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ÖZET
Amaç: Bu çal›flman›n amac› deneysel sepsis modelinde antioksidan bir ajan olan Erdostein’in serbest oksijen radikalleri
ve plazma düzeylerine olan etkilerini belirlemekti.
Metod: Çal›flmada a¤›rl›klar› 180-200gr aras›nda de¤iflen 30 adet  Sprague-Dawley cinsi rat kullan›ld›. Ratlar rastgele
10’lu gruplara ayr›ld›lar. Ratlarda çekum ligasyon perforasyon (ÇLP) yöntemiyle sepsis oluflturuldu. Grup I (Sham), grup
II (Sepsis) ve grup III (Sepsis + Erdostein  20 mg/kg/gün) fleklinde gruplar oluflturuldu. Grup III’te Erdostein 0.ve 12.
saatte verildi. 24. saatte, eritrosit Glutatyon (GSH), serum Tümör Nekroz Faktör Alfa (TNF-α) de¤erlerinin tayini için
kan örnekleri al›nd›. Ayr›ca histopatolojik inceleme ve doku Malondialdehid (MDA) tayini için, deneklerin ölümünü
takiben akci¤er, karaci¤er, böbrek doku örnekleri al›nd›.
Bulgular: TNF-α ve eritrosit GSH de¤erleri aç›s›ndan gruplar aras›nda istatistiksel aç›dan farkl›l›k saptanmad› (P>0.05).
Karaci¤er ve böbrek MDA de¤erleri aç›s›ndan da gruplar aras›nda farkl›l›k bulunmad› (P>0.05). Gruplar›n akci¤er,
karaci¤er ve böbrek dokusunun histopatolojik inceleme sonuçlar› aç›s›ndan gruplar aras›nda farkl›l›k bulunmad› (P>0.05).
Sonuç: Bu deneysel çal›flmada Erdostein’in sepsis tedavisinde etkinli¤inin olmad›¤› görüldü. Olas› yararl› etkileri ortaya
koymak için bu konuda daha kapsaml› ve yeni çal›flmalar yap›lmas›n› öneriyoruz.
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THE EFFECTS OF ERDOSTEINE ON THE LEVELS OF GLUTATHIONE, SERUM TNF-ℑ, RENAL
AND LIVER TISSUE MDA IN A SEPSIS MODEL

SUMMARY
Aim: To investigate the effect of erdosteine, an antioxidant agent, on free oxygen radicals and their plasma values in an
animal model of sepsis.
Methods: 30 Sprague-Dawley rats, weighing between 180 and 200 grams were divided into 3 groups. Group I (Sham),
Group II (Sepsis), and Group III (Sepsis + Erdosteine 20 mg/kg/day). Sepsis was created by caecum ligation and perforation.
Erdosteine was administered at 0 and 12 hours. Blood samples were drawn at 24 hours and erythrocyte glutathion (GSH)
and serum tumor necrosis factor alpha (TNF-α) were measured. After the animals were sacrificed, histopathological
examination and measurement of tissue malondialdehyde (MDA) was performed on lung, liver, and kidney tissue samples.
Results: TNF-α and erythrocyte GSH values were not significantly different between groups (p>0.05). Kidney and liver
MDA levels did not statistically differ between groups (p>0.05). Histopathological examination of lung, liver, and kidney
tissues found no difference between groups (p>0.05).
Conclusion: Erdosteine was ineffective in this experimental sepsis model. Further studies are required to determine the
possible useful effects of erdosteine.
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G‹R‹fi
Sepsis Amerika Birleflik Devletleri'nde (ABD) ölüm
nedenleri aras›nda 13. s›rada, koroner yo¤un bak›m ünitesi
(YBÜ) d›fl›ndaki YBÜ'lerde ise ölüm nedenleri aras›nda
ikinci s›rada yer almaktad›r(1). Ülkemizle ilgili genel bir
insidans ve ölüm oran› vermek mümkün olmasa da
hastanede yatan hastalar-da, özellikle YBÜ'de, sepsis
önemli bir infeksiyon problemidir(2). Sepsisde viral,
bakteriyel, fungal veya parazitik infeksiyonlar›ndan sonra
sal›nan TNF-α, interlökin (IL)-1β ve IL-6 türündeki
proinflamatuvar sitokinler sürecin bafllamas›nda önemli

