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 خلاصه
 مقدمه

یص سریع و ختواند در تشتعیین عوامل مرتبط با نارسایی کلیه می. استدیابت شیرین علت اصلی نارسایی کلیه 

خون  hs-CRPو  Cقایسه میزان فریتین، سیستاتین این مطالعه با هدف م. پیشگیری به موقع از نارسایی مؤثر باشد

 .بر حسب سطح آلبومین ادرار انجام شد IIدر بیماران دیابت تیپ 

 روش کار

کننده به کلینیک دیابت بیمارستان در این مطالعه توصیفی تحلیلی از نوع مقطعی از بین بیماران دیابتی مراجعه

نفر با سطح آلبومین ادرار  30شامل  بیمار 80، 1383در سال  رجندوابسته به دانشگاه علوم پزشکی بی( عج)ولیعصر 

نفر مبتلا به ماکروآلبومینوری که شرایط ورود به مطالعه را دارا  30نفر مبتلا به میکروآلبومینوری و  30طبیعی، 

و هموگلوبین  C ،hs-CRPگیری آسان انتخاب شدند و آزمایشات فریتین، سیستاتین بودند به روش نمونه

های آماری آنالیز و آزمون  SPSSافزار آماری ها با استفاده از نرمداده. ها انجام شدگلیکوزیله سرم برای آن

داری در سطح معنیو رگرسیون چند متغیره یو ویتنیمن، واریانس یک طرفه، تعقیب رنج توکی، کروسکال والیس

07/0≥p تجزیه و تحلیل شد. 

 نتایج

ین سطح فریتین در بیماران گروه ماکروآلبومینوری نسبت به بیماران با آلبومین ادرار طبیعی نتایج نشان داد که میانگ

 ادرار آلبومین با نسبت به بیماران میانگین سطح سیستاتین در بیماران با میکروآلبومینوری و ماکروآلبومینوری و

 ران بر حسب سطح آلبومین ادراردر بیما hs-CRPولی میانگین  (p<07/0) است بیشتربه طور معناداری  طبیعی

میانگین سطح هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران با ماکروآلبومینوری نسبت به بیماران با . داری نداشتتفاوت معنی

به  سیستاتین همچنین نتایج نشان داد که متغیر .آلبومین ادرار طبیعی و میکروآلبومینوری به طور معناداری بیشتر بود

 .کند تبیین را دیابتی نفروپاتی% 5  حدود تواندمی تنهایی

 گیرینتیجه

 .استفاده شود 2تشخیص مراحل اولیه نفروپاتی دیابتی در بیماران دیابت نوع تواند برای می Cسطح سرمی سیستاتین 

 

 hs-CRPفریتین،  ،سطح آلبومین ادرار ، Cسیستاتین ،  IIدیابت تیپ  :کلمات کلیدی
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 مقدمه

