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Résumé • Summary

Le syndrome hépatorénal est une insuffisance rénale fonc-
tionnelle qui s’observe en présence d’une insuffisance hépato-
cellulaire avancée. Le diagnostic repose sur la démonstration
d’une filtration glomérulaire diminuée en l’absence d’autres
causes d’insuffisance rénale susceptibles d’être rencontrées
dans ce contexte d’insuffisance hépatique. La greffe hépatique,
seul traitement curatif, est souvent réfutée ou nécessite un délai
excessif par rapport à la survie médiane. Les traitements suppor-
tifs, tels que l’utilisation d’analogues de la vasopressine, les
shunts porto-systémiques intrahépatiques et l’épuration extra-
rénale, sont surtout utiles dans l’attente d’une greffe.

Cet article reprend la physiopathologie, la démarche diag-
nostique et enfin le traitement du syndrome hépatorénal.

Mots clés : Syndrome hépatorénal – Insuffisance rénale aiguë.

The hepatorenal syndrome is a form of renal failure occur-
ring in patients with advanced liver disease. The diagnosis is
based both on the demonstration of low GFR and exclusion of
other common causes of renal failure that may occur in patients
with cirrhosis. Orthotopic liver transplantation remains the only
curative treatment for this poor outcome disease ; other modali-
ties such as vasopressin analogues, transjugular intrahepatic
portosystemic shunt or renal replacement therapies may serve
as a bridge to transplantation. 

This article reviews the pathophysiology, diagnosis and cur-
rent treatment of hepatorenal syndrome.

Key words: Hepatorenal syndrome – Acute renal failure.
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Le développement d’une insuffisance rénale en présence
d’une pathologie hépatique avancée, quelle qu’elle soit, est très
fréquent puisqu’il s’observe dans plus ou moins 75% des cas.
Même s’il faut toujours exclure une simple coïncidence entre
deux causes distinctes d’insuffisance rénale et d’insuffisance
hépatique, la défaillance rénale est le plus souvent en relation
avec l’atteinte hépatique. 1

Deux situations doivent être envisagées (tableau I) : soit les
insuffisances rénale et hépatique relèvent d’un mécanisme
pathogénique commun, soit l’insuffisance rénale est secondaire
à l’insuffisance hépatique. Dans ce cas, trois types d’insuffisance
rénale sont à considérer : l’insuffisance rénale aiguë prérénale
(IRA prérénale), la nécrose tubulaire aiguë (NTA) et le syndrome
hépatorénal (SHR).1

Le terme de syndrome hépatorénal fut proposé pour la pre-
mière fois en 1932 par Helwig et Schutz pour décrire une insuffi-
sance rénale, de type néphrite tubulo-interstitielle aiguë, appa-
rue chez six de leurs patients dans les suites d’une intervention
chirurgicale sur les voies biliaires.2 Par la suite, cette expression a

été employée de façon non restrictive pour désigner toute insuf-
fisance rénale associée à une cirrhose3 et ce, jusqu’il y a une
dizaine d’années. 

Plus récemment, les progrès des techniques d’investigation
ont permis de distinguer différents types d’insuffisance rénale
susceptibles d’être secondaires à l’insuffisance hépatique, parmi

� Abréviations

IRA: insuffisance rénale aiguë 
NTA: nécrose tubulaire aiguë 
SHR : syndrome hépatorénal 
VCE: volume circulant effectif 
ADH: hormone antidiurétique hypophysaire
IR : indice de résistance

Vsystmax: vitesse systolique maximale du flux sanguin 

Vdiastmin: vitesse diastolique minimale du flux sanguin 

AINS : anti-inflammatoires non stéroïdiens

IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion 

EER : épuration extrarénale 

TIPS : shunt portosystémique intrahépatique par voie jugulaire 

CVVH: hémofiltration veino-veineuse continue 

Tableau I: Causes d’insuffisances rénales et hépatiques associées.

