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ÖZ 
 

Bu çalışmada streptozotosin ile diabet oluşturulmuş sıçanlarda, plazma fibronektin (PF) düzey-
lerinin idrar N-asetil β-D-glukozaminidaz (NAG) aktivitesi gibi erken diabetik nefropatinin bir 
göstergesi olup olamayacağı araştırıldı ve diabetik nefropatide idrar, plazma L-karnitin ve serum 
Trigliserit (TG), Total kolesterol (TK) düzeyleri tespit edildi. Böbreklerde meydana gelen değişiklikler 
histolojik olarak incelendi. 

 
Diabet oluşumunu takip eden 7., 15., 21., ve 30. günlerdeki biyokimyasal bulgular kontrol 

grubuna göre değerlendirildi. Kontrol grubuna göre 30. gün serum kreatinin, üre azotu, TK, TG düzey-
lerinde istatistiksel olarak yükselme, plazma L-karnitin düzeyinde azalma, idrar kreatinin, üre azotu ve 
kreatinin klirensinde azalma, L-karnitin düzeyinde ise artma bulundu. 7., 15., 21., ve 30. günlerde se-
rum glukoz düzeyleri sırasıyla ve idrar hacmi,  kontrole göre yüksekti. 21. ve 30. günlerdeki NAG 
U/g,  kreatinin aktiviteleri sırasıyla ve serum PF düzeyleri ise 15, 21., 30. günlerde kontrol grubunda 
istatistiksel olarak yüksek bulundu. Böbreklerin histolojik incelenmesinde böbreklerde meydana gelen 
değişikliklerin biyokimyasal bulgularla uyumlu olduğu gözlendi. 

 
PF düzeyinin idrar NAG aktivitesinden daha önce yükselmesinin diabetik nefropatinin erken 

tanısı için idrar NAG aktivitesine göre bir üstünlüğü olduğu düşüncesindeyiz. 
 
 

Anahtar Kelimeler : Fibronektin, N-asetil β-glukozaminidaz, L-karnitin, Diabetes mellitus,    
Nefropati. 
 
LEVELS OF L-CARNITINE, N-ACETYL-Β-D-GLUCOSAMINADASE IN DIABETIC 

RATS AND ROLE OF PLASMA FIBRONECTIN IN EARLY DIABETIC 
NEPHROPATHY 

 
ABSTRACT 

 
In this study, we investigated whether plasma fibronectin (PF) levels could be marker in the early 

stage diabetic nephropathy such as urinary N-acetyl-β-D-glucosaminidase (NAG) activity in the stre-
tozotocin-induced diabetic rats. We determined serum cholesterol, triglicerids and L-carnitine levels in 
urine and plasma. We also carried out histological studies in the renal tissues from those rats. 

 
At the 7th, 15th,21th and 30th days following diabetes mellitus, biochemical parameters were evalu-

ated depending on control group. At the 30 th day, creatinine and urea nitrogen were decreased, but L-
carnitine was increased in the urine; while the serum creatinine urea nitrogen, total cholesterol triglyc-
erides levels were increased, but L-carnitine and creatinine clearance were decreased when compared 

                                                 
1, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Biyokimya A.B.D. 
2, Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji Embriyoloji A.B.D. 
3, Anadolu Üniversitesi Eczacılık Fakültesi Biyokimya A.B.D. 26470, ESKİŞEHİR (İletişim Adresi) 
e-mail:  fozdemir3@anadolu.edu.tr  Tel: 00 90 222 3350580 / 3723 Fax: 00 90 222 335 07 50 
 
Geliş: 5 Mart 2008; Düzeltme: 24 Kasım 2008; Kabul: 15 Aralık 2008 



Anadolu Üniversitesi Bilim ve Teknoloji Dergisi, 10 (2) 
 

422

to the control group. At the 7th, 15th, 21th and 30th days, serum glucose levels and urine volume were 
high according to control group. At the 21th and 30th days, urine NAG U/g creatinine activity was in-
creased when compared to control the group. At the 15 th, 21th, and 30th days, serum PF levels were 
higher than the control group. Our histological data also seem to support those biochemical parame-
ters. 

