oluĢan aralığa alkol doldurulmuĢ ve sızıntı olup olmadığı gözlendikten sonra 

alkol kurutma kağıdına emdirilerek uzaklaĢtırılmıĢtır. Ayırıcı jel solüsyonu 50 

ml‟lik santrifüj tüpü içinde aĢağıdaki gibi hazırlanmıĢtır. 

 

 

 

Ayırıcı jel solüsyonu (%10’luk): 

 

 Distile Su    4000 µl 

 Akrilamid/Bis %30   3300 µl 

 1.5M Tris solüsyonu (pH:8.8)  2500 µl 
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 %10 SDS    100 µl 

 %10 Amonyum Persulfat  100 µl 

 TEMED     4 µl 

 

TEMED ve amonyum persülfat polimerizasyonu baĢlattıkları için en son eklenmiĢtir. 

Hazırlanan ayırıcı jel solüsyonu cam levhaların arasına bir pipet yardımıyla dökülmüĢtür.  

 

 Jelin hava ile temasının kesilmesi için üzerine %70‟lik alkol dökülmüĢtür. 

 Polimerizasyon için 45 dakika beklenmiĢtir. 

 Polimerizasyon iĢleminden sonra jelin üzerindeki alkol kurutma kağıdı ile 

alınmıĢtır. 

 

 

 

Toplayıcı jel solüsyonu: 

 

 Distile Su    3400 µl 

 Akrilamid/Bis %30   830 µl 

 1M Tris Solüsyonu   630 µl 

 %10 SDS    50 µl 

 %10 Amonyum persülfat  50 µl 

 TEMED     5 µl 

 

Toplayıcı jel solüsyonu de 50 ml‟lik santrifüj tüpü içinde hazırlanmıĢtır. 

 

 Toplayıcı jel solüsyonu ayırıcı jel solüsyonunun üzerine dökülmüĢtür ve hemen 

üzerine Ģekildeki gibi çok diĢli tarak yerleĢtirilmiĢtir. Tarağın mutlaka toplayıcı 

jel içinde kalmasına, ayırıcı jel ile temas etmemesine ve jel ile tarak arasında 

hava kabarcığı kalmamasına özen gösterilmiĢtir. 
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ġekil 2.9. Elektroforez düzeneğinde tarağın jele yerleĢtirilmesi. 

 

 

 Toplayıcı jelin polimerizasyonu için 45 dakika beklenmiĢtir. 

 Antijenin ideal sulandırım oranını belirlemek amacıyla T.gondii sıvısının farklı 

sulandırımları çalıĢılmıĢtır ve 15 µl antijen, 20 µl sample buffer karıĢımı 

belirlenmiĢtir. 

 Ependorf tüplerin kapakları üzerine iğne ile 3-4 delik açılmıĢ ve kaynar su içinde 

5 dakika bekletilmiĢtir. 

 Buzdolabından çıkarılan marker kaynar suyun içine daldırılıp çıkarılarak 

ısıtılmıĢtır. 

 

 

 

Örneklerin Jelde Elektroforezi 

 

 Taraklar jele zarar vermeden çıkarılmıĢtır. 

 Jeldeki çukurlar çoklu tarak kullanılarak açıldığı için jelin baĢtaki çukuruna 8 µl 

standart iĢaret protein, diğer çukurlarına ise 20 µl örnek tampon solüsyonu ve 

antijen karıĢımı konulmuĢtur. 
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ġekil 2.10. Elektroforezde jelin çukurlarına marker ve örnek tampon solüsyonu ve antijen 

karıĢımının konulması. 

 

 

                                 
 

ġekil 2.11. Elektroforez düzeneğinde cam levhaların elektrot tankına koyulmadan önce 

gerekli aparatlara takılması. 

 

 

 Arasında jel bulunan cam levhalar elektroforez tankına yerleĢtirildi ve sonra 

soğuk ortamdan çıkarılan elektrolit solüsyonu ile elektroforez tankı jelin 

üzerinden taĢmıyacak Ģekilde dolduruldu. 

 Bu iĢlemlerden sonra elektroforez aletinin kapağı anod ve katod uçlarının 

doğruluğu kontrol edilerek kapatıldı ve cihaz, proteinlerin ayrılması iĢlemi için 1 

saat 30 dakika süre ile 100 V „luk sabit akıma ayarlanarak çalıĢtırıldı. 
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ġekil 2.12. Elektroforez düzeneğinde jelin elektrot tankına koyulması. 

