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Oz
Amag: Nefropatisi olan ve olmayan diyabetli hastalarda serum prokalsitonin (PCT) diizeylerinin nasil etkilendigini

aragtirarak bu hastalarda PCT’nin bir enflamasyon gostergesi olup olamayacagini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya 175 hasta [75 diyabetik nefropati (grup 1), 75 nefropatisi olmayan diyabetik (grup
2) ve 25 non-diyabetik nefropati (grup 3)] ve 75 saglikli goniillii dahil edildi. Hasta ve kontrol gruplarinin serum ve
tiriner kreatinin, serum high sensitive C-reaktif protein (hsCRP), PCT, beyaz kiire, nétrofil, HbAlc ve iiriner protein
degerleri elde edildi. Uriner protein/kreatinin orani ve eGFR hesaplandh.

Bulgular: Grup 1, 2 ve 3 ile kontrol grubunun PCT degerleri (sirasiyla 0,20-0,19-0,23 ve 0,19) arasinda anlamli bir
fark yoktu (p>0,05). Her 3 hasta grubunun hsCRP diizeyleri ise kontrol grubundan yiiksekti (p<<0,001). Nefropatili
hastalarin (diyabetik ve non-diyabetik) GFR degerleri ile PCT (p<0,001; r =-0,475) ve hsCRP (p<0,001; r=-0,415)
degerleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Diyabetik nefropatili hastalarda GFR 60 ml/dk’nin altinda olanlarla
GFR 60 ml/dk ve iizerinde olanlar karsilagtirildiginda; GFR degerleri 60 ml/dk’dan diisiik olanlarin hsCRP degerleri
daha ytiksek iken (p<0,05); PCT degerleri arasinda fark yoktu (p>0,05).

Sonug: Diyabetli ve diyabetik nefropatili hastalarin PCT degerlerinde anlamli bir artis yoktu. Ancak PCT diizeyi
ile GFR arasinda negatif korelasyon mevcuttu. Bu durum o6zellikle ileri evre kronik bobrek hastaliginda, etiyolojik
nedenden bagimsiz olarak PCT degerlerinde artis olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, nefropati, prokalsitonin
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Abstract

Aim: To investigate how serum procalcitonin (PCT) levels are affected in diabetic patients with and without
nephropathy, and to determine whether PCT may be indicative of an inflammation in these patients.

Material and Method: The study included 175 patients [75 diabetic nephropathy (group 1), 75 non-nephropathy
diabetic (group 2) and 25 non-diabetic nephropathy (group 3)], and 75 healthy volunteers. Serum and urinary creatinine,
serum high sensitive C-reactive protein (HsCRP), PCT, white blood cell, neutrophil, HbA 1c and urinary protein values
were obtained from patients and control groups. Urinary protein / creatinine ratio and eGFR were calculated.

Results: There was no significant difference of PCT values between groups 1, 2, 3 and control group (0.20-0.19-0.23
and 0.19, respectively) (p>0.05). HsCRP levels of all 3 patient groups were higher than the control group (p<0.001).
A negative correlation was found between eGFR values, PCT (p<0.001; r =-0.475) and HsCRP (p<0.001; r=-0.415)
values in nephropathy patients (diabetic and non-diabetic). Patients with diabetic nephropathy were compared to
those with a eGFR of 60 ml/min or more with those below eGFR 60 ml/min. When the eGFR values were lower than
60 ml/min, the HSCRP values were higher (p<0.05); there was no difference between the PCT values (p>0.05).

Conclusion: There was no significant increase in PCT values of diabetic and diabetic nephropathy patients.
However, there was a negative correlation between PCT level and eGFR. This suggests that there may be an increase

in PCT values, especially in advanced chronic renal disease, regardless of the etiology.

Keywords: Diabetes, nephropathy, procalcitonin

Giris

Glinlimilizde yasam tarzindaki hizli degisim ile birlikte
diabetes mellitus (DM) ve diyabetin neden oldugu
komplikasyonlar 6nemli bir halk sagligi sorunu haline
gelmistir [1]. DM’ nin kronik komplikasyonlarindan biri
olan diyabetik nefropati (DN), diinyada ve iilkemizde son
dénem bobrek yetmezligi (SDBY) nedenleri arasinda ilk
sirada yer almaktadir [2,3]. Hem tip 1 DM’nin hem de
tip 2 DM’nin rélatif olarak en sik goriilen mikrovaskiiler
komplikasyonu olan DN, morbidite ve mortalitenin 6nemli
nedenlerinden biridir [4,5].