Mécanisme pathogénique Insuffisance rénale secondaire
commun à l’insuffisance hépatique

• Infection (malaria, leptospirose,
septicémie, glomérulonéphrite
associée à l’hépatite B ou C)

• Intoxication (CCl4, paracétamol)

• Maladie immunitaire
(connectivite)

• Amyloïdose

• Insuffisance rénale aiguë pré-
rénale (IRA prérénale)

• Nécrose tubulaire aiguë (NTA)

• Syndrome hépatorénal (SHR)



lesquels le SHR trouve toujours une place, mais plus restreinte
qu’initialement.

Nous aborderons la physiopathologie des échanges liquidiens,
utile à la compréhension de ce syndrome et de son diagnostic,
avant de terminer par les options thérapeutiques actuelles.

� Physiopathologie des échanges
liquidiens en situation d’insuffisance
hépatocellulaire

La physiopathologie des échanges liquidiens du patient cir-
rhotique (fig. 1), dont la rétention sodée constitue la pierre
angulaire, n’est que partiellement connue.4

Différentes études ont montré qu’en présence d’une insuffi-
sance hépatocellulaire, quelle que soit son origine, se produisait
une vasodilatation artériolaire, surtout marquée au niveau
splanchnique (The Peripheral Arterial Vasodilatation Hypothesis).5

Cette vasodilatation est liée à la présence accrue de vasodilata-
teurs dont le NO, qui réduisent le tonus vasculaire et la réponse
aux vasoconstricteurs. Par ailleurs, la perturbation des forces de
Starling, secondaire à l’hypoalbuminémie associée à l’augmenta-
tion de pression dans le territoire de la veine porte, favorise la
constitution de l’ascite. Ces deux phénomènes conduisent à une
diminution du volume circulant effectif (VCE) à laquelle l’orga-
nisme va réagir par :6

• Une sécrétion non osmotique d’ADH, qui utilise, à partir de
différents barorécepteurs (oreillettes, ventricules, arc aortique et
sinus carotidiens), la voie parasympatique pour influencer les
noyaux supra-optiques et paraventriculaires de l’hypothalamus.7

Ce type de sécrétion est beaucoup moins sensible que la sécré-
tion osmodépendante qui nécessite une variation de 8% de la
pression sanguine pour influencer la sécrétion d’ADH.8 

• Une activation du système orthosympatique, les catéchola-
mines tentant de contrer l’effet vasodilatateur du NO9 et facili-
tant la sécrétion de rénine. 

• Une activation du système rénine-angiotensine. L’angioten-
sine II majore la sécrétion d’aldostérone, ce qui contribue à la
rétention hydrosodée. Elle a également des propriétés vasocons-
trictives et stimule la soif.

Ces différentes réactions favorisent la rétention hydrosodée
avec développement d’une hyponatrémie de dilution. L’arginine-
vasopressine joue un rôle majeur dans la rétention hydrique 7,10

comme le prouve l’amélioration de la clairance de l’eau libre et la
correction de l’hyponatrémie lors de l’utilisation, expérimentale
ou non, d’antagoniste des récepteurs V2 et des agonistes kappa
opioïdes dans les cirrhoses avec ascite.4 Le premier type de molé-
cule bloque l’effet tubulaire de l’ADH et le second inhibe la
sécrétion d’ADH par la neurohypophyse. L’hyponatrémie de dilu-
tion entretient la formation de l’ascite, et reste inefficace quant à
la restauration du VCE. 11

Par ailleurs, la noradrénaline agissant au niveau de l’artériole
afférente, et l’angiotensine II, au niveau de l’artériole efférente,
réduisent la perfusion rénale. Initialement, les vasoconstrictions
des artérioles afférente et efférente sont proportionnelles, ce qui
maintient une filtration glomérulaire normale. Cependant, au fur
et à mesure que l’insuffisance hépatocellulaire progresse, la
vasodilatation systémique et la formation d’ascite s’amplifient,
ce qui augmente encore le tonus sympathique et la formation d’an-
giotensine II. La vasoconstriction efférente finit par être insuffisante
pour maintenir une pression glomérulaire adéquate, la filtration
diminue, conduisant à une insuffisance rénale.12 Ce type d’insuffi-
sance rénale fonctionnelle forme ce que l’on appelle le SHR.

