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Résumé La survenue d’une insuffisance rénale aiguë ou
AKI (acute kidney injury) chez un patient cirrhotique est
un événement de mauvais pronostic. Parmi les AKI, une
entité spécifique au patient cirrhotique décompensé est le
syndrome hépatorénal (SHR) dont la définition ainsi que la
stratégie thérapeutique ont été réactualisées récemment. La
prise en charge de l’AKI hors SHR n’est pas spécifique au
patient cirrhotique. La prise en charge du SHR repose sur
l’association d’un traitement vasoconstricteur intraveineux
et d’un remplissage vasculaire par sérum d’albumine
concentrée. Cette association thérapeutique permet d’amé-
liorer le pronostic des patients répondeurs. En contexte
d’AKI chez le patient cirrhotique, l’épuration extrarénale
(EER) peut être envisagée en cas de non-réponse au traite-
ment médical. La décision de débuter une prise en charge
invasive avec EER dépend principalement de la présence
d’un projet de transplantation hépatique (TH). En l’absence
d’un tel projet, cette décision devrait être prise après évalua-
tion du pronostic à court terme du patient dépendant du nom-
bre de défaillance d’organes et d’autres variables telles que
l’âge ou les comorbidités. L’objectif de cette mise au point
est de discuter des récentes modifications de la définition de
l’AKI et en particulier du SHR chez les patients cirrhotiques,
de détailler la prise en charge spécifique du SHR et d’évo-
quer les processus décisionnels menant ou non à l’instaura-
tion d’une EER chez les patients non répondeurs au traite-
ment médical en milieu réanimatoire.

Mots clés Insuffisance rénale aiguë · Syndrome
hépatorénal · Syndrome acute on chronic liver failure ·
Cirrhose · Transplantation hépatique

Abstract Occurrence of acute kidney injury (AKI) in cirrho-
tic patients is associated with poor outcome. Among AKI,
hepatorenal syndrome (HRS) is a particular entity which is
observed only in severe cirrhotic patients disclosing high
level of portal hypertension and hepatocellular insufficiency.
Definitions for AKI, HRS-AKI and specific medical mana-
gement have been recently updated. HRS corresponds to an
AKI with a functional profile associated with a high short-
term mortality rate in the absence of response to medical
treatment. This latter associates albumin perfusion and
vasoactive treatment such as terlipressin. This treatment
improves short-term prognosis of responders to medical the-
rapy. In case of treatment failure, renal replacement therapy
(RRT) can be proposed. Decision-making process leading
either to propose RRT or not depends mainly on eligibility
to do liver transplantation. In absence of such eligibility
assessed by local expertise, decision to start RRT should be
based on the prognosis assessed by the number of organ
failures and other variables such as age and comorbidities.
The aims of this article are to discuss the new definition of
AKI and AKI-HRS, treatment strategy particularly in the
HRS setting and in patients who are not responding to medi-
cal therapy leading to take decision or not to start RRT.

Keywords Acute kidney injury · Hepatorenal syndrome ·
Acute-on-chronic liver failure syndrome · Cirrhosis ·
Liver transplantation

