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Özet

Amaç: Günlük yaşamın bir parçası haline gelen stres, vücudun dengesini bozarak pek çok hastalığa neden olur. Biz de bu çalışmada, kronik strese sebep olan faktörlere maruz kalındığında 
böbrekte meydana gelebilecek olası yapısal değişiklikleri araştırmayı amaçladık. 

Yöntem: Bu çalışmada 12 adet Sprague Dawley cinsi yetişkin erkek sıçan kullanıldı. Sıçanlar rastgele kontrol (n=6) ve stres (n=6) grubu olarak ikiye ayrıldıktan sonra, stres grubundakilere 4 
hafta boyunca “beklenmedik kronik hafi f stres” protokolü uygulandı. Deneyin sonunda anestezisi altında feda edilen bütün sıçanların böbrekleri çıkarıldı ve derhal “suya daldırma 
yöntemi” ile hacimleri ölçüldü. Böbrekler rutin histolojik işlemleri takiben, histopatolojik değerlendirme için ışık mikroskobunda incelendi.

Bulgular: Stres grubundaki sıçanların böbrek hacimlerinin (0,90 ± 0,096 ml) kontrol grubundakilerin böbrek hacimlerine (1,075 ± 0,106 ml) kıyasla önemli düzeyde azalmış olduğu (p<0,05; 
independent samples t test) tespit edildi. Stres grubu böbreklerinin ışık mikroskobik değerlendirmesinde, nefron tübüllerinin epitelinde nekrotik dejenerasyon ve dökülmeler 
saptandı. Proksimal ve distal tübüllerin epitelinde, yer yer hücresel parçalanma ve tübül duvar bütünlüğünün bozulması ile sonuçlanan sitoplazmik şişme ve hücresel vakuolleşmeler 
belirgindi. Henle kulpunda da lümende bariz dilatasyonlar ve epitelde nekrotik değişiklikler tespit edildi. İlaveten glomerüllerde büzüşme ve Bowman boşluğunda genişlemeler 
gözlendi. 

Sonuç: Elde edilen bulgulara dayanarak, kronik stresin böbrekte büyük olasılıkla fonksiyonel yetersizliğe yol açacak glomerüler hasara ve tübülepitel hücrelerinde zedelenmeye sebep olduğu 
düşünüldü. ( Sakarya Tıp Dergisi 2017, 7(4):168-175)

Anahtar Kelimeler: Kronik stres; böbrek; sıçan; histopatoloji; renal hasar; nefron tübülü

Abstract

Objective: Stress, which is a part of daily life, causes many diseases by disrupting the existing balance in the body. In this study, we aimed to investigate possible renal structural changes 
resulting from the exposing to chronic stress-producing factors.  

Method: Twelve male, adult Sprague Dawley rats were used in this study. After the rats were divided into two groups as the control (n=6) and stress (n=6) groups, unpredictable chronic 
mild stress (CMS) protocol was applied to the stress group for 4 weeks. At the end of the experiment, the kidneys were removed from the sacrifi ced rats under the anaesthesia, 
and promptly, renal volumes were measured by using the water immersion method. After a routine histological procedure, the kidneys were examined under a light microscope 
for histopathological evaluations.

Results: When comparing with the control kidney volumes (1.075 ± 0.106 ml), the kidney volumes of the stress group (0.90 ± 0.096 ml) were found signifi cantly lower (p<0.05, independent 
samples t test). At the light microscopic examination of the stress kidneys, necrotic degeneration and epithelial desquamation of the nephron tubules were determined. Cytoplasmic 
swelling and cellular vacuolizations, leading to cellular lysis and disruption of the tubular wall integrity, were evident in the proximal and distal tubule epithelia. Necrotic alterations 
of the epithelium and luminal dilatations were also prominent in the loop of Henle. Additionally, glomerular shrinkage and an enlargement of Bowman’s space were observed. 