A côté de ces différents processus physiopathologiques,
d’autres phénomènes moins connus pourraient également inter-
venir. Par exemple, la production hépatique d’endothéline, un
vasoconstricteur rénal, est accrue chez les patients souffrant de

SHR.13 Les conséquences exactes
de l’augmentation des concen-
trations plasmatiques de ce pep-
tide dans le développement du
SHR n’ont cependant pas encore
été précisées. De même, diffé-
rentes études expérimentales ont
montré une diminution significa-
tive du débit plasmatique rénal
lors des élévations brutales et iso-
lées de la pression au sein du sys-
tème porte.14,15 Cependant, ce
phénomène connu sous le terme
de « réflexe hépatorénal» n’a
toujours qu’un rôle hypothétique
dans la physiopathologie du SHR. 

Ainsi, le SHR résulte d’une
réduction significative de la pres-
sion de perfusion rénale secon-
daire à une vasoconstriction active,
principalement localisée au niveau
cortical.16,17 Cette vasoconstric-
tion caractéristique peut être mise
en évidence grâce à différentes
méthodes, comprenant l’artério-
graphie rénale sélective, la tech-
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Fig. 1 : Physiopathologie des échanges liquidiens du patient cirrhotique.
Explications dans le texte.
VCE: volume circulant effectif ; R : AI → AII : production d’angiotensine II à partir d’angiotensine I sous l’influence
de la rénine; Nadr : noradrénaline ; ADH: hormone antidiurétique hypophysaire ; RBF: débit sanguin rénal.



nique d’élimination du xénon133, la mesure de la clairance de
l’acide para-aminohippurique et plus récemment l’échographie
Doppler.18,19 L’utilisation de ces techniques a permis de mettre en
évidence un continuum dans les modifications de perfusion
rénale et de rétention hydrosodée, dont l’ascite non compliquée,
l’ascite réfractaire et le SHR constituent les différentes étapes. Le
tableau II reprend les trois étapes principales de la perturbation
des échanges liquidiens avec leurs caractéristiques physiopatho-
logiques respectives.

Le caractère fonctionnel de ce processus pathologique a été
démontré par le succès de transplantations rénales opérées à
partir de donneurs décédés dans le décours d’un SHR.21

� Diagnostic

Le syndrome hépatorénal est une complication fréquente de
la cirrhose. Les patients qui présentent une ascite ont une proba-
bilité de développer un SHR pendant leur affection de 18% à un
an et de 40% à cinq ans.10

Malheureusement, il n’existe pas de test spécifique pour poser
un diagnostic certain de SHR. Dès lors, le diagnostic de ce syn-
drome est basé sur la mise en évidence d’une réduction de la filtra-
tion glomérulaire en l’absence de données suggérant d’autres
causes d’insuffisance rénale.10,18,22

� Evaluation de la filtration glomérulaire

Si le taux de créatinine plasmatique peut suggérer avec beau-
coup de spécificité une filtration glomérulaire basse, il manque de
sensibilité chez les patients cirrhotiques qui peuvent présenter une
réduction de leur filtration avec une créatinine plasmatique nor-
male ou subnormale. Ceci peut être lié à l’amyotrophie et aux
carences nutritionnelles fréquemment observées chez ces patients
ou à un problème analytique sur le dosage, dû à l’interférence de
la bilirubine.23

L’urée plasmatique ne permet pas plus de précision. On peut
la trouver à une concentration normale en présence d’une filtra-
tion glomérulaire basse, conséquence d’une altération du cycle
de l’urée au niveau des hépatocytes et/ou d’une réduction de la
diète protidique. Inversement, des saignements digestifs peu-
vent accroître le taux d’urée, indépendamment d’une altération
de la fonction rénale.

Quoi qu’il en soit, des valeurs seuil de créatinine plasmatique et
de clairance de créatinine ont néanmoins été choisies comme cri-
tères diagnostiques du SHR : 15 mg/l et 40 ml/min respectivement. 