Introduction

La cirrhose est une pathologie fréquente et grave touchant
environ 700 000 malades en France et responsable de
15 000 décès par an [1]. On estime que 2,7 à 5,1 % de la
population totale des patients hospitalisés en réanimation pré-
sentent une cirrhose. La prévalence de cette pathologie
varie de manière importante selon les centres et leur expertise
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[2–4]. Il existe une augmentation du nombre d’admissions de
ces patients en réanimation, représentant 1,6 % de la popula-
tion admise en réanimation en 1998 à 3,1 % en 2012 au
Royaume-Uni [3]. Le pronostic de ces patients s’est rapide-
ment amélioré ces dernières années. À titre d’exemple, il a été
rapporté un gain de survie d’environ 20 points à 28 jours entre
2000 et 2010 (40 % en 2000 à 63 % en 2010) [5]. Cela est lié
en particulier à une amélioration et à une standardisation des
prises en charge hépatologique [6–9] et réanimatoire [10,11].
La survenue d’une insuffisance rénale aiguë (IRA) dans un
contexte de cirrhose est associée à un mauvais pronostic à
court terme. L’IRA touche environ 20 % des patients cirrho-
tiques décompensés admis en hospitalisation [12]. La créati-
ninémie, reflet du débit de filtration glomérulaire, est d’ail-
leurs une des trois variables (avec l’INR et la bilirubinémie)
permettant de calculer le score MELD (Model for End-stage
Liver Disease) validé internationalement comme score prédic-
tif de mortalité à trois mois [13–15] et utilisé dans le score
d’allocation des greffons. Le syndrome hépatorénal (SHR)
est une forme spécifique d’IRA du patient présentant une cir-
rhose décompensée dont les critères diagnostiques et la prise
en charge thérapeutique ont été modifiés récemment [16–18]
et dont l’incidence annuelle est élevée (8 %) chez le patient
cirrhotique décompensé [19]. Sur le plan physiopathologique,
le SHR correspond à une insuffisance rénale au profil fonc-
tionnel résultant de plusieurs phénomènes liés à l’hyperten-
sion portale et à l’insuffisance hépatocellulaire présents chez
les patients cirrhotiques décompensés (vasodilatation arté-
rielle splanchnique, translocation bactérienne, hypovolémie
efficace, troubles microcirculatoires) [20]. La survenue d’une
IRA peut être associée à une défaillance hépatique ou à d’au-
tres défaillances d’organes extrahépatiques s’inscrivant dans
le syndrome d’acute-on-chronic liver failure (ou ACLF) dont
le pronostic dépend du nombre de défaillances d’organes
[21]. De fait, la prise en charge thérapeutique de l’insuffisance
rénale devra s’inscrire dans une prise en charge plus globale
définie par la présence d’un projet de transplantation hépa-
tique (TH) et le pronostic du patient évalué par le nombre
de défaillances d’organes.

Dans cette mise au point, nous détaillerons les nouveaux
critères diagnostiques de l’IRA (ou AKI [acute kidney
injury]) et du SHR ainsi que leur prise en charge. Nous évo-
querons la place de l’épuration extrarénale (EER) en fonc-
tion, en particulier, de la perspective d’une TH à court terme
et du pronostic du patient évalué par le nombre de défaillan-
ces d’organes.

Classification actualisée de l’insuffisance
rénale aiguë : AKI (acute kidney injury)

Les critères diagnostiques de l’insuffisance rénale aiguë (AKI)
ont été révisés récemment par le groupe KDIGO (Kidney

Disease Improving Global Outcomes) et validés par l’Inter-
national Club of Ascitis (ICA) [16]. Elle se définit par une
augmentation de la créatininémie de 26,5 µmol/l en 48 heures
ou de 50 % en sept jours (la valeur de base de la créatininémie
utilisée doit dater de moins de trois mois ; celle de l’admission
sera utilisée en cas d’absence de valeur de référence) [18]. Les
critères KDIGO incluent également l’oligurie dans la défini-
tion et les différents stades AKI, mais elle n’a pas été retenue
par l’ICA, car la diurèse est difficilement interprétable chez les
patients cirrhotiques. Du fait d’une rétention hydrosodée
importante, une oligurie est en effet souvent présente chez
ces patients sans altération du débit de filtration glomérulaire
[20]. De plus, ces patients sont souvent traités par diurétiques
modifiant donc artificiellement la diurèse.

Trois stades AKI ont été définis selon la gravité et la
cinétique d’aggravation et sont de pronostics différents
(Tableau 1). Au sein du stade 1, les stades 1A (définis par
une créatininémie ≤ 133 µmol/l) et 1B (créatininé-
mie ≥ 133 µmol/l) ont été distingués du fait de pronostics
différents à court terme. Les patients présentant une AKI de
stade 1A ont le meilleur pronostic avec une survie supé-
rieure à 80 % à trois mois alors qu’en cas de stade 1B
celle-ci n’est évaluée qu’entre 55 et 68 % [16,22,23]. Le
pronostic le plus sévère est présenté par les patients avec
AKI stades 2 et 3 dont la survie à trois mois est respective-
ment de 42 et 31 % [23].

Les étiologies d’AKI chez le patient cirrhotique sont
représentées par l’insuffisance rénale fonctionnelle par
hypovolémie (27–50 %), l’AKI liée au sepsis ou à une cause
parenchymateuse (14–35 %) et le SHR (15–43 %) [24].