Prokalsitonin (PCT) molekiiler agirligi yaklasik 13 kDa
olan, 116 aminoasid iceren ve kalsitonin prekiirsorii olan
polipeptid yapida bir prohormondur. Sepsis markeri olarak
uzun yillardir kullanimda olan PCT, &zellikle bakteriyel
ve fungal enfeksiyonlarin ve bakteriyel sepsisin hassas
bir gostergesidir [6-8]. Bununla birlikte yapilan bazi
caligmalarda enfeksiyonun yani sira akut kardiyojenik sok,
akut pankreatit, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus
(SLE),

enflamatuvar akut ve kronik hastaliklarda da prokalsitonin

amiloidozis, Kawasaki hastaligi gibi baz
diizeylerinin yiiksek olabilecegi saptanmistir [9-12]. DM
ve kronik bobrek hastaliklart (KBH) mikroenflamasyonla
seyreden kronik hastaliklardir [13,14].

bu hastaliklarda da saglikli popiilasyona gore PCT

Bu nedenle,

diizeylerinde bir miktar artis olabilecegi diistiniilmektedir.

Bu calismada diyabetli ve diyabetik nefropatili hastalarda
serum PCT diizeylerinin nasil etkilendigini arastirarak
bu hastalarda PCT’nin bir enflamasyon gdstergesi olup
olamayacagini belirlemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya baglamadan dnce Kecioren Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay alinmugtir. Calisma
Helsinki Bildirgesine uygun sekilde ylritiilmils ve
caligmaya katilan kisilerden bilgilendirilmis onam formu
almmustir,

Gozlemsel, vaka-kontrol calismamiza diyabet, diyabetik
nefropati veya diyabet dis1 nedenlere bagli kronik bobrek
hastalig1 tanisi ile takip edilen toplam 175 hasta ve 75
saglikli goniillii alindi. Akut veya kronik enfeksiyonu,
kronik otoenflamatuvar hastaligi, otoimmiin hastalig1
olanlar, hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulananlar
calismaya dahil edilmedi. DM tanis1 olup en az 3 aydir
devam eden ve en az 2 kez sabah ilk idrarda bakilan spot
idrar protein/kreatinin oran1 0,2°nin {izerinde olanlar
diyabetik nefropati grubuna dahil edildi. DM tanis1 olup
belirtilen diizeyde proteiniirisi olmayan ve eGFR degeri
60 ml/dk’nin iizerinde olanlar nefropatisi olmayan diyabet
grubunu olusturdu. DM tanis1 olmay1ip herhangi bir nedene
bagliolarak en az 3 aydir eGFR degeri 60 ml/dk’nin altinda
olanlar non-diyabetik nefropati grubunu olusturdu.
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Hasta ve kontrol gruplarinin kayitlari incelenerek serum ve
iiriner kreatinin; serum HsCRP, prokalsitonin, beyaz kiire,
nétrofil, HbAlc ve lriner protein degerleri elde edildi.
Uriner protein/kreatinin oran1 ve eGFR hesaplandi. eGFR,
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formiilii
kullanilarak hesaplandi.

Serum ve iiriner kreatinin, Jaffe kinetik metodu ile (Konelab
601 Termo Fisher Scientific Inc. MA, USA) 6lgiildii. HbA lc,
otomatik Tosoh G7 HbAlc Analyzer (Tosoh Corporation,
Tokyo, Japan) kullanilarak analiz edildi. HsCRP i¢in
alinan serum Ornekleri nefelometrik yontemle (IMMAGE
Immunochemistry Systems, Ireland, Beckman Coulter
cihazi) ¢aligildi. Prokalsitonin ILMA (immunoluminometrik
assey, B.R.A.H.M.S. Diagnostica, Berlin/Germany)
yontemiyle calisildi. Beyaz kiire ve notrofil LH 750
Analyzer (Beckman Coulter, England) cihazi ile ¢alisildi.