Les résistances artérielles intrarénales peuvent être évaluées de
façon non invasive par l’indice de résistance (IR={Vsystmax–Vdiast

min}/Vsystmax) qui se calcule au moyen de l’échographie Doppler.
L’indice de résistance est plus élevée chez le patient cirrhotique (IR :
0,67 ± 0,06) que chez le sujet contrôle (IR : 0,53 ± 0,03), et plus
élevé en cas de cirrhose avec ascite que sans ascite.19 Cette méthode
semble être plus sensible que le taux de créatinine plasmatique pour
détecter une filtration glomérulaire basse.18 Elle deviendra probable-
ment un outil simple et intéressant pour le diagnostic du SHR.

� Diagnostics différentiels

Si l’histoire naturelle de l’insuf-
fisance hépatique mène au SHR,
tous les patients concernés n’y
aboutissent pas nécessairement:
leur fonction hépatique peut
s’améliorer, ils peuvent décéder
prématurément (sepsis, hémorra-
gie, etc.), ou encore développer
un autre type d’insuffisance rénale
liée à leur atteinte hépatique.

Une hémorragie digestive,
une ponction d’ascite, une diar-
rhée (induite par exemple par le
lactulose) et un traitement diuré-
tique agressif peuvent conduire

à une IRA prérénale :1 il s’agit également d’une insuffisance
rénale fonctionnelle mais qui survient suite à la perte d’une cer-
taine quantité de liquide. Dans ce cas, l’expansion du volume
plasmatique par une perfusion de cristalloïde et/ou de colloïde
est suffisante pour relancer la fonction rénale (tableau III).

De même, l’utilisation de drogues néphrotoxiques (AINS,
aminoglycosides, produits de contraste ou IEC), les endotoxines,
l’ictère lui-même ou une ischémie peuvent induire une NTA. Par
exemple, la vasoconstriction au cours d’un SHR peut être telle,
qu’il évolue vers la nécrose tubulaire.1 C’est surtout l’association
de ces différents facteurs qui est délétère. L’analyse d’un échan-
tillon d’urine, qui en présence d’une nécrose tubulaire montre
des débris cellulaires, des cylindres, un sodium supérieur à 30
mmol/l, un ratio créatinine urinaire/créatinine plasmatique infé-
rieur à 20, permet de faire la différence avec les insuffisances
rénales fonctionnelles (tableau III).

La démarche diagnostique est résumée au sein des critères
proposés par l’« International Ascites Club» (tableau IV).

Certains auteurs10,25,26 distinguent deux types de SHR :

• Le type I est caractérisé par une chute de la filtration gloméru-
laire avec réduction progressive du débit urinaire et augmenta-
tion rapide de l’urée et de la créatinine. Il est d’ailleurs défini par
un taux de créatinine supérieur à 25 mg/l ou par une clairance de
créatinine inférieure à 20 ml/min. On le rencontre en présence
d’une insuffisance hépatique avancée comme le montre son
association avec l’ictère, l’encéphalopathie et les troubles de la
coagulation. Dans la moitié des cas, le SHR se développe sponta-
nément. Dans les autres cas, un événement précipitant peut être
mis en évidence, tel qu’une infection du liquide d’ascite.10 La sur-
vie médiane est de deux semaines, ce qui le range parmi les
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Tableau II : Etapes principales de la perturbation des échanges liquidiens chez le patient cirrhotique avec
leurs caractéristiques physiopathologiques respectives.20

Cirrhose Cirrhose SHR
compensée décompensée
sans ascite (ascite)

Vasodilatation périphérique + ++ +++

Concentration plasmatique de la rénine, Normale ↑ ↑↑
de l’aldostérone, de l’ADH et de la noradrénaline

Excrétion sodée Normale ↓ ↓↓

Clairance de l’eau libre Normale ↓ ↓↓

Volume plasmatique ↑ ↑↑ ↑↑↑

+: légère ; ++: modérée; +++: sévère ; ↑: augmentation légère ; ↑↑: augmentation modérée; ↑↑↑: augmentation
importante ; ↓: diminution légère ; ↓↓: diminution modérée.



insuffisances rénales ayant le plus mauvais pronostic. L’insuffi-
sance rénale est rarement la cause du décès mais constitue un
marqueur de gravité de l’atteinte hépatique.

