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Özet 

Hipoalbüminemi nefrotik sendromun en önemli bulgularından biridir. Nefrotik hastalarda hipoalbümineminin 
başlıca sebepleri; idrarla albümin kayıpları, albüminin fraksiyone katabolik hızında artış olması ve albüminin 
sentez hızındaki artışın kayıpları karşılamaya yetmeyecek derecede az olmasıdır. Albüminin ekstra vasküler 
mesafeye kaçtığına veya volüm artışı nedeniyle dilüsyonel hipoalbüminemi olduğuna dair bir belirti yoktur. 

Anahtar kelimeler: Nefrotik sendrom, Albümin metabolizması 

Summary 

Hypoalbüminemia is one of the hallmarks of the nephrotic syndrome. In nephrotic patients the primary causes 
of hypoalbuminemia are urinary albumin losses, an inappropriate increase in the fractional catabolic rate of 
albumin and an insufficient increase in the rate of albumin synthesis to replace these losses. There is no 
evidence that shifts of albumin to the extra vascular space or that dilution of plasma by volume expansion play 
any role in causing hypoalbuminemia in nephrotic patients. 
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Giriş 

Albümin, insanlarda en bol bulunan plazma 
proteinidir. Plazmada ölçülen proteinlerin % 55-60' ını 
teşkil eder. Moleküler ağırlığı 66 500 Da olan, 585 
amino asitten oluşmuş tek bir polipeptid zincirinden 
meydana gelir, insanlarda albümin sentezi sadece 
karaciğerde yapılır (1). Karaciğerde depo edilmez ve 
üretilir üretilmez portal dolaşıma verilir. Sağlıklı genç 
erişkinlerde sentez hızı yaklaşık 12-14 g/gün' dür. Bu 
miktarın %90' ı, başlıca vasküler endotelyumda olmak 
üzere ekstrarenal bölgelerde katabolize edilir (2). 
Günlük sentez edilen albüminin yaklaşık % 10' u 
böbreklerde, muhtemelen proksimal tubuluslarda, 
katabolize edilir (3). Serum albumin konsantrasyonları 
sentez ve yıkım hızına, intavasküler ve ekstravasküler 
kompartımanlar arasındaki dağılımına bağlı olarak 
değişir. Total vücut albümini 3.5-5.0 g/kg dır (sağlıklı 
70 kg bir erişkin için, 250-300 g ). Bu miktarın % 42' si 
plazmada, geri kalanı ekstravasküler kompartımanlar 
dadır. Bir kısmı dokulara bağlıdır ve dolaşıma 
katılamaz. Her gün 120-145 g albümin ekstravasküler 
mesafeye geçer. Bu miktarın çoğu lenfatik drenajla 
yeniden sirkülasyona döner. Albümin aynı zamanda 
her gün 1 gr, civarında intestinal traktüse kaybedilir. 
Sağlıklı kişilerde idrarla minimal düzeyde albümin 
kaybı vardır. Böbreklerden her bir günde geçen 70 kg 
albüminden sadece birkaç gramı glomeruler memranı 
geçer. Bunun da neredeyse tamamı reabsorbe edilir 
ve idrarla kayıp 10-20 mg/gün den fazla değildir (1). 
Hipoalbüminemi nefrotik sendromun en önemli 
özelliklerinden biridir (3). Başka faktörlerin katkısı 
olabilirse de, klasik görüşe göre, hipoalbümineminin en 
önemli sebebi üriner protein kayıplarıdır (3). Ancak 
üriner kayıplar hipoalbümineminin teşekkülünü tam 
olarak açıklayamamaktadır. Çünkü; nefrotik hastalarda 
üriner protein kayıpları ortalama 7-8 g/gün 
civarındadır. Bunun sadece %70-80' i albümindir. 
Karaciğerde her gün 12-14 g/gün civarında albümin 
sentez edilmektedir (2) ve karaciğer albümin sentez 
hızını en az iki katına çıkarma kapasitesindedir (1). 
Nispeten düşük albümin kayıplarına rağmen nasıl olup 
da hipoalbümineminin geliştiği ilginçtir; Nefrotik 
hastalarda, hipoalbümineminin derecesi albüminürinin 
derecesi ile paralel olmaya eğilimlidir fakat günlük 
birkaç gram albümin kaybı ile dahi ağır 
hipoalbüminemi görülebilmektedir (3). Öte yandan, 
sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavisi gören 
hastalarda diyaliz sıvıları ile nefrotik hastalardakine 
benzer miktarlarda albümin kayıpları olmasına rağmen 
hipoalbüminemi bu hastaların bir özelliği değildir (4). 
Nefrotik hastalarda, idrarla kayıpların tek başına 
hipoalbüminemiye sebep olmaması gerekir çünkü, 
karaciğer böyle kayıpları bol bol karşılayacak kadar 
albümin sentezini artırma kapasitesine sahiptir ve 

SAPD' de olduğu gibi böyle kayıpları kompanse 
edebilir (4). Nefrotik hipoalbümineminin oluşmasına yol 
açabilecek mekanizmalar şunları kapsar (3); 1-
Başlıcası idrarla olan, vücut dışına kayıplar 2-
Aibüminin vücut kompartımanları arasındaki 
dağılımının bozulması 3-Albümin katabolizmasında 
artma 4-Hepatik albümin sentezinde azalma veya 
sentezin yeterince artırılamaması 