Conclusion: On the basis of our fi ndings, it has thought that chronic stress causes to glomerular damage and epithelial cell injury of nephron tubules, leading most probably to functional impa-
irment of kidney. ( Sakarya Med J 2017, 7(4):168-175)
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Giriş

Günlük hayatta karşılaşılan iş, okul, evlilik, vs. ile ilgili sorunlar ve 

onlarla baş etme çabası kişileri farkında olmadan stresli bir yaşam 

tarzına sahip duruma getirir. Stres, organizmadaki mevcut denge-

nin bozulmasına yol açabilecek bir takım faktörlere karşı vücudun 

olağan dışı yanıtlar vermesi1 ve vücutta birçok değişikliğin meydana 

gelmesi olarak tanımlanır.2 Vücuttaki bu değişiklikler arasında im-

münolojik, endokrin ya da davranışsal değişiklikler sayılabilir.3 Uzun 

dönem strese maruz kalan insanlarda bitkinlik, erken yaşlanma,4 

mide ülseri,5 kronik anksiyete, depresyon, obezite, inflamasyon, 

immünolojik ve kardiyovasküler hastalıklar6 gibi durumların ortaya 

çıktığını bildiren çalışmalar mevcuttur.7,8 Stres koroner kalp hasta-

lıklarının gerek başlangıcını gerekse de seyrini etkileyen önemli bir 

psikososyal faktördür.9 Kardiyak nedenlere bağlı olarak meydana 

gelen ölümlerin büyük bir oranında emosyonel stres önemli bir 

rol oynamaktadır.10 Bazı çalışmalarda kronik stresin adrenal bezde 

de hiperplazi ve hipertrofi gibi patolojik durumlara yol açtığı rapor 

edilmiştir.11,12

Organizmanın, stres yaratan durumlarla yüz yüze geldiğinde kar-

şı reaksiyon oluşturarak yanıt vermesini sağlayan en majör bile-

şeni hipotalamik-pituiter-adrenal (HPA) akstır.13 Stresöre maruz 

kalındıktan saniyeler sonra HPA aksı aktive olur ve hipotalamus-

tan kortikotropin salgılatıcı hormonun (corticotropin releasing 

hormone-CRH) salgılanması uyarılır. CRH stimülasyonu ile ön hi-

pofizden salgılanan adrenokortikotropik hormon (adrenocorticot-

ropic hormone-ACTH), adrenal korteksten kortizol başta olmak 

üzere glukokortikoid hormonların salgılanmasını uyarır. CRH ile 

birlikte vazopressin de ACTH salgılanmasını uyaran,14 böbrekler 

üzerinde etkisini gösteren güçlü bir uyarıcıdır.15 Kortizolün immun 

yanıtın tüm komponentleri üzerindeki inbitör etkisinden dolayı, 

HPA aksının aktivasyonu da inflamatuar-immun yanıt üzerinde 

önemli ölçüde inhibitör etki gösterir.16

Kronik strese maruz kalmanın böbrek morfolojisi üzerindeki etki-

lerini gösteren literatür sayısı oldukça kısıtlıdır. Son yıllarda yapılan 

bir çalışmada kronik strese bağlı olarak böbrekte AT1a reseptör 

ekspresyonunun artmasının, renin-anjiotensin sisteminin akti-

vasyonu ile ilişkili patolojilerde anjiotensin II’nin negatif etkilerini 

arttırdığı rapor edilmiştir.17 Yine prepubertal sıçanları kronik immo-

bilizasyon stresine maruz bırakarak yapılan bir çalışmada, strese 

bağlı glukokortikoid miktarındaki artışın renal doku morfolojisini 

olumsuz şekilde etkileyebileceği bildirilmiştir.18

Beklenmedik kronik hafif stres (unpredictable chronic mild stres-

CMS) protokolü, çeşitli kısıtlamalar uygulanarak hayvanlarda dep-

resyon modeli oluşturmak için sıkça kullanılan ve oldukça kabul 

gören bir yöntemdir. CMS protokolü, belli bir dönem boyunca 

hayvanlara uygulanan çeşitli stresörleri içerir. Uygulama sonucun-

da hayvanlarda, şeker alımına karşı isteksizlikle kendini gösteren 

ve anhedoni (anhedonia) olarak adlandırılan depresif durum ge-

lişmektedir.19,20

Biz de bu çalışmada, kronik strese maruz bırakılan hayvan modeli 

üzerinde böbrekte oluşması muhtemel histopatolojik değişiklikleri 

ışık mikroskobik düzeyde araştırmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntem

Deney Hayvanları ve Deney Protokolü

Çalışmada 12 adet yetişkin erkek Sprague Dawley cinsi sıçan (rat) 

kullanıldı. Çalışma için etik kurul onayı Atatürk Üniversitesi Hay-

van Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan (HADYEK) alındı. Atatürk 