L’étiologie est déterminante dans le pronostic de ces
patients. En effet, le pronostic est plus sévère en cas d’AKI
survenant dans un contexte de SHR (survie à trois mois de
15 à 37 %) ou d’AKI liée au sepsis (survie à trois mois de 31
à 58 %) qu’en cas d’hypovolémie (survie à trois mois de 46 à
65 %) ou de cause parenchymateuse autre (survie à trois
mois de 73 à 76 %) [23,25].

Syndrome hépatorénal (SHR)

Le SHR est une maladie fréquente représentant environ un
tiers des AKI chez les patients cirrhotiques décompensés
hospitalisés pour une complication de la pathologie hépa-
tique [24,26]. La physiopathologie du SHR est liée à l’hy-
pertension portale et à l’insuffisance hépatocellulaire du
patient cirrhotique et résulte de l’association d’une dysfonc-
tion circulatoire et d’une inflammation systémique. L’hyper-
tension portale est responsable d’une translocation bacté-
rienne activant l’immunité innée à l’origine d’un relargage
systémique de cytokines pro-inflammatoires, mais égale-
ment de vasodilatateurs tels que le monoxyde d’azote (NO)
[20,27]. La translocation bactérienne est aussi responsable
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d’une dysfonction microcirculatoire et d’une inflammation
locale se compliquant d’un stress oxydatif (lié à l’effet des
DAMPs ou danger-associated molecular patterns et PAMPs
ou pathogen-associated molecular patterns) sur les cellules
des tubules rénaux favorisant l’altération de la capacité de
filtration glomérulaire [20].

Ces phénomènes favorisent une vasodilatation artérielle
splanchnique et une dysfonction cardiocirculatoire (avec car-
diomyopathie caractérisée par une dysfonction diastolique, une
altération de la fonction systolique en réponse au stress et des
anomalies électrophysiologiques) [24] responsables d’une
hypovolémie efficace. En réponse, on observe une activation
des systèmes vasoconstricteurs tels que le système nerveux
sympathique et le système rénine-angiotensine aboutissant à
une diminution de la perfusion rénale [20,27]. Chez le patient
cirrhotique, il existe par ailleurs une vasoconstriction artérielle
intrarénale excessive liée à un défaut de production de vasodi-
latateurs rénaux participant à la physiopathologie du SHR [20].

L’ensemble de ces mécanismes intriqués (Fig. 1) permet-
tent d’expliquer que le SHR corresponde à une insuffisance
rénale d’allure fonctionnelle avec oligurie et natriurèse dimi-
nuée. Le diagnostic de SHR reste cependant un diagnostic
d’élimination, et plusieurs critères ont été développés et vali-
dés par l’ICA afin d’aider au diagnostic [18,20,28]. L’ensem-
ble des critères doivent être présents pour retenir le diagnostic
de SHR (Tableau 2).

Deux types de SHR étaient antérieurement décrits selon la
rapidité d’installation de l’insuffisance rénale. Le SHR de
type 1 correspondait à l’installation rapidement progressive,
en moins de 15 jours, d’une IRA (définie par un doublement
du taux de créatininémie) et dont le taux devait être supérieur
à 220 µmol/l. Le SHR de type 2 était défini par une installa-
tion plus lente de la dysfonction rénale le plus souvent en
contexte d’ascite réfractaire. La définition de ces deux types
de SHR est remise en cause actuellement. La modification
des définitions a été en partie argumentée par l’absence de
prise en charge thérapeutique avant que la créatininémie
atteigne 220 µmol/l. Plusieurs études ont en effet montré
qu’un taux élevé de créatininémie était un facteur de

Tableau 1 Définition, stades et pronostic de l’acute kidney injury [22,23]

Stade AKI Définition Survie à 90 jours (%)

Stade 1 Augmentation du taux de créatinine ≥ 26,5 µmol/l en 48 h ou valeur

de créatinémie > 1,5–2 fois la valeur de créatinine de base

Stade 1A : créatininémie ≤ 133 µmol/l

Stade 1B : créatininémie ≥ 133 µmol/l

84

68

Stade 2 Valeur de créatininémie à 2–3 fois la valeur de créatinine de base 42

Stade 3 Valeur de créatininémie ≥ 3 fois la valeur de créatinine de base

ou créatininémie ≥ 364,5 µmol/l avec augmentation du taux ≥ 26,5 µmol/l

ou nécessité d’une EER

31

Tableau 2 Critères diagnostiques du SHR (adapté de [28]

