Chapitre

Insuffisance hépatique aigué

F. BeLaria!, B. JunG', S. JaBer!, C. PAUGAM-BURTZ?

Points essentiels

m L'insuffisance hépatique aigué correspond a la perte brutale des fonctions
hépatiques en I'absence de pathologie hépatique préexistante.

m L'intoxication au paracétamol est la premiére cause d'insuffisance hépatique
aigué en Europe.

m La survie sans transplantation des insuffisances hépatiques aigués est de
I'ordre de 30 % en cas d'encéphalopathie sévére.

m L'insuffisance hépatique aigué est responsable d'une atteinte multiviscérale
comprenant notamment une défaillance circulatoire vasoplégique, une défail-
lance rénale et pulmonaire. Les manifestations neurologiques de l'insuffisance
hépatique aigué (encéphalopathie, cedéme cérébral, hypertension intra-
cranienne) peuvent conduire au décés par engagement cérébral.

m La prise en charge de cette pathologie comprend la détermination du
diagnostic et de I'étiologie de l'insuffisance hépatique afin d'en déterminer
le pronostic spontané et d'administrer un éventuel traitement spécifique. La
N Acetyl-Cystéine, traitement étiologique des intoxications au paracétamol est

actuellement utilisée (NSRS
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m L'utilisation de techniques d'assistance hépatique ne semble pas améliorer le
pronostic des patients souffrant d'insuffisance hépatique aigué et pouvant étre
transplantés.

m Le recours a la transplantation hépatique est guidé par I'utilisation de scores
pronostiques spécifiques. La transplantation hépatique permet d‘améliorer
significativement la survie des patients souffrant d'insuffisance hépatique
aigué qui est actuellement de 70 % a 1 an.

1. Définitions et critéres de gravité

L'insuffisance hépatique aigué (IHA) est une pathologie rare : elle correspond a la
perte de la fonctionnalité du foie survenant chez un patient avec un parenchyme
hépatique antérieurement sain. Elle se distingue des insuffisances hépatiques
aigués survenant dans un contexte d'hépatopathie connue (cirrhose le plus sou-
vent) et correspondant a la décompensation de la pathologie.

Cette perte de fonctionnalité se traduit par la perte des fonctions hépatiques
métaboliques, de synthése et d’élimination ainsi que par un retentissement systé-
migue avec syndrome inflammatoire systémique et défaillance multi-organes.

L'insuffisance hépatique est dite sévére si le taux de prothrombine (TP) est infé-
rieur a 50 %. L'hépatite aigué grave est caractérisée par la coexistence d'une IHA
et d'une encéphalopathie, on parle alors d'hépatite fulminante. On estime que
seuls 10 % des patients souffrant d’hépatite aigué développent une forme sévere
et moins de 1 % d’entre eux une forme grave. Il existe par ailleurs plusieurs types
de classification et de dénomination. Ainsi, le délai qui sépare le début de I'ictere
de I'apparition de encéphalopathie permet de caractériser des formes fulminantes
(délai inférieur a 15 jours) et sub fulminantes (délai 15 jours-3 mois). L'Acute Liver
Failure Study Group a défini I'lHA par I'association d'un INR supérieur a 1,5 soit un
TP approximativement inférieur a 50 % et |'existence d’une encéphalopathie dans
les 26 semaines suivant le début des symptdmes (1). Dans la pratique, c’est I'asso-
ciation d'un TP inférieur a 50 % et d'une encéphalopathie qui constitue un motif
certain de transfert en réanimation spécialisée.