متابولیک است که  هایترین بیماریشایع از ییک دیابت شیرین

افزایش مزمن قندخون و اختلال متابولیسم  آنمشخصه 

 147از  بیش امروزه .(1) استکربوهیدرات، چربی و پروتئین 

تخمین  و هستند مبتلا این بیماری به جهان سراسر در نفر میلیون

 300به  2027که تعداد مبتلایان به دیابت تا سال شود زده می

عوارض بلندمدتی از جمله  ،ابتلا به دیابت .(2) میلیون نفر برسد

های  های مغزی، درگیری عروقی، نابینایی، سکته-های قلبی بیماری

 اختلالات ارتوپدی و روانیهای پوستی،  عروق محیطی، بیماری

ررس دیابت، نفروپاتی یکی از عوارض دی. (7-3) در پی داردرا 

  .استدیابتی 

  تواند به وسیله یک سندرم بالینی است که مینفروپاتی دیابتی 

 24میلی گرم در  300دفع آلبومین بیش از )آلبومینوری پایدار 

یا نسبت ( میکروگرم در دقیقه 200ساعت یا بیش از 

<Alb/cr20 ها از قبیل  ادرار صبحگاهی در کنار سایر مشخصه

های آزمایشگاهی  چنین فقدان یافتهنوپاتی دیابتی و همحضور رتی

های کلیوی قابل تشخیص  یا بالینی دیگری دال بر سایر بیماری

با فشار خون بالا همراه است و  نفروپاتی دیابتی معمولاً .(6) باشد

تواند تدریجاً باعث اختلال در دفع پروتئین و سندرم نفروتیک  می

وع میکروآلبومینوری در ادرار نفروپاتی دیابتی با شر. شود

در ( نفروپاتی اولیه)ظهور میکروآلبومینوری  .(5)شود  مشخص می

بینی کننده پیشرفت به یکی از علایم مهم پیش IIدیابت نوع 

یا ( لیترمیلی گرم در دسی 300بیش از )سمت پروتئینوری واضح 

با  GFRهنگام بروز پروتئینوری واضح،  .نفروپاتی آشکار است

سال  5-10بیماران طی % 70 یابد و تقریباً تی ثابت کاهش میسرع

ظهور میکروآلبومینوری از  .(1)رسند  می نارسایی کلیهبه مرحله 

گیری  علایم اولیه درگیری کلیه در بیماران دیابتی است و اندازه

آن توانایی تشخیص درگیری کلیوی را در مراحل اولیه امکان

اضر از کراتینین سرم برای در حال ح .(8) پذیر ساخته است

گردد که قادر به  تشخیص اختلال عملکرد کلیوی استفاده می

 .(5)باشد  تشخیص مراحل ابتدایی اختلال عملکرد کلیوی نمی

های مطرح شده جهت تشخیص زودرس اختلال  یکی از روش

که با توجه به عدم  است C عملکرد کلیوی سطح سرمی سیستاتین

ت به جریان خون بعد از فیلتراسیون ترشح کلیوی و عدم بازگش

تر است و هم آل نزدیک کامل گلومرولی به مارکر آندوژن ایده

 .(11، 10) باشد ثیر فاکتورهای خارجی نمیأچنین تحت ت

شواهد مبنی بر ارتباط بین وضعیت آهن بدن و ابتلا به دیابت نوع 

  ترین پروتئین ذخیرهفریتین مهم .(12) در حال افزایش است 2

های مربوط به  آهن در بدن است که برای ارزیابی اختلال

میزان این پروتئین در  .گیرد متابولیسم آهن مورد استفاده قرار می

سرم افراد طبیعی به طور مستقیم با ذخایر آهن بدن در ارتباط 

اند که افزایش ذخیره آهن کمتر  برخی مطالعات نشان داده. است

و حتی در محدوده  شاهده شدهری که در هموکروماتوز ماز مقدا

آهن ممکن است باعث مستعد شدن فرد برای   طبیعی ذخیره

-های قلبی های مزمن مانند دیابت و بیماری بسیاری از بیماری

دهد که شیوع  نتایج مطالعات مختلف نشان می .(14)د عروقی شو

دیابت نوع دو با سطوح افزایش یافته مارکرهای التهابی 

 .(16، 17)ارتباط دارد  WBCو  CRP ،IL6، PAI-1شامل

CRP 1توان به صورت را می
hs-CRP گیری کرد که  نیز اندازه

های قلبی و عروقی و  به عنوان مارکری جهت تشخیص بیماری

روش بهتری  hs-CRPرود، در واقع  کار میه عوارض آن ب

 .(15) باشد می CRPگیری  نسبت به روش قبلی اندازه

این مطالعه با هدف مقایسه میزان د چه بیان شبا توجه به آن

بدون  2در بیماران دیابت نوع  hs-CRP، فریتین و Cسیستاتین

 .ه استشدنفروپاتی، میکروآلبومینوری و ماکروآلبومینوری انجام 

 

 کارروش 

نفر از بیماران  80بر این مطالعه توصیفی تحلیلی از نوع مقطعی 

در  (عج)ستان ولیعصر کلینیک دیابت بیمارکننده به  دیابتی مراجعه

 1جیونبر اساس مطالعه حجم نمونه . انجام شده است ،1383سال 

  و همکاران و با استفاده از فرمول

، m1=04/2و بر اساس 

07/1=m2 ،18/1=S1  31/0و=S2  ،15  نفر در هر گروه به دست

مورد بررسی  (نفر 30در هر گروه )نفر  80آمد که در این مطالعه 

توضیح اهداف مطالعه و از  پسبه این صورت که . ار گرفتندقر

فرم مشخصات دموگرافیک و ، بیماراناز کسب رضایت آگاهانه 
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تکمیل شد و بیماران توسط پزشک مجری  آنانها برای  سابقه بیماری