Our findings shows that the PF levels increased earlier than the urinary NAG U/g creatinine activ-
ity. Therefore, we think that the PF measurementin the diagnosis of diabetic nephropathy may be use-
ful according to urinary NAG activity. 

 
 
Keywords: Fibronectin, N-acetyl-β-D-glucosaminadase, L-carnitine, Diabetes mellitus,       

Nephropathy. 
 
1. GİRİŞ 

 
Plazma Fibronektini (PF) damar endote-

linde sentez edilen 450 000 dalton molekül 
ağırlığında α-2 glikoproteindir. PF’inin eritrosit 
ve trombositlerin subendotelyal kollajene yap-
ışmasında ve eritrosit parçalanmasının azal-
masında rol oynadığı gösterilmiştir (Kanters, 
2001; Lin, 2002). Hücre yüzeyinde bulunan fi-
bronektin ise hücrelerarası etkileşimi ve bu 
arada hücrelerin bazal membrana yapışmasını 
düzenlemekte ve bu özellikleriyle de mik-
rovasküler yapı bütünlüğünün sağlanmasında, 
vasküler geçirgenlikte ve yara iyileşmesinde rol 
oynamaktadır. PF düzeyleri çeşitli hastalık du-
rumlarında değişikliğe uğramaktadır. Açlık, 
büyük cerrahi işlem, travma, yanık, sepsis, yay-
gın intravasküler koagülasyon sonrası ve ka-
raciğer yetersizliğinde PF düzeyleri azalır. Der-
matolojik hastalıklarda ve otoimmün hastalık-
larda ve bazı kanser tiplerinde PF düzeylerinin 
arttığı saptanmıştır (Saba and Jaffe, 1980; 
Mosesson and Amrani, 1980). 

 
Diabetes Mellitus’da (DM) endotel hücrel-

eri ve fibroblastlar tarafından yapılan fibronektin 
üretiminin arttığı ve böbrek mezangial matriksi 
ve kapiller duvarında birikime uğradığı göster-
ilmiştir (Lin vd., 2006; Seghieri vd., 1986). 
Buna karşılık DM’da PF düzeylerinin art-
madığını bildiren çalışmalarda vardır (Nardelli 
vd., 1986; Labat-Robert vd., 1984). 

 
Diabetik nefropati böbrek yetmezliğinin son 

aşamasının majör nedenidir (Balakumar P 
vd.,2009). DM’lu olgularda sıklıkla rast-
ladığımız nefropati komplikasyonunun geriye 
dönülebilir evrede saptanması tedavi yönünden 
büyük önem taşımaktadır (Mogensen, 1990). 
Erken diabetik nefropati evresinde saptanan 
idrar NAG aktivitesinin son evre böbrek yet-
mezliğine gidişin bir göstergesi olduğu ortaya 
konmuştur (Turecky and Uhlikova, 2003; Jung, 
1994). 

 
NAG, 130.000-140.000 dalton molekül 

ağırlığında lizozomal hidrolitik bir enzim olup, 

böbrekte proksimal tubulus hücrelerinde bulun-
maktadır. Yüksek molekül ağırlığı nedeni ile 
glomerüllerde filtre olamayan bu enzimin, 
böbrek dışı dokularda da bulunduğu saptan-
mıştır. Fakat idrardaki NAG’ın esas kaynağının 
tubulus hücreleri olduğu gösterilmiştir (Alder-
man vd., 1983; Hultberg and Ravnskov, 1981). 

 
L-karnitin (3-hidroksi-4-N-trimetil amino-

butirik asit) insan metabolizmasında serbest kar-
nitin ve açilkarnitinler olarak bulunan (Jones LL 
vd.,2009; Vacha vd., 1989; Thompson vd., 
1993) ve enerji metabolizması için zorunlu kua-
terner bir amonyum bileşiğidir. Büyük oranla 
diyetle alınmaktadır. L-karnitinin başlıca sentez 
yerlerinden birinin böbrekler olduğu bilin-
mektedir. Kronik böbrek hastalarında serum 
karnitin miktarının azaldığı gösterilmiştir (Va-
cha vd., 1989; Thompson vd., 1993). 

 
Çalışmamızda PF düzeylerinin idrar NAG 

aktivitesi gibi erken diabetik nefropatinin bir 
göstergesi olup olmayacağı araştırıldı ve dia-
betik nefropatide idrar, plazma L-karnitin ve 
serum Total Kolestreol ve Trigliserit düzeyleri 
ölçüldü. 