 

 

 Bu süre sonunda markırın oluĢturduğu rengin jelin alt ucuna kadar gelip 

gelmediği kontrol edildi. Eğer hala gelmemiĢse, markır jelin alt ucuna 

ulaĢıncaya kadar bir süre daha beklendikten sonra akım kesildi ve uçlar çıkarıldı. 

 Jel, elektroforez aletinden dikkatli bir Ģekilde çıkarıldı. 

 Antijenin ayrıĢıp ayrıĢmadığını kontrol etmek ve uygun antijenik 

konsantrasyonu saptamak amacıyla jel boyanmıĢtır.  

 

 

 

2.3.2.1. GümüĢ Nitrat Boyama 

 

GümüĢ boyama için gerekli malzemeler: 

 

 Ultra distile su (>18 megohm/cm) 

 Steril 10ml‟lik pipetler 

 Beher 

 %30‟luk etil alkol ( ultra distile su ile hazırlanmıĢ) 

 Fiksatif (%40‟lık etil alkol, %10‟luk asetik asit, ultra distile su ile hazırlanmıĢ) 

 Sensitizer 

 Boyama 
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 GeliĢtirici 

 Developer Enhancer 

 Durdurucu 

 

 

 

Kullanılan Solüsyonlar 

 

Fiksatif: 

 

 Etil alkol    40 ml 

 Asetik asit   10 ml 

Ultra distile su ile 100 ml‟ye tamamlanmıĢtır. 

 

 

 

Yıkama Solüsyonu: 

 

 Etil alkol   30 ml 

Ultra distile su ile 100 ml‟ye tamamlanmıĢtır. 

 

Sensitizing solution: 

 

 Etil alkol   30 ml 

 Sensitizer   10 ml 

Ultra distile su ile 100 ml‟ye tamamlanmıĢtır.  
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Boyama Solüsyonu: 

 

 Stainer    1 ml 

Ultra distile su ile 100 ml‟ye tamamlanmıĢtır.  

 

 

 

GeliĢtirici Solüsyon: 

 

 GeliĢtirici   10 ml 

 Developer enhancer  1 damla 

Ultra distile su ile 100 ml‟ye tamamlanmıĢtır.  

 

 

 

Durdurucu 

 

 Durdurucu    10 ml 

 

 

 

Boyamanın uygulanıĢı: 

 

 Elektroforezden sonra jel dikkatlice çıkarılıp ultra distile suda bir süre bekletildi.  

 Ultra distile su dökülüp jel 100 ml‟lik hazırlanan fiksatif solüsyonunda 20 

dakika bekletildi. 

 Fiksatif solüsyonundan çıkarılan jel 10 dakika boyunca %30‟luk etil alkol ile 

yıkandı. 

 Etil alkol dökülüp 10 dakika Sensitizing solutionda bekletildi. 

 Sensitizing solutiondan çıkarılan jel 10 dakika %30‟luk etil alkol ile yıkandı 

daha sonra 10 dakika ultra distile suda bekletildi.  

  Ultra distile su dökülüp Boyama solüsyonunda 15 dakika inkübasyona 

bırakılmıĢtır. 
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 Boyama tamamlandıktan sonra jel 100 ml‟lik ultra distile su ile 20-60 saniye 

arasında yıkandı. 

 Daha sonra 4-8 dakika bantlar görünmeye baĢlayıncaya kadar 100 ml‟lik 

GeliĢtirici solüsyonda bekletildi. 

 GeliĢtirici solüsyon dökülüp 10 ml durdurucu içinde jel 10 dakika boyunca 

kaldı.  

 Son olarak durdurucu dökülüp 100 ml ultra distile su içinde jel bir gece boyunca 

bekletildi. 

 

SDS-PAGE yönteminde ortaya çıkan bantların molekül ağırlıkları markır ve bir 

logaritmik cetvelden yararlanılarak hesaplanmıĢtır. 

 

 

 

2.3.3. Ġstatistik  

 

Ġstatistiksel değerlendirmede GraphPad Instad yazılımı kullanılmıĢtır. Veriler Kruskal-

Wallis testi (parametrik olmayan veriler için) ile analiz edilmiĢtir. Değerlendirmelerde p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. Sayısal değerler aritmetik ortalama ± standart hata 

olarak ifade edilmiĢtir. 
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3. BULGULAR 

 

 

3.1. Genel Değerlendirme Bulguları 

EMA uygulama sırasında in vitro deneylerde herhangi bir fare kaybı olmadığından 

değerlendirmeye 30 fare dahil edilmiĢken, in vivo deneylerde ise altı fare çalıĢma dıĢı kalmıĢ 

ve değerlendirmeye sağlıklı olan 24 fare dâhil edilmiĢtir. Deneklere günlük kilo takibi 

yapılmıĢtır. Tedavinin baĢı ile sonu arasında hem in vivo hem de in vitro deney gruplarında 

kilolar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05) (Çizelge 3.1 ve 3.2). 

