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OZET
Giris: Diabetik nefropati, son dénem bébrek yetmezliginin en yaygin nedenidir. Diabetik nefropatinin
erken tanis1 bobrek yetmezligine gidisin 6nlenmesi acisindan ¢cok énemlidir.

Amag: Bu calismanin amaci Tip 2 Diabetes Mellituslu hastalarda transferrin (TRF), seruloplazmin
(CER), apy-makroglobulin (A,MQG), a;-antitripsin (A ;AT), IgG, IgM, by-mikroglobulin (B,MG) gibi spesifik
proteinlerin nefropatinin erken tanisinda yararlilihdini arastirmak agisindan nefropati gelismis ve
dgelismemis olanlarda incelenmesi ve glisemik kontrol ile iliskisinin degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya nefropatili 34 Tip 2 DM’lu hasta ile yas, cinsiyet, kilo, viicut Kitle
indeksi (VKIi) ve diabet stiresi bakimmdan benzer 6zellikteki komplikasyonsuz 58 Tip 2 DM’lu hasta
alinmistir.

Bulgular: Serum TRF diizeyleri makroalbumintirili grupta kontrol grubuna goére anlamh dusik (p<0.05),
serum A AT, serum ve idrar B,MG ve mikroalblimin diizeyleri ise yliksek olarak bulundu (tumii igin
p<0.001). Diabetik nefropatili grupta serum B ,MQ ile fruktozamin arasinda anlaml olarak ters korelasyon
bulundu (r=-0.739, p=0.023).

Sonuc: Sonug olarak, makroalbumintirili Tip 2 diabetik hastalarda nefropatinin derecesi ile orantili
olarak serum TRF diizeylerinde azalma gdzlendi. idrar ve serum B ;MG diizeyi nefropatinin derecesi ile
orantili olarak artmaktadir ve glisemik kontroliin dederlendirilmesi ve iyilestirilmesi ile iligkilidir. Serum
A,AT diizeyi de glisemik kontrolden badimsiz olarak tubuler hasarin gdsterilmesi ve nefropatinin
izlenmesinde 6nemli bir belirleyici olabilir.

Anahtar Sozciikler: Diabetik nefropati, transferrin, b,-mikroglobulin, a-antitripsin, fruktozamin

ABSTRACT

Introduction: Diabetic nephropathy is the most common cause of end stage renal disease. Early diagnosis
of diabetic nephropathy is essential for prevention progression to end stage renal disease.

Aim: The aim of this study was to evaluate the association of specific proteins such as transferrin, ceruloplasmin,
alpha-2-macroglobulin, alpha-1-antitrypsin, IgG, IgM, beta-2-microglobulin with glycemic control and to
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investigate the usefulness of using these markers in early diagnosis of nephropathy in subjects nephropathy
developed or not in type II diabetic patients.

Materials and Methods: 34 Type 2 Diabetes Mellitus (DM) patients with diabetic nephropathy and 58
Type2 DM patients without complications were included in this study.

Results: Serum TRF levels of macroalbuminuria group were significantly lower (p<0.05), however serum
a -antitrypsin (A |AT), serum and urine B,MG, microalbumin levels were higher than normoalbuminuria
group (For all p<0.001). Diabetic nephropathy group had a significant inverse correlation between serum
B,MG and fructosamine (r=-0.739, p=0.023).

Conclusion: In conclusion, 1t was found that there was a decline in TRF level and elevations in urinary
and serum B,MQ levels in Type 2 diabetic patients with macroalbuminuria proportional to degree of
nephropathy. It was observed that B ;MG levels are related with glicemic control. Moreover, serum A;AT
level is also an important predictor in demonstration of the tubular injury and monitorization of nephropathy

independently from glycemic control.
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GiRi$

Tip 2 Diabetes Mellituslu hastalarn %5-10’
unda boObrek yetmeszligi gelisir. Diabetik
nefropati, tim dinyada son dénem bobrek
yetmezliginin (%40) en 6nemli nedenlerin-
den biridir (1-4). Diabetik nefropati, artmis
glomertiler permeabilite nedeniyle belirli
proteinlerin asin ekskresyonu ile karakteri-
zedir ve bu glomeriil hasarnin derecesi ile
koreledir.

