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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, farkl evrelerdeki tip 2 diyabetik nefropatili hastalarin idrar mono-
sit kemoatraktan protein-1 (MCP-1)/kreatinin oranlari (idrar MCP-1) ile idrar albiimin/kreatinin
oranlari (idrar albiimin) ve Modified Diet in Renal Disease (MDRD) GFR degerleri arasindaki
iliskiyi belirlemek ve bu hastalarin renal fonksiyonlarmin takibi ve renal hasarin ileri evrelerinde-
ki prognostik degeri agisindan idrar MCP-1in kullanimini degerlendirmektir.

Metod: Bu kesitsel ¢alismaya, tip 2 diyabetli 100 hasta (48 kadin, 52 erkek) dahil edildi. Hastalar,
idrar albiimin ile tespit edilen renal fonksiyonlarina gore 3 gruba ayrildi. Idrar albiimin <30 mg/g
hastalar normoalbiiminiirik (NOA) (n=20); 30-300 mg/g idrar albiimin hastalar mikroalbtiminiirik
(MIA) (n=51); >300 mg/g olanlar ise makroalbiiminiirik (MAA) (n=29) olarak tamimlandi. Ug
grubun degerleri ol¢iildii ve karsilastirildi.

Bulgular: Gruplar arasi degerlendirmede “Oneway ANOVA” ve “Kruskal Wallis” testleri kul-
lanild1 ve gruplarin idrar MCP-1 diizeyleri anlamli farklilik gosterdi. NOA grup idrar MCP-1=
156.02 pg/g (41.28-478.60), MIA grup idrar MCP-1=174.99 pg/g (100.89-647.18), MAA grup id-
rar MCP-1=245.71 pg/g (96.78-724.59). Renal fonksiyonlardaki bozulma ve albiiminiiri artis1 ile
uyumlu olarak idrar MCP-1 artmaktadir. Idrar MCP-1 ile idrar albiimin arasinda pozitif (r=0.389;
p<0.0001), MDRD GFR ile negatif iliski bulundu (1=-0.314; p=0.001).

Sonug¢: Bulgularimiz, tip 2 diyabetik nefropatili hastalarda idrar MCP-1 ile idrar albiimin ve
MDRD GEFR arasindaki iliskiyi ve idrar MCP-1’in hastalarin renal fonksiyonlarmnin takibinde ve
hastalardaki renal hasarin degerlendirilmesinde prognostik bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Monosit kemoatraktant protein-1, tip 2 diyabet, diyabetik nefropati, idrar
alblimini, GFR, kemokinler, renal inflamasyon

Cikar Catismasi: Yazarlarin ¢ikar ¢atismasi yoktur.

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to determine the relationship between modified diet in renal
disease (MDRD) glomerular filtration rate (GFR) and ratio of urinary monocyte chemoattractant
protein-1 (MCP-1)/ creatinin (urinary MCP-1) and urine albumin/creatinine rates (urine albumin)
in type 2 diabetic nephropaty patients who were in different stages and to assess the use of urinary
MCP-1 as a prognostic indicator in monitoring renal functions of these patients and in renal injury.
Methods: This cross-sectional study included 100 diabetic patients (48 females, 52 males).
Patients were randomized into 3 groups based on renal function determined by urine albumin.
Patients who had urine albumin <30 mg/g were defined as normoalbuminuric (NOA) (n=20);
those who had 30-300 mg/g urine albumin were referred as microalbuminuric (MIA) (n=51) and
patients with urine albumin >300 mg/g were defined as macroalbuminuric (MAA) (n=29). Three
groups were measured and compared.