rol oynamaktad›r. Mediyatörler ve sitokinlerin sepsisin
patofizyolojisindeki önemi anlafl›lmas›yla araflt›rmalar
serbest radikaller ve antioksidanlar üzerine yo¤unlaflm›flt›r(3).
Erdostein mukolitik ilaç olmakla beraber  hem serbest
radikallerin oluflumunu engelleyerek, hem de elastaz
enziminin aktivitesini inhibe ederek etki gösterir(4).
Bu çal›flman›n amac› Erdostein’in sepsis tedavisindeki
olas› rolünü araflt›rmakt›.
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Fakültesi Deneysel Araflt›rma ve Uygulama Merkezi’nde
etik kurulun onay› ile yap›ld›. Çal›flmada her iki cinsten
ve a¤›rl›klar› ortalama 180-200 gr. aras›nda de¤iflen 30
adet Sprague-Dawley rat kullan›ld›. Çal›flma  öncesi ratlar
standart laboratuvar koflullar›nda, k›s›ts›z rat yemi ve su
ile beslendi. Operasyon öncesi ve sonras› 12 saat boyunca
sadece su almalar›na izin verildi. Sepsisin fliddetinden
dolay› 20. saatte sadece bir rat exitus oldu. Di¤er gruplarda
ise exitus gözlenmedi. Antioksidan tedavi hedeflerine göre
denekler 3 (n=10) gruba ayr›ld›.

1.Grup (Sham grubu): Deneklere anestezi ve operatif
ifllem uyguland›, fakat ÇLP yap›lmad›.
2.Grup (Sepsis grubu): ÇLP metoduyla sepsis
oluflturuldu.
3.Grup (Oral Erdostein grubu): ÇLP metoduyla
sepsis oluflturuldu. Ratlara feeding tüp ile oral yoldan
Erdosteine süspansiyon (20 mg/kg/gün) iki eflit dozda
operasyondan sonra 0. ve 12.  saatlerde verildi.

Ratlara subkutan (sc) olarak Ketamin HCl (50mg/kg) ve
Xylasin HCL (15 mg/kg) ile genel anestezi uyguland›.
Operasyon masas›na al›nan denekler prone pozisyonunda
sabitlendikten sonra kar›n cildi tamamen trafl edilip, aseptik
koflullara uyularak 2 cm’lik orta hat kesisi ile laparotomi
yap›ld›. Sepsis oluflturmak için çekal ligasyon ve
perforasyon (ÇLP) modeli seçildi. Laparotomi sonras›
çekum izole edilerek, ç›kan kolon s›vazlanarak, çekum
gaita ile doldurulduktan sonra ileoçekal valvin alt›ndan
3/0 ipek ile ba¤lan›p, çekum ön yüzü 18 numara intraket
i¤nesi ile iki defa delindi. Bat›n iki tabaka halinde 3/0
ipekle devaml› sütürle kapat›ld›. Sham grubunda ÇLP
uygulanmay›p sadece çekum explore edildi. Ratlar 22
°C’de nemi, ›fl›¤› ve ›s›s› kontrol alt›nda tutulan odalarda
takip edilerek ilaçlar› belirlenen saatlerde verildi.
Postoperatif 12. saatten sonra deneklerin standart rat yemi
ve içme suyu almalar›na izin verildi.  Tüm ratlar
operasyondan 24 saat sonra sakrifiye edildi. Kardiyak
ponksiyonla al›nan kan örnekleri buz banyosu içinde
Selçuk Üniversitesi Biyokimya Laboratuvar›’na nakledildi.
Kan örnekleri önceden haz›rlanm›fl so¤utmal› santrifüjde
3000 devir /dk’da 5 dakika santrifüje edilip plazma ve
serum örnekleri ayr›ld›. Örnekler farkl› zamanlarda
çal›fl›laca¤› düflünülerek, 3 ayr› eppendorf tüpüne konuldu
ve çal›flma süresine dek -70 °C' de sakland›. Santrifüjden
elde edilen eritrosit hemolizat›ndan uygun kitlerle eritrosit
GSH tayini yap›ld›. Karaci¤er, akci¤er ve böbrek doku
örnekleri al›nd›ktan sonra manuel metod kullan›larak doku
MDA  düzeyleri tayini yap›ld›. Akci¤er, karaci¤er ve
böbrek’den 1 gr. a¤›rl›¤›nda doku örnekleri al›n›p
histopatolojik tetkik için %10’luk formol çözeltisi içerisinde
patoloji laboratuvar›na gönderildi. Parafin bloklar haz›rlan›p
5 mikron kal›nl›kta kesitler al›narak Hemotoksilen- Eosin
ile boyand›. Ifl›k mikroskopu alt›nda 40 büyütmede
incelendi. ‹ncelemeler patoloji uzman› taraf›ndan yap›ld›.
Patolojik bulgular semikantitatif olarak skorland› 0; normal,
+1; hafif, +2; orta, +3; a¤›r, +4; afl›r› olarak yorumland›.
Akci¤er dokusunun histopatolojik kesitlerinde, alveolar
septal kal›nlaflma, konjesyon, hemoraji, pulmoner