بیمارانی که شرایط ورود به . ندطرح مورد معاینه بالینی قرار گرفت

ل به همکاری در مطالعه وارد تمای مطالعه را دارا بودند در صورت

بر اساس سطح آلبومین ادرار در سه گروه طبیعی،  شدند و

گیری تا نمونه. قرار گرفتند میکروآلبومینوری و ماکروآلبومینوری

نفر در هر گروه ادامه یافت و بیماران از نظر  30رسیدن حجم نمونه به 

بیمار  80در نهایت . توده بدن همسان شدند جنس، سن و شاخص

نفر مبتلا به  30، طبیعیادرار آلبومین با سطح نفر  30 شامل

مورد بررسی  ماکروآلبومینوریمبتلا به نفر  30میکروآلبومینوری و 

، گذشت IIابتلا به دیابت نوع  معیارهای ورود شامل.قرار گرفتند

و  سال 60-40محدوده سنی و سال از تشخیص دیابت  7داقل ح

های عفونی حاد طی  ابتلا به بیماریشامل  لعهمطا خروج ازمعیارهای 

سابقه ، های ایمونولوژیک فعال ابتلا به بیماری، یک هفته اخیر

، سابقه فشارخون بالای کنترل نشده، های قلبی و عروقی بیماری

تحت  و قرار داشتن مصرف کورتیکواستروئید، مصرف دخانیات

دی جهت خون وری cc10از بیماران . بود با همودیالیز درمان

و هموگلوبین گلیکوزیله  C ،hs-CRP فریتین، سیستاتین آزمایشات

در این  .گرفته شد و به آزمایشگاه مرجع دانشگاه ارسال گردیدسرم 

پژوهش فریتین به روش الایزا و با استفاده از کیت ایمونوتک 

انسانی شرکت  Cتوسط کیت سیستاتین  C، سیستاتین (اتریش)

Diazymeدستگاه نفلومتر  ، با استفاده از(Nephelometer ) و با

توسط کیت  hs-CRPروش توربیدومتری، سطح سرمی 

تقویت شده با لاتکس به روش  CRPگیری کمی  اندازه

های ایمونوتوربیدیمتریک، آلبومین با روش الایزا و توسط کیت

orgentec  ساخت آلمان وHbA1C  به کمک روشHPLC 

با و وارد   SPSSافزار آماری  نرم ها در داده.اندازه گیری و ثبت شد

از نظر برخورداری از استفاده از آزمون اسمیرنف کولموگروف 

، hs-CRPفریتین، سطح برای مقایسه  .شدند بررسی طبیعیتوزیع 

آنالیز  هایآزمون از GFR، کراتینین و هموگلوبین گلیکوزیله

از  Cو برای مقایسه سیستاسین  واریانس یکطرفه و تعقیب رنج توکی

و همچنین برای ارزیابی  یوویتنیکروسکال والیس و من هایآزمون

 .استفاده شد تبیین نفروپاتی دیابتی از رگرسیون چندمتغیره گام به گام

 .در نظر گرفته شد >07/0pداری سطح معنی

 

 نتایج
%( 1/71)نفر  46مذکر و %( 8/41)نفر  44بیمار مورد مطالعه،  80از 

سه گروه از نظر جنس، سن و شاخص توده بدن  بیماران .بودندمونث 

بر اساس نتایج به دست آمده، .(1جدول ) (<07/0p) همسان بودند

میانگین سطح فریتین در بیماران گروه ماکروآلبومینوری نسبت به 

  (.p<07/0) به طور معناداری بیشتر بود بیماران با آلبومین ادرار طبیعی

 بیماران بر حسب سطح آلبومین ادرار مقایسه مشخصات دموگرافیک -1جدول 

 متغیر

 سطح آلبومین ادرار

P-value ماکروآلبومینوری میکروآلبومینوری طبیعی 

 (درصد)فراوانی  (درصد)فراوانی  (درصد)فراوانی 

 جنس

 مذکر

 مونث

14 (5/46) 

16 (3/73) 

17 (70) 

17 (70) 

17 (70) 

17 (70) 
86/0 

 53/0 23/71±11/6 05/70±25/7 40/70±12/6 (میانگین±استانداردانحراف)سن 

 06/0 43/26±83/2 43/24±27/3 13/24±17/3 (میانگین±استانداردانحراف)شاخص توده بدن 
 
 

 
 

 در بیماران بر حسب سطح آلبومین ادرارو هموگلوبین گلیکوزیله خون  hs-CRP ،مقایسه میانگین سطح فریتین، سیستاتین -3جدول 