Results: Inter-group assessment was performed by using “Oneway ANOVA” and “Kruskal- Wal-
lis” tests and significant differences have been found between urinary MCP-1 in three groups.
Urinary MCP-1 was found to be 156.02 pg/g (41.28-478.60) in NOA group; 174.99 pg/g (100.89-
647.18) in MIA group and 245.71 pg/g (96.78-724.59) in MAA group. Urinary MCP-1 levels in-
creased by increasing of albuminuria and by deterioration of renal function. Correlation of urinary
MCP-1 was positive with urine albumin (r=0.389; p<0.0001) while was negative with MDRD
GFR (r=0.314; p=0.001).

Conclusion: Our findings demonstrated that urinary MCP-1 is related with urine albumin and
MDRD GFR in patients with type 2 diabetic nephropathy. Thus, urinary MCP-1 could be used in
monitoring renal functions of patients and serve as a prognostic indicator in assessment of renal
injury of these patients.

Key Words: Monocyte chemoattractant protein-1, type 2 diabet, diabetic nephropathy, urine al-
bumin, GFR, cytokines, renal inflammation
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Giris

Diyabetik nefropati diinya genelinde son dénem bdbrek
yetmezliginin major nedenlerindendir. Diyabetik nefropa-
ti gelisiminde metabolik ve hemodinamik yollarin etkisi
bulunmaktadir [1]. Buna ek olarak, monosit ve makrofaj-
lar gibi inflamatuvar hiicrelerin renal infiltrasyonu, hasta-
ligin ilerlemesinde 6nemli bir faktérdiir [2,3]. inflamas-
yonun, diyabetik nefropati patogenezinde (baslangig¢ ve
ileri donemlerde) hiperglisemi ve intraglomeriiler hiper-
tansiyona ek olarak 6nemli bir rol oynadigi bilinmekte-
dir. Diyabetik nefropatili hastalarin renal biyopsilerinde
makrofaj artiginin tespiti, bu goriisii desteklemektedir [4].
Makrofajlar, renal vaskiiler inflamasyonda merkezi bir rol
oynarlar ve renal dokuda birikmeleri diyabetik nefropati
icin karakteristik bir bulgudur. Yapilan ¢aligmalardaki de-
neysel glomerulonefrit modelinde, makrofajlarin mezen-
siyal hiicre proliferasyonunu ve proteiniiriyi indiikledigi
gosterilmistir. Ancak makrofaj gociiniin detayli molekii-
ler mekanizmasi heniiz aydinlatilamamistir. Bu yolakta
kemokin ve kemokin reseptorlerinin de etkili oldugu bi-
linmektedir [5]. Bir kemokin olan monosit kemoatraktan
protein-1 (MCP-1), mononiikleer hiicreler ve renal hiicre-
ler tarafindan dolasima salinmaktadir. MCP-1"1n ileri dii-
zey diyabetik nefropati gelisiminde ve tiibiilointerstisyel
lezyon olusumunda, makrofaj aktivasyonu ve makrofaj-
larin dolasimdan renal dokuya migrasyonunun diizenlen-
mesinde rol oynadig diisliniilmektedir [6]. Bir calismada,
diyabetik nefrotik sendromlu bireylerde MCP-1 diizeyle-
rinin artmig oldugu gosterilmistir [7]. Yapilan baska bir
calismada, diyabetik nefropatili hastalarda MCP-1 idrar
diizeylerinin arttig1 ve bu artigin renal doku interstisyu-
muna infiltre olan CD-68 pozitif makrofaj sayisi ile dogru
orantilt oldugu bulunmustur. Ayrica, immunohistokimya-
sal ve in situ hibridizasyon analizleri diyabetik nefropatili
olgulardaki tiibiilointerstisyel lezyonlarda, MCP-1 pozitif
hiicrelerin bulundugunu gostermistir [8]. Renin-anjio-
tensin inhibitorlerinin tedavide kullanimi, renal MCP-1
supresyonu yoluyla tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde nefropati
ilerleyisini yavaglatmaktadir. Bu sonug¢lar MCP-1’in di-
yabete bagli bobrek patolojisinde makrofaj migrasyonunu
dogrudan etkiledigini diigiindiirmektedir. Diyabetik or-
tamda renal inflamatuvar hiicrelerin olasi regiilasyonunu
inceleyen deneysel ¢alismalar heniiz netlik kazanmamis
olsa da, MCP-1 antikor tedavisinin, glomeriileroskleroz
ve interstisyel fibrozu 6nlemeye yonelik kullanimini arag-
tiran gelecek vaat eden ¢alismalar mevcuttur [9]. Tip 1
diyabetik nefropatili rat modeli ile yapilan bir ¢alismada
ise, retinoik asit tedavisinin MCP-1 diizeylerini azalttigi
gosterilmis ve bu azalma immiin boyamada bobrekteki
CD-68 makrofaj serisinde diisiis ile korele bulunmustur
[10]. Bu bulgular MCP-1 diizeylerinin, diyabetik nefro-
patili hastalarda renal inflamatuvar cevabin degerlendi-
rilmesinde 6nemli bir diyagnostik degeri olabilecegini
disiindiirmektedir. Buna ek olarak, MCP-1’in antiinfla-
matuvar tedavilere erken cevap vermesi olasilig1 nedeni
ile, albiiminiirideki ileri dénem degisimlerin takibindeki
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klinik yararlilig1 ¢alismalarla desteklenmelidir [11].