 
2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Araştırmamızda 4 aylık 35 adet erkek Wis-

tar-Albino (250±20g) cinsi sıçanlar kullanıldı. 
Hayvanlar deney süresince 12 saat aydınlık / 
karanlık ışıklandırması olan, nemi ve ısısı 
(20±2oC) otomatik olarak ayarlanmış özel ka- 
feslerde yaşatıldı ve yeterince su içmeleri ve 
standart yem ile beslenmeleri sağlandı. Deneye 
başlamadan önce sıçanlar bir hafta adaptasyon 
için bekletildi. Sıçanlardan 7’si kontrol grubu 
olarak ayrıldı. Geri kalan hayvanlara diabet 
oluşturmak üzere streptozotosin (STZ) verildi. 
Deney grubunu oluşturan sıçanlara streptozoto-
sin pH 4.5 0.1 M sitrat-fosfat tamponu içerisinde 
çözüldükten sonra 60 mg/kg olacak şekilde in-
traperitoneal olarak verildi (Evangeliou and 
Vlassopoulos, 2003). Kontrol grubuna da aynı 
anda 0.1 M sitrat-fosfat tamponu 60 mg/kg ola-
cak şekilde verildi. Diyabet oluşumu hergün 
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kuyruk veninden alınan kandaki glukoz ölçümü 
ile değerlendirildi. İdrar glukozu ise strip ile 
kontrol edildi. Açlık kan şekeri 250 mg/dl ve 
üzeri diabetin oluştuğu kabul edildi (Anderson 
vd., 1993). 

 
Diyabet oluşumundan sonra her 7 günde bir 

(7., 15., 21., 30. günlerde) 7 adet diabetik sıçan 
ayrıldı. Hayvanlar önce 12 saat aç bırakılarak 24 
saatlik idrarları toplandı. Daha sonra hayvanlara 
eter  anestezisi uygulanarak kanlar(intrakardiak 
olarak) ve böbrek örnekleri alındı. 

 
Kan örneklerinin bir miktarı EDTA’lı 

tüplere aktarılarak plazma, geri kalan miktardan 
ise serum örnekleri elde edildi. 

 
İdrar ve plazma L-karnitin ve serum TK, 

TG düzeyleri 30. günde alınan örneklerde, 
kreatinin, üre azotu, PF, NAG, glukoz ise  7., 
15., 21., ve 30. gün alınan örneklerde çalışıldı ve 
idrar hacimleri ölçüldü. 

 
İdrar kreatinini, üre azotu ve serum glu-

kozu, kreatinini, üre azotu, TK, TG düzeyleri 
B.M Hitachi 742 otoanalizörüyle değer-
lendirildi. PF, L-karnitin düzeyleri Boehringer 
Mannheim kitleri kullanılarak tayin edildi. İdrar 
NAG aktivitesi Eva Horak ve arkadaşlarının 
tarif ettikleri yöntemle spektrofotometrik olarak 
ölçüldü. Enzim aktivitesi her bir, idrar örneği 
için NAG U/g kreatinin olarak verildi (Horak 
vd., 1981). Tüm biyokimyasal parametreler 
örnekler alındığı gün tayin edildi. 

 
Böbreklerin histopatolojik olarak incelen-

mesi için 7.,15.,21.,30.günlerde alınan böbrekler 
nötral formalin ile tespit edilerek rutin takip 
işlemleri yapıldı ve parafin blokları hazırlandı 
Bloklardan alınan 5µ’luk kesitler hematoksilen 
eosin ile boyanarak OLYMPUS 10 ADS marka 
fotomikroskopta incelendi. 

 
İstatistiksel Analiz: Sonuçlar ortalama ± SEM 
olarak belirlendi. Çalışmada elde edilen verilerin 
istatistiksel analizinde tek yönlü varyans analizi 
(ANOVA) kullanıldı, p<0.05 değerleri anlamlı 
olarak kabul edildi. 