infiltrasyon varl›¤› ve fliddeti; karaci¤er dokusunun
histopatolojik kesitlerinde, konjesyon, hidropik
dejenerasyon, fokal nekroz, polimof nüveli lökosit
infiltrasyon varl›¤› ve fliddeti; böbrek dokusunun
histopatolojik kesitlerinde ise konjesyon, perikapsüler
iltihap, tubuler vakualizasyon, polimof nüveli lökosit
infiltrasyon varl›¤› ve fliddeti de¤erlendirildi

‹statistiksel analizler
Gruplar›n ortalama ve standart sapma de¤erleri
hesaplanarak tablolar halinde incelendi. ‹statistiksel
analizler SPSS for Windows 13.0 program› yard›m›yla
yap›ld›. Gruplar aras› karfl›laflt›rmalar tek yönlü varyans
incelemesi (ANOVA) ile yap›ld›; Post Hoc Test olarak
Tukey HSD testi kullan›ld›. Karaci¤er ve böbrek
dokusundaki histopatolojik skor  verilerinin incelemesinde
Chi-Square ve Kruskal-Wallis Testi kullan›larak anlaml›
ç›kanlara Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U Testi
uyguland›. P<0.05 de¤erleri istatistiksel olarak anlaml›
kabul edildi.

BULGULAR
Gruplar  se rum TNF-α  de¤er le r i  aç › s ›ndan
karfl›laflt›r›ld›¤›nda; grup 3’te grup 2’ye göre serum TNF-
α de¤erlerinde azalma anlaml› bulunmad› (P>0.05). Gruplar
eritrosit GSH de¤erleri aç›s›ndan k›yasland›¤›nda; Grup
3’de grup 2’ye göre artma anlaml› saptanmad› (P>0.05).
Gruplar karaci¤er MDA de¤erleri aç›s›ndan incelendi¤inde;
grup 3’de grup 2’ye göre düflme istatistiksel olarak anlaml›
tespit edilmedi (P>0.05). Gruplar böbrek MDA de¤erleri
aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde; grup 3’de grup 2’ye göre
azalma anlaml› bulunmad› (P>0.05). (Tablo 1). Gruplar
akc i¤er  dokusundaki  h i s topa to lo j ik  o la rak
de¤erlendirildi¤inde; grup 3’de grup 2’ye göre düzelme
anlaml› bulunmad› (P>0.05) (Tablo 2). Gruplar karaci¤er
dokusundaki histopatolojik olarak de¤erlendirildi¤inde;
grup 3’de grup 2’ye göre düzelme anlaml› bulunmad›
(P>0.05) (Tablo 3). Gruplar  böbrek histopatolojik olarak
de¤erlendirildi¤inde; grup 3’de grup 2’ye göre düzelme
anlaml› bulunmad› (P>0.05) (Tablo 4).

TARTIfiMA
Günümüzde sepsis tedavisinin temelini antimikrobik ve
destekleyici tedavi oluflturmaktad›r. Oksidan ajanlar›n
rolünün her geçen gün biraz daha anlafl›lmas›, tedavinin
de antioksidanlar üzerinden  yürütülmesi ile ilgili çal›flmalar›
art›rmaktad›r. Serbest radikaller, sitokinlerin sentezini
tetikleyerek sepsiste rol al›rlar. Yap›lan çal›flmalarda
sepsisde ortaya ç›kan serbest oksijen radikallerinin etkilerini
nötralize etmek için uygulanan antioksidan ajanlardan alfa
tokoferol analoglar›n›n sepsisdeki sa¤ kal›m› uzatt›¤›
gösterildi(5).