Calismamizda, idrar MCP-1 diizeyinin yukarida bahse-
dilen mekanizmalar araciligiyla diyabetik nefropati pato-
genezindeki roliinii ortaya koymak {izere, tip II diyabetli
hastalardaki renal hasarin derecesini gosteren iiriner albii-
min atitlimi ve glomeriiler filtrasyon hizt (GFR) ile idrar
MCP-1 diizeyi arasindaki iligkiyi ve idrar MCP-1 diize-
yinin, tip I diyabetli hastalardaki nefropati gelisimine et-
kisinin ve diyabetik nefropatili hastalarda renal fonksiyon
takibindeki kullaniminin arastirilmasini amagladik.

Gerec¢ ve Yontemler

Bu kesitsel caligmaya, Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egi-
tim ve Arastirma Hastanesi Endokrinoloji-Diyabet
Poliklinigi’nde takip ve tedavi edilen daha once tip II
diabetes mellitus tanis1 konmus 100 hasta dahil edildi.
Hastalara ¢alisma ile ilgili olarak bilgilendirme yapildi ve
onamlari alindi. Calismaya alinan bireylerin yas, cinsiyet,
kilo, boy, kullandig: ilaglar, sigara ve alkol kullanimi, di-
yabet siiresi, soy gecmisi ve diger hastaliklari sorgulandi
ve bu bilgiler daha 6nceden hazirlanan formlara kaydedil-
di. Viicut kitle indeksi (VKI) (kg/m?) standart formiil ile
hesaplandi. Anti-hipertansif tedavi altindakiler, hipertan-
sif olarak kabul edildi. Bilinen kronik karaciger hastaligi,
son donem bobrek yetmezligi, romatolojik ve diyabet dist
endokrin hastaligi, iki hafta dncesine kadar enfeksiyon
ve travma Oykdisii, son 2 haftadir idrar yollari1 enfeksiyo-
nu, ileri derece obezitesi (VKI >40 kg/m?) ve malignitesi
olanlar, serum kreatinin diizeyi >2 mg/dl ve HbAlc dii-
zeyleri >%10 olanlar ¢aligma dist birakild.

