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La dysfonction rénale est un facteur pronostic majeur 

dans la cirrhose  

 

5ème cause d’hospitalisation lors de cirrhose 

Majorité des patients (75%) développent une 

insuffisance rénale lors de maladie hépatique 

 

Facteurs +: Ascite, PBS et Aminoglycosides  

 
 

Définitions - Epidémiologie - Diagnostic: nouveautés 

 

Introduction 

Gines P. NEJM 2009 

Hampel H. Am J Gasto 2001 

Eckardt K. Int Care Med 1999 



Nouvelles définitions IRA 



Nouvelles définitions dans la cirrhose 

Wong.Gut 2011 



Syndrome hépatorénal (SHR) 



Définitions SHR 

• Classification en 2 types : 

o Type I: IR sévère et d’installation rapide.  

 ↑créatinine > 220 umol/l (↑100%) en moins de 15 j 

 Clinique: IRA, hypotension, atteinte multiorganique 

 Facteur déclenchant dans 50-70% des cas. 

 

o Type II: IR d’installation lente, modérée et stabilisée 

entre 132 et 220 umol/l 

 Clinique: ascite réfractaire aux diurétiques.  

 Rarement un facteur déclenchant. 

Salerno. Gut 2007 

EASL guidelines: J Hepatology 2010 



 



Définition ascite réfractaire 

EASL group J Hepatology 2010 



Spectre SHR 

Wong. Gut 2012 

= Type III 

☼Type IV:  Insuffisance hépatique aigue avec SHR 



Causes IRA – maladie hépatique 

Gines P. The Kidney. Chap 79. 

Hartleb. WJC 2012 



Biopsie rénale 

Wadei et al Am J Transpl 2008 

Trawale. Liv International 2009 

N=65 avec anomalies urinaires ou élévation créat 



« Bilirubin cast nephropathy » 

Van Slambrouck.KInt. 2013 





Epidémiologie: prévalence IRA 

Varie selon les situations cliniques: 

 

 Hospitalisés:    20% admissions  

      70% durant hosp 

      17% IRA sur IRC durant hosp 

 Post transplantation hépatique: 12-70% 

       71% nécessitent dialyse 

 Soins intensifs (RIFLE):  49% pendant séjour  

       22% stade R, 19% F  

 Infection cutanée:   21% 

 Peritonite bactérienne spontanée: 41-56% 

 Post TIPS:    5.5% 

Mucino-Bermejo.Annals of hepathology 2012 



Hospitalized patients with cirrhosis 

Chronic renal failure 

1%  
Acute Kidney Injury 

19% (293/1544) 

Pre-renal 

68% (437/639) 

Intra-renal  (ATN, GMN) 32% 
(224/712) 

Post-renal  
(obstructive) 

(<1%) 

Volume-responsive* 

    66% (288/437) 

• Infection 
• Hypovolemia 
• Vasodilators 
• Other 

HRS type 1 

25% (108/437) 

HRS type 2 

9% (41/437)  

   Not volume-responsive    

Garcia-Tsao: Hepatology 2008 



Pronostic IRA 

Cholongitas E. Eur J Gatroenterol Hepatol 2009 

D’Amico G. J Hepatology 2006 

Survie globale lors d’atteinte rénale: 50% à 1 mois et 20% à 6 mois. 

20% développent SHR à 1 an  50% à 3-5 ans 

 

 

      

 

 

 

 

 

 

Type II:  

Survie médiane 6 mois 

 

Type I:  

Survie médiane 11-14j 

10% de survie à 90j 



Monoliu.ClinGastroHepathol 2010 

IRA fonctionnelle de moins bon pronostic qu’IRA « organique » 

Pronostic IRA 

N=263 cirrhose+ascite. 49% développent IRA fonctionelle 



Pronostic IRA 

La cause de l’IRA dans la cirrhose influence le pronostic 

Martin-Llahi M. Gastroenterology 2011 

Etiologies - 4catégories: 

46% infection 

32% hypovolémie 

13% SHR 

  9% parenchyme 

 

 
OR selon étiologie: 

2.62 infection 

2.32 hypovolemie 

6.88 SHR 



Histoire naturelle  

https://www.google.ch/url?q=http://lassy028.centerblog.net/rub-image-horloge--5.html&sa=U&ei=WwYiU5_kDOjJygOJloHgDg&ved=0CC8Q9QEwAQ&usg=AFQjCNHJ5g53WaKsBrC2-n-1E5pRFb_qIg


IRA mininime (↑0.3mg/dl) influence pronostic             Tsien. Gut 2013 

 

Classification AKIN prédit mortalité  hospitalière   Ribero Carbalho.Jclin Gastro 2012  

 

Progression AKI détermine pronostic: 

Classification AKIN 

Belher.Hepathology 2013. 