Dans le type II, la fonction hépatique est relativement préser-
vée; la filtration glomérulaire est réduite mais stable, avec un
taux de créatinine entre 15 et 25 mg/l et une clairance de créati-
nine entre 20 et 40 ml/min. D’un point de vue clinique, le type II
se manifeste principalement par la présence d’une ascite réfrac-
taire aux diurétiques. La survie est plus longue que dans le type I
mais plus courte par rapport aux patients avec ascite mais sans
altération de la fonction rénale.18

� Traitement

Le traitement du SHR est assez décevant. Le seul traitement
curatif est la transplantation hépatique. Les autres modalités thé-
rapeutiques ne sont vraiment utiles que dans l’attente d’une
greffe. Dès lors, on comprend tout l’intérêt d’intervenir avant le
développement de l’insuffisance rénale, notamment par un
contrôle de l’ascite (diurétique d’épargne potassique, ponction 

évacuatrice avec perfusion d’albumine, etc.) et de l’hyponatrémie
(restriction hydrique, diurétiques) afin de ralentir l’évolution natu-
relle. La prévention de l’infection spontanée du liquide d’ascite
est recommandée chez les patients à risque (concentration de
protéines dans l’ascite inférieure à 10g/l, hémorragie digestive,
antécédents d’infection d’ascite). Elle repose essentiellement sur
une antibiothérapie prophylactique par quinolones, par exemple
200 mg de ciprofloxacine toutes les douze heures, à adapter
selon la clairance de la créatinine.23 L’éviction des drogues
néphrotoxiques est également une mesure indispensable.16

� La greffe hépatique

Le SHR étant une altération fonctionnelle secondaire à l’exis-
tence d’une pathologie hépatique avancée, la transplantation
hépatique en est le traitement logique et idéal.18 Toutefois, en
pratique, les choses ne sont pas toutes simples. Tout d’abord,
bien qu’une amélioration de la fonction rénale soit souvent
constatée après la greffe hépatique, l’impact de cette greffe sur
la fonction rénale reste complexe.1 En effet, une des complica-
tions majeures de cette transplantation, toutes indications
confondues, est l’IRA qui s’observe dans plus ou moins 25% des
cas.27 Ainsi, immédiatement après transplantation, une altéra-
tion de la fonction rénale, nécessitant des séances d’hémodia-
lyse, se présente chez plus d’un tiers des patients. La fonction
rénale s’améliore rapidement pour la plupart, mais pour une
minorité (1 à 7% des patients transplantés), la dégradation pro-
gresse, obligeant une dialyse au long cours.1

Ensuite, la transplantation n’est pas indiquée chez tous les
insuffisants hépatiques. En présence d’une cirrhose éthylique
(cause la plus fréquente de SHR), le patient doit être abstinent
depuis au moins six mois, afin de s’assurer d’une compliance opti-
male au traitement immunosuppresseur et de minimiser le risque
de rechute éthylique. Toutefois, l’abstinence avant la transplanta-
tion ne permet pas de prédire l’abstinence après transplantation.28

Enfin, la survie réduite du SHR et la longueur des listes d’at-
tente des centres de transplantation font que le patient décède
souvent avant que la greffe ne soit possible.29

L’utilisation de foies artificiels est une alternative promet-
teuse à la greffe hépatique. Ceux-ci sont constitués de colonnes
d’hépatocytes porcins (5,4 1012 cellules, ce qui représente
approximativement 7% du foie total) avec lesquels le sang du
patient insuffisant hépatique entre en contact, permettant ainsi
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Tableau III : Diagnostics différentiels des insuffisances rénales chez le patient cirrhotique.1,16

IRA prérénale SHR NTA

Concentration urinaire < 10 mmol/l < 10 mmol/l* > 30 mmol/l**
du sodium

Ratio créatinine plasmatique/ > 30/1 > 30/1 < 20/1
créatinine urinaire

Osmolalité urinaire Au moins 200 mosmol Au moins 200 mosmol Relativement
> à l’osmolalité > à l’osmolalité similaire à

plasmatique plasmatique à l’osmolalité
plasmatique

Sédiment urinaire Normal Quelconque Débris cellulaires,
cylindres

Effet de l’expansion Retour de la fonction – –
volumique rénale

*: Des cas de SHR avec un sodium uri-
naire supérieur à 10 mmol/l, par ailleurs
bien documentés, ont été décrits.24