Tiim olgularm 8-12 saatlik agliktan sonra sabah 8:00-9:00
saatleri arasinda, oturur pozisyonda vendz kan drnekle-
ri antikoagiilanli (Becton dickinson EDTA) ve diiz jelli
(Becton dickinson serum separator) tiiplere alindi. Ayni
giin hastalardan 8:00-9:00 arasinda sabah ilk idrar or-
nekleri toplandi. Tiim kan &rnekleri alindiktan sonra ya-
rim saat i¢inde 1600 g’de 10 dk santrifiij edilerek hiicre
kisimlarindan ayrildi. Idrar 6rnekleri ise 450 g’de 5 dk
santrifiij edildi. Serum glukoz, kreatinin, trigliserit, LDL
ve HDL kolesterol degerleri ayn1 giin icerisinde “Roche/
Hitachi MODULAR PP” cihazinda (Roche Diagnostics
GmbH, Mannheim, Germany) spektrofotometrik yontem-
le, HbAlc degeri, “Biorad Variant II”” cihazinda (Bio-Rad
Laboratories, Hercules, Calif. USA) HPLC yontemi ile
caligild1. Sabah ilk idrarindan albiimin ve kreatinin deger-
leri yine ayni giin i¢inde ¢alisildi. idrar albimin diizeyleri
immiintiirbidimetrik yontemle “Roche Hitachi Modular
DP” cihazinda; idrar kreatinin diizeyleri ise, “Hitachi
Modular DP” cihazinda spektrofotometrik olarak “Jaffe
yéntemi” ile belirlendi. Idrar MCP-1 6l¢iimii i¢in idrar 6r-
nekleri santrifiij sonrasinda -80 C°de analiz tarihine kadar
saklandi ve ilk ¢ozildiigiinde galisild.

Idrar MCP-1 élciimii
Spot idrar MCP-1 diizeyleri, solit faz yar1 otomatik “Sand-
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Tablo 1. Gruplarin idrar MCP-1, MDRD GFR, idrar albiimin diizeylerinin tanimlayici istatistikleri ve One Way ANOVA ¢oklu

[P}

kargilastirma “p” degerleri

Degiskenler NOA Grup MIA Grup MAA Grup p
idrar MCP-1 (pg/g) 156.02 174.99 245.71 0.003
(41.28-478.60) (100.89-647.18) (96.78-724.59)
MDRD GFR (ml/dak/1.73 m?) 83.29+14.32 78.45+20.79 57.58+£16.67 <0.001
idrar albiimin (mg/g) 8.61 92.30 490.76 <0.0001
(3.69-26.86) (42.50-220.26) (330.04-1529.13)

Veriler ortalamazstandart sapma ve Ortanca (2.5 ve 97.5 percentil) degerleri olarak sunulmustur.
NOA: Normoalbiiminiirik; MiA: Mikroalbiimin(irik; MAA: Makroalbiimintirik; MCP-1: Monocyte chemoattractant protein-1, MDRD: Modified Diet in Renal Disease.

wich Enzyme Linked Immunosorbent Assay” (ELISA)
yontemi (Quantikine MCP-1 ELISA; R&D Systems Inc.
Minneapolis, USA) ile ¢alisildi. Yontem ¢aligma prensi-
bine gore: Ornekteki MCP-1, kat1 faz monoklonal antikor
ve bir monoklonal antikor-enzim konjiigatina baglanir ve
MCP-1 molekiilii ile kat1 faz ve enzim isaretli-antikorlar
arasinda sandvi¢ modeli olusturulur. Bagli olmayan enzim
isaretli-antikor ve drnek uzaklastirildiktan sonra plak, en-
zim-substrat ile inkiibe edilerek renk olusumu saglanir ve
olusan bu renk ELISA okuyucuda 450 nm dalga boyunda
okunur ve absorbanslart hesaplanir. Olusan renk 6rnek-
teki MCP-1 miktar1 ile dogru orantilidir. Testin diisiik
konsantrasyon i¢in giin igi ve giinler aras1 %CV deger-
leri sirastyla %4.2 ve %5.9 olup, yiiksek konsantrasyon
i¢in giin i¢i ve giinler aras1 % CV degerleri ise %4.5 ve
%35.9°dur. idrar MCP-1 diizeyleri, idrar 6rneklerinin kre-
atinin konsantrasyonlari ile oranlanarak idrar MCP-1/kre-
atinin (idrar MCP-1) oranlar “pg/g” olarak hesaplandi.

