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İdrar analizi ikibin yıldan beri tıpta önemli bir tanı 
aracı olarak kullanılmaktadır. İdrarda protein görülmesi­
nin bir hastalık belirtisi olduğu birkaç yüzyıldan beri bi­
linmekle beraber, proteinüri ondokuzuncu yüzyılın ilk 
yarısından beri böbrek bozukluğunun bir belirleyicisi 
olarak kabul edilmiştir (1). Bugün ise idrar proteinleri­
nin kalitatif ve kantitatif analizleri birçok renal hastalığın 
seyri ve ağırlığı konusunda bilgi veren önemli tanı araç­
ları olarak kullanılmaktadır. Son yirmi yılda, rutin labo-
ratuvar teknikleri ile kolayca ölçülemeyen, ancak nor­
malin üzerinde idrara çıkan protein miktarı (subklinik 
proteinüri, mikroalbuminüri) hakkında gittikçe artan bir 
ilgi söz konusudur (2). 

Proteinürinin Mekanizmaları 
Glomeruler hasarın ne yolla proteinüriye sebep ol­

duğunu anlamak için, ileri derecede özelleşmiş bu kapil-
lerlerin filtrasyon karakteristiklerini gözden geçirmek ge­
rekir. 

Molekül ağırlığı inulin kadar (M.VV.-5000 Dalton) 
veya daha küçük olan maddeler, kapiller duvarı suya 
benzer şekilde serbest olarak geçerler. Plazma proteinle­
rinin molekül ağırlığı arttıkça, glomeruler membrandan ge­
çişleri giderek azalır. Normalde IgM (CM.VV.900000) gibi 
yüksek molekül ağırlıklı maddeler glomerular filtratta sa­
dece eser miktarlarda bulunurlar. Albumin (M.W. 60000) 
gibi relatif olarak daha küçük molekül ağırlıklı maddeler 
yüksek plazma konsantrasyonları nedeni ile biraz daha 
fazla miktarda idrara geçerler. Molekül ağırlıkları 15000-
40000 arasında olan proteinler glomerulden daha kolay 
geçebilmelerine rağmen, plazmada daha düşük konsant­
rasyonlarda bulundukları için idrara da daha az oranda 
çıkarlar. Ayrıca, ultrafiltrata geçen albumin, tubulus hüc­
releri tarafından hemen hiç emilmediği halde, düşük mo­
lekül ağırlıklı proteinler proksimal tubullerde aktif olarak 
geri emilirler ve katabolize edilirler (3). 

Micropuncture teknikleri ile elde edilen glomeruler 
ultrafiltrat örneklerindeki albumin konsantrasyonu 1 
mg/dl'ye yaklaşır. Plazma albumin konsantrasyonu ise 
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3-4 g/dl arasındadır. İnulin veya ondan daha küçük 
moleküllerin ise plazma ve glomerular ultrafiltratta ben­
zer konsantrasyonda bulunduğu görülmüştür. Bu ça­
lışmalarda elde edilen bilgiler ışığında yapılan teorik he­
saplamalar, normal glomerul kapiller duvarının 50-55 A 
çapında delikler içeren izopor bir filtre gibi davrandığını 
göstermektedir. Yine aynı teknikle yapılan araştırmalar­
da, benzer molekül büyüklüğündeki anyonik (izoelektrik 
nokta < 7.4) veya katyonik (izoelektrik nokta > 7.4) 
proteinlerden, anyonik olanlara karşı glomerul kapiller 
membranında daha büyük bir engelleme olduğu göste­
rilmiştir. Bu bulgu glomerul kapiller duvarında elektro­
statik bir bariyerin varlığının bir delilidir (4). 

Ayrıca hemodinamik bazı kuvvetler de albumin gi­
bi makromoleküllerin glomerul kapiller duvarından ge­
çişini etkiler. Tablo 1'de glomerul bariyerinde etkili fak­
törler özetlenmiştir. 

Normal idrarın protein bileşimi yaklaşık %40-60 al­
bumin, %40 Tamm-Horsfall proteini (uromucoid), %15 
immunoproteinler (IgG, IgA) ve %5-10 düşük molekül 
ağırlıklı proteinlerden [p2-mikroglobulin (M.W. 11800), li-
zoz im (M.W. 14500), retinol-binding protein (M.W. 
21000) aı-mikroglobulin (M.W. 27000), aı-asit glikopro-
tein (M.VV. 40000) ve bir çok polipeptid yapıda hormon 
ve enzimler] oluşmaktadır (3,5). 