Erdostein antiadeziv etkisini, bakteri fimbrias›ndaki disülfit
ba¤lar›n› k›rarak bakterinin hücre reseptörüne ba¤lanmas›n›
sa¤layan kimyasal yap›y› bozmak suretiyle gösterir. Bu
etkisi kan›tlanm›fl tek mukolitik ajand›r(6). Hayashi ve ark.
yapt›klar› çal›flmada Erdostein’in, intratrakeal

DENEYSEL SEPS‹S MODEL‹NDE ERDOSTE‹N’‹N
GLUTATYON, SERUM TNF-a VE DOKU MALOND‹ALDEH‹D DÜZEYLER‹NE ETK‹S‹

M A R T  2 0 0 7    C ‹ L T : 5    S A Y I : 1    [ 1 9 - 2 3 ]



21 A K A D E M ‹ K  A C ‹ L  T I P  D E R G ‹ S ‹

lipopolisakkaritle tedavi edilen farelerde nötrofil
infiltrasyonunu önleyerek, oksidatif patlamay› bask›layarak
antioksidan etki gösterdi¤ini bildirdi(7). Vagliasindi ve ark.
yapt›klar› çal›flmada, Erdostein’in akci¤er dokusunda
antioksidan etkiye sahip olan alfa-1 antitripsin düzeyinde
art›fla neden oldu¤unu gösterdi(8). Hosoe ve ark. Erdostein
ve metabolitinin H2O2 ve hipoklorik aside karfl› selektif
temizleyici etkileri oldu¤unu gösterdi(9). Böylece Erdostein
lipid peroksidasyonunu direkt serbest radikal temizleyici
özelli¤i ile azaltmaktad›r. Bu da lipid peroksidasyonunun
son ürünü olan MDA seviyesinin Erdostein verilerek
azalt›lmas›yla gösterildi(10). Erdostein ile yap›lan di¤er bir
çal›flmada ise kronik bronflitli hastalarda Ig G ve albumin
gibi enflamasyon belirteçlerinde azalma sa¤layarak
antienflamatuar etki yapt›¤› gösterildi(11).

Alkan ve ark. hemorajik flokun neden oldu¤u akut akci¤er
yaralanmas›nda N-Asetil Sistein (NAC) ve Erdostein’in
koruyucu etkilerini araflt›rd›¤› deneysel hayvan modelinde,
akci¤er dokusundaki MDA ve L-gamma-glutamyl-L-
cysteinyl-glycine düzeyleri ile BAL s›v›s›ndaki alveolar
makrofaj ve nötrofil say›lar›n› de¤erlendirdi. Erdostein
tedavisi alan grupta, hemorajik flok ve NAC grubuna göre
serum ve doku MDA düzeylerinde belirgin düflme saptand›.
Bu sonuçlar ›fl›¤›nda hemorajik flokun indükledi¤i akci¤er
hasar›nda Erdostein’in koruyucu etkisi oldu¤u ileri
sürüldü(12).

Gürel ve ark. renal iskemi/reperfüzyon (I/R) modelinde
nötrofil infiltrasyonu ve lipid peroksidasyonunda
Erdostein’in etkilerini belirlemek amac›yla yapt›klar›
çal›flmada, MDA düzeyi ile Myeloperoxidaz (MPO),
Ksantin oksidaz (XO), Katalaz (CAT) ve Süperoxid
dismutaz SOD aktiviteleri de¤erlendirildi. Erdostein tedavisi
ile doku MPO ve XO aktivitelerinde düflme görüldü. Bu
veriler Erdostein’in I/R injurisinin neden oldu¤u renal
doku harabiyetini  XO aktivitesi  ve nötrofil
sekestrasyonunun inhibisyonu yolu ile en aza indirdi¤ini
gösterdi(13). Çal›flmam›zda Erdostein tedavisinden sonra
karaci¤er ve böbrek doku MDA seviyelerinde sepsis
grubuna göre azalma olmas›na ra¤men bunun istatistiksel
olarak anlaml› olmad›¤› görüldü. Erdostein’in doku MDA
üzerine etkisinin yetersiz bulunmas› verilen doz ve
Erdostein tedavisinin k›sa olmas›yla iliflkilendirildi.
Fad›ll›o¤lu ve ark. taraf›ndan yap›lan bir baflka deneysel
çal›flmada ise, ratlarda eritrosit ve plazmada, oksidan (NO)
ve antioksidan durum (SOD, Katalaz, GSH-Px) ile
Doksurobisin toksisitesine karfl› Erdostein tedavisinin
etkinli¤i araflt›r›ld›. Bu çal›flmada, Erdostein 10 mg/kg/gün
dozunda uyguland›. Sonuç olarak Doksurobisin
uygulanmas›n›n eritrositlere ilave olarak plazmada lipid
peroksidasyonunun art›fl›na neden oldu¤u, Erdostein
tedavisinin bilhassa SOD, GSH-Px, Katalaz, gibi
antioksidan enzimlerin oksidatif hasarlanmas›n›n
önlenmesine yard›m etti¤i tespit edildi(14). Çal›flmam›zdaki
veriler incelendi¤inde; sadece sepsis grubunda oksidatif
strese ba¤l› olarak eritrosit GSH de¤erinde azalma oldu¤u
görüldü. Buna karfl›l›k Erdostein tedavisinin eritrosit GSH
de¤erlerini sepsis grubuna göre daha fazla art›rmas›na