Hasta grubu, son 6 ay icindeki 3 ayr1 6l¢limiin ortalama-
st alinarak, idrar alblimin/kreatinin oranina gore 3 grupta
toplandi. Idrar albiimin/kreatinin oram (idrar albiimin)
<30 mg/g normoalbiiminiirik (NOA); 30-300 mg/g mik-
roalbiiminiirik (MIA); >300 mg/g olanlar makroalbii-
miniirik (MAA) olarak gruplandi. Hastalarin GFR’leri,
Modified Diet in Renal Disease (MDRD) formiiliiyle he-
saplandi [12].

Istatistiksel incelemeler

Veriler “Statistical Package for Social Sciences for Win-
dows 17.0” programi ile degerlendirildi. Gruplarin nor-
mal dagilima uygunlugu “Kolmogorov-Smirnov”; var-
yanslarin homojenligi “Levene” testi ile degerlendirildi.
Gruplar arasi karsilastirmalarda “Oneway ANOVA”
veya “Kruskal Wallis” kullanildu. ikili karsilastirmalarda
“Tukey HSD” ve “Mann Whitney U” testleri kullanil-
di. “Spearman korelasyon analizi” ile olgularin MDRD
GFR ve idrar albiimin oranlar ile idrar MCP oranlari
arasindaki uyum degerlendirildi. “Multiple regresyon
analizi” ile idrar MCP ve diger bagimsiz degiskenler
arasindaki iliski incelendi. Istatistiksel anlamlilik igin
p<0.05 esas alind1.
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Bulgular

Calisma, Temmuz-Ekim 2012 tarihleri arasinda, yaslari
ortalama (£standart sapma) 59.13 (£8.94), 48’1 (%48) er-
kek ve 52’si (%52) kadm olmak iizere toplam 100 olgu
iizerinde yapilmistir.

Coklu karsilagtirmada ii¢ grubun idrar MCP-1 (p=0.003)
ve MDRD GFR (p<0.001) degerleri arasinda anlaml
farklilik bulundu. Gruplar ikili olarak karsilastirildigin-
da, idrar MCP-1 i¢in: MAA grubu (medyan/2.5-97.5%)
(245.71/96.78-724.59 pg/g), NOA (156.02/41.28-478.60
pg/g) ve MIA gruplarimdan (174.99/100.89-647.18 pg/g)
anlamli farklilik gosterdi (sirastyla p=0.003; p=0.032).
MDRD GFR igin: MAA grubu (ort£SD) (57.58+16.67
ml/dk/1.73 m?), NOA grubundan 83.29+14.32 (ml/
dk/1.73 m?)’tan ve MIA Grup (78.45+20.79 ml/dk/1.73
m?)’tan istatistiksel olarak farkli bulundu (her ikisi iginde
p<0.0001).

Coklu karsilastirmada {i¢ grubun idrar albiimin diizeyleri
arasinda anlamli farklilik tespit edildi (p<0.0001). iki-
li karsilastirmalarda MAA grubu (medyan/2.5-97.5%)
(490.76/330.04-1529.13 mg/g), NOA grubu (8.61/3.69-
26.86 mg/g) ve MIA grubundan (92.30/42.50-220.26
mg/g) anlamli farklilik gosterdi (her ikisi igin de
p<0.0001). Tiim gruplarm iMCP-1, MDRD GFR ve idrar
albiimin 6l¢tim sonuglar1 Tablo 1°de gdsterilmistir.