**: Les produits de contraste et le sep-
sis peuvent abaisser la concentration
urinaire de sodium en cas de NTA.

Tableau IV: Critères diagnostiques du SHR.22

Critères majeurs

• Filtration glomérulaire basse, comme le montre un taux de créati-
nine sérique supérieure à 15 mg/l ou une clairance de créatinine
inférieure à 40 ml/min

• Absence de choc, d’infection bactérienne, de perte liquidienne et
de traitement par médicaments néphrotoxiques

• Pas d’amélioration de la fonction rénale après perfusion d’un
litre et demi d’expanseur plasmatique, associée à un diurétique

• Protéinurie inférieure à 500 mg//24 h et absence d’uropathie obs-
tructive et de lésions parenchymateuses rénales à l’écho

Critères additionnels

• Débit urinaire inférieur à 500 ml/24h

• Sodium urinaire inférieur à 10 mEq/l

• Osmolarité urinaire supérieure à l’osmolarité plasmatique

• Moins de 50 globules rouges par champs au sédiment urinaire

• Concentration plasmatique de sodium inférieure à 130 mEq/l.
Seuls les critères majeurs sont indispensables au diagnostic.



de suppléer certaines fonctions hépatiques.30 Ils doivent incontes-
tablement encore prouver leur efficacité dans le cadre d’un SHR.

� Les agents vasoconstricteurs

La vasodilatation splanchnique étant un des facteurs initia-
teurs du SHR, c’est logiquement que des vasoconstricteurs
splanchniques ont été essayés.

Les analogues de la vasopressine (ornipressine, telipressine)
sont les molécules les plus employées. Elles présentent des pro-
priétés vasoconstrictrices (récepteurs V1) tout en ayant une
action diurétique réduite (récepteurs V2). Leur utilisation sur une
courte période (quelques jours) n’a pas montré d’amélioration
significative ni de la perfusion rénale ni de la filtration gloméru-
laire, malgré une augmentation de la pression artérielle et une
réduction de l’activité des systèmes sympatique et rénine-angio-
tensine.26 Par contre, leur utilisation à long terme (plusieurs
semaines) apporte une amélioration intéressante de la fonction
rénale.31,32 L’absence d’effets bénéfiques en aigu, en dépit d’une
action favorable au niveau systémique peut s’expliquer par l’ef-
fet vasoconstricteur de ces molécules sur la circulation rénale,18

effet qui pourrait s’estomper au fil du temps. 
Le traitement au long court par ces analogues d’ADH peut

être amélioré en y associant une expansion plasmatique par de
l’albumine. Les résultats obtenus sont encourageants, la créati-
nine plasmatique se normalise, reflétant l’augmentation de la
perfusion rénale et de la filtration glomérulaire.33 L’interruption
de ce traitement ne provoque pas systématiquement une résur-
gence de l’insuffisance rénale.26 La terlipressine (Glypressin®)
semble ne pas engendrer de complications ischémiques comme
le fait l’ornipressine lors de son utilisation prolongée.34 Les
aspects pratiques du traitement par analogues d’ADH et expan-
sion plasmatique par albumine sont repris dans le tableau V.

La midodrine, agoniste α-adrénergique, est un vasoconstric-
teur qui améliore de façon significative la perfusion rénale chez
les patients cirrhotiques avec ascite, mais de façon beaucoup
moins importante au stade d’insuffisance rénale.35 Toutefois,
cette molécule, associée à l’octréotide, a montré des résultats

intéressants dans le SHR,36 résultats qui devront être confirmés
par d’autres études. 

� Les vasodilatateurs rénaux

Aucune étude n’a permis de montrer une amélioration signifi-
cative de la fonction rénale lors de l’utilisation de vasodilatateurs
rénaux (dopamine, prostaglandines et analogues, fenoldopan) ou
d’antagoniste de vasoconstricteurs endogènes rénaux (IEC, inhi-
biteur de la synthèse de thromboxane, saralasin, phentolamine).26

Ils n’ont donc pas leur place dans le traitement du SHR.