Üniversitesi Tıbbi Deneysel Uygulama ve Araştırma Merkezi’nden 

(ATADEM) sağlanan deney hayvanları standart pellet yemle ve çeş-

me suyu ile ad libitum olarak beslendi ve 24°C sıcaklıkta, 12 saat 

karanlık/12 saat aydınlık siklusta barındırıldı. Çalışmada kullanılan 

12 adet sıçan, her grupta 6 adet olmak üzere rastgele 2 gruba 

ayrıldı. Gruplardan biri kontrol grubu diğeri ise stres grubu ola-

rak adlandırıldı. Dört haftalık deney süresi boyunca stres grubuna 

CMS protokolü uygulandı. Deney boyunca kontrol grubuna hiçbir 

stresör uygulanmadı. Yapılan literatür19,21-24 taramalarından yola çı-

karak hazırlanan CMS protokolündeki stresörler aşağıdaki şekilde 

belirlendi:

•	 6 sıçan bir arada 30 cm x 30 cm x 30 cm boyutlarındaki tahta 

kutuda tutuldu [30 dakika (dk), 2 saat veya 4 saat/farklı gün-

lerde] ve daha sonra çıkarılarak kafeslerine konuldu.

•	 6 sıçan bir arada, tekerlekli bir masa üzerinde bulunan 

30x30x30 cm boyutlarındaki tahta kutuya konuldu ve masa 

bir kişi tarafından ileri geri hareket ettirilerek (30 dk veya 1 

saat boyunca/farklı günlerde) denekler sallandı ve aynı za-
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manda bir ossilatör aracılığı ile üretilen 240 hz’lik gürültüye 

maruz bırakıldı.  

• Sıçanlar kendi kafeslerinden çıkarılarak, tek tek ayrı kafeslere 

konuldu ve 12 saat veya 24 saat boyunca tek bırakıldı.

• 6 sıçan su sıcaklığı 18ºC veya 30 ºC olan cam su havuzunda 

10 dk veya 15 dk boyunca farklı günlerde yüzdürüldü.

• Sıçanlara galvanostatla üretilen 1,0 miliamperlik veya 1,5 mi-

liamperlik elektrik şoku farklı günlerde uygulandı. Akım 10 

saniye (sn) uygulanıp kesildi, 120-150 sn bekledikten sonra 

aynı işlem 10 dk veya 15 dk boyunca tekrarlandı.

• Sıçanların kuyruğuna, kuyruk kökünden 1 cm uzaklıkta bir 

mandal takılarak 5 dk veya 10 dk beklendi ve sonra çıkarıldı.

Bu stresörler stres grubu hayvanlarına 4 hafta boyunca belirli ara-

lıklarla uygulandı.

Morfometrik ve Histolojik Prosedür 

Deney sonunda sıçanlar, Ketamin hidroklorür (50 mg/kg, Keta-

lar®, Pfi zer, Türkiye) ve Xylazin (10 mg/kg, Rompun®, Bayer, 

Kanada) anestezisi altında sakrifi ye edildi. Abdominal diseksi-

yonla sıçanların sağ ve sol böbrekleri çıkarıldı ve suya daldırma 

yöntemi23,25,26 ile böbrek hacimleri ölçülüp kaydedildi. Ardından 

böbrekler %10’luk nötral formalin solüsyonu içerisinde fi ksas-

yona bırakıldı. Fiksasyonu sağlanan böbrekler, dereceli alkol ve 

ksilol serilerinden geçirildikten sonra parafi ne gömüldü. Parafi nde 

bloklanmış doku örnekleri mikrotom (Leica RM2125RT, Germany) 

ile kesildi. 4-5 µm kalınlığında alınan kesitler hematoksilen-eozin 

(H-E) ile boyandıktan sonra, dijital renkli kamera ataçmanı (Nikon 

DS-Fi1, Japan) olan bir ışık mikroskobunda (Nikon Eclipse E600, 

Japan) incelenerek fotoğrafl arı çekildi.

İstatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi Microsoft SPSS for Windows 20.0 is-

tatistik programı kullanılarak gerçekleştirildi. Gruplar arası karşılaş-

tırma için independent samples t test kullanıldı. Veriler ortalama ve 

standart sapma ile ifade edildi. p<0,05 değeri anlamlı olarak kabul 

edildi.