ra¤men bu sonuç istatistiksel aç›dan anlaml› bulunmad›.
Erdostein tedavisinin eritrosit GSH de¤erlerini art›rmadaki
etkisinin beklenildi¤inden az olmas›, sepsisin fliddetine ve
Erdostein dozunun yetersiz olmas›na ba¤land›.
Demiralay ve ark. endotoksine ba¤l› akci¤er yaralanmas›nda
apoptozis regülasyonu üzerine NAC ve Erdostein’in
etkilerini araflt›rd›. Çal›flmada ayr›ca akci¤erdeki apoptozis
üzerine TNF-α’n›n ve lipopolisakkarid (LPS)
endotoksininin ratlara intratrakeal uygulamas›ndan sonra
akci¤er epitelyal hücrelerindeki apoptozis s›kl›¤›na etkileri
karfl›laflt›r›lmal› olarak araflt›r›ld›. Difli Wistar cinsi ratlara
oral yoldan Erdostein 10-500 mg/kg ve NAC 10-500
mg/kg 3 gün süreyle günde tek doz verildi. Ratlar LPS
uygulanmas›ndan 24 saat sonra sakrifiye edildi. Çal›flmada
10 mg/kg dozunda uygulanan Erdostein’in LPS’e ba¤l›
akci¤er toksisitesine karfl› koruyucu bir etkinli¤i olmad›¤›,
buna karfl›n daha yüksek dozlarda etkinli¤inin ortaya ç›kt›¤›
görüldü. 300-500 mg/kg dozlarda akci¤er epitelyal
hücrelerde apoptozis oranlar›ndaki azalma istatistiksel
olarak anlaml› bulundu. Buna karfl›l›k NAC’›n 500 mg/kg
dozunda apoptozis regülasyonu üzerine herhangi bir anlaml›
etki görülmedi. TNF-α’n›n lokal üretim düzeyine her iki
antioksidan ajan›n da anlaml› bir etkisi saptanmad›. Çal›flma
sonucunda Erdostein’in akut letal akci¤er yaralanmas›nda
terapotik bir ajan olarak kullan›labilece¤i öne sürüldü(15).
Çal›flmam›zda Erdostein tedavisinden sonra serum TNF-
α seviyelerinde sepsis grubuna göre düflme olmas›na
ra¤men bunun istatistiksel olarak anlaml› olmad›¤› görüldü.
Boyac› ve ark. ratlarda Bleomisine ba¤l› akci¤er
fibrozisinde Erdostein’in etkilerini araflt›rd›klar› çal›flmada,
BAL s›v›s› analizi, histolojisi, akci¤er dokusu, SOD
biyokimyasal ölçümleri ile birlikte antioksidan ajan olarak
GSH, lipid peroksidasyonu için MDA, Nitrat ve Nitrit
düzeyleri incelendi. Çal›flma sonucunda, Erdostein’in BAL
s›v›s›nda nötrofil içeri¤i ve total hücre say›s›nda art›fllar›
önledi¤i bulundu. Ayr›ca antioksidan özelli¤i ile nötrofil
toplanmas›n› engelledi¤i görüldü(16).