Coklu karsilastirmalarda ¢ grubun serum kreatinin
(p<0.0001), glukoz (p=0.019), trigliserit (p=0.037), LDL
kolesterol (p=0.032) ve HbAlc (p=0.007) diizeyleri ara-
sinda anlamli farklilik bulundu (Tablo 1). ikili karsilas-
tirmalarda glukoz i¢in; MAA Grubu (178.44+66.49 mg/
dl), NOA’dan (138.74+29.48 mg/dl) (p=0.007); trigli-
serit icin MAA Grubu (201.22+91.56 mg/dl), NOA’dan
(150.93+69.18 mg/dl) (p=0.014); HbA l¢ igin; MAA Gru-
bu (8.00+1.16%), NOA’dan (7.08+0.85%) (p=0.035) ve
LDL Kolesterol diizeyleri icin MiA Grubu (99.51+25.99
mg/dl), NOA’dan (117.74£27.59 mg/dl) (p=0.025) an-
lamli farklilik gdsterdi.

Tiim grupta parametreler arast uyum incelendiginde; id-
rar MCP-1 ile MDRD GFR diizeyleri arasinda negatif,
orta diizeyde (r=-0.314; p=0.001); idrar MCP-1 ile idrar
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Sekil 2. iMCP-1/kreatinin ile idrar albiimin/kreatinin sagilim gra-
figi.

alblimin diizeyleri arasinda pozitif, orta diizey (r=0.389;
p<0.001) iliski oldugu saptand1 (Sekil 1, 2).

Multiple lineer regresyon analizi ile glukoz, HbAlc,
LDL, HDL kolesterol, trigliserit, idrar alblimin, kreati-
nin, MDRD GFR ve VKI degerleri ile idrar MCP-1 dii-
zeyi arasindaki baginti incelendi. MDRD GFR (p=0.003),
idrar albiimin (p=0.033) ve serum kreatinin degerlerinin
(p=0.019), MCP-1 diizeyini etkiledikleri ve MCP igin ba-
gimsiz risk etkenleri olduklar belirlendi (R>=0.226).

Tartisma

Diyabetik nefropatinin patogenezinde inflamatuvar ve
profibrotik proseslerin rol oynadigina dair artan kanitlar
mevcuttur. Bu nedenle MCP-1 ve hiicre yiizey reseptorii
olan kemokin (C-C motif) reseptdr 2’ nin diyabetik nefro-
pati patogenezinde rol oynadig diigiiniilmektedir. MCP-
1, diyabette var olan hiperglisemik ortamin yarattigi ok-
sidatif strese cevaben renal mezensiyal ve tiibiiloepitelyal
hiicrelerden salinan, renal interstisyel inflamasyon ve
tiibtiler atrofi gelisiminde rol alan, monositler i¢in kemo-
atraktan 6zellikte bir kemokin ailesi tiyesidir ve diyabetik
nefropati dahil bircok glomeriiler hastalikta glomeriiler
ekspresyonunun arttig1 gosterilmistir.

Deneysel modellerde ve bazi inflamatuvar renal hastaligi
olan kisilerde yapilan ¢alismalarda, normal serum MCP-1
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diizeylerine karsilik, idrar yoluyla MCP-1 atiliminda ar-
tis oldugu gosterilmistir ve bu durum, MCP-1’in bobrek-
lerdeki lokal tiretiminin, idrar MCP-1 atilimindaki artisa
neden olabilecegini diisiindiirtmektedir. Ayrica, diyabetik
nefropatili hastalarin renal interstisyumunda MCP-1(+)
hiicrelere rastlanmis olmasi bu ihtimali giiglendirmekte-
dir [13,14].

Biz ¢alismamizda, tip 2 diyabetik hastalarda idrar MCP-1
diizeyleri ile, albimintiri ve GFR ile belirlenen renal hasar
derecesi arasindaki iliskiyi belirlemeyi amagladik.