2. Etiologies et pronostic

2.1. Etiologies

En Europe comme aux Etats-Unis, les étiologies virales (hépatite B essentiellement)
ont été largement supplantées par I'intoxication au paracétamol qui est devenue
la premiere cause d'IHA représentant 46 % des étiologies aux USA et 61 % en
Angleterre (1-4). Ces atteintes peuvent résulter d'une intoxication volontaire mais
aussi d'un surdosage involontaire lié a la prise simultanée de plusieurs spécialités
médicamenteuses supposées différentes mais contenant toutes du paracétamol (5).
L'ensemble des étiologies est résumé dans le tableau suivant (1-3-4-6) :
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URGENCES
2012
@

Fréquence
%

Paracétamol 46-61 N-acétylcystéine

Causes Traitement spécifique

Indéterminée 14-43

Causes rares 10-25

Infectieuses

VHB 2,60 Antiviraux deuxieme génération
VHA 1,10
VHE <1
Herpes (HSV1 et HSV2) 1 Aciclovir

Varicelle-Zona Aciclovir

Pavovirus B19

Leptospirose Antibiothérapie

Dengue

Non infectieuses

Maladie de Wilson 0,60 D-pénicillamine
Budd Chiari aigué 1,50

Hépatite auto-immune

Hépatite hypoxique Traitement état de choc

Coup de chaleur

Intoxication aux champignons

Intoxications aux solvants industrielles

Intoxication aux herbes médicinales

Hépatites médicamenteuses

Hellp Syndrome Extraction foetale

Stéatose gravidique Extraction foetale

Infiltration néoplasique Chimiothérapie
Syndrome de REYE

Drogues illicites (Cocaine, Ecstasy)

2.2. Critéres pronostiques

Dans une série anglaise récente, 26 % des patients (327/1 237) souffrant d'IHA
ont été inscrits en vue d’une transplantation ; 80 % de ces patients ont été effec-
tivement transplantés avec une survie globale aprés transplantation de 70 % pour
un délai médian de suivi de 57 mois. Parmi les 974 patients non transplantés, soit
la tres grande majorité des patients, 29 % sont décédés majoritairement dans le
mois suivant le début de I'lHA (3). Actuellement, la survie sans transplantation des
patients souffrant d'IHA se situe entre 21% et 39 % en cas d'encéphalopathie
sévere et entre 28 et 67 % en cas d’encéphalopathie modérée (7).

INSUFFISANCE HEPATIQUE AIGUE ..... 3 )
J



= Q

Le pronostic spontané de I'lHA est directement lié a la capacité de régénération du
foie agressé. Ceci varie de facon spectaculaire en fonction de I'étiologie de I'lHA.
Dans le groupe pronostic favorable, on trouve les intoxications au paracétamol
dont la survie spontanée peut aller jusqu’a 65 %, les IHA en rapport avec
une hépatite A (50 % de survie spontanée). A |'opposé, les IHA secondaires a
une infection par le virus de I’'hépatite B, d’origine indéterminée ou en rapport
avec une réaction médicamenteuse idiosyncrasique ont une survie spontanée infé-
rieure a 20 % (1, 2, 4). Ceci explique que la répartition des étiologies des hépa-
tites fulminantes inscrites en super urgence ou transplantées soit significativement
différente de la répartition des étiologies des hépatites fulminantes.

Tenter d’établir le pronostic spontané est un objectif prioritaire lors de prise en
charge des patients en IHA. Cette démarche est lourde de conséquence. Si un
patient est reconnu a tort comme devant bénéficier d'une TH, alors, il subira
inutilement une intervention lourde, a risque et surtout une immunosuppression
a vie. De plus, le greffon hépatique aurait pu bénéficier a un autre patient.
A contrario, ne pas reconnaitre un patient dont la seule chance de survie passe par
une TH est aussi problématique (5). De tres nombreux criteres pronostiques utili-
sés seuls ou en association ont été proposés dans la littérature. Historiquement, les
critéres de Clichy puis ceux du Kings College ont été publiés et ils sont toujours
utilisés actuellement pour prédire la nécessité de transplantation (5). lls compren-
nent I'dge, la sévérité de I'encéphalopathie, le facteur V ou I'INR, ou le pH. Les cri-
téres du Kings College different en fonction de I'étiologie paracétamol ou non
paracétamol.