Proteinüri genellikle orijinine göre glomeruler ve 
tubuler olarak sınıflandırılır. Glomerular proteinüride, filt­
rasyon bariyerindeki defektlere sekonder olarak glome­
rul kapiller duvar geçirgenliği değişmiş ve makromole-

Tab lo 1. Glomerul kapiller duvarından geçişi etkileyen 
faktörler 

* Büyük seçici bariyer 
* Elektriksel yük seçici bariyer 
* Hemodinamik kuvvetler 

— Afferent arterioler plazma akım oranı 
— Transkapiller hidrolik basınç gradyanı 
— Plazma onkotik basıncı 
— Ultrafiltrasyon katsayısı 
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küllerin glomerular filtrata geçişi artmıştır. Böyle bir du­
rumda albumin idrara çıkan en belirgin proteindir. Bu 
sebeple de proteinüri ve albumirıüri terimleri birbirleri­
nin yerine kullanılabilmektedir. Albuminle birlikte Im­
munglobulin G ve A'lar da anormal miktarda idrara çı­
karlar. Tubuler proteinüri ise proteinlerin normal tübüler 
reabsorbsiyonundaki hasar sonucu, glomerular filtratın 
değiştirilememesi ile karakterizedir. Bu durumda normal 
olarak filtre edilen ve tekrar absorbe edilen daha küçük 
makromoleküllerin (Örneğin; pVMikroglobuiin) idrara çı­
kışı artar. 

Bu iki ana gruba ek olarak, proteinüriye sebep 
olan başka mekanizmalar da vardır. Normalde tubulus-
ten reabsorbe edilen proteinlerin bazı hastalıklarda 
(Plazma hücre diskrazileri) plazmada yüksek konsant­
rasyonlara ulaşması sonucu filtrasyon yükünün artması 
ve reabsorbsiyon kapasitesinin aşılması ile bunların 
idrara çıkışı artmıştır (overflow) ya da üriner sistemdeki 
bir enfeksiyon nedeniyle IgA sekresyonu ai tmiş ve 
postrenal (sekretuar) proteinüri ortaya çıkmıştır (3). 
Tablo 2'de proteinürinin oluşum mekanizmasına göre 
tipleri özetlenmiştir. 

Tablo 2. Proteinürinin mekanizmaları 

Mikroalbuminürinin Tanımı 
1963 yılında, idrarda düşük konsantrasyonlarda 

albumini belirleyebılen ilk RIA yöntemi geliştirilmiş, 
"Mikroalbuminüri" terimi de yine ilk kez 1982 yılında 
"Guy's Hospital , Londra" da, bu yöntemi geliştiren 
grup tarafından ortaya atılmıştır (2,6). Standart labo-
ratuvar teknikleri ile belir lenebilen miktar olan 200 
mg/I'nin altında, fakat normal atılım miktarının üzerin­
de (>30 mg/l) albuminın idrara çıkması mikroalbumi­
nüri olarak tarif edilmektedir (2,5). 

Biyokimyada, "micro™ ve "macro" ön-ekleri (prefix) 
bir molekülün büyüklüğünü ya da hacmini tanımlamak 
üzere kullanılmaktadır. "Mikroalbuminüri" teriminin idrar­
da bulunan bir cins proteini tanımladığı şeklinde yanlış 
bir algılamaya sebep olduğu, bunun yerine bir madde­
nin çok küçük mik tar ın ı ya da düşük konsant ­
rasyonlarını belirtmek üzere kullanılan latince "pauci" 
ön-eki (pauci albuminuria) (7) veya ingilizce (slight al­
buminuria), (5) terimleri önerilmiştir. 