Tilak ve arkadaslart [15] yaptiklari ¢alismada artmis id-
rar MCP-1 diizeylerinin diyabetik nefropati progresyonu
ve renal tiibiiler hasarla iligkili oldugunu bulmuslar, pro-
teiniiri varliginin MCP-1 ekspresyonunu arttirarak renal
hasara katkida bulundugunu tespit etmislerdir. Ayrica id-
rar MCP-1 diizeyleri ile {iriner albiimin atilimi ve serum
kreatinini arasinda pozitif yonde, GFR ile negatif yonde
anlamli iliski bulmuslardir [15]. Biz de calismamizda
benzer sonuglara ulastik. Bu bulgular, idrar MCP-1 dii-
zeyinin, GFR 6l¢iimii ile belirlenen bobrek hasari derece-
lendirilmesinde kullanilabilecek bir belirteg olabilecegini
gostermektedir [15]. Tashiro ve arkadaslari ise yaptiklari
caligmada, idrar MCP-1 diizeyleri ile glisemik kontrol
arasinda negatif yonde zayif anlamli bir iliski saptamislar-
dir [16]. Biz ¢alismamizda, idrar MCP-1 diizeyleri ile me-
tabolik parametreler arasinda iliski bulamadik. Ozellikle
HbA ¢ diizeyi ile arasinda bir iligski bulamamig olmamiz,
diyabetik nefropati gelisimi stirecinde rol oynayan infla-
masyon siirecinin glisemik kontrolden bagimsiz olarak
baska faktorlerden etkilendigini diistindiirmektedir. Di-
yabetik kisilerde nefropati gelisimini dnlemeye yonelik
uygulanan kan basinci kontrolii amagli antihipertansif
tedavi, glisemik kontrol, statin ve ditiretik tedavilerine
ragmen bazi hastalarda hizli ilerleyen bir renal fonksiyon
kaybi goriilmesi inflamasyonun diyabetik nefropati pa-
togenezindeki roliinii agiklamaktadir. Renin-Anjiotensin
Sistemi blokerlerinin kullaniminin renal dokuda MCP-1
diizeylerini azalttig1 gosterilmistir. Elde edilen bu bul-
gular dogrultusunda idrar MCP-1 diizeyleri 6l¢iimiiniin,
tedavi rejiminin etkinliginin degerlendirilmesinde ve ileri
diizey renal hasarin 6nlenmesinde fayda saglayacag: di-
stiniilmektedir [17]. Wu ve arkadaslar1 da idrar protein
atilim diizeyleri ile idrar MCP-1 diizeyleri arasinda pozi-
tif, GFR ile negatif anlamli iliski tespit etmislerdir. Ayrica
bulgularimiza paralel olarak; belirgin nefropatisi olanlar-
da diyabet siiresini daha uzun, GFR’yi daha diisiik bul-
muglardir [18]. Tam ve arkadaslar1 yaptiklar1 prospektif
gozlemsel ¢alismada, diyabetiklerde fibrozis ve inflamas-
yon belirtecleri olan serum connective tissue growth fac-
tor ve MCP-1 diizeylerini 6l¢miislerdir. Hastalarin 6 yillik
takibi sonrasinda MCP-1’in 6zellikle makroalbiiminiirik
olgularda GFR azalmasi ile iliskili oldugunu bu nedenle
bobrek hasarinin ileri evrelerinde prognostik bir belirte¢
olabilecegini ileri siirmiislerdir [16].

Sonug olarak, ¢alismamizda tip 2 diyabetik nefropatili
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hastalarda, renal fonksiyon kaybina paralel olarak idrar
MCP-1 diizeylerinin arttigini ve bu artisin spot idrarda
saptanan albiimin atilimi1 ve MDRD GFR ile iligkili oldu-
gunu bulduk. Rutin ¢alisma kolaylig1 ve test maaliyetleri
acisindan degerlendirildikten sonra, Idrar MCP-1"in, tip
2 diyabetik nefropatili hastalarin renal fonksiyonlarmnin
takibinde ve hastalardaki renal hasarin degerlendirilme-
sinde prognostik bir belirte¢ olarak katkis1 olacagini dii-
stinmekteyiz.

Cikar ¢atismasi

Yazarlarin ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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