Farelerin canlılığı, haraketliliği ve beslenmesi günlük olarak izlenmiĢtir ve bunun sonucunda 

farelerin sağlıklı bir süreç geçirdikleri saptanmıĢtır.  

 

 

EMA Grupları n 1. Gün 5. Gün 

Sürekli EMA 10 28,4 ± 2,01 24,4 ± 1,83 

Darbeli EMA 10 28,2 ± 2,4 25,4 ± 2,12 

Kontrol 10 28,6 ± 2,3 25,2 ± 1,93 

 

Çizelge 3.1. Kilo takibi in vitro deney grubu. 
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EMA Grupları n 1. Gün 5. Gün 

Sürekli EMA 8 28,25 ± 1,3 24,75 ± 1,4 

Darbeli EMA 8 27,7 ± 1,7 24,0 ± 1,5 

Kontrol 8 28,0 ± 1,5 25,9 ± 1,85 

 

Çizelge 3.2. Kilo takibi in vivo deney grubu. 

 

 

 

3.2. Elektromanyetik Alan In Vivo Etkisinin Değerlendirilmesi 

 

EMA‟ın beĢ gün süreyle uygulanmasından sonra fare periton yıkama sıvısından alınan 

takizoitli sıvılar Thoma lamı ile incelenmiĢtir ve EMA uygulamalarının sonunda mililitreye 

düĢen T.gondii miktarı EMA‟a maruz kalmayan kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. 50 Hz ve 

2 mT sürekli EMA‟ya maruz bırakılan deney grubunda ml‟ye düĢen ortalama T.gondii sayısı 

(97.5±12)x10
5 

olarak belirlenirken kontrol grubunda ise (144±18)x10
5
 olarak hesaplanmıĢ 

olmasına karĢın iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiĢtir (p>0,05). 75 

Hz ve toplam 2.3 mT Ģiddette uygulanan darbeli EMA uygulaması ile ml‟ye düĢen ortalama 

T.gondii sayısında (59±7) x10
5 

olarak hesaplanmıĢtır ve ml‟deki T.gondii sayısı kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak azalmıĢ olduğu saptanmıĢtır (p<0,01).  
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ġekil 3.1 In vivo EMA ölçümlerinden elde edilen T.gondii sayı değerleri. 

 

 

Örneklerdeki takizoit sayıları eĢitlenerek SDS-PAGE yöntemiyle incelenen T.gondii 

protein bantlarında EMA uygulamaları ile kontrol grubu arasında farklılık gözlenmemiĢtir. 

 

 

 

  

 

ġekil 3.2. In vivo deney sonunda SDS-PAGE yöntemi ile ayrıĢtırılan T.gondii protein 

bantlarının gümüĢ nitrat ile boyanmıĢ görüntüsü (M:Markır, S:Sürekli EMA, D:Darbeli EMA, 

K:Kontrol). 

M D K S 

97kDA 

66kDA 

44kDA 

29kDA 

17kDA 

14kDA 
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3.3. Elektromanyetik Alan In Vitro Etkisinin Değerlendirilmesi 

 

Flaskların içindeki takizoitli periton sıvılarına +4 C‟de 1 gün boyunca EMA 

uygulanmasından sonra bu takizoitli periton sıvıları farelere enjekte edilmiĢ ve bu farelerde 

yaĢam sürelerinde herhangi bir farklılık gözlenmemiĢtir. Fare peritonlarından alınan takizoitli 

sıvılar Thoma lamı ile incelenmiĢtir ve T.gondii sayısı hesaplanmıĢtır. Sürekli EMA ve 

Darbeli EMA uygulanan gruplardaki ml‟deki ortalama T.gondii sayısı sırasıyla (170±17)x10
5
 

ile (91±9)x10
5
 olarak belirlenirken kontrol grubunda ise ml‟deki ortalama T.gondii sayısı 

(205±20)x10
5
 olarak hesaplanmıĢtır. Darbeli EMA uygulaması ile kontrol grubuna göre 

ml‟deki T.gondii sayısında istatistiksel olarak anlamlı azalma saptanırken (p<0,05) Sürekli 

EMA uygulamasında görülen azalma istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur (p>0,05).  