Istatistiksel Analiz: Bu ¢alismada elde edilen veriler SPSS
20 paket programi ile analiz edildi. Gruplar arasindaki
farkliliklar incelenirken degiskenlerin normal dagilima
uymamasi nedeniyle Mann Whitney U ve Kruskal
Wallis-H Testinden yararlanildi. Birim sayilarinin 20’den
fazla olmasi nedeniyle Mann Whitney U Testi igin

standartlastirilmis z degerleri verildi. Kruskal Wallis-H
Testinde anlamli farkliliklarin  goriilmesi durumunda
Post-Hoc ¢oklu karsilagtirma testi ile aralarinda farklilik
olan gruplar belirlendi. Nominal degiskenlerin gruplar
arasindaki farkliliklar incelenirken Ki-Kare analizinden
yararlanildi. Degiskenler arasindaki iliskiler incelenirken
korelasyon  katsayisindan  yararlanildi.
Farkli prediktorlerin bagimsiz etkileri incelenirken g¢ok

Spearman’s

degiskenli lineer regresyon modeli kullanildi. P< 0.05
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alman 250 olgu, diyabetik nefropatili (grup
1), nefropatisi olmayan diyabetli (grup 2), non-diyabetik
nefropatili (grup 3) ve saglikli goniilliilerden olusan kontrol
grubu (grup 4) olmak iizere 4 gruba ayrildi. Calismaya katilan
gruplarin demografik ozellikleri ve biyokimyasal verileri
Tablo 1’de gosterilmistir. Kreatinin ve eGFR  degerleri
bakimidan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardi (p<0,001) (Tablo 1). Ancak diyabetik nefropati
ve non-diyabetik nefropati gruplarmimn kreatinin ve eGFR
degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Tablo 1. Calismaya katilan gruplarin demografik 6zellikleri ve biyokimyasal verileri (median, minimum ve maximum degerler)
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Kontrol
n:75 n:75 n:25 n:75 p
Kadm 45 45 15 45
Erkek 30 30 10 30
Yas 67 60 70 60 <40(,001
(20-88) (45-88) (38-90) (30-83)
Kreatinin 1,27 0,83 1,41 0,77 1edf (0,001
(0,6-1,2 mg/dl) (0,64-5,16) (0,62-1,21) (1,07-7,92) (0,56-1,21)
eGFR (ml/dk) 47 80 39 83 1edf().001
(9-99) (61-120) (7-58) (61-120)
hsCRP 5,12 4,20 5,7 2,55 <00,001
(<5 mg/dl) (0,15-46,95) (0,05-13,30) (0,54-14) (0,12-11,1)
PCT 0,20 0,19 0,23 0,19 0,244
(<0.5 meg/L) 0,1-1) (0,1-0,94) (0,1-1,07) (0,1-0,63)
WBC 8140 7500 6700 6600 < (,001
(4000-10000 K/mm3) (1000-14100) (1200-14900) (4100-12200) (3030-13400)
Notrofil 4960 4390 4200 3690 < (0,001
(1500-8000) (1100-11500) (1970-11800) (2400-11100) (1320-8900)
Spot idrar pro/kre 0,71 0,11 0,43 0,08 abedf() 001
(<0.2) (0,51-1,24) (0,03-0,46) (0,5-0,711) (0,04-0,6)
hsCRP: High sensitif C-reaktif protein PCT: Prokalsitonin WBC: White blood cell
Pro/kre: protein/kreatinin
Coklu karsilastirma (post-hoc analizleri): a: grup 1-2 ; b: grup 1-3; c: grup 1-4; d: grup 2-3; e: grup 2-4; f: 3-4 Normal referans araliklart
parantez iginde verilmistir.
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Calismamizda gruplar arasindaki yas degerlerinde farklilik
vardi. Ancak yapilan regresyon analizinde yasin PCT
degerleri tizerinde etkisi olmadig1 goriildi. Bunun i¢in ¢ok
degiskenli bir lineer regresyon modeli kullanilarak farkli
prediktorlerin prokalsitonin {izerindeki bagimsiz etkileri
incelendi. ‘Backward’ segenegi ile model incelendiginde
yas parametresi modelden anlamli olmadig: i¢in ¢ikarildi.
Sonucta kalan anlamli parametrelerin formiilasyonu
asagidaki gibidir:

* Prokalsitonin = 0.28 + (-0.001 x GFR) + (0.004 x hsCRP)

Grup 1, 2 ve 3’iin HsCRP diizeyleri kontrol grubundan
anlaml olarak ytiksekti (p<0,001) (Tablo 1).