Nefropatinin en erken goéstergesi (30-300
mg/guin veya 20-200 ng/dKk) albliminin id-
rarda gorulmesidir (mikroalbilimintiri-MAU).
Bu hastalarda prognoz kotudir (2,5,6).

Proteinuiri, glomertler kapillar duvarin yuk
ve buyuklik selektivitesinin bozulmasindan
dolay1 ortaya c¢ikar. Glomerul hasarn olustu-
dunda, glomeruler kapillar duvarin negatif
yuiklerini kaybetmesi albumin gibi negatif
yuiklii makromolekiillerin filtrasyon bariyeri-
ni etkili kiictik porlardan artarak gegmesine
neden olur. IgG buylk porlar aracihigiyla,
IgM ise sadece santlar aracihidiyla glomeru-
ler kapillar duvan gecer. Boylece artmis IgG
tasinmasi biiylk porlarin artmis dansitesini
gosterirken, idrarda artmis IgM duzeyi glo-
meruler Kkapillar duvarda santlarin artmig
dansitesini gosterir. Ozellikle IgG ve serulo-
plazmin gibi benzer capl (45-55 A) mole-
Kullerin tiriner ekskresyonlar ve Klirensleri,
bu proteinlerin izoelektrik noktalarina (pl)
bakilmaksizin akut protein ytiklenmesi ara-

ciligiyla uyarilan artmis GFR’ye paralel olarak
artmaktadir (7-11).

Alfa-1 mikroglobulin gibi diisiik molekiilet
adirhkh proteinlerin bozulmus emilimi ve
IgG gibi glomertiler kapiller duvarin selekti-
vite degisikliklerini yansitan proteinlerin idrar-
la atilimi, tubulointerstisyel hasarin derecesi
ile koreledir. Fonksiyonel sonug ve tedaviye
yanitin degerlendirilmesi acisindan 24 saat-
lik proteinuriden daha iyi prediktif degere
sahiptir (12).

Transferrinin reabsorbsiyonu, hidroksil radi-
Kallerinin olusumunu hizlandiran, proksimal
tibul hiicrelerinde reaktif demirin salinimiy-
la sonuglandigindan transferrin tiibiler tok-
sisitenin bir mediatorii olarak diisiintilmek:
tedir. Peroksidatif hasar sonucu tiibuler hiticre
hasari, proinflamatuvar ve fibrotik sitokinle-
rin asin ekspresyonu, monontikleer htuicrele-
rin infiltrasyonu, tubiler-interstisyel hucreler-
de iskemi ve interstisyel fibrosis olustur-
maktadir (13-15).

Diabetik nefropatinin ortaya c¢ikisini kolay-
lastiran risk faktdrlerinden biri kotii glisemik
kontroldur. HbAlc > %7.5 ve Aclik Kan Sekeri
(AKS) >140 mg/dl risk faktoriidiir. Diabetik
Kisilerde HbAlc diizeyleri ile albliminuri
arasinda siki iligki vardir. Tedavi ile glisemik
Kontrolii yapilmaya calisilan diabetik hasta-
larda HbAlc diizeyinin 6rnegin; %7.9’dan
%7’e diismesi bile mikroalbliimintri ve pro-
teintri riskini %25-30 azaltmaktadir (1).
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Fruktozamin (FRK), glukozun Kketoaminler
olusturmak icin proteinlerin amino grupla-
rna nonenzimatik bagdlanmasi ile olusur.
Serum proteinleri, hemoglobinden ¢ok daha
hizli dongii yapmasindan dolayr (albiimin
icin plazma yan émrii 20 gundiir) glikozil-
lenmis albiiminin konsantrasyonu 2-3 hafta-
Ilk dénemdeki glukoz duzeylerini yansitir.
Boylece fruktozamin diabetin takibi ve teda-
vinin degerlendirilmesi acisindan HbAlc’den
daha erken tespit saglar. Fruktozamin ana-
lizi, otomatize edilmis olup daha iyi kesinlik
verir ve HbAlc analizinden daha ucuzdur
(16-18).