M i k r o a l b u m i n ü r i n i n K l i n i k Ö n e m i 

Proteinüri tipinin belirlenebilmesi ve bazı hasta­
lıklarda daha sonra ortaya çıkabilecek nefropatinin er-
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ken tanısı ve takibi, bu sayede de nefropatinin önlene­
bilmesi için mikroalbuminüri tayini önem taşımaktadır. 

ilk kez 1982 yılında Viberti ve ark. tarafından mik­
roalbuminürinin klinik diyabetik nefropatinin erken belir­
leyicisi (predictor) olduğu bildirilmiştir. Bu grup 1966-67 
yılları arasında idrar albumin miktarını ölçtükleri 87 tip 1 
diyabetik hastadan 63'ünü 14 yıl sonra yeniden değer­
lendirdiğinde, bunlarda klinik diyabetik nefropati (Albus 
tix-pozitıf proteinüri) gelişimi ile. 1966-67 yılları idrarla 
albumin atılım oranları arasında yakın bir ilişki bul­
muştur (8). Daha sonra Mogensen ve arkadaşları tara 
fından yapılan araştıımalarla da tıp 1 diyabetiklerde, 
mikroalbuminürinin diyabetik nefropati gelişimini önce­
den tanımaya olanak verdiği bildirilmiştir (9). 

Yine Mogensen tarafından 1987 yılında, diyabetik 
nefropatinin gelişim aşamalarını tanımlamak üzere beş 
basamaktan oluşan bir evreleme sistemi önerilmiştir 
Buna göre her bir evrenin ana karakteristikleri özetle 
necek olursa. Evre-1'de; böbrek büyüklüğünde artışla 
birlikte glomerul hıpertrofısi ve hiperfonksiyonu vardır. 
Bu durum tip 1 diyabetin teşhisi esnasında mevcuttur; 
insülin tedavisi ve glisemik kontrol ile düzeltilebilir. 
Evre-2 "sessiz dönem"dir; özellikle glomerulde olmak 
üzere renal iezyonların geliştiği, fakat idrarla albumin 
atılımının normal olduğu dönemdir. Evre-3; mikroalbumi­
nüri ite karakterize, başlangıç halinde nefropati safhası 
olarak değerlendirilmiş ve bu safhanın belirgin nefropa­
tinin gelişimi için büyük bir riskin varlığını gösterdiği bil­
dirilmiştir. Evre-4; belirgin (klinik) nefropati dönemidir. 
Proteinüri, hipertansiyon ve glomeruler filtrasyon ora­
nında düşüşle birliktedir. Evre 5 İse son safha böbrek 
yetmezliğine uyar Gelişebilecek nefropatiyi önlemede 
veya geciktirmede en büyük faydanın mıkroalbuminürik 
safhada (Evre-3) sağlanabileceği bildirilmiştir (2). 

Mikroalbuminürinin, tip 1 diyabetiklerde olduğu gi­
bi, tip 2 diyabetiklerde de daha sonra ortaya çıkabi­
lecek klinik proteinürinin ve yüksek mortalitenin erken 
belirleyicisi olduğu gösterilmiştir (10). 

Glycosylated hemoglobin değerleri kullanılarak nor-
moalbuminürik ve mıkroalbuminürik tip 1 diyabetik has­
ta grupları karşılaştırılmış ve mıkroalbuminürik hastalar­
da glisemi kontrolünün de bozuk olduğu ortaya çıkartıl­
mıştır (11). 

Bu iki bilginin ışığında, mikroalbuminürisi olan tip 1 
diyabetlilerde iyi bir glisemi kontrolü ile, dana sonra or­
taya çıkabilecek nefropatinin önlenebilirliği Rasmussen 
ve arkadaşları tarafından araştırılmıştır. Bu çalışmada 
başlangıçta klinik nefrcpatısi olmayan (Albustix negatif) 
mıkroalbuminürik 36 tip 1 diyabetik hasta iki yıl boyun­
ca takip edilmiş, hastalardan bir gruba klasik insülin te­
davisi uygulanırken, diğerlerine sürekli subkutan insülin 
infûzyon pompası uygulanarak iyi bir glisemi kontrolü 
sağlanmıştır, iki yıl sonunda yapılan istatistiksel değer­
lendirmede sıkı metabolik kontrolün mikroalbuminüri ü-
zerine olumlu etkisi olduğu, iyi kontrol edilen gruptan 
hiç bir hastada klinik proteinüri gelişmediği halde klasik 
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tedavi uygulanan gruptan boş hastada belirgin protei­
nlin görülmüştür (12). Benzeri bir çalışmada tip 1 diya-
betiklerde yapılmış ve iyi bir diyabet kontrolünün üzeri­
ne •» » ' u , 

Mikroalbuminüı le ilgili e yönelik çalışmala­
rın hemen hepsinde diyabetlk hastalar seçilmiştir. Mik-
roalbuminürinin erken diyabetik nefropatinin bir belirleyi­
cisi ve bunun ardından ileride gelişebilecek klinik nefro­
patinin önceden habercisi olduğunun gösterilmesinden 
sonra diyabetik nefropatinin tedavi stratejisi de değişmiş 
bulunmaktadır. Bu gerçeklerin ortaya çıkartılmasından 
önce klinik diyabetik nefropatinin ilerleyişinin yavaşlatıl­
masına yönelik çabalar harcanırken, şimdi bir çok klinik 
çalışma erken diyabetik nefropatinin geri çevrilmesine, 
hatta hiç oluşmadan önlenmesine yöneliktir. 