Critéres de transplantation en urgence
Criteres ‘ Contenu
Critéres de Clichy (6) Confusion ou coma (encéphalopathie grade 3 et 4)

Facteur V < 30 % si age > 30 ans ou
Facteur V < 20 % si age < 30 ans

Critéres du Kings College (19)

Hépatite fulminante pH < 7,3 ou

lige au paracétamol Lactate artériel > 3 (aprés remplissage vasculaire)
Créatinine > 300 pm/I plus INR > 6,5 plus encéphalopathie
hépatique > grade 3

Heépatite fulminante INR > 7 ou au moins trois des critéres suivants :
non liée au paracétamol INR > 3,5

Bilirubine > 300 pum/I

Age < 10 ans ou > 40 ans,

Délai ictere-encéphalopathie > 7 jours

Plusieurs autres criteres ont été proposés : lactatémie, ammoniémie, phospho-
rémie, caspase, I'’Apache Il ou le score MELD appliqué a I'lHA (5, 6).

L'hyperlactatémie est fréquente au cours de I'lHA. Elle résulte a la fois d'un exces
de production et d'un défaut d’élimination secondaire a la dysfonction hépatique.

4 W SESSION COMMUNE SFMU/SFAR URGENCES DIGESTIVES
(JOURNEE DES URGENCES VITALES)


<iAnnotate iPad User>
Highlight

<iAnnotate iPad User>
Pencil

<iAnnotate iPad User>
Highlight


En cas d'IHA, le systeme splanchnique et le foie sont producteurs de lactate.
Le taux de lactate pris isolément est un facteur pronostic en cas d'IHA (10, 11).
Un taux de lactate supérieur a 3 mmol/l apres remplissage possede une perfor-
mance pronostique identique a celle des criteres du Kings College. Cependant,
I'hyperlactatémie reflete a la fois la sévérité de la défaillance multiviscérale et celle
de la défaillance hépatique, ce qui lui confére un manque de spécificité. Bernal
et al. ont proposé de rajouter le lactate aux criteres du Kings College pour les IHA
dues au paracétamol (11, 12).

3. Physiopathologie

Il existe beaucoup de similitude entre le tableau clinique du sepsis et celui de
I'insuffisance hépatique aigué. Dans les deux situations, on observe un syndrome
inflammatoire systémique (SIRS) responsable d‘une dysfonction circulatoire avec
vasodilatation systémique (13). Ce SIRS concerne 50 a 70 % des patients admis
pour IHA (14). En cas d'IHA sévére, un patient sur deux présente une insuffisance
rénale aigué (IRA) a I'admission selon les critéres Risk, Injury, Failure, Loss, and
End-stage Kidney et deux patients sur trois la développent durant le séjour (14).
La physiopathologie de cette IRA n’est pas totalement élucidée, probablement
multifactorielle : d’origine toxique comme c'est le cas en cas d'intoxication au
paracétamol, liée a une hypovolémie, ou une coagulopathie intravasculaire dissé-
minée. Les facteurs prédictifs indépendants de la survenue d'une IRA sont I'age,
I'intoxication au paracétamol, la sévérité de I'lHA, I'existence d'une hypotension et
d'un SIRS (14). Au total, comme dans le sepsis, la réaction inflammatoire systé-
migue observée en cas d'IHA est pour partie au moins, associée a la survenue
ultérieure des défaillances d’organe compliquant I'lHA.

L’encéphalopathie est la traduction clinique de I'existence d'un cedéme cérébral et
constitue un symptéme clinique phare de I'lHA. Elle se traduit par une dégradation
progressive de |'état de(conscience allant jusqu’au coma, parfois accompagnée de
crises convulsives. Ceci peut évoluer vers I"hypertension intracranienne (HTIC),
I'engagement et la mort cérébrale. Le risque d'cedéme cérébral augmente avec la
sévérité de |I'encéphalopathie et la rapidité d’'installation de I'lHA (15). Cette
complication était classiquement la premiére cause de déces des patients en IHA
en I'absence de transplantation. Elle serait actuellement responsable de 20 a 25 %
des déces liés a une IHA.