Critères diagnostiques du syndrome hépatorénal

Diagnostic de cirrhose et présence d’ascite

Présence d’une insuffisance rénale aiguë ≥ au stade 2 d’AKI

Absence d’utilisation récente de produits néphrotoxiques

Absence de réponse à j2 d’un remplissage par sérum

albumine concentrée à la dose de 1 g/kg (maximum 100 g/j)

associé à un arrêt du traitement diurétique

Absence d’état de choc hypovolémique ou septique

nécessitant des substances vasopressives

Absence d’anomalie rénale définie par protéinurie,

hématurie et échographie normales

Fig. 1 Physiopathologie du SHR (adaptée de Piano et al. [20])
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mauvais pronostic chez ces patients. Par conséquent, les
anciennes définitions entraînaient possiblement une perte
de chance chez ces patients [29,30]. La nouvelle classifica-
tion d’AKI a donc été adoptée, et une définition unique pour
le SHR–AKI est actuellement reconnue [28]. L’entité appe-
lée antérieurement SHR de type 2 est de plus en plus assimi-
lée à une maladie rénale chronique et non à une IRA du fait
de son évolution lente [31].

Prise en charge thérapeutique spécifique
de l’insuffisance rénale aiguë chez le patient
cirrhotique

AKI

Devant toute IRA chez le patient cirrhotique, il est nécessaire
de suspendre ou de limiter les traitements néphrotoxiques

(les diurétiques, les AINS, les IEC, les antibiotiques), de
corriger l’hypovolémie et de traiter un éventuel sepsis
(Fig. 2). Le choix du soluté de remplissage dépend de la
cause suspectée : les cristalloïdes sont à privilégier en cas
de diarrhée ou de déshydratation sur diurétiques, les culots
globulaires en cas d’hémorragie avec un objectif de maintien
de l’hémoglobine entre 7 et 9 g/dl et le sérum d’albumine
concentrée à 20 % (SAC) en cas de sepsis, de SHR suspecté
ou en l’absence de cause évidente [9,27] dont la posologie
d’administration est détaillée ci-après.

De nombreux patients sont traités par bêtabloquants dans
l’indication de prévention primaire ou secondaire de l’hé-
morragie digestive sur hypertension portale (HTP). La res-
ponsabilité de ce traitement dans la survenue d’IRA chez le
patient cirrhotique décompensé est actuellement discutée
[32]. De fait, en cas d’IRA, il est recommandé d’arrêter le
traitement par bêtabloquants et d’en réévaluer prudemment
la nécessité de réintroduction [27].

Fig. 2 Algorithme de prise en charge proposé par l’EASL (adapté de Angeli et al. [28])
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En cas d’AKI de stades 2 et 3, un SHR peut être évoqué.
Ainsi, il est recommandé de réaliser une épreuve de remplis-
sage standardisée par SAC à la dose de 1 g/kg par jour pen-
dant 48 heures (dose maximum de 100 g/j) [18,27]. En l’ab-
sence d’amélioration et si tous les critères diagnostiques sont
présents, le diagnostic de SHR peut être retenu (Fig. 2).

Syndrome hépatorénal

En rapport avec la physiopathologie de ce syndrome, le trai-
tement repose principalement sur un traitement médical com-
binant l’administration de SAC (20–40 g/j) à un traitement
vasoconstricteur administré par voie intraveineuse. Le rem-
plissage vasculaire par SAC permet de lutter d’une part contre
l’hypovolémie efficace et d’autre part d’améliorer la contrac-
tilité cardiaque [33] alors que le traitement vasoconstricteur
permet de réduire la vasodilatation splanchnique [34–36].