� Les shunts péritonéo-jugulaires

L’augmentation du débit cardiaque et l’expansion du volume
intravasculaire favorisées par le passage de liquide péritonéal
dans la circulation systémique sont associées à la suppression de
l’activité des systèmes vasoconstricteurs, à une excrétion accrue
de sodium et, dans certains cas, à l’amélioration de la fonction
rénale. Malheureusement, aucune majoration de la survie n’a
été notée.18 La mortalité opératoire élevée (25%) liée à une septi-
cémie, à une coagulation intravasculaire disséminée et/ou une
hémorragie et l’incidence élevée d’occlusion du shunt à moyen
terme réduisent son intérêt.1

� Les shunts portosystémiques 

Peu de shunts portosystémiques chirurgicaux ont été effec-
tués dans le cadre du SHR. En effet, ils n’ont pas montré d’amé-
lioration de la survie,3 la mortalité opératoire annihilant le béné-
fice hémodynamique réalisé.

Cependant, le développement de shunt portosystémique
intrahépatique par voie jugulaire (TIPS) a permis de garder
l’avantage hémodynamique tout en réduisant nettement la mor-
talité opératoire.18 La méthode consiste à placer par voie jugu-
laire, un stent métallique auto-expansible entre une veine hépa-
tique et une branche intrahépatique de la veine porte. Le
bénéfice clinique potentiel, mis en évidence par différentes
études préliminaires37,38 a été confirmé récemment chez des
patients cirrhotiques non transplantables avec SHR :39 ces stents
induisent une réduction de l’activité du système rénine-angio-
tensine et du système orthosympatique, avec amélioration de la
fonction rénale. Les complications les plus fréquemment retrou-
vées sont l’encéphalopathie hépatique et l’obstruction du stent.

� Les techniques d’épuration extrarénale

La décision d’entreprendre ou non une épuration extrarénale
(EER) doit tenir compte du pronostic fatal à court terme du SHR
en l’absence d’une amélioration de la fonction hépatique. Dès
lors, s’il n’y a pas de possibilité de régénération hépatique et si le
patient n’est pas candidat à la transplantation, l’abstention peut
se justifier.1,18 En effet, l’importance des effets secondaires et le
manque d’efficacité des différentes techniques font que la plu-
part des patients décèdent pendant leur traitement.18,26 Par
contre, l’EER reste particulièrement intéressante dans l’attente
d’une greffe hépatique.
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Tableau V: Aspects pratiques du traitement par analogues d’ADH et
expansion plasmatique par albumine.

Les analogues de l’ADH

Les molécules et leur posologie:
• Ornipressine: 2 UI/h en perfusion continue pendant 15 jours
• Terlipressine: le premier jour: 2 mg en bolus i.v. puis adminis-

tration toutes les 4 heures ajustée selon le poids corporel du
malade: < 50 kg = 1 mg, 50 à 70 kg = 1,5 mg et > 70 kg = 2 mg.
Le deuxième jour: traitement à la même posologie mais avec
une injection toutes les 6 heures. Du jour 3 au jour 6: 1 mg
toutes les 6 heures

Les contre-indications relatives : asthme, insuffisance corona-
rienne, troubles du rythme cardiaque, grossesse
Les effets secondaires :
• Mineurs : crampes abdominales et diarrhées, céphalées
• Majeurs : bradycardie, insuffisance coronarienne chez les

malades à risque

L’expansion plasmatique par albumine

1 g d’albumine/kg de poids corporel le premier jour. Par la suite,
20 à 60 mg par jour en fonction de la pression capillaire pulmo-
naire qui doit rester entre 14 et 18 mmHg

(D’après Guevara et coll. 1998 pour Ornipressine et expansion plasmatique).