Les mécanismes physiopathologiques impliqués dans la genese de cet cedeme
sont encore partiellement élucidés et comportent entre autres de I'cedéme
cytotoxique, vasogénique et de I’hyperhémie cérébrale (16). L'amoniaque ou
hydroxyde d’ammonium (NH4OH) semble jouer un réle important dans la physio-
pathologie de I'cedéme cytotoxique observé au décours de I'lHA. En cas d'IHA, on
observe une augmentation du taux circulant d’'amoniaque (ammoniémie), respon-
sable d'une accumulation de ce métabolite au niveau cérébral (16). L'amoniaque
perturbe alors de nombreux processus physiologiques. Elle altére de multiples
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neurotransmissions telles que celles du systeme excitateur glutamatergique
NMDA, du systéme sérotoninergique ou du systeme dopaminergique. Par ailleurs,
I'’augmentation de la concentration en amoniaque au niveau astrocytaire génére
une augmentation de la concentration en glutamine avec un effet osmotique
favorisant le développement de I'cedéme (16). A coté de cet cedeme cytotoxique,
il est probable qu’il existe des phénomenes d'cedeme vasogénique. Enfin, le débit
sanguin cérébral est lui aussi altéré en cas d'IHA avec vasodilatation cérébrale
responsable d'une augmentation du débit sanguin cérébral et une perte de I'auto-
régulation cérébrale (17, 18).

4. Critéres diagnostics

4.1. Aspects généraux

4.1.1. Clinique

L"encéphalopathie hépatique est le symptome clinique majeur de I'lHA.
L’encéphalopathie hépatique désigne les complications neurologiques associées
aux maladies hépatiques sévéres. Une classification en quatre stades de sévérité
croissante est utilisée. De nombreux facteurs extrahépatiques peuvent majorer
I'encéphalopathie comme I'administration de médicaments sédatifs, I'insuffisance

Pplus souvent le recours & la ventilation mécanique a la phase initiale. L score o

Glasgow est tres peu utilisé dans ces circonstances et il n'existe pas de seuil établi
justifiant I'intubation orotrachéale. Cependant par analogie avec les traumatismes
craniens graves, il est probable qu’un score de Glasgow inférieur a huit soit une
indication de ventilation mécanique.

L'IHA s'accompagne fréquemment d'une (défaillance hémodynamique caracté-
risée par un syndrome hyperkinétique avec augmentation du débit cardiaque
et baisse des résistances artérielles systémiques et de la pression artérielle
moyenne (13). De méme, I'insuffisance rénale est fréquente

4.1.2. Biologie

Les anomalies de la coagulation sont inhérentes a I'insuffisance hépatique aigué.
La sévérité de la coagulopathie est un facteur pronostic de I'insuffisance hépatique
aigué (19). Le dosage des facteurs de la coagulation ayant une demi-vie de courte
durée, tels les facteurs V (12 a 36 heures) et VII (2 a 5 heures) permet de surveiller
I'évolution de l'insuffisance hépatique. La thrombopénie est fréquente puisque
40 % des patients ont moins de 90 000 G/L a I'admission (20). L'hypofibrinogé-
némie est fréquente par défaut de synthese et augmentation du catabolisme (21).
Il est probable que les facteurs pro et anticoagulants soient altérés de facon paral-
lele. Les dosages biologiques usuels de I'hémostase ne reflétent sans doute pas ces
anomalies (22). Malgré ces troubles de la coagulation, le taux de saignement
spontané de ces patients est extrémement faible (21). Ce sont le plus souvent
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des saignements muqueux tels les érosions gastriques. Les hémorragies intra-
craniennes sont rares en |'absence de monitorage de pression (PIC).

Les transaminases sériques sont toujours mais inégalement augmentées. Des taux
supérieurs a 50 fois la normale sont habituels chez les patients ayant une forme
fulminante de la maladie/Les Alanine AminoTransférases (ALAT) prédominent,
en général, dans les hépatites virales ou toxiques tandis que les Aspartate
AminoTransférases (ASAT) sont plutét la signature de I'hépatite hypoxique ou
alcoolique (23). L'ictere est presque toujours présent mais de cinétique variable
en fonction de I'étiologie (23).