 

 

 

 

ġekil 3.3. In vitro EMA ölçümlerinden elde edilen T.gondii sayı değerleri. 

 

 

Her denekten alınan periton sıvıları için preparatlar boyanmıĢ ve makrofaja baĢına 

düĢen ortalama T.gondii miktarları belirlenmiĢtir (Çizelge 3.3). Sürekli EMA ile kontrol 

grubu arasındaki makrofaja baĢına düĢen ortalama T.gondii sayısında istatistiksel olarak 

anlamlı olmayan azalma görülürken (p>0,05), Darbeli EMA ile kontrol grubu 
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karĢılaĢtırıldığında makrofaj baĢına düĢen ortalama T.gondii sayısındaki azalma istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,01). 

 

 

Deney Grupları n Makrofaj baĢına düĢen 

ortalama T.gondii sayısı 

Sürekli EMA 10 158,0± 15,8 

Darbeli EMA 10 83,5± 8,3 

Kontrol 10 223,5± 22,3 

 

Çizelge 3.3. Deney grupları için makrofaj baĢına düĢen T.gondii ortalaması. 

 

Deney grupları ve kontroldan alınan periton sıvısından hazırlanan preparatlar ġekil 3.4-

3.6 gösterilmektedir. Darbeli EMA uygulamasında daha fazla makrofaj görülürken kontrol 

grubunda ise daha fazla T.gondii görülmüĢtür (ġekil 3.4-3.6).  

 

 

  

 

ġekil 3.4. Sürekli EMA uygulanan    ġekil 3.5. Darbeli EMA uygulanan  

T.gondii takizoitleri.  T.gondii takizoitleri. 
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   ġekil 3.6. Kontrol grubu T.gondii takizoitleri. 

 

 

Takizoit sayıları eĢitlenerek SDS-PAGE yöntemiyle deney gruplarında incelenen 

T.gondii protein bantlarında belirgin farklılık gözlenmemiĢtir (ġekil 3.7). 

 

 

                                                

 

ġekil 3.7. İn vitro deney sonunda SDS-PAGE ile oluĢan antijen bantlarının gümüĢ nitrat 

ile boyanmıĢ görüntüsü (M:Markır, S:Sürekli EMA, D:Darbeli EMA, K:Kontrol). 

 

 

Jel boyandıktan sonra oluĢan bantların molekül ağırlıkları değerlendirildiğinde 6 ile 120 

kDA molekül ağırlığında olduğu belirlenmiĢtir. En koyu boyanan bantların 60-70 kDa 

arasında ve 30-35 kDa seviyesinde olduğu gözlenmiĢtir. Diğer bantlar ise 6, 12, 22, 23, 35, 

43, 49, 108 kDa hizasında görülmüĢtür. 

M S D K 

66 kDA 

 44 kDA 

 

29 kDA 

 
17 kDA 

 14 kDA 

 

97 kDA 
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4. TARTIġMA 

 

 

 Günlük yaĢantımızda kullandığımız çeĢitli taĢıtlar ve elektrikli ev aletleri 

elektromanyetik alan oluĢturan ortamlardır. IĢık hızıyla yayılabilen elektromanyetik dalgaların 

oluĢturduğu elektrik ve manyetik alan bileĢenleri mevcuttur. Elektrik ve manyetik alanlar 

herhangi bir elektrikli aleti çevreleyen görünmez kuvvet çizgilerdir. Elektrik alanları voltaj 

tarafından üretilir ve voltaj arttıkça daha güçlü hale gelirler. Manyetik alanlar, teller ya da 

kablolardan akım geçmesi sonucu oluĢur ve gücü, akım arttıkça artmaktadır. DeğiĢik Ģiddet, 

frekans, enerji ve doğrultulardaki elektromanyetik alanların canlı organizmaların biyolojik 

dengelerinde değiĢimler yarattığı ve bu değiĢimlerin pek çok çalıĢmada araĢtırıldığı 

bildirilmiĢtir. Elektromanyetik alanların molekül ve iyonların biyolojik membranların içinden 

seçimli geçmesini etkileyebildiği, hücre yüzeydeki tabakaların yapısını değiĢiklik 

oluĢturabildiği, membrana bağlanmıĢ yeni moleküllerin yolunu ya da yüzeye bağlanmasını 

etkileyebildiği bildirilmiĢtir (Çetin 2005). 