Bir spesifik tromboksan sentetaz inhibitörünün 
uzun süreli verilmesi, tip 1 diyabetiklerde mikroalbumı-
nürinin belirgin bir biçimde azalışına neden olmaktadır 
(14). Yine diyabetiklerde Dipıııdamol verilmesi idrarla 
albumin atılım oranlarını olumlu yönde etkilemiştir (15). 

Bu ilaçların hangi mekanizmalar la proteinürıyi 
olumlu yönde etkiledikleri belli olmamakla birlikte; bu i-
laçlar sayesinde protein geçişinin azaltılması kapiller 
bariyer kapasitesindeki bir iyileşmeyi göstermekte ve 
dolay lanan faydanın 
bir belirleyicisi olmaktadır (4). Buna ek olarak, bazı ya­
zarlara göre protein geçişi bizzat kendisi doğrudan 
veya dolaylı olarak glomerular hasara neden olmaktadır 
(16). Eğer bu görüş doğru ise ilaçlarla azaltılmış geçir­
genlik fayda sağlayacaktır. 

Bütün bu bulgular mikroalbuminüri tayininin diya­
betiklerde yalnızca nefropatinin tanı ve takip yöntemi 
olarak değil, aynı zamanda tedavinin takibi yönünden 
de iyi bir araç olduğunu göstermektedir. 

1987 yılında, 2890 tip 1 diyabetik hasta üzerinde 
yapılan bir araştırmada proteinürisı olan hastalarda kar-
diyovasküler hastalıklardan ölüm oranı genel populas 
yona göre 37 kez fazla bulunmuşken, proteinürısi ol­
mayan hastalarda bu oran genel populasyona göre sa­
dece 4.2 kez yüksek bulunmuştur (17). Yine 982 tip 1 
diyabetik hastada mikroalbuminüri, arteryel hipertan­
siyon, retinopati ve nöropati prevalansının araştırıldığı 
bir çalışmada; mikroalbuminüri sıklığı arttıkça bu kompli-
kasyonların görülme sıklığının da arttığı gösterilmiştir 
(18). 

Mikroalbuminüri tayininin ilk uygulamaları ^iabetes 
mellitus üzerinde olmuşsa da, esansiyel hipertansiyon­
da bozulmuş renal fonksiyonel rezervin (19) ve kar-
diyovasküler hasarın (20) belirlenmesinde, diffüz pso-
riasis'te renal hasarın erken belirlenmesinde (21), akut 
pankreatit'in şiddetinin önceden belirlenmesinde (22) 
ve akut miyokard enfarktüsünü takiben erken bir cevap 
olarak (23) da mikroalbuminüri tayini önerilmiştir. Ayrı­
ca, renal transplantasyon sonrası proteinüri takibi ve 
proteinürinin tipinin tanımlanması ile akut rejeksiyon 
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kr iz ler in in ayır t ed i le rek greft fonks iyonu değer­
lendirilebilir (24-26). 

Mikroalbuminüri T a y i n i İ ç i n 
İdrar Toplama Yöntemleri 
Klinik önemi gittikçe artan mikroalbuminürinin doğ­