La principale substance vasoconstrictrice utilisée est la
terlipressine. Elle peut être administrée par bolus intravei-
neux (0,5 à 1 mg × 4–6/j jusqu’à 2 mg × 4–6/j) ou en perfu-
sion continue avec une dose de départ de 2 mg/24 h pouvant
être majorée jusqu’à 12 mg/j en cas d’absence de réponse
[30,37,38]. La terlipressine expose à plusieurs effets secon-
daires pouvant mener à l’interruption du traitement. Parmi
les plus fréquents ou sévères, nous pouvons citer la diarrhée
[37] ou des événements cardiovasculaires tels qu’une isché-
mie mésentérique ou un œdème aigu pulmonaire (OAP)
[37,39]. Une étude a montré une meilleure tolérance sans
perte d’efficacité de la perfusion continue par rapport à
l’administration par bolus pouvant faire préférer cette voie
d’administration actuellement [40]. Trois suspicions d’isché-
mie mésentérique, cinq OAP et deux cas de diarrhée ont été
recensés dans le groupe bolus contre seulement deux OAP
dans le groupe perfusion continue. Au total, le pourcentage
d’effets secondaires rapporté dans les deux groupes était res-
pectivement de 43,2 et 20,6 % (p < 0,05). Cette diminution
était probablement liée à une baisse de la posologie efficace
de terlipressine utilisée dont la médiane était de 3,5 mg/j
dans le groupe bolus et de 2,2 mg/j dans le groupe perfusion
continue (p = 0,0001) [40].

La noradrénaline peut également être utilisée comme trai-
tement vasoconstricteur notamment en cas de contre-
indication à la terlipressine. Plusieurs études ont montré
une efficacité à la dose de 0,5 mg/h jusqu’à 3 mg/h associée
à l’utilisation d’albumine [41–43]. La posologie de la nora-
drénaline était augmentée progressivement pour atteindre
une majoration de la pression artérielle moyenne de
10 mmHg ou une augmentation de la diurèse à plus de
200 ml [41–43]. Plusieurs études ont comparé l’efficacité
de la noradrénaline à la terlipressine dans le SHR. Aucune
différence n’avait été montrée jusqu’à récemment en termes
de mortalité et de réponse au traitement entre ces deux molé-
cules [44]. Une étude randomisée contrôlée en protocole

ouvert récente a comparé la noradrénaline et la terlipressine
chez des patients cirrhotiques présentant un SHR en contexte
d’ACLF. Dans cette étude comprenant 120 patients, la poso-
logie médiane de terlipressine était de 2,02 mg/j et de NAD
de 1,11 mg/h. Une réponse complète était obtenue respecti-
vement dans 40 et 16,7 % des cas au 14e jour. La mortalité à
28 jours était de 51,7 contre 80 % (p = 0,001) [26]. Une
étude indienne de 60 patients de moins bonne qualité métho-
dologique ne montrait aucune différence significative entre
les deux molécules [45]. À la lumière de ces récents travaux,
les experts de l’AFEF et de la SFAR ont recommandé l’uti-
lisation de la terlipressine en perfusion continue en première
intention dans le traitement du SHR (Recommandation 5.2,
Grade 2+, accord fort) [38].

Pour information, l’association midodrine–octreotide (de
7,5 mg/8 h à 12,5 mg/8 h de midodrine et 100 µg/8 h à
200 µg/8 h d’octréotide) a été proposée dans les pays ne
disposant pas de la terlipressine. Cette association est toute-
fois moins efficace que le traitement de référence et n’est
donc pas à proposer en première intention [46].

L’efficacité du traitement est évaluée à 48 heures où la
réponse est définie par une baisse de 25 % du taux de créa-
tininémie. Le traitement sera poursuivi jusqu’à l’obtention
d’une créatininémie inférieure à 133 µmol/l (réponse com-
plète) ou sera poursuivi au maximum pendant 14 jours en
l’absence de réponse ou de réponse partielle (baisse d’au
moins 50 % de la créatininémie de base, mais sans atteindre
l’objectif de créatininémie inférieure à 133 µmol/l) [27]. En
l’absence de réponse, la posologie du traitement peut être
majorée par paliers. Par exemple, la terlipressine peut être
majorée de 2 mg/24 h à 4 mg/24 h en perfusion continue
(et ce jusqu’à 12 mg/24 h) en l’absence de réponse à
48 heures.

Le taux de réponse complète pour le traitement médical
du SHR par albumine/terlipressine est de 20 à 56 % selon les
études [26,29,40,47]. Chez les patients répondeurs, 20 %
présenteront une récidive du SHR à l’arrêt du traitement,
mais une majorité répondra à une reprise de celui-ci [48].
Le pronostic à court terme est variable selon les études, mais
est meilleur chez les patients répondeurs au traitement médi-
cal [26,40,47] avec par exemple une survie à trois mois de 70
contre 41 % dans l’étude de Cavallin et al. Cependant, même
en cas de réponse complète, la mortalité reste élevée du fait
de la sévérité de la cirrhose sous-jacente sur laquelle le trai-
tement du SHR n’a pas d’impact. En conséquence, indépen-
damment de la réponse au traitement médical, la survenue
d’un SHR devra faire discuter le transfert du patient vers un
centre de TH.