4.2. Aspects cliniques spécifiques

= Q

( l

L'hépatite herpétique se caractérise par une fievre inaugurale éleve (> 38,5 °Q), )

résistante aux antipyrétiques usuels. Les lésions herpétiques cutanéo-mugueuses
oro-pharyngées ou génitales sont fréquemment absentes tout comme l'ictére. Le
taux sérique des transaminases est habituellement supérieur a 50 fois la normale.
On retrouve également de facon inconstante une thrombopénie et une leuco-
pénie. Le diagnostic positif est affirmé par la virémie en culture virale et surtout par
la PCR. Les sérologies sont peu informatives a la phase aigué. Le pronostic reste
tres sévere avec une mortalité de I'ordre de 75 % (24).

L'intoxication phalloidienne, de survenue automnale, est caractérisée par une
phase asymptomatique d'une douzaine d’heures suivie de vomissements séveres
et d'une diarrhée cholériforme durant 1 a 4 jours. Les manifestations hépatigues
coincident fréquemment avec la guérison des troubles digestifs. Elles se caractéri-
sent par une cytolyse hépatique majeure, une baisse des facteurs de la coagulation
et une insuffisance rénale fréquemment aggravée par le syndrome diarrhéique.
La mortalité globale est de 30 % (25).

L'hépatite hypoxique peut générer une IHA que I'on peut voir se développer en
réanimation. Elle peut étre secondaire a toutes causes de bas débit hépatique (26).
Elle se caractérise par des taux élevés de transaminases et surtout un contexte sou-
vent évocateur. Elle s'intégre alors le plus souvent dans un tableau de défaillance
multiviscérale touchant entre autre le foie (26). Dans ce cadre, le pronostic est
celui de I'état de choc. En effet, lorsqu’elle survient sur le foie antérieurement sain,
I'lHA régresse constamment pour peu que le patient survive a son état de choc.

5. Modalités thérapeutiques

5.1. Traitements spécifiques

Les traitements étiologiques spécifiques sont peu nombreux (6). Lorsqu'ils exis-
tent, ils doivent néanmoins étre débutés précocement. La N-acétyl-Cystéine, pré-
curseur du glutathion doit étre administrée le plus précocement possible par
voie |V en cas de suspicion d'intoxication au paracétamol. Le schéma posologique
le plus fréquemment utilisé comprend une dose de charge de 150 mg/kg sur
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1 heure, suivie d'une perfusion d’entretien de 12,5 mg/kg/h sur 4 heures puis
6,25 mg/kg/h jusqu’a I'obtention d'une amélioration clinique et biologique. Dans
une étude contrélée en double aveugle contre placebo sur 173 patients ayant une
insuffisance hépatique aigué, la N-acétylcystéine ne permet pas d'améliorer la
survie globale a trois semaines. Cependant, la survie spontanée sans transplanta-
tion augmente de 30 a 52 % dans le sous-groupe des patients ayant une forme
d’encéphalopathie peu sévere traités par N-Acétylcystéine (27). Son utilisation
systématique quel que soit 'origine de I'lHA tend a se répandre.

En I'absence de geste invasif ou de saignement clinique significatif, les anomalies
biologiques de I'hémostase ne doivent donc pas étre corrigées de facon systé-
matique afin de pouvoir continuer a apprécier I'évolution naturelle du TP et du
facteur V qui sont deux facteurs indispensables a I'appréciation de I"évolution
de la maladie.

5.2. Prise en charge de I'cedéme cérébral

La fréquence de I'cedeme cérébral et sa gravité ont rapidement fait évoquer la
question du monitorage de la circulation cérébrale et /ou de la pression intra-
cranienne (PIC) en cas d'IHA. Il s’agit d'un sujet qui fait I'objet d’une controverse
importante.

Les modalités de prise en charge de I'HTIC associée a I'lHA sont identiques a celles
proposées dans la prise en charge des cérébrolésés : surélévation de la téte a 30 °,
contréle des agressions cérébrales secondaires, utilisation des agents osmotiques
(mannitol, sérum salé hypertonique) et/ou hyperventilation en cas d’engagement (21).
Le thiopental, le propofol ont été proposés dans le traitement de I'HTIC réfractaire (29).
Il existe un rationnel suggérant que I’hypothermie entre 32 et 34 °C puisse étre
bénéfique dans le traitement de I'HTIC observée en cas d'IHA (29-31). Cependant,
il n"existe pas de données fortes permettant d'affirmer que I'hypothermie est associée
a une amélioration de la survie en I'absence d'effet secondaire.