 متغیر

 ادرار سطح آلبومین

P-value ماکروآلبومینوری میکروآلبومینوری طبیعی 

 انحراف استاندارد ±میانگین انحراف استاندارد ±میانگین انحراف استاندارد ±میانگین

 03/0 64/150±18/141 48/104±31/122 80/88±33/78 سطح فریتین

 001/0 27/2±53/0 11/2±13/1 65/1±25/0 سطح سیستاتین

 hs-CRP 37/3±40/8 62/2±37/8 88/7±35/11 12/0  سطح

 <001/0 41/8±31/1 15/1±33/1 68/5±32/1 سطح هموگلوبین گلیکوزیله

 >001/0 73/2±67/0 54/1±71/0 01/1±38/0 کراتینین
GFR 04/7±05/12 24/7±63/64 48/5±03/75 001/0< 
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 اران بر حسب سطح هموگلوبین گلیکوزیلهخون در بیم hs-CRPمقایسه میانگین سطح فریتین، سیستاتین و  -1جدول 

 متغیر

 سطح هموگلوبین گلیکوزیله

P-value 7/6=> 8-71/6  8بیشتر از 

 انحراف استاندارد ±میانگین انحراف استاندارد ±میانگین انحراف استاندارد ±میانگین

02/0 03/151±08/143 02/104±07/86 60/57±83/41 سطح فریتین  

44/0 01/2±77/0 05/2±02/1 87/1±41/0 سطح سیستاتین  

hs-CRP 82/2±44/10 64/3±31/8 36/7±84/10 25/0 سطح  
 

 

 

 

 

 در تبیین نفروپاتی دیابتی hs-CRPضرایب رگرسیون مربوط به نقش سطح فریتین، سیستاتین و  -4جدول 

 متغیر
 ضریب استاندارد ضریب غیر استاندارد

 سطح معنی داری Tمقدار 
 ضریب تبیین

 مقدار  خطا استاندارد B مقدار

  >001/0 38/6  22/0 42/1 ثابت

 05/0 006/0 11/2 28/0 10/0 28/0 سیستاتین

 
 

 

میانگین سطح سیستاتین در بیماران گروه با آلبومین ادرار طبیعی 

نسبت به بیماران با میکروآلبومینوری و ماکروآلبومینوری به طور 

در  hs-CRPمیانگین ولی  (p=001/0)معناداری کمتر بود 

. داری نداشتبیماران بر حسب سطح آلبومین ادرار تفاوت معنی

میانگین سطح هموگلوبین گلیکوزیله در بیماران با 

ماکروآلبومینوری نسبت به بیماران با آلبومین ادرار طبیعی و 

 ( p<001/0)شتر بود میکروآلبومینوری به طور معناداری بی

  .(2جدول )

با  بیماران در کراتینین میانگین ان دادهمچنین نتایج نش

ماکروآلبومینوری نسبت به سایر بیماران مورد مطالعه و در بیماران 

با میکروآلبومینوری نسبت به بیماران با آلبومین ادرار طبیعی به 

 در بیماران با GFRمیانگین . داری بیشتر بودطور معنی

 بیماران در و العهمط مورد بیماران سایر به نسبت ماکروآلبومینوری

 به طبیعی ادرار آلبومین با بیماران به نسبت میکروآلبومینوری با

 .(2جدول )داری کمتر بود معنی طور

میانگین سطح فریتین در بیمارانی که سطح نتایج نشان داد 

داشتند نسبت به بیماران با سطح  8هموگلوبین گلیکوزیله بیشتر از 

. طور معناداری بیشتر بودبه  71/6-8گلیکوزیله  هموگلوبین

(03/0=p)  ولی بین میانگین سطح سیستاتین وhs-CRP  در

داری تفاوت معنی سطح هموگلوبین گلیکوزیلهبیماران بر حسب 

 .(3جدول ) به دست نیامد

 فریتین، متغیرهای ارزیابی تبیین نفروپاتی دیابتی بر اساس برای

 نتیجه .شد دهاستفا چندمتغیره رگرسیون از hs-CRP و سیستاتین

% 5  حدود تواندمی سیستاتین متغیر تنها داد نشان مذکور آزمون

 شدند حذف معادله از متغیرها بقیه و کند تبیین را دیابتی نفروپاتی

 .(4 جدول)