 

Çevresel etkilerin de stres genlerinin aktifleĢmesini sağladığını gösteren çalıĢmalar 

bulunmaktadır (Blank ve Goodman 2001). Kariya ve ark (2006) 50 Hz elektrik alanın T. 

gondii ile enfekte olmuĢ farenin hareketliliğine etki göstermediği fakat oksidatif stres 

cevaplarının erken safhasında inhibe edici rol oynadığı bildirilmiĢtir. Ayrıca elektrik alanının 

T.gondii ile enfekte olan farelerin yaĢam süresine bir etki göstermediğini belirtmiĢlerdir 

(Kariya ve ark 2006). Bu çalıĢmada da 50 Hz sürekli EMA‟nın T.gondii ile enfekte olan 

farelerdeki T.gondii sayısına etkisi istatistiksel olarak anlamlı olarak belirlenmemiĢtir fakat 75 

Hz darbeli EMA‟nın enfekte farelerdeki T.gondii sayısında istatistiksel olarak azalma 

oluĢturduğu görülmüĢtür. 
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EMA‟ın canlılar üzerine ne tür etkilerinin olduğunun araĢtırılması için yapılan 

çalıĢmalarda, özellikle kromozom ve DNA incelemelerinde 0,1 ile 7,5 mT arasındaki dozlar 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Winker ve arkadaĢları insan fibroblast hücrelerini 1 mT 

EMA‟nı 2-24 saat süreyle maruz bırakmıĢlar ve çalıĢma sonucunda hem kromozomal 

anormallikler bakımından hem de mikronukleus oluĢumu bakımından önemli düzeyde artıĢlar 

tespit ettikleri bildirilmiĢtir (Winker ve ark 2005). Bu çalıĢmada enfekte periton sıvılarından 

alınan örneklere 2 ve 2.3 mT dozunda uygulanan EMA‟ın SDS-PAGE yöntemiyle yapılan 

incelemede EMA‟ın protein bantlarında belirgin bir etkisi saptanmamıĢtır. 

 

Aksoy ve ark (2005) Entamoeba histolytica (E.histolytica) ve Entamoeba dispar (E. 

dispar) örneklerine 1 saat aralıklarla 60 saniye olarak 37 ve 22 C‟de toplam 24 saat süreyle 

900 MHz frekansındaki elektromanyetik radyasyon uygulamıĢlar ve maruziyet sonunda 

sıcaklıktan bağımsız olarak E.histolytica ve E.dispar sayılarında kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı azalma saptamıĢlardır (p<0,01). Rodriguez-De la Fuente ve ark 

(2008) 1, 1,5 ve 2 mT dozlarında 60 Hz EMA‟ın Entamoeba invadens‟in büyüme ve 

diferansiyasyonu üzerine etkisini incelediklerinde 1,5 ve 2 mT EMA‟ya maruz kalan trofozoit 

kültürlerinde büyümeyi inhibe edici etkiyi göstermiĢlerdir. Bu çalıĢmada da baĢka bir parazit 

olan T.gondii‟ye benzer Ģekilde 1,3 saniye aralıklarla 2 saat maruziyet ve 1 saat ara Ģeklinde 

toplam 8 saat/gün uygulanan 2.3 mT 50 Hz darbeli EMA ile kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında, 

T.gondii sayısında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı azalma belirlenmiĢtir 

(p<0,01). Rodriguez-De la Fuente ve ark (2008) EMA‟ya maruziyet sonucu hücre sayısındaki 

azalmanın hücre siklusunun etkilenmesi sonucu olduğunu belirtmiĢlerdir. Goodman ve ark 

(1993) ise hücre içi kalsiyum konsantrasyonu değiĢiminin büyüme iĢleminde rol alan genleri 

etkileyen sinyal iletim mekanizmasını etkilemesinin etkili olduğunu belirtmiĢleridir. Bu iki 

mekanizma bu çalıĢmada da hücre sayısındaki azalmayı açıklamaya yardımcı olabilir.  