5.3. Insuffisance hépatique aigué et infections

L'IHA s’accompagne d'un taux d’infections bactériennes précoces de I'ordre
de 40 a 80 % (13). Les infections sont pulmonaires, urinaires (21). La gravité
de I'insuffisance hépatique et l'intensité du syndrome inflammatoire systémique
sont des facteurs prédictifs de survenue de bactériémie en cas d’hépatite fulmi-
nante (32). En phase périopératoire, ces sepsis bactériens et fungiques constituent
la premiére cause de mortalité postopératoire précoce. Le sepsis est de plus, res-
ponsable d'une aggravation de |I'encéphalopathie (33). Enfin, I'existence d'un
sepsis bactérien majore I'instabilité hémodynamique qui a son tour aggrave
I'HTIC. Il semble par ailleurs, que I'utilisation d'une antibiothérapie prophylactique
réduise significativement le taux d'infection (34). Pour ces raisons, toutes les
recommandations concernant la prise en charge des patients en IHA comportent
I'administration quasi systématique d'une antibiothérapie (6, 21, 29, 30). Cepen-
dant, il n‘existe aucune étude ayant montré que I'administration systématique
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d'une antibiothérapie permette de réduire I'incidence de I'encéphalopathie et/ou
la mortalité de I'lHA (21). Les recommandations actuelles restent extrémement
larges en pronant une antibiothérapie probabiliste en cas d’écouvillons de sur-
veillance positifs, en cas d'aggravation de I'encéphalopathie ou si I'encéphalopa-
thie est sévere, en cas d'hypotension nécessitant des catécholamines et en cas de
syndrome inflammatoire systémique généralisé. De méme, une antibiothérapie
prophylactique et un traitement antifungique sont proposés des que les patients
sont inscrits sur liste de transplantation (21). Concernant les biomarqueurs du
sepsis, il est intéressant de noter qu’en cas d'IHA, le dosage de CRP, synthétisée
par le foie, témoigne davantage de la sévérité de I'atteinte hépatique que d'un
processus infectieux (35).

5.4. Aspects métaboliques

L'hémofiltration veino-veineuse continue est la technique d’'épuration extrarénale
habituellement utilisée en particulier en cas d'HTIC (30). Il semble qu’en cas d'IHA
avec insuffisance rénale, la tolérance cérébrale (modification de PIC et de la pres-
sion de perfusion cérébrale) ou hémodynamique des techniques continues soit en
effet meilleure que celle des techniques intermittentes (30). Lors de la réanimation
de I'HA, une grande attention doit étre portée a la survenue d'hypoglycémie,
d'hypophosphorémie. Comme pour tout patient cérébro-lésé, la natrémie doit
étre contrblée trés régulierement en luttant contre I'hyponatrémie et en essayant
d'éviter les variations brutales de cet électrolyte (6).

5.5. Place de la transplantation hépatique

La transplantation hépatique est envisagée quand la régénération hépatique
semble peu probable dans un délai compatible avec la survie. En cas d'IHA asso-
ciée a un syndrome de défaillance multiviscérale, il peut étre difficile de déterminer
la séquence exacte de survenue des défaillances. S'agit-il d'une IHA responsable
d'une multidéfaillance ou d’'une multidéfaillance avec IHA ? Cette distinction est
importante puisque que la TH est indiquée dans la premiére situation et contre-
indiquée dans la seconde. Le recours a la transplantation balance constamment
entre une indication précoce qui vise a réduire la mortalité en liste d'attente et
périopératoire mais qui expose a des transplantations « trop » précoces et une
inscription plus tardive dans le cours d’évolution de la maladie qui comporte
une majoration du risque de mortalité en liste d'attente et périopératoire mais
qui permet d’éviter des transplantations inutiles. Les criteres de Clichy et du
Kings College restent quotidiennement utilisés en dépit de leur manque de
sensibilité (9).