Bu calismada amag, Tip 2 diabetik hastalar-
da transferrin, seruloplazmin, b,-makroglo-
bulin, aj-antitripsin, IgG, IgM, by-mikroglo-
bulin gibi spesifik proteinlerin nefropati
dgelismis ve dgelismemis olanlarda degerlen-
dirilmesi, glisemik kontrol ile iliskisinin ve
boébrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesin-
de Kullanilabilirliginin arastirilmasidir.

GEREC VE YONTEM
Hastalar

Calismaya izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Diabet ve Endokrinoloji poliklini-
dgince Tip 2 diabetes mellitus tanisi ile izle-
nen, diabetik nefropatili 34 hasta ile yas,
cinsiyet, kilo, viicut Kitle indeksleri (VKI) ve
diabet suresi bakimindan benzer 6zellikte
ve diabetik nefropati gelismemis 58 hasta
kabul edildi.

Tim hastalardan diabet suresi, hipertansi-
yon varhgi, insulin veya diger kullanilan ilag-
lar hakkinda bilgi alindi. idrar yolu enfek-
siyonu, konjestif kalp yetmezlidi, karaciger
hastaligi, akut inflamatuvar hastalii, bdb-
rek tasi veya Kist varhdi olan ve Fe preparati
ve nefrotoksik ila¢ alanlar ¢alisma dis1 bira-
Kildi.

Omeklerin Toplanmasi ve Olgiim

Tum Kkanlar, en az 8-12 saatlik aclik done-
mini takiben alindi. Glukoz, ure nitrojeni,
Kreatinin, fruktozamin, bekl etilmeden ayni
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gun calisildi. Transferin, seruloplazmin, b;-
makroglobulin, IgG, IgM, a-antitripsin, byp-
mikroglobulin él¢timleri i¢in serum ve idrar
ornekleri -20 °C’de dondurularak, 15 gun
icinde calisildi. Calisma grubunun 24 saat-
lik idrar 6rneklerinde protein, mikroalbtimin
ve Kreatinin c¢alisildi.

Seruloplazmin, alpha-2-makroglobulin, alpha-1
-antitripsin, beta-2-mikroglobulin nefelomet-
ri yontemiyle (Beckman Array 360 system,
USA), transferrin, 1gG, IgM, mikroalbiimin ve
fruktozamin immunoturbidimetri (Abbott

Aeroset, USA) yontemiyle Slculdu.

Protein ve mikroalbumin diizeylerinin deger-
lendirilmesi sonucunda Tip 2 DM’lu hastalar
3 gruba ayrildi:

Grup I : Makroalbtiiminuri > 300 mg/24
saat (n=10)

Grup II : Mikroalbuminuri 30-300 mg/24
saat (n=24)

Grup III: Normoalbliminiiri < 30 mg/24
saat (n=58)

Istatistik

SPSS (Version 11.0) for Windows XP prog-
rami Kullanilarak yapildi.

1) Genel 6zelliklerden yas, VKI ve diabet sii-
resi, tek 6rneklem Kolmogorov-Simirnov
ve One-Way Anova c¢oklu karsilastirma
test teknigi ile cinsiyet, ila¢ kullanimi ve
hipertansiyon ise c? testi ile 3 grubun
farklilik gosterip gostermedigi arastirildi.