 

Ramstad ve ark. (2000) 550 V/m elektriksel alanın prokaryot Propionibacterium acnes 

canlılığını %50 azalttığını bildirmiĢlerdir. 50 Hz elektrik alanın Elektromanyetik alana maruz 

kalan Caenorhabditis elegans’da ısı Ģok proteinlerinin salgılanmasını artırtığı belirtilmiĢtir 

(Miyakawa 2001). T.gondii‟ye uygulanan 50 Hz sürekli EMA‟nın ml deki hücre sayısında 

istatistiksel olarak anlamlı azalma yapmadığını ve SDS-PAGE de elde edilen protein 

bantlarında kontrol grubuna göre farklılık gözlenmemiĢtir. 
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Silyalı bir protozoa olan Paramecium çevresel uyarılara yüzme özelliğini değiĢtirerek 

cevap verdiği bildirilmektedir (Nakaoka ve ark 2000). Hemmersbach ve ark 50 Hz ve 0.5-2 

mT EMA uygulaması ile Paramecium‟un ortalama yüzme hızının ve Paramecium 

hücresindeki yöne bağlı dönme sayısının EMA dozuna bağlı olarak arttığını göstermiĢlerdir. 

Bu sonuç düĢük doz EMA‟ın bile protozoalarda etki gösterebileceğini belirtmektedir 

(Hemmersbach ve ark 1997). Buna karĢılık Dihel ve ark (1985) 72 Hz darbeli EMA 

maruziyetin Paramecium hücre bölünme hızını arttırdığını göstermiĢlerdir. Bu çalıĢmada 

T.gondii‟in hücre içine giriĢinde de benzer doz EMA‟ın etki göstereceği Paramecium‟un 

siliasına etki ettiği gibi gözlenmeye çalıĢılmıĢ fakat SDS-PAGE yönteminde bu etki 

gözlenemiĢtir. 

 

Delgado bir bakteri olan Lactobacillus acidophillus 'a 26 Hz ve 40 Gauss (4 mT) 

dozunda darbeli EMA'a uygulaması ile bakterinin üremesinin inhibe olduğunu gözlemiĢtir 

(Delgado 1985).  Benzer Ģekilde daha az dozda (2 ve 2.3 mT) uygulanan EMA‟ın bir parazit 

olan T.gondii sayısında hem in vivo hem de in vitro deneylerde azalma oluĢtuğu 

belirlenmiĢtir. Graham ve arkadaĢlarının (2000) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, 1.5 ve 80 µT‟lı 

elektromanyetik alanların (60Hz) Drosophila melanogaster üzerine etkileri araĢtırılmıĢ ve 

bunun sonucunda drosophila‟nın ağırlığında tanımlanabilir düzeyde değiĢiklikler elde edilmiĢ, 

80µT‟daki manyetik alan uygulanan drosophila‟ların geliĢiminin 1.5 µT‟daki manyetik alana 

göre daha yavaĢ olduğu bildirilmiĢtir. Bu çalıĢmada 50 ve 75 Hz EMA maruziyetinin T. 

gondii ile enfekte olan farelerin ağırlığında anlamlı bir fark olduğu saptanmamıĢtır.  

 

Drosophila üzerine Goodman ve ark (1992) yaptıkları çalıĢmada, çok düĢük seviyede 

EMA‟ya  20 dakika maruziyetin canlılarda translasyon seviyesinde değiĢikliklere neden 

olduğununun SDS-PAGE ile göstermiĢlerdir. Bu çalıĢmada ise T.gondii üzerine 50 ve 75 Hz 

olarak uygulanan EMA‟ın SDS-PAGE ile yapılan incelemelerde belirgin bir azalma ya da 

artma görülmemektedir ve daha ayrıntılı çalıĢmalara gereksinim duyulmaktadır.  

 

Fojt ve ark (2004) Escherichia coli ve Staphylococcus aureus‟u 50 Hz ve 10 mT 

dozunda EMA‟na maruz bıraktıklarında (30 dakikadan kısa süreli) koloni oluĢturan 

birimlerinin sayısında kontrollere göre azalma saptanmıĢtır. Elektromanyetik alana maruziyet 

baĢlar baĢlamaz en fazla olarak Escherichia coli’de daha az olarak da Staphylococcus aureus 

soylarında koloni oluĢturan birim sayılarında azalma saptanmıĢtır. Bakterilerde hemen 
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baĢlayan sayısal azalma, en az 8 saatlik ve özellikle darbeli EMA maruziyetinden sonra 

ml‟deki T.gondii sayılarında görülebilmektedir.  

