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L’albumine endogene :

un pouvoir anti-oxydant majeur
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Propriétés anti-oxydantes de I’albumine
endogéne

L’albumine est la protéine la plus abondante du plasma.
Synthétisée par le foie, cette protéine plasmatique d’un
poids moléculaire de 66 kDa représente environ 50 % des
protéines plasmatiques (concentration plasmatique de I’or-
dre de 35-50 g/1 chez I’adulte). Sa demi-vie est de I’ordre
de 19 jours (15-20), et son turnover permanent occupe 10 %
de la synthése protéique totale hépatique. Composée de
585 acides aminés, elle contient dans sa forme réduite, 17
ponts disulfures et un groupement thiol au niveau de sa
cystéine 34 qui est responsable de 80 % de I’activité thiol
(anti-oxydante) du plasma.

Les propriétés anti-oxydantes de I’albumine sont liées a
trois sites de sa structure : i) la cystéine en position 34 dont
I’action anti-oxydante est liée a la capture des radicaux
libres de 1’0, (anion superoxyde, peroxyde d’hydrogéne,
radical hydroxyle, ...) et par la liaison des radicaux libres
de I’azote ; ii) le site I, site de liaison a I’heme et a la
bilirubine ; iii) la portion N terminale composée de quatre
acides aminés DAHK qui représente un site de liaison pour
les métaux pro-oxydants (Cu, Fe, Co, Ni) et qui, méme
isolément sous la forme d’un peptide recombinant composé
de ces quatre aminoacides, conserve ses propriétés anti-
oxydantes puissantes. Ce peptide est actuellement testé en
clinique ainsi qu’un autre peptide recombinant dérivé de
I’albumine, comprenant une vingtaine de sites et appelé
DNI 4983.

Auteur correspondant.
Adresse e-mail : jean-paul.mira@cch.ap-hop-paris.fr

© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Hypo-albuminémie : facteur de mauvais
pronostic

Au cours du sepsis, chez les patients les plus graves,
il existe une hypo-albuminémie quantitative (définie selon
les études comme une albuminémie < 25 g/l ou < 30 g/I)
dont la valeur pronostique a été reconnue dans une méta-
analyse faite a partir de 90 études [1]. Cette méta-analyse
souligne le réle de I’hypo-albuminémie dans le sepsis, en
montrant que pour chaque baisse d’albumine plasmatique
de 10 g/I, la mortalité augmente de 137 % (Odds ratio =
2,37), et que la morbidité est également significativement
élevée (OR = 1,89) avec des besoins plus importants d’as-
sistance (épuration extra-rénale, ventilation mécanique).
Par ailleurs, et probablement en conséquence, ces patients
hypo-albuminémiques ont une durée de séjour en réanima-
tion et a ’hopital significativement allongée.

Plusieurs études récentes confortent cette méta-analyse
dans des populations plus ciblées : chez des enfants hospi-
talisés en réanimation, I’hypo-albuminémie a I’admission
est un marqueur prédictif significatif de morbi-mortalité [2]
; chez des patients agés, admis en unité d’évaluation et de
management gériatrique, les niveaux sériques de cytokines
pro-inflammatoires a la sortie, essentiellement U’IL-6, sont
un marqueur prédictif majeur de mortalité a 6 mois, et
sont associés a I’hypo-albuminémie, avec une corrélation
inverse entre les niveaux sériques d’IL-6 et d’albumine et
de pré-albumine [3]. Par ailleurs, Yoshida retrouve chez 306
patients de réanimation que la thrombopénie et I’hypo-
albuminémie a I’admission sont deux facteurs indépendants
de bactériémie nosocomiale [4]. Enfin, a contrario, un
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niveau d’albuminémie pré-opératoire > 35 g/l chez des
patientes opérées de cancer de ’ovaire, réduit significa-
tivement le risque de séjour prolongé et de complications
en réanimation chirurgicale (OR = 0,23, IC 95 % : 0,07-0,77,
p = 0,02) [5]. Les causes de cette hypo-albuminémie quantita-
tive dans le choc septique sont multiples et bien identifiées :
hémodilution, fuite capillaire, diminution de la synthése
hépatique.

Plus récemment, il est apparu que I’albumine subit
également des modifications post-traductionnelles dans
les états inflammatoires chroniques ou aigus tels que le
sepsis. Ces modifications (oxydation, glycation, ...) altérent
les capacités anti-oxydantes de I’albumine, comme en
témoignent plusieurs études [6-9]. De facon similaire, il
a été montré que I’albumine est clivée lors du sepsis par
I’action d’une carboxypeptidase qui est activée par les
neutrophiles [10]. Toutes ces modifications conduisent a
une perte de fonctions de I’albumine, responsable d’une
hypo-albuminémie qualitative qui aggrave I’hypo-albumi-
némie quantitative.

Effets anti-oxydants de I’albumine

La démonstration des effets anti-oxydants de I’albu-
mine repose sur plusieurs niveaux de preuves indirectes et
directes. Ainsi in vivo chez des patients insuffisants rénaux
chroniques, une stimulation oxydative a des effets beaucoup
plus importants, en termes d’oxydation protéique en cas
d’hypo-albuminémie témoignant indirectement le role de
cette protéine dans la lutte contre le stress oxydant [11].

Conclusion

Au cours du choc septique, il existe constamment une
hypo-albuminémie quantitative et qualitative qui a une
valeur pronostique. Cependant, il n’existe pas a ce jour de
preuves suffisantes démontrant que la correction de cette
hypo-albuminémie permettrait de réduire la mortalité ou
la morbidité de cette pathologie, justifiant la réalisation

d’une étude prospective randomisée, multicentrique qui
est actuellement en cours : étude EARSS (Early Albumin
Resuscitation during Septic Shock (« clinicaltrials.gov
NCT00327704 »).
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