PCT degeri grup 1, 2 ve 3’te swrasiyla 0,20, 0,19 ve
0,23 iken; kontrol grubunda 0,19 idi. Gruplar arasindaki
prokalsitonin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik  saptanmadi (p>0,05) (Tablo 1). Diyabetik
nefropati grubundaki hastalarda eGFR 60 ml/dk’nin altinda
olanlarla eGFR 60 ml/dk ve iizerinde olanlarin HsCRP
ve PCT degerleri karsilagtirildiginda; eGFR degerleri 60
ml/dk’dan diisiik olanlarin HsCRP degerlerinin anlaml
derecede daha yiiksek oldugu goriildi (p<0,05). eGFR
60 ml/dk’nm altinda olanlarda PCT degeri daha yiiksek
olmakla birlikte bu fark anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo 2. Diyabetik nefropati grubundaki hastalarda GFR
60 ml/dk’nin altinda olanlarla GFR 60 ml/dk ve {izerinde
olanlarin hsCRP ve PCT degerleri

hsCRP PCT

p p
GFR<60 (n:54) | 6,84 (0,15-46,95) 0,005 021(0,1-1) | 0,057
GFR>60 n21) |3,53(0,79-11,7) 0,005 |0,19(0,1-027) 0,057

hsCRP: High sensitif C-reaktif protein PCT: Prokalsitonin

Nefropatili hastalarin (diyabetik ve non-diyabetik) eGFR
degerleri ile PCT degerleri arasinda negatif korelasyon
saptandi (p<0,001; r = -0,475). Benzer sekilde eGFR
degerleri ile HsCRP degerleri arasinda da negatif
korelasyon mevcuttu (p<0,001; r=-0,415).

Caligmaya katilan 140 kisinin HbA 1¢ diizeylerine bakildi.
HbAlc degerleri ile PCT ve HsCRP degerleri arasinda
anlamli bir iligki bulunamadi (p>0,05).

Sadece nefropatili gruplardaki (grup 1 ve grup 3)
hastalarin HbAlc diizeyleri ile PCT ve HsCRP diizeyleri
kiyaslandiginda, hicbirinin HbAlc diizeyi ile arasinda
anlamli bir iligki bulunamadi (p>0,05).

Proteiniiri miktari, diyabetik nefropati grubunda diger

gruplara gore belirgin olarak fazlaydi (p<0,001). Ayrica non-
diyabetik nefropati grubundaki proteiniiri diizeyi de kontrol
grubu ve nefropatisi olmayan diyabetliler grubuna gore
anlaml diizeyde fazla bulundu (p<0,001) (Tablo 1). Grup 1
ve grup 2’nin beyaz kiire ve notrofil sayist degerleri kontrol
grubundan anlamh derecede yiiksekti (p<0,001) (Tablo 1).

Tartisma

Calisgmamizda hem diyabetli hem de diyabetik nefropatili
hastalarin prokalsitonin diizeylerinde anlamli bir artig
olmadigimi tespit ettik. Bununla birlikte, bu hastalarda
hsCRP, notrofil sayisi gibi diger bazi enflamasyon
belirteclerinde artis vardi. Ayrica nefropatili hastalarda
(diyabetik veya non-diyabetik) GFR degeri ile PCT diizeyi
arasinda negatif bir korelasyon mevcuttu.