 

 بحث

میانگین سطح فریتین در بیماران نتایج مطالعه حاضر نشان داد که 

و  ن ادرار طبیعیگروه ماکروآلبومینوری نسبت به بیماران با آلبومی

داشتند  8در بیمارانی که سطح هموگلوبین گلیکوزیله بیشتر از 

به طور   71/6-8گلیکوزیله  نسبت به بیماران با سطح هموگلوبین

 .معناداری بیشتر بود

ای مطالعه ،های اطلاعاتی دردسترسبا جستجوی فراوان در پایگاه

داخته باشد پرسطح فریتین با آلبومین  ایمقایسهبررسی که به 

ولی بر افراد دیابتی بدون تعیین سطح آلبومین مطالعات  یافت نشد

در مطالعه عاشورپور و برای مثال  ،زیادی صورت گرفته است

داری از همکاران میانگین فریتین سرم افراد دیابتی به طور معنی

ای که توسط چنین در مطالعههم .(18) افراد سالم بیشتر بود

شریفی و همکاران انجام شد در افراد دچار اختلال عدم تحمل 

 گلوکز میزان فریتین سرم بالاتری نسبت به افراد سالم داشتند
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افراد  و همکاران میانگین غلظت فریتین 1هرناندزدر مطالعه  .(20)

چنین در هم .(21) بیش از افراد سالم بود 2مبتلا به دیابت نوع 

و همکاران، افزایش  2شیهای دیگر مانند مطالعه بعضی مطالعه

همراه  2فریتین با افزایش خطر مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

در مطالعه  .(22) هم خوانی دارد حاضربود که با نتایج مطالعه 

برابر خطر  3 و همکاران زنان با مقادیر فریتین بالا، تقریباً 3اسکول

ال آینده، بدون ارتباط با سایر س 10در طول  2پیدایش دیابت نوع 

 عوامل خطر نظیر شاخص توده بدنی، سن و نژاد را نشان دادند

افزایش ذخایر آهن ممکن است از طریق سازوکارهای  .(23)

متعددی با بروز دیابت در ارتباط باشد از جمله آسیب اکسیداتیو 

های بتای پانکراس، ایجاد اختلال در ترشح انسولین توسط  سلول

و اختلال در توانایی انسولین برای متوقف کردن تولید کبد 

چنین اکسیداسیون اسیدهای چرب آزاد به هم .انسولین کبدی

وسیله آهن ممکن است باعث کاهش استفاده از گلوکز توسط 

تواند با افزایش گلوکز خون، بافت ماهیچه شود که در نتیجه می

 .(24) شته باشدافزایش انسولین و مقاومت به انسولین ارتباط دا

میانگین سطح سیستاتین در  نتایج مطالعه حاضر نشان داد که

با  بیماران گروه با آلبومین ادرار طبیعی نسبت به بیماران

. میکروآلبومینوری و ماکروآلبومینوری به طور معناداری کمتر بود

که بر افراد مبتلا به دیابت نوع دو همکاران  و 4یانگمطالعه ر د

مشخص گردید که دی براساس آلبومین انجام شد بدون گروه بن

به طور معناداری در بیماران دارای   C غلظت سرمی سیستاتین

سطح طبیعی آلبومین نسبت به افراد دچار ماکروآلبومینوری بالاتر 

 5تلبانیدر مطالعه . (27) که با نتایج مطالعه ما همخوانی دارداست 

افراد دیابتی  Cمشخص گردید که بین غلظت سرمی سیستاتین 

نسبت به افراد شاهد ارتباط مستقیم و معناداری وجود ندارد ولی 

به طور معناداری در افراد  Cدر افراد دیابتی، میانگین سیستاتین 

دچار ماکروآلبومینوری نسبت به افراد دارای سطح طبیعی آلبومین 

در مطالعه همچنین  .(26)و دچار میکروآلبومینوری بالاتر بود 

هم که بر افراد دیابتی بدون گروه بندی بر و همکاران  1نییمجیمی
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4
 Yang 