Bulgular

Morfometrik değerlendirme için, her iki deney grubunda da ab-

dominal diseksiyon ile çıkarılan böbreklerin hacmi, suya daldırma 

yöntemi ile ölçüldü. Buna göre kontrol grubuna ait sıçanların böb-

rek hacmi 1,075±0,106 ml ve stres grubundaki sıçanların böbrek 

hacmi 0,90±0,096 ml olarak hesaplandı. Volümetrik veriler istatis-

tiksel olarak karşılaştırıldığında, stres grubunda böbrek hacminin, 

kontrol grubundakine kıyasla önemli düzeyde azalmış olduğu gö-

rüldü (p<0,05; independent samples t test) (Şekil 1).

Şekil 1. Kontrol ve stres gruplarına ait böbrek hacimlerinin istatistiksel ortala-

malarını gösteren grafi k.

Histokimyasal yöntemle boyanmış parafi n kesitler ışık mikrosko-

bunda incelendiğinde, kontrol grubu böbreklerinin korteksi orta-

da bir glomerül içeren sferik renal korpüsküllerle ve enine ya da 

uzunlamasına kesilmiş kıvrıntılı nefron tübülleri ile karakterize olan 

normal görünüşte idi. Renal korpüskülün damar kutbunda, afferent 

arteriol duvarındaki modifi ye kas hücrelerini, kutup yastıkçığı hüc-

relerini ve distaltübül duvarındaki makula densayı içeren jukstaglo-

meruler aparat belirgin olarak görüldü (Şekil 2a ve 3a). Medulla ise 

nefronun düz tübüler segmentleri ve düz toplayıcı kanalların varlığı 

nedeniyle çizgili görünümde izlendi (Şekil 4a).

Stres grubu sıçanlardan alınan böbreklerin kortikal labirentinde 

yer yer büzüşmüş glomerüllere rastlandı. Glomerülü bu şekilde 

dejenerasyon gösteren renal korpüsküllerin Bowman aralığı kont-

role nazaran daha genişlemiş olarak görüldü (Şekil 2b, 3b). Bunun 

yanı sıra, nefron tübüllerinin kıvrıntılı parçalarını döşeyen epitel 

hücrelerinde belirgin patolojik değişiklikler izlendi. Bu değişiklikler 

sitoplazmik şişme, sitoplazmik vakuolizasyon, deskuamasyon ve 

bazı alanlarda da sitoplazmik eozinofi lide artış ve nükleer piknoz ile 
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kendini ifade eden nekrotik değişimler olarak değerlendirildi 

(Şekil 2c, 3c). 

Şekil 2. Kontrol grubu (a) ve stres grubu (b,c) böbrek kortekslerine ait ışık mikrograflar. gl: normal glomerül; gl*: büzüşmüş glomerül; #: normal Bowman aralığı; 
#*: genişlemiş Bowman aralığı; p: normal proksimal tübül; d: normal distal tübül; p*: epiteli dejenere proksimal tübül; d*: epiteli dejenere distal tübül; beyaz ok: 
glomerülün afferent arteriolü; daire içindeki alan: jukstaglomerüler aparat. Boya: H-E. Bar: 50 µm.

Şekil 3. Kontrol grubu (a) ve stres grubu (b,c) böbrek kortekslerine ait ışık mikrograflar. gl: normal glomerül; #*: genişlemiş Bowman aralığı; p: normal proksimal 

tübül; d: normal distal tübül; p*:epitel hücrelerinde ileri derecede vakuolizasyon olan dejenere proksimal tübül; daire içindeki alan: büzüşmüş glomerüler bölüm; 

beyaz ok: makula densa; siyah ok: proksimal tübül epitelinde nekrotik hücreler. Boya: H-E. Bar: 50 µm.
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Stres grubuna ait böbreklerin medullasında da histopatolojik deği-

şiklikler mevcuttu (Şekil 4b, 4c, 4d, 4e). Medullanın düz tübülleri 

arasında yer yer, hücresel debris içeren nekrotik odaklar (nekrotik 

foküs) görüldü. Bu hücresel debris alanlarında, koyu eozinofil bo-

yanmış bağ dokusu artışı ile karakterize fibrozis dikkat çekiciydi 

(Şekil 4c). Henle kulpunun özellikle ince parçasında, küçük büyüt-

melerde dahi oldukça belirgin olan lüminal genişlemeler görüldü 

(Şekil 4d). Henle’nin ince parçasını döşeyen tek katlı yassı epitelde 

bazı alanlarda ciddi hasar oluştuğu ve böylece duvar bütünlüğünün 

bozulduğu saptandı (Şekil 4b). Henle kulpunun kalın parçalarını 

döşeyen epitel hücrelerinde ise sitoplazmik şişme ve vakuolizas-

yon mecuttu (Şekil 4e). 