PCT’nin enfeksiyonlar ve sepsis ile iligkisi iyi bilinen
bir durumdur [6,15]. Ancak bunun yaninda yapilan bazi
caligmalarda PCT diizeylerinin enfeksiyon durumu
olmaksizin bazi sistemik enflamatuvar ve otoimmiin
hastaliklarda da artabilecegi ve kronik diisiik dereceli
enflamasyon i¢in de bir belirteg olma potansiyeline sahip
olabilecegi anlasilmistir [16]. In vitro ¢alismalarda, kronik
enflamasyonla seyreden sistemik hastaliklarda aktive
makrofajlardan PCT salgilandigi tespit edilmistir [17]. Tip
2 DM, insulin direnci, obezite ve metabolik sendromun
tim komponentleri ile PCT diizeyi arasinda iligki
bulunmustur [16,18]. Bu iliskide 6zellikle adipoz dokudan
PCT salinimmin rol oynadigi diisiiniilmektedir [16,18].
Yine diyabet gelisiminde kalsitonin-related sistemin rol
oynayabilecegi hipotezi ileri siirtilmektedir [18]. Bunun
yaninda bu hastaliklarda ortaya ¢ikan enflamasyonun
da PCT artisinda rol oynayabilecegi diisliniilmektedir.
Nitekim Aksu ve ark. [19] calismalarinda hiperglisemide
PCT diizeylerinin arttig1 ve hiperglisemi diizeldikten sonra
PCT degerlerinin geriledigi tespit edilmistir.

Wan ve ark. [20] calismalarinda diyabetik nefropatili
hastalarda (mikroalbiimin >300 mg/giin) PCT diizeyinin,
erken diyabetik nefropatili (mikroalblimin 30-300 mg/giin),
nefropatisi olmayan diyabetik ve diyabeti olmayanlara
gore anlamli diizeyde yiiksek oldugunu tespit etmistir. Bu
sonug diyabetik hastalarda eslik eden nefropatinin artan bir
enflamasyona yol agarak PCT degerlerini arttirabilecegini
diisiindiirmektedir. Daha 6nce yapilan bir ¢ok ¢alismada
kronik bobrek hastalarinda etiyolojik nedenden bagimsiz
olarak PCT diizeylerinde artis olabilecegi gdsterilmistir.
Ancak bu durum 6zellikle hemodiyaliz ve periton diyalizi
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hastalarinda daha net bir sekilde, ortaya konulmustur.
Ciinkii bu hastalarda invaziv replasman tedavisi ek bir
enflamasyon yiikii olusturmaktadir ve bu artisin PCT
eleminasyonundan ¢ok olusan enflamasyona bagli oldugu
diisiiniilmektedir [21-25]. Herget-Rosenthal ve ark. [26]
calismalarinda renal replasman tedavisi (periton diyalizi
veya hemodiyaliz) alan veya almayan evre 5 kronik
bobrek hastalarinda (KBH) serum prokalsitonin ve CRP
diizeyleri daha erken evre KBH ve kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. En yiiksek diizeyler
sirastyla hemodiyaliz, periton diyalizi ve replasman
tedavisi almayan evre 5 KBH hastalarinda tespit edilmistir.
Renal replasman tedavisi almayan daha erken evre KBH
hastalarindaki durum ise net degildir.

Calismamizda nefropatili hastalarda PCT degerlerinde
kiiciik bir artis olmakla birlikte, bu artis istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Bu durumun g¢alismadaki ileri evre
kronik bobrek hasta sayisinin az olmasina bagli olabilecegi
diislintildii. Nitekim nefropatili gruplarda eGFR diizeyi ile
PCT degerleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Bu
korelasyon nefropatinin etiyolojik nedeninden bagimsiz
bir durumdu. Benzer sekilde daha once yapilan bazi
caligmalarda da PCT diizeyinin KBH evresi ile iligkili
oldugu ve oOzellikle son donem bdbrek yatmezliginde
yikseldigi gosterilmistir [26,27].