AKIN + créat  

Fagundes. J Hepathol 2013 

N=375 dont 177 AKI 

Survie différente pour stade 1 si créat >1.5mg/dl 



Piano et al,  J Hepatol 2013 

N=233 cirrhose + ascite 25%AKI 

62.5%       40%  36.8% 

(peak) 



Diagnostic différentiel 



Limitations de la Créatinine  

« Réserve rénale » 

Pre-rénal 

NTA 

Glomérulonéphrite 

Postrénal 

Age - sexe 

Star. KI 1998 

≠ Steady state 



Limitations de la créatinine: cirrhose  

« Réserve rénale » 

Pre-rénal 

NTA 

Glomérulonéphrite 

Postrénal 

Age - sexe 

Star. KI 1998 

≠ Steady state 

Bilirubine intefère avec mesure créatinine par colorimétrie (Jaffé) 

Syndrome hépato-rénal 



Diagnostic différentiel 



Hartleb. WJG. 2012 

Problématique: continuum? 





Marqueurs de lésions rénales 

Belcher. AJKD 2011. 



 

Marqueur caractéristiques Rein Délai confondants 

Cystatine C 

Sang +urine 

Néphélométrie 

 

 

 

 

 

 

13kda 

Inhibe Cysteine 

protease  

Produite par cellules 

nuclées à taux 

constant 

Non influencé par 

sexe, muscle, 

hydratation 

Librement filtré 

Réabsorbé par TP 

Pas de sécrétion 

tubulaire 

Marqueur de 

filtration 

glomérulaire 

12-24h 

 

Inflammation 

Néoplasie 

Mal thyroïde 

Corticoïdes 

Tabac 

 

NGAL 

Sang+urine 

ELISA 

 

 

 

 

 

25kda 

Lipocaline-2 

Liée à gelatinase 

neutrophiles 

Présente dans tissus 

ou induite par lésions 

épithéliales 

Librement filtrée 

Réabsorption 

complète par 

cellules tubulaires 

proximales 

Produite par 

segments distaux 

2-4h 

 

Sepsis 

Néoplasie 

IRC 

Pancréatite 

Infection urine 



Finkenstedt. Liv Int 2012 

Cystatine c - MELD 

https://www.google.ch/url?q=http://en.wikipedia.org/wiki/File:Cystatin_C_1r4c.png&sa=U&ei=1uIhU4HQCbDzyAOGz4HoBQ&ved=0CC0Q9QEwAA&usg=AFQjCNFhRbldvnUEpEJCHxCjf09qnTtY4w


Seo Y. Liv Int 2009 

Cystatine c prédit SHR 

https://www.google.ch/url?q=http://en.wikipedia.org/wiki/File:Cystatin_C_1r4c.png&sa=U&ei=1uIhU4HQCbDzyAOGz4HoBQ&ved=0CC0Q9QEwAA&usg=AFQjCNFhRbldvnUEpEJCHxCjf09qnTtY4w


Fagundes. J Hepatol 2012 

Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin  

N=241 (72 sans ascite, 85 + ascite, 84 avec irc) 

N=11 N=11 N=11 

N=11 



Fagundes. J Hepatol 2012 



N=52            N=14    N=17        N=20              N=15 



Gundor. Liv Int 2013 

N=64 

Type 1=8 

Type 2= 22 

34 sans SHR 



Protéinurie 

Salck. APT 2013 

N=16  N=18 



Multiples biomarkers? 

N=188 AKI  

NTA=39  

SHR=16 

Non NTA=71 

Belcher. Hepathology 2013 

https://www.google.ch/url?q=http://sportzedge.com/2013/04/16/looking-ahead-to-2014-yale-and-quinnipiac/&sa=U&ei=_wUiU9b7OaLnygPFpIKgCg&ved=0CEsQ9QEwDw&usg=AFQjCNF1sLKF1dcKQ9tzILzmCrugpIHalA


AUC: 0.56-0.79 



Conclusions 

• L’IRA est une complication fréquente de la cirrhose 

• L’étiologie est un facteur pronostic important 

• La sévérité de l’ira détermine aussi le pronostic 

• Les nouvelles définitions des KDIGO pour l’ira doivent 
être mises en place aussi pour la cirrhose 

• Nécessité de détecter précocemment ira dans cirrhose 

• Nouveaux biomarqueurs en cours d’étude  mais peu 
d’évidence pour l’instant 
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