Les critéres pronostiques idéaux devraient permettre non seulement de prédire un
devenir défavorable mais surtout de reconnaitre rapidement les patients qui vont
mourir en |'absence de transplantation de ceux qui vont récupérer avec unigque-
ment un traitement symptomatique. En pratique, les patients sont inscrits sur liste
nationale en superurgence en s'aidant de ces critéres. Une nouvelle évaluation
de I'état clinique est indispensable au moment de I'acceptation du greffon afin de
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s'assurer d'une part qu'il n'existe pas de signe de reprise de la fonction hépato-
cellulaire et d’autre part que la gravité des défaillances multiviscérales associées a
I'lHA n’a pas atteint un point de non-retour. Ce type de réflexion est particuliere-
ment difficile car il n‘existe pas a ce jour de criteres formels de gravité permettant
d'affirmer la futilité de la transplantation.

6. Modalités de transfert

Une démarche rigoureuse basée sur I'lanamnese des la prise en charge du patient
doit permettre d'orienter le diagnostic étiologique qui reste malheureusement
indéterminé dans a peu pres 1/3 des cas.

L'association d'un TP inférieur a 50 % et d’une encéphalopathie doit faire discuter
un transfert en réanimation spécialisée.

L'administration de tout traitement potentiellement sédatif est formellement
contre indiqué chez ces patients. L'existence de nausées ou de vomissements ne
doit pas faire prescrire du métoclopamide.

Les traitements spécifiques sont souvent peu efficaces lorsqu'ils sont débutés
tardivement. Le N-Acétylcystéine doit étre débuté dés la prise en charge et ceci
quel que soit I'origine de I'HA (27).

Au méme titre que les ACSOS chez le neuro-lésé, il faut maintenir une pression de
perfusion correcte avec une PAM supérieur a 70 mmHg. Il faut optimiser le rem-
plissage tout en évitant la surcharge. L'absence de réponse au remplissage doit
conduire rapidement a I"utilisation des amines vasopressives. Le monitorage de la
pression artérielle doit étre invasif. Le cathéter artériel permettra également de
réaliser les prélevements sanguins itératifs.

Il faut éviter I'hypoglycémie, I'hyponatrémie et corriger les troubles électrolytiques
(I"'nypophosphorémie est fréquente).

Au stade de I'encéphalopathie, I'infection bactérienne est une complication fré-
guente, une antibioprophylaxie par bétalactamines est recommandée, elle doit étre
associé a un traitement antiviral par Aciclovir si suspicion d’infection herpétique.

Il faut luter contre I'hypoxie et ne pas hésiter a intuber et mettre sous ventilation
mécanigue les patients qui présentent une détresse respiratoire ou neurologique
avec un Glasgow inférieur a 8.

Hormis des cas trés particuliers, I'administration de plasma frais congelé n’est pas
justifiée car les complications hémorragiques spontanées sont exceptionnelles,
leur administration va géner l'interprétation du TP et son évolution.

7. Conclusion

Le recours a la transplantation hépatique a transformé le pronostic de I'insuffi-
sance hépatique aigué. La réanimation de cette pathologie vise a assurer une prise
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en charge symptomatique des différentes défaillances d'organe associées afin
de permettre d'attendre la récupération spontanée de la fonction hépatique ou
bien d'amener le patient a la transplantation dans les meilleures conditions. La
prise en charge de ces patients doit étre assurée dans des centres spécialisés
disposant d'une équipe multidisciplinaire comprenant hépatologue, anesthésiste-
réanimateur et chirurgien transplanteur. Il semble en effet que le pronostic des
patients souffrant d’IHA soit meilleur lorsque les patients sont pris en charge dans
des centres spécialisés (41). Le transfert vers ces centres doit étre envisagé en
urgence dés que le diagnostic d’insuffisance hépatique aigué est posé, le maintien
d'un état hémodynamique stable est indispensable pour permettre une régéné-
ration rapide du foie.
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