 

Bir protozoa olan Eimeria maxima sonucu kuĢlarda oluĢan enfeksiyon,  21 gün süresiyle 

5 T /30 dakika/gün EMA verilmesiyle azaldığı gösterilmiĢtir. EMA‟nın etkisi enfekte 

kuĢların dıĢkılarının gram ağırlığındaki ookist sayısındaki azalmasının belirlenmesiyle 

göstermiĢlerdir (Elmusharaf ve ark 2007). Bu çalıĢmada ise EMA‟ın etkisi enfekte farelerin 

periton sıvılarında alınan T.gondii‟lerin sayılarındaki değiĢimin gösterilmesiyle belirlenmiĢtir.  
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5. SONUÇ 

 

 

1. In vivo deneyde T.gondii ile enfekte edilen farelere 50 Hz  2 mT Ģiddette sürekli EMA 

5 gün boyunca günde 8 saat olacak Ģekilde uygulanması sonunda periton sıvısından 

yapılan incelemede mililitreye düĢen T.gondii sayısının EMA uygulanmayan kontrol 

grubuna göre azaldığı görülmüĢ fakat bu azalmalar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p >0,05). 

 

2. In vivo deneyde T.gondii ile enfekte edilen farelere 75 Hz, toplam 2.3 mT Ģiddette 

darbeli EMA 5 gün boyunca günde 8 saat olacak Ģekilde uygulanması sonunda periton 

sıvısından yapılan incelemede mililitreye düĢen T.gondii sayısının EMA uygulanmayan 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı azaldığı gözlemlenmiĢtir (p<0,01). 

 

3. In vivo deneyinde T.gondii ile enfekte edilen farelerin kilolarında sürekli veya darbeli 

EMA uygulaması istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik oluĢturmamıĢtır (p>0,05). 

 

4.  In vitro deneylerde fare peritonlarından alınan takizoitli sıvılar C 8 saat boyunca 

sürekli veya darbeli EMA uygulanmıĢtır. Daha sonra T.gondii enjekte edilen denekler 

beĢ gün boyunca gözlemlenmiĢ ve takiben sakrifiye edilmiĢtir. Periton sıvılarından 

alınan örneklerde ml‟ye düĢen T.gondii miktarı in vivo deney düzeneğine benzer Ģekilde 

Sürekli EMA uygulanlarda kontrol grubuna göre azalmıĢtır fakat bu azalma istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0.05). Darbeli EMA uygulaması ise kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde ml baĢına düĢen T.gondii sayısını azaltmıĢtır 

(p<0.05). 
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5.  In vitro deneyde farelere EMA uygulanmıĢ T.gondii enjekte edilmiĢtir ve farelerin 

yaĢam süresinde değiĢiklik olmadığı gözlenmiĢtir. Bu farelerin kilolarında da EMA 

uygulaması istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢime yol açmamıĢtır (p>0.05). 

 

6.  T.gondii takizoit sayıları eĢitlenerek in vivo ve in vitro deney düzeneklerinde bulunan 

üç farklı deney grubumuzun SDS-PAGE yöntemi ile incelenmesinde T.gondii‟ye ait 

protein bantları gözlenmiĢtir fakat in vivo ve in vitro EMA uygulamasının bu protein 

bantlarında kontrol grubuna göre belirgin bir değiĢikliğe neden olmadığı 

gözlenmemiĢtir. 

 

Sonuç olarak elektromanyetik alanın T.gondii proliferasyonu üzerinde etkilerinin 

bulunduğu gözlemlenmiĢtir. Fakat bu etkinin gösterilebilmesi için SDS-PAGE yönteminden 

daha spesifik olan ileri tekniklerin kullanılmasının gerektiğine ve daha ayrıntılı çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğu görüĢüne varılmıĢtır. 
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ÖZET 

 

 

Toxoplasma gondii (T.gondii) bütün dünyada yaygın olarak bulunan ve bütün 

memelileri enfekte edebilen hücre içi bir parazittir. Parazit konak hücreye plazma 

membranında parazitik vakuol oluĢturmak suretiyle saldırmaktadır. Virülant toxoplasma 

infeksiyonundan sorumlu etkenler ve mekanizmalar henüz tam olarak açıklanamamıĢtır. Bu 

çalıĢmada elektromanyetik alanın T.gondii‟nin hem hücre içine giriĢine hem de virulansına 

olan olası etkileri incelenmesi amaçlanmıĢtır. Ayrıca T.gondii model olarak kabul edilerek 

hücre içi organizmalara elektromanyetik alanın olası etkisinin belirlenmesi planlandı. 