 
3. BULGULAR 

 
Diabet oluşumunu takiben 7., 15., 21., ve 30 

günlerdeki idrar değerleri Tablo 1’de göster-
ilmiştir. İdrar kreatinini, üre azotu düzeyleri 7., 
15., 21. günlerde kontrole göre farksız olup 
(p>0.05), 30. günde kreatinin (p<0.001) ve üre 
azotu (p<0.01) düzeyleri anlamlı olarak düşük 
bulundu. 7., 15., 21., ve 30 günlerdeki idrar ha-
cimleri kontrol grubundan sırasıyla (p<0.01), 
(p<0.01), (p<0.001) istatistiksel olarak yüksekti. 
NAG U/g kreatinin aktivitesi 7. ve 15. günlerde 

kontrol grubundan farksız (p>0.05) olup 21. ve 
30 günlerde kontrol grubundan anlamlı olarak 
yüksek (p<0.01) bulundu. 

 
Serum kreatinin, üre azotu düzeyleri, 

kreatinin klirensi 7., 15., 21., günlerde kontrol 
grubundan farksız olup (p>0.05), 30. gün 
kreatinin (p>0.001) ve üre azotu düzeyleri 
anlamlı olarak (p<0.001) yüksek, kreatinin klir-
ensi (p<0.001) düşük bulundu. 7. gün PF düzeyi 
kontrol grubundan farksız olup (p>0.05), 15., 
21., 30. günlerde sırasıyla (p<0.05), (p<0.01), 
(p<0.001) anlamlı olarak yüksek bulundu. 7., 
15., 21. ve 30. günlerdeki serum glukoz düzey-
leri kontrollere göre sırasıyla (p<0.05), (p<0.01), 
(p<0.01), (p<0.001), anlamlı olarak yüksek bu-
lundu (Tablo 2). 

 
Diabet oluşumunu takip eden 30.gündeki 

diabetik grupta kontrol grubuna göre serum TG 
(p<0.001), TK (p<0.05) düzeylerinde artma, 
plazma L-karnitin düzeyinde (p<0.01) azalma ve 
idrar L-karnitin düzeyinde yükselme (p<0.01) 
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 3). 

 
Histopatolojik Değerlendirme 

 
Böbreklerin diyabet oluşumunu takiben 

7.günde alınan (Şekil 1) kesitlerinde ,glomerul 
ve tübüllerin görünümü kontrol  grubuna benzer 
şekildedir. 15. ve 21. günlerde alınan örneklere 
ait kesitlerde ise proksimal ve distal tübüllerde 
bazı hücrelerde hidropik dejenerasyon (Şekil 2) 
ve mononükleer hücre infiltrasyonu ile hafif de-
recede hiperemi gözlendi. 30. günde alınan 
örneklerde tübüllerdeki dejenerasyonun devam 
ettiği ayrıca mezengial hücre proliferasyonu 
tesbit edildi (Şekil 3). 

 
4. TARTIŞMA 

 
Klinikte yaygın olarak kullanılan standart 

böbrek testlerinin böbrek yapısında önemli 
değişiklikler oluşturmadan önce bozulması dik-
kat çekicidir (Jung vd.,1987). 

 
Çalışmamızda da idrar ve serum kreatinini, 

üre azotu düzeylerinin ve kreatinin klirensinin 
7., 15., 21. günlerde kontrol grubundan farksız 
olması buna karşın böbrek dokusunun 15. ve 21. 
günlerdeki histolojik incelenmesinde proksimal 
ve distal tubul hücrelerinin bazılarında hidropik 
dejenerasyon ve mononükleer hücre infil-
trasyonu ile hipereminin hafif derecede tespit 
edilmesi nefropatinin erken tanısını geciktir-
mektedir. Bu durum böbrek zedelenmesinin 
erken dönemde ortaya çıkabilecek duyarlı ve 
güvenilir testlerin araştırılmasını gerekli 
kılmıştır. Renal fonksiyon bozulmasının erken 
tespitindeki testlerden birisi enzim tayinidir 
(Jung and Schulze, 1986). 
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Tablo 1. Kontrol ve diabetik idrarın biyokimyasal parametreleri 
 
 