Épuration extrarénale (EER) et AKI

Le pronostic des patients cirrhotiques présentant une AKI et
nécessitant une EER est mauvais (particulièrement pour les
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patients non éligibles à la TH). La mortalité rapportée varie
entre 73 et 85 % et ne semble pas différente entre les diverses
causes d’AKI [49–52].

Malgré un pronostic très péjoratif, les experts de l’AFEF
et de la SFAR ont estimé que l’EER dans le cadre d’une AKI
chez un patient cirrhotique n’est pas contre-indiquée à condi-
tion que celle-ci soit de courte durée et intégrée dans un
projet thérapeutique tel qu’une TH et/ou dans le contexte
d’un facteur déclenchant réversible sous traitement comme
un sepsis (Recommandation 5.1, avis d’experts) [38].

Les indications d’EER sont les mêmes que pour les autres
causes d’IRA dans la population générale et principalement
en cas de signe de gravité : acidose métabolique sévère,
hyperkaliémie menaçante, anasarque avec OAP [27].

Peu d’études comparant les techniques d’EER (continue
ou intermittente) dans cette population sont disponibles. Dans
les études de Staufer et al. et de Lenhart et al., la mortalité plus
élevée observée chez les patients bénéficiant d’une EER
continue [52,53] pourrait être expliquée par une gravité plus
importante des malades bénéficiant d’EER continue (souvent
privilégiée pour sa meilleure tolérance hémodynamique) [52].
À ce jour et en l’absence d’essai contrôlé dédié, les experts
internationaux s’accordent sur une préférence d’utilisation
d’une technique d’EER continue [54] même si ce choix doit
dépendre aussi de l’expertise locale du centre.

L’espace-temps idéal pour l’initiation de l’EER n’a pas
été bien étudié chez les patients cirrhotiques. Les données
de la littérature chez des patients ne présentant pas d’hépato-
pathie chronique suggèrent que le maintien d’une balance
hydrosodée négative pourrait améliorer le pronostic sans
argument pour un bénéfice supérieur en cas d’initiation pré-
coce de l’EER [54–56].

En cas de projet de TH, l’EER peut être envisagée comme
technique d’attente/de pont vers la transplantation. Concer-
nant le SHR après TH, le taux de régression rapporté varie
entre 58 et 90 % selon les études [57–60]. L’absence de nor-
malisation de la fonction rénale pourrait être liée à des
lésions tubulaires rénales en lien avec une ischémie rénale
prolongée secondaire au SHR [57,61]. En cas de NTA, la
récupération de la fonction rénale est évaluée à 71 % à trois
mois [62]. Une EER de durée prolongée avant transplanta-
tion est un facteur prédictif d’absence de normalisation de la
fonction rénale après transplantation [57]. De nombreuses
données de la littérature suggèrent un impact péjoratif d’un
épisode d’AKI sur la fonction rénale à long terme [63–66].
De fait, la présence d’un SHR ne répondant pas au traitement
médical et/ou à la nécessité d’une EER n’est pas un frein à
un projet de TH, mais a un impact probable sur la fonction
rénale après transplantation.

En l’absence de projet de TH, l’instauration d’une EER
dans un contexte de résistance au traitement conventionnel
reste controversée, car n’ayant pas démontré d’amélioration
de la survie sans transplantation [50,54]. Les études actuelles

n’ont pas permis d’identifier un sous-groupe de patients pou-
vant tirer bénéfice de l’EER en termes de survie globale [67].
Si une EER est indiquée, elle pourra être discutée au cas par
cas selon le pronostic du patient évalué par un score de
défaillance d’organes (détaillé dans le paragraphe suivant)
et d’autres paramètres (réversibilité de la pathologie rénale,
âge, comorbidités, volonté du patient) [68].