2) Serumda Olgtlilen degdiskenler icin Tek
Orneklem Kolmogorov-Simirnov Testi yapil-
di. TRF, IgG, IgM, A;MG, A |AT ve FRK
degiskenleri One-Way Anova (parametrik)
istatistiksel test yontemleri ile, glukoz,
ure, kreatinin, CER, B,MQ degdiskenleri ise
Kruskall-Wallis c¢oklu Kkarsilastirma test
teknikleri (nonparametrik) testler yardi-
miyla analiz edildi. Yapilan ¢oklu karsilas-
tirma sonucu TRF ve A AT degiskenleri icin
parametrik testler olan One-way Anova
ile birlikte Tukey testi, ure, Kreatinin ve
B,MG degiskenleri icin nonparametrik
Mann-Whitney U testi yapildi.
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3) idrarda olgiilen degiskenler icin Tek Or-
neklem Kolmogorov-Simirnov Testi yapildi.
Mikroalbumin ve B ,MG degiskenleri icin
nonparametrik Kruskall-Wallis ve Mann-
Whitney U testi ile analiz edildi. Kreatinin,
Kreatinin Klirensi icin One-Way Anova ile
birlikte Tukey testi yapildl. istatistiksel
olarak tum Kkarsilastirmalarda p<0.05 an-
laml olarak kabul edildi.

4) Gruplar arasi ve ici korelasyonlar Pearson
korelasyon testi teknidi ile yapildi.

BULGULAR

Diabetik nefropatili (DN) gruplar Grup I,
Grup II ve Kontrol grubu olarak (Grup III)
yas, cins, viicut kitle indeksi ve hastalik su-
resi gibi genel 6zellikler agisindan degerlen-
dirildiginde gruplar arasinda anlaml farklilik
yoktu Diabet siiresi ve yas gibi bircok faktor,
nefropatinin risk faktorleridir. Calismada yas
ve diabet suresi agisindan gruplar arasinda
anlaml fark yoktu (p > 0.05) (Tablo 1).

Makroalbtiminuiri grubunun TRF diizeyleri,
normoalbiimintiri grubuna gére anlaml de-
recede dusuk, AjAT duizeyleri ise diger iki
dgruba goOre anlamli derecede yuksek bulun-
du (Sekil 1). Makroalbuiiminiiri ve mikro-
albumintirili gruplarin B ;MG dtizeyleri normo-
albuminurili gruba goére anlamh derecede
yuksek bulundu (Tablo 2).

idrar 6l¢timlerinde makroalbiiminiiri grubu-
nun B;MQG duzeyleri diger gruplara goére
anlamli derecede daha yuksekti (p=0.000)
(SeKil 2).

Gruplar arasinda glukoz ve FRK diizeyleri
arasinda anlamli farkliik bulunmadi (Tablo
3). Tum gruplarda glisemik ko ntrol ve renal

3500 7 ® Makroalbtmintiri
® Mikroalbumintri

250" B Normoalbuminiiri
200"
150 4
100 ¢
50 °
0

TRF (mg/dl) A AT (mg/dl)
Sekil 1. Serum TRF, AjAT diizeyleri.

A MakroalblUiminiri
B Mikroalbuminiiri

4 Normoalbiimintiri
0.8 1

0.6 1

0.4

0.2 1

B,MG (mg/dl)

Sekil 2. Serum B,MG diizeyleri.

fonksiyon testleri ile spesifik proteinler ara-
sindaki iliski incelendiginde, makroalbumi-
niirili diabetik nefropatili grupta serum B,MG
ile fruktozamin arasinda (r= 0.739, p=0.023)
ve glukoz arasinda (r=0.749 p=0.020) Kuv-
vetli korelasyonlar bulundu.

MAU ile idrar ByMG arasinda (r=0.947, p=
0.000) ve serum B,MG arasinda (r=0.729
p=0.000), A |AT ile serum B;MQG arasinda
(r=0.694 p=0.38) anlaml korelasyonlar sap-
tandi.

Tablo 1. Tip 2 diabetes mellituslu hastalarin genel 6zellikleri.