ru olarak tayini büyük önem taşımaktadır. Bu bakımdan 
mikroalbuminürinin normal sınırlar içinde mi yoksa pa­
tolojik mi olduğuna karar verebilmek için doğru idrar ör­
neğinin alınması çok önemlidir. Literatürde seçilecek 
idrar örneğinin hangisi olabileceği konusunda pekçok 
görüş vardır. Gece boyunca belirli bir zamanda topla­
nan idrar örneğini (8,10), 24 saatlik idrar örneğini 
(9,12), herhangi tek işeme idrar örneğini (27) mikroal­
buminüri tayini için öneren yazarlar vardır. Son zaman­
larda geçerlilik kazanan ve bazı araştırmalarla da des­
teklenen görüş, 24 saatlik idrar örneği toplamanın uy­
gulanması zor olan bir işlem olduğu, pekçok hatayı be 
raberinde taşıdığı, bunun yerine kreatininle düzeltilmiş 
tek işeme idrar örneğinin kullanılmasının daha uygun 
olacağı yolundadır, idrarla günlük kreatinin atılımı her 
hasta için hemen hemen sabit olduğundan ve tek bir 
işemeye ait idrar örneğindeki protein atılımına standart 
bir anlam kazandıracağından mikroalbuminürinin değer 
lendirilmesinde albumin/kreatinin (A/K) oranının kulla­
nılması önerilmektedir (28-33). 

Tip 1 diyabeti olan 292 hastada 24 saatlik, 4 
saatlik (sabah 8-12 arası) ve tüm gece toplanan idrar 
örnekleri incelenmiş, gece idrar toplama yöntemi ile 
karşılaştırıldığında, 4 saatlik idrar toplama yönteminin 
(A/K oranı kullanıldığında), benzer spesifite ve prediktif 
değere sahip olmanın yanında daha yüksek bir sensiti-
vite gösterdiği belirlenmiştir. Bu verilere dayanarak, sa­
bah ilk idrarın dışarı atılmasını takiben alınacak sabah 
idrarında A/K oranı tayini, tip 1 diyabetik hastalarda mi­
kroalbuminürinin takibi açısından yeterli bulunmuştur 
(32). Bu oranın doğruluğunu göstermek üzere yapılan 
bir başka araştırmada 24 saatlik idrar örnekleri ile, 
kreatinin ile düzeltilmiş tek işeme idrar örnekleri arasın­
da büyük bir korelasyonun varlığı bulunmuştur. Yine 
aynı araştırmada alınacak idrar örneğinden önceki 24 
saat içerisinde hastanın egzersiz yapmamış olmasına 
dikkat edilmesi gerektiği vurgulanmıştır (28). 

Mikroalbuminüri tayininde kullanılacak idrar ör­
neğinin taze olması tercih edilir. Ancak, örneklerin bi­
riktirilerek bekletilmesi gerektiği durumlarda bu örnek­
lerin nasıl saklanacağı ve analiz öncesi nasıl bir ha­
zırlığa tabi tutulması gerektiği konusunda da birçok 
çalışma vardır. Bunların bir kısmı idrarın -20 °C'de 
depolanmasının idrar albumin miktarında önemli bir 
aza lmaya yol açmadığını savunurken (28,34,35), 
araştırmaların çoğu, dondurulan örneklerde albumin 
konsantrasyonunun belirgin biçimde azalmaya yol aç­
tığını ortaya koymuştur (36-39). Örneklerin dondurul­
mak yerine +4 °C'de sekiz haftaya kadar depolan-
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masının da idrar albumin sonuçlarını belirgin bir bi­
çimde etkilemediği bildirilmiştir (39). 

İdrarda Albuminin Referans Değerleri 
idrarda albumin miktar tayini sonucunda, normal 

ve patolojik albuminüri değerlerinin saptanmasında ya­
kın zamana kadar, zamanlanmış (4, 8 veya 24 saatlik) 
idrar örneklen toplanarak, buradan idrarla albumin atı­
lım hızı (AER) hesaplanmakta idi. Bu çalışmalara göre 
idrarla albumin atılım hızı için 30 ug/dakika'nın üzeri 
patolojik olarak kabul edilirken, 30-300 ^g/dakika ara­
sındaki albumin atılım hızları da mikroalbuminüri sınırla­
rı olarak kabul edilmiştir (2,9,11,12,18,29). 

Son zamanlarda ise, patolojik ve normal idrar al­
bumin değerlerinin ayırt edilmesinde A/K oranını kullan­
manın d a h a değer l i o lacağ ı kabu l ed i lmek ted i r 
(28,32,33). Hem A/K oranının, hem de AER'n in hesap­
landığı geniş çaplı bir çalışmada elde edilen normal 
değerler Tablo 3'de gösterilmiştir. Bu çalışmada 127 
sağlıklı gönüllüden, gece boyunca-yatar pozisyonda 
(GY) ve gün boyunca-ayakta (GA) toplanan idrar ör­
nekleri ayrı ayrı değerlendirilmiştir (30). 