Acute-on-chronic liver failure (ACLF) et AKI

La survenue d’une AKI chez un patient cirrhotique décom-
pensé est observée le plus souvent au cours d’une dégrada-
tion brutale de la fonction hépatocellulaire s’inscrivant dans
un contexte d’ACLF. La survenue d’un ACLF est le plus
souvent secondaire à un événement précipitant et est asso-
ciée au développement de défaillances d’organes extrahépa-
tiques. Il est associé à une mortalité élevée à 28 jours (33 %)
et à trois mois (51 %) [21]. Le score CLIF–SOFA définissant
les différentes défaillances d’organes, et développé sur le
modèle du score SOFA, a été validé comme score prédictif
de mortalité dans cette population (Tableau 3). La classifi-
cation ACLF dépendante du nombre de défaillances d’orga-
nes définies par ce score identifie quatre stades de pronostics
différents à court terme (Tableau 4). Au cours de l’ACLF, la
défaillance rénale est la défaillance la plus observée (56 % de
tous les patients avec ACLF ; 59 % pour ACLF 1 ; 45 %
pour ACLF 2 ; 70 % pour ACLF 3) [21].

Au cours de la prise en charge en réanimation, le pronostic
du patient peut être évalué par le nombre de défaillances d’or-
ganes à l’aide de cette classification ou par un autre score de
défaillances d’organes calculé idéalement entre l’admission et
le 15e jour [69,70]. Ces scores sont en effet supérieurs dans
la prédiction de la mortalité des patients cirrhotiques en réa-
nimation comparés aux scores MELD et de Child-Pugh
[71,72], et leur calcul séquentiel permet d’affiner l’évaluation
pronostique des patients. À titre d’exemple, la survie sans

Tableau 3 Définition des défaillances d’organes selon le score

CLIF–SOFA [21]

Organe/système Définition de la défaillance

Foie Bilirubine ≥ 205 µmol/l

Rein Créatininémie ≥ 177 µmol/l

ou épuration extrarénale

Cérébral/EH Grades 3–4

Coagulation INR ≥ 2,5 ou plaquettes ≤ 20 g/l

Circulatoire Amines vasopressives (au moins

une parmi dopamine, dobutamine,

épinéphrine et norépinéphrine)

ou terlipressine

Poumon PaO2/FiO2 ≤ 200

SpO2/FiO2 ≤ 214
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transplantation des patients ACLF de grade 2 à l’admission
est d’environ 60 contre 40 % si ce grade persiste entre j3 et j7.

Comme évoqué précédemment, la décision d’instauration
de l’EER doit être discutée au cas par cas principalement
selon la perspective d’une TH à court terme. L’éligibilité à
la TH dépend principalement de l’âge, des comorbidités (car-
diologique, respiratoire, néoplasique), de critères addictologi-
ques, mais aussi de la sévérité des défaillances d’organes. Les
critères stricts d’éligibilité à la TH sont susceptibles de varier
entre les équipes de transplantation et dans le temps au sein de
la même équipe [73] et ne peuvent être donc généralisés.

Plusieurs études ont rapporté une survie après transplan-
tation en contexte d’ACLF supérieure à 80 % à un an et peu
différente des patients ne présentant pas d’ACLF [74–76].
Après TH, la défaillance rénale au jour de la TH était asso-
ciée à un meilleur pronostic que la présence d’une défail-
lance circulatoire ou respiratoire [76]. En contexte d’ACLF,
une AKI nécessitant ou non un recours à l’EER ne constitue
donc pas un obstacle à la TH à lui seul.

En l’absence de projet de TH, le pronostic évalué par le
calcul séquentiel du grade ACLF et le potentiel de réversibi-
lité de la pathologie rénale évaluée de manière multidiscipli-
naire avec le néphrologue référent doivent être pris en
compte pour décider ou non de l’instauration d’une EER
[9,54]. Enfin, d’autres paramètres doivent être évoqués tels
que l’âge, la présence d’autres comorbidités et la volonté du
patient [68].

Conclusion

L’IRA ou AKI est une complication fréquente chez le patient
cirrhotique dont la classification a été révisée récemment. Le
SHR est une des causes fréquentes d’AKI et survient princi-

palement chez le patient cirrhotique décompensé dont la prise
en charge thérapeutique de référence associe un traitement
vasoconstricteur à la perfusion d’albumine concentrée. La
classification ACLF, dont les stades sont définis par le nombre
de défaillances d’organes, permet de mieux appréhender le
pronostic de ces patients. La décision d’une EER dépend prin-
cipalement de l’existence d’un projet de TH à court terme. En
l’absence d’un tel projet, la décision d’EER doit être prise au
cas par cas selon le pronostic du patient évalué par le nombre
de défaillances d’organes (grade ACLF).

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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