Grup 1 Grup 11 Grup 11T
Makroalbumintiri Mikroalbumintiri Normoalbumintiri
Yas 62.10 = 9.24 64.17 = 10.03 60.53 = 9.20
Cins Kadin %60 %75 %69
Erkek %40 %25 %31
VKi (kg/mz) 27.56 = 3.59 28.79 + 4.89 28.51 + 6.6
Hast. Suresi (y1l) 18.11 + 8.32 11.42 +7.33 12.33 + 6.96
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Tablo 2. Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda calisilan ortalama (+SD) spesifik protein duiizeyleri.

Parametre Grup I Grup II Grup 11 p
Makroalbumintiri Mikroalbu mintiri Normoalbumintiri
TRF (mg/dl) 223 + 39 266 + 49 265 = 51 0.047*
1gG (mg/dl) 1286 + 281 1266 + 271 1139 + 229 0.05*
IgM (mg/dl) 86 + 31 92 + 42 9l + 47 0.927
CER (mg/dl) 37 £ 9.7 36.5 + 5.8 45 + 8.9 0.447
ApMG (mg/dl) 259 + 156 222 + 52 223 + 62 0.372
A1AT (mg/dl) 207 + 43 169 = 25 168 + 26 0.000*
FRK (mmol/Il) 1.69 + 0.6 1.8 + 0.69 1.6 = 0.34 0.368
Bo,MG (mg/dl) 0.58 + 0.2 0.45 = 0.1 0.29 + 0.04 0.000**
1. Bo,MG (mg/dl) 0.82 + 0.24 0.26 +0.13 0.17 = 0.04 0.000**
*One-Way Anova ve ** Krukall-Wallis coklu karsilastirma yéntemi ile 3 grup arasinda anlamh, i: idrar.
Tablo 3. Tip 2 diabetes mellituslu hastalarda glisemik kontrol ve renal fonksiyon testleri.
Parametre Grup I Grup II Grup III P
Makroalbumintiri Mikroalbumintiri Normoalbumintiri
AKS (mg/dl) 203.40 + 79.34 174.17 + 58.16 158.78 + 56.39 0.088
FRK (mg /dl) 1.69 = 0.68 1.80 = 0.49 1.63 + 0.34 0.368
Ure (mg/dl) 66.85 = 23.29 35.19 + 8.94 28.48 +7.83 0.004**
S. Kreat. (mg/dl) 3.20 £ 1.85 0.95 + 0.20 0.89 +0.17 0.011**
Kre. Klirensi (ml/dk) 43.00 = 33.53 68.83 + 26.86 82.43 + 33.62 0.002**
MAU (mg/24h) 1767.40 + 520.77 92.41 = 45.73 9.06 * 4.15 0.000**

* One-Way Anova ve **Krukall-Wallis ¢oklu karsilastirma yontemi ile 3 grup arasinda anlamli, S: Serum

TARTISMA

Son dénem bobrek yetmezliginin en yaygin
nedeni olan diabetik nefropatinin erken ta-
nisi bobrek yetmezligine gidisin 6nlenmesi
acisindan ¢ok énemlidir.

Bu calismaya toplam 92 Tip 2 DM’lu hasta
dahil edildi. 34 diabetik nefropatili (10 hasta
makroalbiimintiri (> 300 mg/giin veya > 200
ng/dk)- 24 hasta mikroalbiimintiri) ve diabe-
tik nefropatisi olmayan 58 hastada spesifik
proteinler calisildi.

Transferrin, albiimin ile benzer molekiiler
agirhga sahip olup, albuminden daha ytk-
sek izoelektrik noktaya sahiptir. Baz1 ¢calis-
malarda artmis uriner transferrin ekskres-
yonunun, diabetik nefropatinin erken safha-
sinin bir markirn oldugu ve mikroalbiiminu-
rinin gelisiminden 6nce olustugu bildirilmis-
tir (13-15).