1- Ekstra Korporeal Kayıplar 

Eksternal albümin kayıpları (idrarla kayıplar, 
bağırsaklara kayıplar, yanıklar veya travmalarda 
olduğu gibi ciltten kayıplar veya diyalizata kayıplar) 
hipoalbüminemiye yol açabilir. Bilindiği kadarıyla, 
nefrotik sendromda, en önemli albümin kayıpları idrar 
yoluyla olmaktadır. Ancak, yukarıda tartışıldığı gibi 
yalnızca üriner kayıplarla açıklanması güç bir 
hipoalbüminemi vardır. Nefrotik hastalarda, intestinal 
albümin kayıplarının arttığı iddia edilmiştir (3,5). Bu 
konu yeterince araştırılmamış olmakla beraber, mevcut 
çalışmalar intestinal sistemle önemli derecede albümin 
kaybı olmadığına işaret etmektedir (3,5). 

2- Albümin Dağılımı 

Nefrotik hastalarda, albümin rezervinin patolojik 
olarak vasküler yataktan ekstravasküler kompartımana 
kaydığına dair belirti yoktur. Aksine, ekstravasküler 
albümin rezervi intravasküler rezervden daha fazla 
azalmıştır (3,5). Ekstravasküler albüminin 
mobilizasyonu hızlıdır ve plazma onkotik basıncındaki 
azalmaya veya transkapiller hidrostatik basınç 
artmasına bağlı hemodinamik cevaptır (5). Bununla 
beraber, bu kompansatuvar mekanizma sürüp giden 
albümin kayıplarını karşılıyamaz. 

3- Albümin Katabolizmasında Artma 

Albümin katabolizmasının mutlak hızı nefrotik 
sıçanlarda azalmıştır (6). Albümin konsantrasyonunun 
azaldığı diğer durumlardan farklı olarak albümin 
katabolizmasının fraksiyonel hızı hem nefrotik 
hastalarda hem de sıçanlarda artmıştır (7). Protein 
kayıplarına nispetle, düşük albümin konsantrasyon 
larının teşekkülünde bu durumun rol oynaması çok 
muhtemeldir. 

Sıçanlarda albüminin %10-20 si böbreklerde 
katabolize edilir (8). Bu miktar normal glomerüllerden 
süzülen albümin değerini temsil etmektedir. Nefrotik 
hastalarda artan albümin filtrasyon yüküne cevap 
olarak, albüminin proksimal tubuluslar tarafından 
alındığı,  katabolize edildiği ve dolayısıyla nefrotik 
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hastalarda artmış albümin katabolizma yerinin 
böbrekler olduğu ileri sürülmüştür (7). Bu görüşe göre, 
filtre edilen albüminin çoğu tubuluslarda katabolize 
edilmekte ve idrarla çıkarılan albümin, filtre edilen 
albüminin küçük bir kısmını temsil etmektedir. Ancak, 
hem normal hem de nefrotik sıçanlarda yapılan mikro 
ponksiyon çalışmaları, nefrotik hayvanlarda renal 
tubuluslardaki albümin reabsorbsiyonunun fizyolojik 
seviyelerde olduğunu göstermiştir (9,10). Öyleyse, 
glomeruluslardan filtre edilen albüminin çoğu 
katabolize edilmez, idrarla atılır (9). Artmış albumin 
katabolizmasının yeri ister böbrekler olsun ister 
olmasın, nefrozda artan fraksiyone katabolik albümin 
hızı hipoalbumineminin ağırlaşmasına katkıda bulunur. 
Net sonuç; nefrotik hastalarda, fraksiyone albümin 
katabolizma hızı artmış, mutlak albümin katabolizma 
hızı normal veya azalmıştır (6,11). 

4- Albümin.Sentezi 

Nefrotik sendromda karaciğerde albümin sentezi 
bozulmamıştır. Nefrotik hastalarda yapılan çalışmalar 
gerçekte albümin sentezinin arttığını göstermektedir 
(12,13). Nefrotik sıçanlarda, hem albüminin hem de 
total salgısal proteinlerin karaciğerden salınımı 
artmıştır ve total hepatik protein sentezine kıyasla 
albümin sentez hızında belirgin bir artış vardır (14). 
Diyetteki proteinler kısıtlanırsa albümin sentez hızında 
bir değişiklik olmaz (15). Diyetteki proteinin artırılması 
nefrotik hastalarda albümin sentez hızının artmasına 
yol açar (15). Fakat artmış protein alımı aynı zamanda 
giomerüler membran selektivitesinin daha fazla 
kaybına yol açar. Böylece idrarla daha fazla albümin 
kayıpları ve albümin katabolizmasında artış olur. 
Dolayısıyla, artan albümin sentezinin etkileri görülmez 
(15). Bununla beraber, nefrotik hastalarda hepatik 
albümin sentezi maksimal seviyede değildir ve 
hipoalbumineminin derecesine göre yetersizdir 
dolayısiyle albümin sentez cevabı göreceli olarak 
bozulmuştur. Nefrotik sendromda hipoalbumineminin 
primer sebebi, karaciğerin üriner kayıpları karşılıyacak 
derecede albümin sentezini artıramamasıdır (15). 
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