Gruplar 
n=7 

İdrar Hacmi 
gün/ml 

Kreatinin 
mg/dl 

Üre azotu 
mg/dl 

NAG U/g 
Kreatinin 

Kontrol 4.31±0.10 60.95±1.08 1802.85±14.26 17.05±0.15 

D.M 7.gün 5.027±0.09** 59.34±1.36 1798.57±18.82 17.21±0.16 

D.M 15.gün 5.27±0.07** 60.41±0.90 1762.85±14.75 18.21±0.18 

D.M 21.gün 5.64±0.09*** 58.25±1.26 1760.00±36.05 29.15±1.45** 

D.M 30.gün 5.65±0.08*** 49.37±0.93*** 1681.42±25.30** 37.31±0.53** 

 
 
Tablo 2. Kontrol ve diabetik ratlarda serum glukoz, kreatinin, üre azotu, plazma fibronektin ve 

kreatinin klirens düzeyleri 
 
 

Kontrol grubuna göre:    **p<0.01, *** p<0.001, 
 
 

Tablo 3. Kontrol ve 30.gün diabetik grup plazma L-karnitin,serum T.kolesterol trigliserit ve idrar L-
karnitin düzeyleri 

 
 

 L-Karnitin 
(µmol/L) 

Trigliserit 
(mg/dl) 

T.Kolesterol 
(mg/dl) 

L-Karnitin 
(µmol/L) 

Kontrol (n=7) 33.42±2.21 78.0±2.88 39.42±1.68 30.6±2.14 

Diabetik (n=7) 23.85±1.26 113.42±5.87 51.28±2.98 43.37±0.93 

 p<0.01 p<0.001 p<0.05 p<0.01 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gruplar 
n=7 

Glukoz 
mg/dl 

Kreatinin 
mg/dl 

Üre azotu 
mg/dl 

Fibronektin 
µg/ml 

Kreatinin Klirensi 
mg/dak 

Kontrol 84.85±3.11 0.80±0.03 15.65±0.23 146.42±5.09 0.24±0.01 

D.M 7.gün 270.71±21.5* 0.82±0.01 15.86±0.33 154.00±8.96 0.24±0.01 

D.M 15.gün 349.28±16.98** 0.84±0.02 16.92±0.25 271.42±4.51* 0.25±0.01 

D.M 21.gün 402.00±11.77** 0.86±0.01 17.44±0.29 328.28±6.84** 0.25±0.01 

D.M 30.gün 546.28±12.71*** 1.07±0.02*** 22.93±0.83*** 378.28±6.84*** 0.17±0.01*** 
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Şekil 1. 7.güne ait böbrek kesiti. HXE Orijinal büyütme X132. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Şekil 2. 21.güne ait böbrek kesiti. HXE Orijinal büyütme X132. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Şekil 3. 30.güne ait böbrek kesiti. Mezangial hücre proliferasyonu.HXE Orijinal büyütme X132. 
 

Diabetik nefropatinin gelişmesinin önce-
den tahmin edilmesinde idrar NAG aktivitesi-
nin tek başına diğer idrar enzimleri, serum 
kreatinini, total protein ekstraksiyonu ve 
glomerüler filtrasyon hızı ölçümü gibi konvan-
siyonel parametrelerden daha hassas olduğu 
savunulmaktadır (Jung vd., 1987; Hultberg and 
Ravnskov, 1981). Çalışmamızda da NAG U/g 

kreatinin aktivitesinin idrar ve serum kreatin-
ini, üre azotu düzeylerinde ve kreatinin klir-
ensinde değişiklikler meydana gelmeden önce 
yükselmesi bu görüşü desteklemektedir. 

 
Diabet gibi enerji gereksiniminin arttığı 

hastalıklarda, L-karnitin kullanımının artması 
ile böbreklerden sentez ve reabsorbsiyonun 
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azalması plazma L-karnitin düzeylerinde düş-
meye neden olmakta bu da lipid metaboliz-
masında bozuklukların gelişmesinde önemli rol 
oynamaktadır. Çalışmamızda glomerüler fil-
trasyon hızında azalma ile L-karnitin atılımın-
daki artmayı gözlemledik. Bulgularımız 
araştırmacıların bulguları ile paralellik göster-
mektedir (Bremer, 1983; Hoppel, 1992; De 
Palo vd., 1981). 

 
Rande ve arkadaşları tedavi edilmemiş 

diabetik sıçanlarda düşük plazma L-karnitin 
düzeylerinin yükselmiş glukoz, serbest yağ 
asitleri ve artmış yağ asidi oksidasyonu ile 
ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (Randle vd., 
1988). 