Les indications sont dans ce cas, les indications classiques :
hyperkaliémie incontrôlable, surcharge majeure responsable
d’un œdème pulmonaire, acidose sévère et urémie symptoma-
tique. Toutefois, si la fonction rénale résiduelle est très faible
voire nulle, la mise en place du traitement de suppléance rénale
doit être proposée avant la survenue de ces complications qui
restent souvent très difficiles à traiter.1

Le choix de la technique doit être discuté au cas par cas. En
effet, selon l’état hémodynamique du patient, les résultats espé-
rés, la rapidité avec laquelle ceux-ci doivent être obtenus et la
possibilité ou non d’une éventuelle anticoagulation continue et
prolongée, la préférence sera donnée soit aux techniques inter-
mittentes, principalement l’hémodialyse, soit aux techniques
continues. Ainsi, en présence d’un risque hémorragique excessif
ou d’une hyperkaliémie sévère et menaçante, l’hémodialyse sera
la méthode de choix. Toutefois, le plus souvent, les techniques
continues, et surtout l’hémofiltration veino-veineuse continue
(CVVH), semblent être mieux adaptées au profil des patients
grâce à une tolérance hémodynamique meilleure.40,41 En effet,
les RVP et le VCE, déjà diminués suite à l’insuffisance hépatique,
s’abaissent encore, de façon transitoire, lors de la connexion au
circuit d’EER. Dès lors, l’utilisation de méthodes continues per-
met d’éviter les épisodes hypotensifs répétés que l’on rencontre
avec l’hémodialyse et qui, en plus des lésions neurologiques
potentielles,42 risquent d’aggraver l’insuffisance rénale par des
lésions ischémiques répétées, ces hypotensions survenant sur
des reins dont les possibilités d’autorégulation sont altérées. La
CVVH permet en outre un contrôle lentement progressif de
l’urémie évitant la majoration de l’œdème cérébral, ce qui est
particulièrement important chez des patients présentant déjà un
certain degré d’hypertension intracrânienne. 43

L’anticoagulation, indispensable chez le patient avec fonction
hépatique préservée, peut théoriquement ne pas être nécessaire
dans un contexte d’insuffisance hépatocellulaire. Cependant, les
endotoxines, n’étant plus épurées par le foie, favorisent l’activa-
tion des plaquettes et la voie intrinsèque de la coagulation, ren-
dant l’anticoagulation nécessaire malgré le risque d’hémorragie,
notamment digestive. Dans ce cas, on peut soit opter pour une
héparine de bas poids moléculaire, soit réaliser une héparinisa-
tion régionale par héparine/sulfate de protamine ou citrate. Tou-
tefois, l’anticoagulation à l’héparine peut ne pas être efficace en
raison des concentrations réduites d’antithrombine III,44 intermé-
diaire indispensable à l’action de l’héparine et synthétisé par le
foie. Pour cette raison, certains préfèrent utiliser d’autres anti-
coagulants extracorporels, comme par exemple la prostacycline
(PGI2), qui peut être employée seule ou associée à l’héparine.45 

� Conclusion

Le syndrome hépatorénal est une insuffisance rénale fonc-
tionnelle qui constitue l’étape ultime des perturbations des
échanges liquidiens qui s’observent en présence d’une insuffi-
sance hépatocellulaire, quelle que soit son origine. Son diagnos-
tic est basé sur la mise en évidence d’une créatinine plasmatique
supérieure à 15 mg/l ou d’une clairance de créatinine inférieure à
40 ml/min, dans un contexte d’insuffisance hépatique et en l’ab-
sence de facteurs susceptibles de provoquer d’autres types d’in-
suffisance rénale telle que l’IRA prérénale et la NTA. 

Actuellement, la transplantation hépatique constitue le seul
traitement curatif, corrigeant à la fois l’atteinte hépatique et l’in-
suffisance rénale. Dans l’attente de la transplantation, ou
lorsque celle-ci n’est pas envisagée, le traitement conservateur
(analogues de la vasopressine, shunts portosystémiques intrahé-
patiques et épuration extrarénale) reste utile, même s’il ne pro-
longe pas la survie de façon significative.

Dans un futur proche, une meilleure connaissance des diffé-
rents médiateurs impliqués permettra la synthèse d’agonistes et
d’antagonistes spécifiques de ces derniers, ce qui nous permet-
tra de faire face plus efficacement à cette insuffisance rénale de
sombre pronostic.
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