Masao ve ark. (13)'lan, Tip 2 DM’lu mikroal-
biumintirili hastalar ile normoalbiimintirili
olanlari, tUriner transferrin diizeyleri agisin-
dan incelemisler ve mikroalbuminiirili dia-
betik hastalarda daha yuksek duzeyler bul-
muslardir. Renal biyopsi varhdinda tubulo-
interstisyel degisiklik gbsteren mikroalbumi-
nirili diabetik hastalarda firiner transferin
diizeyini ve TRF/Kreatinin Klirensi ile TRF
Klirensi/Kreatinin Klirensi oranlarini daha
yiiksek gozlemislerdir. Ayrica uriner trans-
ferrin ekskresyonu ile tubuler degisiklikler
arasinda anlamli korelasyon bulmuslardir.
Sonucta artmis Uriner transferrin ekskres-
yonunun, glomeriller membranin anormal
permeabilitesi sonucunda gelistigini ve trans-
ferrinin tubuler toksisitenin bir mediatorii
oldugunu ileri siirmuslerdir.

Bu calismada idrar TRF diizeyleri Kklinik biyo-
Kimya otoanalizériinde im munoturbidimetri
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yontemiyle calisildi. Bu ydntemd e idrar TRF
diizeyi icin en dusuk saptama limiti 0.001
mg/dl idi. Bu ¢alismada makroalbumintrili
grubun %350’si, mikroalbliimintirili grubun
sadece %8’i bu limitin disindaydi. Normo-
albuminurili Tip 2 diabetes mellituslu has-
talar ise timi bu limit icerisinde bulunmak-
taydi. Bu nedenle calismamizda Kkullanilan
immunoturbidimetrik yontemin idrar trans-
ferrin diizeylerini 6lgmek igin yeterli hassa-
siyette olmadidi kanisina varildi.

Kazumi ve ark. (14)lar, Tip 2 DM’'lu normo-
albimintrik hastalarda artmis transferrin
ekskresyonunun mikroalbiiminurinin gelisi-
mini yansittigini, vaskiller permeabilitede
artisin daha erken bir markirnn oldugunu ve
kothu glisemik Kontroliin bu ilerleme ile ilis-
Kili oldugunu ileri sirmuslerdir .

Telci ve ark. (19)lari, Tip 2 DM’lu hastalarda
serum TRF diizeylerinin saghkh Kkontrollere
oranla daha dusuk oldugunu gostermislerdir.
Calismamizda serum TRF diizeyleri makro-
albuminurili grupta normoalbumintirili Tip 2
diabetes mellituslu gruptan anlaml dere-
cede daha dusuk bulundu.

Ahmad ve ark. (20)lari, mikroalbtmintrili
Tip 2 diabetik hastalarda A,MG dtizeylerinin
saglikl kontrollere goére incelendiginde daha
yuksek ve diabet stuiresi ile anlamli dere-
cede iligkili oldugunu g6zlemiglerdir.

Knapik-Kordecka ve ark. (21)lan yaptiklar
calismada, Tip 2 diabetik hastalarda A1AT
aktivitesinin ytlikselmis oldugunu ve glisemik
kontrol ile Korelasyon gosterdigini bulmus-
lardir.

Bu calismada A AT dilizeyleri, diabetik mak-
roalbuminurili grupta normoalbtimintirili
kontrol grubundan anlamh O6l¢uide yuksek
bulundu. Albiiminuri ve serum B ;MQ ile se-
rum A AT arasinda anlaml korelasyon sap-
tandi.

Diabetik nefropatide goriilen inflamatuvar
yanita bagh olarak bir akut faz reaktani olan
serum A AT dizeylerinde artis olusmakta-
dir. Dolayisiyla artmis serum A ;AT dtizeyleri

de renal tubliler hasarin bir gdstergesi ola
rak dusuniilebilmektedir.