 Tartışma

Stres, insanda depresyon oluşmasına neden olan en önemli et-

kenlerden biridir. Hayvan modelleri oluşturmada kullanılan CMS 

protokolü hem depresyon oluşturmada hem de depresyonun pa-

tofizyolojisini ve tedavi yöntemlerini araştırmada kullanılan geçerli 

bir yöntemdir.19-24,27 Stresli koşullar altında vücuttaki tüm organların 

aktivitesinde değişiklikler meydana geldiği bilinmektedir. Bu duru-

ma verilebilecek en iyi örneklerden biri adrenal korteksten salınan 

glukokortikoid miktarındaki artıştır. Stresli durumda glukokortiko-

idlerin varlığında idrardaki hidrojen iyon miktarının arttığı,18 gluko-

kortikoid artışının fetal dönemde böbrek ve daha birçok organda 

endokrin ve metabolik dengelerin bozulmasına neden olarak fetal 

gelişimi bile olumsuz etkilediği bildirilmektedir. Hu ve ark. (2000) 

tarafından yapılan bir çalışmada tekrarlayan yüzme stresine maruz 

bırakılan hayvanların hem adrenal bez hem de böbrek ağırlıkların-

da önemli bir artışın olduğu tespit edilmiştir.28 Ancak biz, kronik 

strese maruz brakılan sıçanlarda, böbrek hacminin kontrole kıyasla 

azalmış olduğunu saptadık. Benchimol de Souza ve ark. (2011) da 

morfometrik ve stereolojik analizler yaparak kronik stresin, sıçan-

larda puberte öncesi nefron sayısında önemli bir azalmaya neden 

olduğunu göstermişlerdir.18 Biz de stres grubunda saptadığımız 

Şekil 4. Kontrol grubu (a) ve stres grubu (b,c,d,e) böbrek medullalarına ait ışık mikrograflar. h: normal görünümde olan Henle kulpunun ince parçası; *: duvar 

bütünlüğü bozulmuş olan dejenere Henle kulpu;  gh: genişlemiş Henle kulpu; siyak ok: Henle kulpunun kalın parçasındaki epitel hücrelerinde vakuolizasyon ve 

sitoplazmik şişme; d: medullada bağ dokusu artışı ile birlikte görülen hücresel debris alanları (nekrotik foküs). Boya: H-E. Bar: 50 µm.
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böbrek hacmindeki azalmanın, strese bağlı böbrek hasarından ve 

doku kaybından kaynaklandığını düşünmekteyiz.

Üzüntü ve psikolojik stres gibi durumların yüksek oranda oksida-

tif hasar kaynağı olduğu bilinmektedir.29 Yapılan çalışmalarda tek-

rarlayan beklenmedik stresin, beyinde reaktif oksijen türevlerinin 

(ROS) oluşumuna neden olduğu27 ve bu oluşumların da oksida-

tif hasara yol açtığı gösterilmiştir.30 Vücutta antioksidan savunma 

mekanizmaları ile serbest radikallerin oluşumu arasında var olan 

dengenin bozulması ile doku hasarının meydana gelmesi oksidatif 

stres olarak adlandırılır.31,32 Fizyolojik olarak oksidatif bileşiklerin 

oluşması, doku tamir sürecinde ve inflamasyonda önemli bir adım-

dır. Aslında bu bileşikler mikroorganizmalara ve malign hücrelere 

karşı gösterilmesi gereken savunma mekanizmasının birer parçası-

dır.33,34 Bazen de ROS, stresli durumlara yanıt olarak oluşturulan ve 

hücresel uyumu kolaylaştıran bir ara bulucu gibi davranmaktadır.35 

Ancak oksidatif süreçlerin uygun ve doğru olmayan aktivasyonu, 

hücre ve doku hasarına neden olan patolojik durumların ortaya 

çıkmasına sebep olmaktadır.32,33 Oksidatif stres ve inflamasyon, 

kronik böbrek hastalıklarının yaygın bir özelliği ve ilerlemiş renal 

hasarın en büyük göstergesidir.36 Çeşitli nedenlerle oluşan oksi-

datif stresin böbrek glomerüllerinde ve tübüllerinde hem yapısal 

hem de fonksiyonel anormalliklere yol açtığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur.37,38 Stres akut renal bozukluklardan,39 obstrüktif nefro-

pati,40 hiperlipidemia,41 glomeruler hasar,42 hemodiyaliz ve kronik 

renal bozukluklara kadar pek çok renal soruna43 neden olmaktadır. 