5
 Telbani 

1
 Mojiminiyi 

مشخص گردید که سیستاتین اساس سطح آلبومین انجام شده بود 

C  نسبت به افراد  مبتلا به آلبومینوریبه طور معناداری در بیماران

مطالعه نیز با  دواین  .(25) دارای سطح طبیعی آلبومین بالاتر بود

و همکاران نیز جیون در مطالعه  .ارندهمخوانی ند حاضرمطالعه 

به طور مستقیم و معناداری با آلبومین  Cسطح سرمی سیستاتین 

این . همخوانی ندارد حاضرادرار مرتبط بود که با نتایج مطالعه 

گمان وجود دارد که این افزایش احتمالا به دلیل شروع فاز 

 Cاتین بنابراین سطح سیست. توبولار قبل از شروع گلومرولی باشد

ادرار با اختلالات تحت بالینی توبولار مرتبط بوده و می سرم و

گیری برای اختلالات کلیوی قبل تواند به عنوان مارکر قابل اندازه

 .(11) از شروع آلبومینوری در نظر گرفته شوند

میانگین سطح هموگلوبین گلیکوزیله در در مطالعه حاضر، 

بیماران با آلبومین ادرار  بیماران با ماکروآلبومینوری نسبت به

نتایج . شتر بودطبیعی و میکروآلبومینوری به طور معناداری بی

مذکور حاکی از آن است که عدم کنترل دقیق سطح قند خون 

تواند در ابتلا به آلبومینیوری نقش داشته باشد به طوری که در می

به بدون توجه  2که بر کلیه افراد مبتلا به دیابت نوع  2شرامطالعه 

بین افزایش سطح هموگلوبین سطح آلبومین ادرار انجام شد، 

که  رابطه معناداری مشاهده گردیدآلبومینوری شیوع  و گلیکوزیله

در مطالعه شهبازیان اما . (21) همخوانی دارد حاضربا نتایج مطالعه 

دارای سطح  و همکاران از نظر هموگلوبین گلیکوزیله بین گروه

 تفاوتی مشاهده نشد بتلا به آلبومینوریمو گروه  طبیعی آلبومین

با مطالعه  مطالعه مذکور همخوانی نتایج عدم احتمالی که دلیل

تواند ناشی از تفاوت توزیع بیماران در دو مطالعه بر حاضر می

اساس سطح آلبومین ادرار باشد به طوری که در مطالعه حاضر 

م مبتلا یک سوم بیماران فاقد میکروآلبومینیوری بودند و یک سو

به میکروآلبومینیوری و یک سوم مبتلا به ماکروآلبومینیوری 

بیماران دارای % 10در صورتی که در مطالعه مذکور . (28) بودند

افراد مبتلا به % 3/3سطح آلبومین ادرار طبیعی و وجود تنها 

بد و همکاران  در مطالعه آریاهمچنین . اندماکروآلبومینوری بوده

وگلوبین گلیکوزیله در گروه افزایش سطح سرمی هم

بالاتر بود و با نتایج مطالعه  داریمیکروآلبومینوری به طور معنی
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دارای  افراد تعداد بودن کم علت همخوانی دارد و به حاضر

 .(30) معنادار نشد ،%(1/0)نفر  3 ماکروآلبومینوری

با سطح   hs-CRPدر مطالعه حاضر تفاوت معناداری بین سطح 

ای که توسط در بررسی مقایسه. اهده نشدآلبومین خون مش

با فاکتورهای  hs-CRPپرویزی انجام شد، ارتباط سطح سرمی 

 hs-CRPخطر قلبی، ارتباط معناداری بین افزایش سطح سرمی 

با دیابت، فشار خون بالا و تا حدی سابقه فامیلی مثبت از بیماری

 مشابه این ارتباط در .(22)های ایسکمی زودرس مشاهده شد 

  .(31) و همکاران نیز مشاهده شد 3ژلوکمطالعه 

                                                           
3
 Geluk 

 گیرینتیجه

پایش میکروآلبومینوری بهتر است با توجه به نتایج مطالعه حاضر 

برای جلوگیری از پیشرفت نفروپاتی دیابتی به صورت مکرر انجام 

برای کمک به تشخیص مراحل  Cسطح سرمی سیستاتین  و شود

گیری الیانه در بیماران اندازهاولیه نفروپاتی دیابتی، به صورت س

 .شود

 تشكر و قدرداني

از کلیه . باشدمی 671این مقاله برگرفته از پایان نامه به شماره ثبت 

همکاران در معاونت پژوهشی و بهداشتی، گروه داخلی دانشگاه 

علوم پزشکی بیرجند و همچنین آزمایشگاه بیمارستان امام رضا 

 .دگردبیرجند، تشکر و قدردانی می
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