 

T.gondii‟ye elektromanyetik alanın etkisi in vitro ve in vivo deneyler ile incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda eriĢkin erkek Balb/c fareler, her grupta rastgele olarak seçilen 10 fare olacak 

Ģekilde kullanıldı. In vivo deneylerde eriĢkin erkek Balb/c farelere 1 ml sinde 10
5
 T.gondii 

bulunan solüsyon intraperitonal olarak enjekte edildi. Sonra 5 gün boyunca darbeli (1.3 msn 

aralıklarla, 75 Hz, 2.3 mT, 8 saat/gün) ve sürekli (50 Hz,  alternatif akım, 2 mT, 8 saat/gün) 

elektromanyetik alan enfekte farelere uygulandı. Kontrol grubuna ise herhangi bir 

elektromanyetik alan uygulanmamıĢtır. In vitro deneylerde ise takizoitli periton sıvıları bir 

gün boyunca +4 º C‟de eĢ zamanlı olarak sekiz saat süreyle sürekli veya darbeli 

elektromanyetik alana maruz bırakıldı. Kontrol grubundakilerde ise elektromanyetik alan 

uygulaması hariç bütün koĢullar aynı tutuldu. Sonra, elektromanyetik alan uygulanan veya 

uygulanmayan takizoitli periton sıvıları, ml sinde 10
5
 T.gondii olacak Ģekilde farelere enjekte 

edildi. Toplanan takizoitli periton sıvıları içindeki T.gondii miktarı elektromanyetik alanın 

etkisini göstermek için sayıldı. Alınan bütün örneklerde SDS-PAGE yöntemi ile T.gondii 

protein bantları incelendi.  

 

In vivo ve In vitro deneyler, darbeli ve sürekli elektromanyetik alana maruz bırakılan 

deney gruplarında T.gondii sayısında kontrol grubuna göre azalma saptandığını belirlenmiĢtir. 

Buna karĢılık SDS-PAGE yöntemi ile incelenen T.gondii protein bantlarında anlamlı bir 

değiĢiklik bulunamamıĢtır. Bu sonuçlar elektromanyetik alanın T.gondii üzerine bazı 
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etkilerinin bulunduğunu fakat bu etkilerin tam olarak anlaĢılabilmesi için daha ileri tekniklerle 

incelenmesi gerektiği kanaaitine varılmıĢtır. 

 

Anahtar Kelimeler: darbeli elektromanyetik alan, fare, SDS-PAGE, sürekli elektromanyetik 

alan, T.gondii. 
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SUMMARY 

 

 

Toxoplasma gondii (T.gondii) is an intracellular parasite found throughout the world 

and capable of infecting all mammals. The parasite invades the host cell through its plasma 

membrane with formation of a parasitophorous vacoule. Factors and mechanism responsible 

for virulent toxoplasma infections has not been explained yet. The possible effects of 

electromagnetic fields (EMF) on both the invasion of the host cell and virulence of T. gondii 

are aimed in this work. Furthermore, determination of the possible effect of EMF on 

intracellular microorganisms was planned by taking T.gondii as a model. 

 

Electromagnetic effects on T.gondii have been shown by in vitro and in vivo 

experiments. In our study, adult male Balb/c mice have been used, containing randomly 

selected 10 mice in each group. During in vivo experiments, the solutions containing 10
5
 

T.gondii per ml were intraperitonally injected into the male adult Balb/c mice (n=30). Then, 

pulsed (duration time 1.3 ms, 75 Hz, 2.3 mT 8 hr/day) and continuous (50 Hz, alternating 

current, 2 mT, 8 hr/day) EMF were applied for 5 days to the infected mice. EMF didn‟t apply 

to the control group. During in vitro experiments, pulsed (duration time 1.3 ms, 75 Hz, 2.3 

mT) and continuous (50 Hz, alternating current, 2 mT) EMF were applied to the tachyzoites 

containing peritoneal liquids for 8 hours at 4 C in a day. The same conditions except EMF 

were applied to the controls. Then, tachyzoites containing periton liquids which were exposed 

either EMF or not have been injected to mice containing 10
5
 T.gondii  per  ml. The amount of 

T.gondii within all tachyzoites containing periton liquid has been counted to determine the 

effect of EMF. All the taken samples have been investigated of T.gondii protein bands by 

using SDS-PAGE technique. 

 

In vivo and in vitro experiments determined that pulsed and continuous EMF reduced 

the number of T.gondii compared to controls. However, no differences have been observed at 

the protein bands of T.gondii examined by SDS-PAGE technique. These results showed that 

EMF has some effects on T.gondii but these effects should be investigated by using advance 

techniques.  
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Key Words: continuous electromagnetic field, mice, pulsed electromagnetic field, SDS-

PAGE, T. gondii. 
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