Hücrelerin ve organellerin membranlarında lipid peroksidasyonu-

na neden olan ROS, özellikle proksimal tübüllerdeki epitel hücre-

lerinin ya da kapiller endotel hücrelerinin geçirgenliğinde artışa 

neden olmakta, bu durum da enerji üretimi ve hücresel transport 

için gerekli olan kapasiteyi ve yapısal bütünlüğü bozmaktadır.44,45 

Serbest radikallerin neden olduğu kapiller bazal membran hasarı 

mikrovasküler sızıntıyı artırarak endotelyal hücre hasarı ile sonuç-

lanmaktadır.45 Oksidatif stres glomerüllerin yapısını ve fonksiyon-

larını değiştirebilir.46 Çünkü nefronun diğer kısımlarına oranla bu 

kısım daha hassas bir yapıya sahiptir.41

Biz de bu çalışmada stres uygulanan grupta gerek nefron tübül-

lerinde ve gerekse glomerüllerde nekrotik değişiklikler ve ciddi 

hücresel hasarlanma gözlemledik. Bu hasarın, strese bağlı olarak 

tetiklenen lipid peroksidasyonundaki olası artıştan kaynaklanmış 

olabileceğini düşündük.

Sisplatin uygulaması ile oluşturulan nefrotoksisitenin, böbreklerde 

lipid peroksidasyonundaki artışa bağlı olduğunu gösteren çalış-

malarda, sisplatinin superoksit anyonları, hidroksil radikalleri gibi 

serbest radikalleri artırdığı ortaya konulmuştur.47-51 Tarladacalisir 

ve ark. (2008) yaptıkları çalışmada hücresel hasara ve nekroza yol 

açan ROS artışına bağlı olarak tübüler dilatasyon, tübüler nekroz, 

yassılaşmış tübüler hücreler, bazofilik sitoplazmalı genişlemiş nuk-

leuslu hücreler, genişlemiş Bowman kapsülü ve kalınlaşmış Bow-

man kapsülü bazal membranı tespit etmişlerdir.51

Stresli koşullar, serbest radikallerin üretiminde artışa neden olarak 

oksidatif stresin artmasına ve böylece oksidan ve antioksidan sis-

temler arasındaki dengenin bozulmasına yol açarlar.52 ROS artışıyla 

orantılı olarak çoğalan oksidatif stresin dokularda hasara neden 

olduğu da bilinmektedir.53 Son yıllarda yapılan çalışmalarda elde 

edilen veriler ROS’un, iskemik akut böbrek yetmezliği, akut glo-

merulonefrit, toksik renal hastalıklar gibi pek çok renal hastalığın 

patofizyolojisinde anahtar rol üstlendiğini göstermiştir.54-56 ROS, 

glomerüler bazal membranı bozarak, glomerüler ve tübüler hücre 

fonksiyonlarının değişmesine55 ve glomerüler filtrasyonda aksaklık-

lara neden olmaktadır.57

Biz de yaptığımız deneyde, kronik stres uygulanan sıçanlarda nef-

ronun kıvrıntılı tübüllerinin epitel hücrelerinde dökülme ve dejene-

rasyon gözlemledik. Ayrıca tübül lümenlerinde genişleme ve tübül-

ler arasında hücresel debris alanları tespit ettik. Kontrol grubuyla 

kıyasladığımızda stres grubunda büzüşmüş glomerüller ve genişle-

miş Bowman kapsülü gördük. Henle kulpu epitelinde de yine hüc-

resel şişme ve ileri düzeyde vakuolleşme ile karakterize hücresel 

zedelenme saptadık. Elde ettiğimiz bu veriler ışığında, kronik strese 

maruz kalındığında böbrek dokusunda, organ yetmezliğine kadar 

götürebilecek düzeyde ciddi histopatolojik değişikliklerin oluşabi-

leceği kanısına vardık. Stresle indüklenen renal yapı değişiklikleri-

nin renal hastalıkların patogenezinde önemli rol oynayabileceğini 

ve fakat bu etkinin mekanizmalarını açıklayabilecek daha ileri dü-

zeyde moleküler çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz.
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