Calismamizda diyabetik nefropatili hastalardaki proteiniiri
diizeyinin nefropatisi olmayan DM grubundan belirgin
sekilde fazla bulunmasina ragmen; iki grup arasindaki
PCT diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Bu
durumun da diyabetik nefropatili grupdaki hastalarin
daha biiyiikk oranda evre 3 KBH’l1 hastalar olmasindan
kaynaklanabilecegi diistiniildii.
PCT artisindan,
ziyade KBH’nin evresinin yani eGFR diizeyinin daha

Diyabetik nefropatili

hastalarda proteiniiri  diizeyinden
etkili olabilecegi diisiiniildii. Calismamizda bu durumu
destekleyen bir bagka veri de; diyabetik nefropati
grubundaki proteiniiri diizeyinin non-diyabetik nefropati
grubundan belirgin sekilde fazla olmasma ragmen, eGFR
diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmamasindan
dolayr iki grup arasindaki PCT diizeyleri arasinda da

anlamli bir fark bulunmamasidir.

Diyabette ve kronik bobrek hastaliginda

enflamasyona bagli olarak HsCRP degerlerinin artabilecegi

olusan

bilinen bir durumdur [28-30]. Bizim calismamizda da
HsCRP degerleri hasta gruplarinda kontrol grubuna gore
anlamli olarak yiliksek bulundu. Ayrica prokalsitonine
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benzer sekilde eGFR diizeyi azaldikga HsCRP degerleri de
artis gostermekteydi. Tbahriti ve ark. [30] ¢aligmalarinda
da benzer sekilde eGFR diizeyi ile HsCRP degerleri
arasinda negatif korelasyon mevcuttu. Boylece HsCRP’nin
primer hastaliga bagli mikroenflamasyona PCT’den daha
duyarlt olabilecegi diisiiniildii. Bu veriler bize; her ne
kadar bobrek yetmezliginde PCT diizeylerinde artis olsa
da, diyabetik ve nefropatili hastalarda PCT diizeyinin
bakteriyel, paraziter, fungal enfeksiyonlar ve sepsisin
degerlendirilmesinde HsCRP’ye gore daha giivenilir
olabilecegini gostermektedir.

Sonug olarak; son donem bobrek yetmezliginden daha
erken evredeki bobrek yetmezliklerinde PCT degerlerinde
bir artis olmadigi goriildii. Ancak etiyolojik nedenden
bagimsiz olarak nefropatili hastalarda GFR ile PCT
degerleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Bu durum
bize etiyolojik nedenden bagimsiz olarak 6zellikle GFR ’nin
daha diisiik oldugu ileri evre bobrek yetmezliklerinde PCT
degerlerinde artis olabilecegini diisiindiirdii. Ancak yine de
KBH ve diyabetik nefropatililerde bakteriyel enfeksiyonlar
ve sepsisin ayirici tanisinda PCT; hsCRP’ye gore daha
giivenilir bir belirte¢ olabilir. Cok daha genis kapsamli
caligmalarla standart bir PCT referans degerinin yerine,
kronik bobrek hastaliginin evrelerine gore PCT referans
degerleri belirlenerek, bu hastalarda PCT’in enfeksiyona
kars1 olan spesifitesi daha da arttirilabilir.

Calismanin Limitasyonlar: Calismamizda gz onilinde
bulundurulmas: gereken baz1 kisitliliklar mevcuttur.
Caligmamiza alinan kisilerin, ¢calismaya dahil edilme ve
dislama kriterleri disindaki kardiyovaskiiler hastalik,
serebrovaskiiler gibi  diger
komorbiditeleri Ozellikle
HsCRP’nin ateroskleroz ve aterosklerotik kalp hastalig1
ile olan iliskisi bilinen bir durumdur. Ayrica nefropati

hastalik, hipertansiyon
degerlendirmeye alinmadi.

gruplan ile diger gruplar arasinda yas ortalamasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark mevcuttu. Ancak
yapilan lineer regresyon analizinde yasin prokalsitonin
diizeyi iizerinde etkisi olmadig1 goriildi. Ayrica yapilan
bazi ¢aligsmalarda PCT diizeyinin yas ve cinsiyetle iligkili
olmadig1 gosterilmistir.

Maddi Destek ve Cikar iliskisi

Caligma giderleri i¢in Egitim Planlama Komisyonu nun
onayr ile Kec¢idren Egitim ve Arastirma Hastanesi
biitcesinden destek alinmistir. Yazarlarin herhangi bir
cikar dayali iligkisi yoktur.



Nefropatisi olan ve olmayan diyabetli hastalarda
prokalsitonin diizeylerinin degerlendirilmesi
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