 
Yasuo Ido ve arkadaşları sıçanlarda, 

Leighton ve arkadaşları tavşanlarda STZ uygu-
lamasını takiben plazma TG ve TK düzeyler-
inde artma ve L-karnitin düzeylerinde düşme 
olduğunu, oral L-karnitin uygulamasının TG 
düzeylerini düşürdüğü fakat TK düzeylerine 
etkili olmadığını gözlemlemişlerdir. Araştır-
macılar, L-karnitin eksikliği sonucunda gelişen 
serbest yağ asitlerinin oksidasyonundaki azal-
masının TG üretimindeki artıştan sorumlu ola-
bileceğini bildirmişlerdir ( James vd., 1995; 
Ido vd., 1994). 

 
Bizim bulgularımızda diabetik grupta se-

rum TG ve TK artışı ile plazma L-karnitin 
düzeylerindeki azalış şeklindedir. Plazma ve 
idrar L-karnitin düzeylerinin diabetik 
komplikasyonlarının izlenmesinde yaralı 
bilgiler verebileceğini düşünmekteyiz. 

 
DM’da proteinlerin enzimatik olmayan 

glikozilasyona uğrayarak fizikokimyasal özel-
liklerinin değiştiği ve diabette görülen bazı 
kronik komplikasyonların patogenezinde bu 
glikolize proteinlerin rol oynadığı bilinmekte-
dir (Monnier and Cerami, 1982). Plazma ve 
doku fibronektini de DM’ta enzimatik olmayan 
glikozilasyona uğrayarak fonksiyonlarında 
değişiklikler olduğu, kollojene, fibrine ve en-
dotel hücrelerine bağlanmasının azaldığı; bazal 
membran içeriğiyle ve matriks makro-
molekülleriyle olan etkileşiminin bozulduğu 
gösterilmiştir (Cohen and Ku, 1984; Tarsio 
vd., 1985). Bu durumun damar duvarının 
bütünlüğünde bozulmaya neden olduğu ve di-
ğer glikozillenmiş proteinlerle birlikte mik-
roanjiopati gelişimine katkıda bulunabileceği 
belirtilmiştir (Krantz vd., 1988). DM’da 
böbrek mezenşial matrikste ve glomerül bazal 
membranında fibronektin miktarının arttığı 
gösterilmiştir (Musso vd., 1989; Paczek vd., 
1991; Phan-Thanh vd., 1987). Bu durum hem 
mesengial hücre proliferasyonunu hem de 

mesengial matrix genişlemesini indükliyebilir 
(Cosio vd., 1990; Border vd., 1989; Cohen vd., 
1987). Ancak fibronektinin böbrekte lokal 
olarak üretiminin artmasından mı yoksa do-
laşımındaki fibronektinin glomerüler filtrasyon 
bariyerinde tutulması nedeni ile mi arttığı kesin 
olarak bilinmemektedir. DM’da ayrıca endotel 
hücrelerinden ve fibroblastlardan fibronektin 
üretiminin arttığı gösterilmiştir ( Cohen vd., 
1987). Çalışmamızda PF düzeyinin böbrek do-
kusunda patolojik değişimlerinin az olduğu 
dönemde ve idrar, serum kreatinin, üre azo-
tunun ve kreatin klirensinin kontrollerden far-
klı olmadığı 15. günden itibaren yükseldiği 
tespit edildi. 

 
İdrar NAG aktivitesinin yüksekliği ile ka-

rekterize olan başlangıç diabetik nefropati 
dönemindeki hastaların fibronektin düzeyleri 
ile birlikte takip edildiği çalışmaya literatürde 
rastlayamadık. 

 
Sonuç olarak diabetik nefropatide serum 

PF düzeylerinin idrar NAG aktivitesinden daha 
önce yükselmesi bu hastalığın erken tanısında 
PF düzeylerinin idrar NAG aktivitesi tayinin-
den daha önemli bir marker olarak kul-
lanılabileceğini düşündürmektedir. PF düzey-
lerinin diabetik  nefropatinin erken tanısında 
bir marker olarak kullanılabilmesi için ileri 
çalışmalara gerek vardır. 
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