Baflka bir çal›flmada akci¤er toksisitesine karfl› 10
mg/kg/gün dozda uygulanan Erdostein’in koruyucu etkisi
bulunmad›¤›, yüksek dozlarda (300-500 mg/kg) uygulanan
Erdostein’in akci¤er epitelyal hücrelerde apoptozis
oranlar›ndaki azalma yapt›¤› öne sürüldü ( 1 7 ) .
Sonuç olarak; Bu çal›flmada, Erdostein tedavisi ile akci¤er,
karaci¤er ve böbrek dokusunda saptanan histopatolojik
düzelmenin (sepsis grubuyla k›yasland›¤›nda) istatistiksel
olarak anlaml›l›¤a ulaflmad›¤› tespit edildi. Literatürde
Erdostein’in bilhassa akci¤er zedelenmesi tedavisinde
antioksidan özellikleriyle ilgili olumlu etkileri s›kça
bildirilmektedir. Sepsiste ilk olarak ve en fazla etkilenen
organ akci¤erler olup, klinikte pulmoner veya nonpulmoner
sepsis s›kl›kla ARDS ile birliktedir. Buna karfl›n
Erdostein’in antioksidan özelli¤i nedeniyle sepsis
tedavisindeki kullan›m› ile ilgili yeterince bilimsel çal›flma
bulunmamaktad›r. Bu deneysel çal›flmada Erdostein’in
sepsis tedavisinde olumlu rolü gözlenmemesine ra¤men
ileriki kapsaml› çal›flmalarla olumlu sonuçlar bulunaca¤›n›
ümit etmekteyiz.
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DENEYSEL SEPS‹S MODEL‹NDE ERDOSTE‹N’‹N
GLUTATYON, SERUM TNF-a VE DOKU MALOND‹ALDEH‹D DÜZEYLER‹NE ETK‹S‹

Tablo 1. Deneklerin eritrosit GSH, doku MDA ortalama ve standart sapma de¤erleri.

Grup 1 (n=10) 8.07± 3.98 156.14±35.35 2.28±0.66 2.21±0.39

Grup 2 (n=9) 19.03±7.90 a 92.13±21.16 a 4.33 ±1.24 a 4.26±1.47 a

Grup 3 (n=10) 9.84±4.89 116.27±22.52 3.86±2.39 3.19±0.94

E;Eritrosit, K;Karaci¤er, B;Böbrek, S;Serum, MDA;Malondialdehid, GSH;Redükte glutatyon TNF;Tümör Nekroz faktör
a:  Grup 1 ile k›yasland›¤›nda p<0,05

S. TNF-α    E.GSH K.MDA B.MDA
(pg/ml)            (μM) (nmol/ml) (nmol/g protein)

Tablo 2. Deneklerin Akci¤er dokusundaki PMNL art›fl›, konjesyon, alveolar septal kal›nlaflma ve hemoraji skorlamas›

Grup 1 (n=10) 0.40±0.51 0.90±0.73 0.30±0.48 0.50±0.70

Grup 2 (n=9) 2.78 ±0.66 a 2.89±1.05 a 2.22±0.66 a 2.44±1.13 a

Grup 3 (n=10) 1.60±0.516 1.77 ±1.01 1.36±0.87 1.40±0.51

PMNL-A ; Polimorf nüveli lökosit art›fl›   ASK; Alveolar septal kal›nlaflma
a:  Grup 1 ile k›yasland›¤›nda p<0,05

PUAN PMNL-A ASK KONJESYON HEMORAJI

Tablo 3. Deneklerin Karaci¤er dokusundaki konjesyon, hidropik dejenerasyon, fokal nekroz, PMNL infiltrasyonu
 art›fl› skorlamas›.

Grup 1 (n=10) 0 .20±0.42 0.00±0.00 0.50±0.52 0.00±0.00

Grup 2 (n=9) 1.56±0.52 a 1.33±0.50 a 2.78±0.83 a 1.44±0.52 a

Grup 3 (n=10) 1.40±0.51 1.30±0.48 1.70±0.67 1.50±0.52

PMNL-A ; Polimorf nüveli lökosit art›fl›      HD; Hidropik dejenerasyon        FN; Fokal nekroz
a:  Grup 1 ile k›yasland›¤›nda p<0,05

PUAN PMNL-A HD KONJESYON F N
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Tablo 4. Deneklerin Böbrek dokusundaki konjesyon, perikapsüler iltihap, tubuler vakualizasyon ve PMNL
infiltrasyonu art›fl› skorlamas›.

Grup 1 (n=10) 0.10±0.31 0.00±0.00 0 .20±0.42 0.00±0.00

Grup 2 (n=9) 1.78±0.83 a 1.78±0.83 a 1.44±0.52 a 1.56±0.52 a

Grup 3 (n=10) 1.60±0.696 1.10±10.56 1.40±0.51 1.30±0.67

PMNL-A ; Polimorf nüveli lökosit art›fl›      PK‹; Perikapsüler iltihap       TV; Tübüler vakualizasyon
a:  Grup 1 ile k›yasland›¤›nda p<0,05

PUAN                       PMNL-A        PK‹                KONJESYON       TV
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