80 sağlıklı kişi ile yapılmış bir başka çalışma ile 
gündüz alınan tek işeme idrar örneklerinde normal re­
ferans değerleri <0.2-2.8 mg/mmol olarak sunulmuştur 
(34). Bu iki çalışmanın sonuçları birbiri ile uyumlu gö­
zükmektedir. Ancak, gündüz-ayakta alınan idrar örnek­
leri İle elde edilen normal sınırlar gece-yatar pozis-

Tablo 3. Gece-ya ta r poz isyonda (GY) ve gündüz-
ayakta (GA), sağlıklı kişilerdeki idrar albumin atılımı 
(n-127) 

İdrar Albumin 
toplama atılım Geometrik %95'l ik 

şekli değişkeni ortalama aralık 
G Y U A 3 . 9 0 . 9 — 1 6 . 2 

G Y U a / U c 0 . 4 0 . 1 — 1 . 0 

G Y U A V 3 . 2 1 .2—8.6 

G A U a 5.1 0 . 9 — 2 9 . 6 

G A U a / U c 0 . 6 0 . 1 — 2 . 3 

G A U a V 4 . 5 1 .0—9.1 

Ua - albumin konsantrasyonu (mg/l) 
U a / U c " albumin/kreatinin oranı (mg/mmol) 
U a V - albumin atılım oranı (AER) (yg/dakika) 
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yonda elde edilen değerlere göre kısmen daha yüksek­
tir. 

Referans değerlerinin belirlenmesine yönelik ça­
lışmaların çoğunda kadın ve erkek grupları arasında 
mikroalbuminüri değerleri açısından anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (5,30,34). 

Mikroalbuminüri Tayin Yöntemleri 
idrardaki faz la miktardaki proteini bel i r lemede 

"dipstick" ler yaygın olarak kullanılmaktadır. Rutin ana­
lizlerde kullanılan bu dipstick'ler ancak mikroalbuminüri 
sınırı üzerindeki idrar albumin seviyelerini (>200 mg/l) 
belirleyebilirler. Mikroalbuminürik sınırlar içerisindeki al-
buminüriyi belirleyebilen Mikrobumin-test tabletleri (40), 
Albustiks, Albusure (41), Albuscreen (42) gibi pratik ve 
albumine özgü olduğu bildirilen tayin yöntemleri de var­
dır. Bunlar, tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde nefropati ge-
lişem riskini önceden haber verebilmelerine rağmen, 
mikroalbuminüri hakkında kantitatif bilgiler vermedikle­
rinden hastaların takibi ve tedavinin yönlendirilmesi açı­
sından yeterli değildirler. Sadece hastanın nefropati yö­
nünden daha ciddi takibe ihtiyacı olduğunu göstermeleri 
açısından faydalıdırlar. 

İdrardaki proteinlerin cinslerinin ve orijinlerinin 
tayini konusunda, kağıt elektroforezi (43,44), poliakrila-
mid jel elektroforezi (45) gibi elektroforez teknikleri kul­
lanılmıştır. Bu teknikler, idrarda 40 ya da daha fazla 
cinsi bulunduğu bildirilen proteinlerin cinslerini ayırmada 
etkili olmakla birlikte, bazı özel proteinlerin kesin miktar 
tayinlerinde yeterli değildirler. Diğer bazı proteinlerden 
dolayı, albumin gibi proteinlerin miktar tayininde %10-
20 civarında bir hata meydana gelmektedir (46). 

İdrarda bulunan özel bazı proteinlerin miktarları 
hakkındaki en iyi bilgiler "İmmunoassay"ler ile elde 
edilebilir. Bu yöntemler oldukça spesifik ve sensitiftir. 
Mikroalbuminüri tayini için litrede miligram seviyesinde 
idrar albuminini tesbit edebilen birçok immunoassay 
yöntem tarif edilmiştir [radio-immunoassay (RIA) (6,34), 
enzym immunoassay (ELISA) (47,48), radial immuno­
diffusion (RID) (49), immunoturbidimetricassay (50), im-
munonephelometry (51), chemi luminescence immu­
noassay (52)]. Bunlardan RIA metodu uzun süredir 
kullanılan ve yerleşmiş bir metodtur. Mikroalbuminüri 
çalışmalarının çoğunda bu metod kullanılmıştır ve refe­
rans metod olarak kabul edilmektedir (49). 
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