Bu calismada A AT ile fruktozamin arasinda
anlaml korelasyon bulunamadi. Ayrica seru
loplazmin, aj-makroglobulin, IgG ve IgM
gibi plazma proteinleri de gruplar arasinda
degerlendirildi. Bu plazma proteinlerinin
diizeyleri agisindan nefropatili grup ile nor-
moalbuminiirili Tip 2 diabetes mellituslu
grup arasinda anlamh farklihk bulunamadi.

Hipergliseminin hem Tip 1 DM’da, hem de
Tip 2 DM’da mikroalbiiminurinin baslama-
sinda ¢ok 6énemli bir risk faktorii oldugu be-
lirtilmistir (22,23). Calismada glisemi kont
rolunii dedgerlendirmek icin, aclik kan sekeri
ile birlikte fruktozamin dtizeyleri incelendi.
Aclik kan sekeri ve fruktozamin duzeyleri
bakimindan gruplar arasinda anlamh fark-
Ik yoktu.

Serum by, mikroglobulinin tamami glome:
riler filtrasyona ugrar. idrarda B,MG tayini
ile proksimal tubuler hasar degerlendiril-
mektedir. Ozellikle hafif ve orta derecede
bozulmus bébrek fonksiyonu oldugu zaman,
serum B ,MG duzeyi artarken Kkreatinin ayn
kaldigi g6zlenmistir. Serum B ,MG diizeyinin
artmasi glomertler tutulumu gosterirken,
artmus triner B ,MQ tiibulden yetersiz emilimi
ve metabolizmayi yansitir (24).

Neri ve ark. (24)1ar1, serum B,;MG diizeylerini
mikroalbtimintirili diabetiklerde normoalbti-
minurili olanlara gére daha ytiksek bulmus-
lardir. 290 Tip 2 DM’lu hastanin 3 yillik izle-
minde, mikroalblminurisi
serum B,MG diizeyleri yuiksek bulunmustur.
Serum B ;MG diizeylerinin élgciimiiniin krea-
tinin Klirensine kiyasla daha uygun bir metof
olabilecegini ileri sirmuslerdir (25).

olan hastalarda

Bu calismada diabetik nefropatili grupta se-
rum B ,MG ve idrar BoMG diizeyleri kontrol
grubundan daha ytiksek, Kreatinin Klirensi
ise daha disik bulundu. Serum ve idrai
B,MG ile albuminiri arasinda ayni ydnde ve
Kreatinin Klirensi ile arasinda ters yonde
Korelasyon saptandi. Sonug olarak;
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Makroalbumintirili Tip 2 DM’lu hastalar-
da serum TRF duzeyleri mikroalbuminii-
rili ve normoalbumintirili Tip 2 diabetli
hastalara gore anlamh olarak dusuk bu-
lundu. TRF diizeyinin nefropatinin dere-
cesi ile orantil oldugu gézlendi. Bu dusgtik-
luk diabetik nefropatide plazmanin redoks
durumunun bozulmasina ve oksidatif
protein hasarina bagh olabilir (19). Ayrica
inflamatuvar yanita bagh olarak, negatif
akut faz reaktani olarak diizeylerinde
azalma olustugu duistinuilebilir.

idrar ve serum B,MG diizeyleri makro-
albuminurili ve mikroalbumintrili hasta-
larda normoalbumintirili gruba gore yuk-
selmis ve nefropatinin derecesi ile oran-
til artmis olarak bulundu. Glukoz, fruk-
tozamin ve mikroalbuminuri degerleri
olan Kkorelasyonlart nedeniyle B,MG’nin
diabetik nefropatinin degerlendirilmesin-
de ve glisemik kontrolun takibinde énem-
li role sahip olacadi kanisina varildi.

Serum A AT diizeyindeki artis makrolbu-
mintirili grupta belirgin diuizeyde ve dlise-

mik kontrolden bagimsiz olarak saptan-
di. Serum A ;AT duzeyleri diabetik nefro-
patinin takibi ve tiibuler hasarin gdsteril-

mesinde O6nemli belirteclerden biri ola-
rak degerlendirilebilir.
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