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Cas d’une pancréatite aiguë secondaire
à une hypertriglycéridémie sévère
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À l’éditeur,
L’hypertriglycéridémie est un trouble lipidique fréquent [1].

Alors que des valeurs minimes à modérées sont associées à
une augmentation du risque cardiovasculaire, des valeurs éle-
vées peuvent être à l’origine de complications aiguës, dont la
plus fréquente est de loin la pancréatite aiguë [2]. Nous rap-
portons ici le cas d’une pancréatite aiguë compliquant une
hypertriglycéridémie sévère.

Un patient de 50 ans a été admis aux urgences pour épi-
gastralgies d’apparition brutale avec irradiation postérieure
évoluant depuis la matinée. Il présentait comme princi-
paux antécédents une cardiopathie ischémique tritronculaire
« stentée », une hypertension artérielle, une dyslipidémie, un
tabagisme actif estimé à 40 paquets-années, une obésité mor-
bide (indice de masse corporelle à 40 kg/m²), un syndrome
d’apnée du sommeil appareillé, un trouble bipolaire de type 2
et une thyroïdectomie. On ne retrouvait pas, à l’interroga-
toire, la notion d’éthylisme, ni de prise de neuroleptique.
Son traitement habituel comprenait aspirine, prasugrel,
ivabradine, amlodipine, valsartan, methyldopa, ézétimibe,
cynomel, levothyrox, esoméprazole, venlafaxine et dépa-
mide. Aux urgences, la symptomatologie était dominée par
des douleurs épigastriques intenses, estimées à 9/10 sur une
échelle numérique, malgré la prise de tramadol. L’examen
clinique ne retrouvait pas de défense, mais il était gêné du
fait de l’obésité. La tension artérielle était à 194/118 mmHg,
la fréquence cardiaque à 81/min, la SpO2 à 90 % en air
ambiant chez un patient eupnéique. La température était à
37,7°C. Le bilan biologique réalisé aux urgences retrouvait
une lipasémie à 1359 UI/l (limite supérieure du laboratoire :
300 UI/l), une cholestase isolée avec une élévation des

phosphatases alcalines et des GammaGT respectivement à
216 UI/l (limite supérieure du laboratoire : 110 UI/l) et
114 UI/l (limite supérieure du laboratoire : 55 UI/l) sans
élévation de la bilirubinémie, une hypertriglycéridémie
à 101 mmol/l, une hypercholestérolémie à 13,5 mmol/l,
une hyperglycémie à 16,3 mmol/l, une natrémie corrigée
à 156 mmol/l, avec une correction tenant compte de
l’hypertriglycéridémie [3], pour une osmolarité calculée à
331 mOsm/l, ainsi qu’une hyperleucocytose à 13,39 G/l.
La protidémie était à 78 g/l et l’hématocrite à 40 %. La
TSH-us était à 3,6 mUI/l (normes du laboratoire comprises
entre 0,270 mUI/l et 4,900 mUI/l). La créatininémie était à
108 μmol/l, l’urée plasmatique à 3,5 mmol/l. Le reste de la
biologie ne retrouvait, ni cytolyse hépatique, ni hypercalcé-
mie, ni augmentation des LDH. Sur l’ionogramme sanguin,
les bicarbonates étaient à 16 mmol/l, alors que sur gazomé-
trie artérielle ils étaient calculés à 26 mmol/l pour un pH à
7,45 sans augmentation du trou anionique plasmatique. La
gazométrie artérielle réalisée en air ambiant retrouvait par
ailleurs une PaO2 à 60mmHg pour une PaCO2 à 38,5mmHg.
La bandelette urinaire retrouvait une glycosurie à deux
croix sans cétonurie associée. L’électrocardiogramme mon-
trait un sous-décalage du segment ST en DI, DII, AVL, V5 et
V6. La troponinémie Ic était inférieure à 12 ng/l (seuil de
détection du laboratoire). L’échographie abdominale réalisée
en urgence montrait une distension des voies biliaires intra-
hépatiques sans calcul visible. Le patient est alors transféré
dans le service de réanimation.

À l’entrée, l’examen clinique était strictement identique à
celui réalisé aux urgences. La prise en charge thérapeutique
initiale comportait une trithérapie antalgique alliant paracé-
tamol, néfopam et morphine sous-cutanée, une hyperhydra-
tation par 50 ml/kg/24h de sérum salé isotonique, une anti-
coagulation préventive par héparine non fractionnée et une
insulinothérapie intraveineuse à la seringue électrique.

L’évolution dans le service était marquée par une régres-
sion des douleurs, permettant l’arrêt des morphiniques dès
J1, puis du néfopam à J2. Il n’est pas apparu de défaillance

M. Poette (*) · O. Fourcade
Centre hospitalier universitaire de Toulouse,
place du Docteur Baylac, F-31059 Toulouse, France
e-mail : michaelpoette@gmail.com

K. Chaoui · M.-L. Gilbert
Centre hospitalier de Cahors, 335, rue Président Wilson,
F-46000 Cahors, France

Réanimation (2015) 24:746-748
DOI 10.1007/s13546-015-1119-6



hémodynamique, respiratoire ou rénale durant le séjour. On
ne notait pas d’élévation de la courbe thermique durant
l’hospitalisation. Sur le plan biologique, l’évolution était
rapidement favorable avec une correction de l’hypertriglycé-
ridémie, sans nécessité de recours à l’épuration extraré-
nale, et une triglycéridémie à 37 mmol/l après 24h d’hospi-
talisation. La glycémie après 48h d’hospitalisation était à
5,56 mmol/l. Le scanner abdominal réalisé à 48h de l’admis-
sion retrouvait unœdème de la glande pancréatique avec une
infiltration de la graisse péripancréatique, sans nécrose asso-
ciée. Cet examen ne mettait pas en évidence de dilatation des
voies biliaires, ni de lithiase à l’intérieur de celles-ci. L’ali-
mentation a pu être reprise directement à J2 avec un régime
pauvre en graisses. À la sortie, le patient n’était plus algique.
La triglycéridémie était à 26 mmol/l, la glycémie normalisée
par insuline lente 34 unités par jour et insuline rapide, selon
le protocole du service. Le patient était ainsi transféré en
service d’endocrinologie après cinq jours d’hospitalisation
en réanimation.

Durant l’hospitalisation en endocrinologie, le diabète était
équilibré par une insulinothérapie selon un schéma basal-
bolus. Une tomodensitométrie de contrôle réalisée à huit
jours du début des symptômes montrait un pancréas d’aspect
inchangé. La triglycéridémie de sortie était à 8,4 mmol/l. À
son traitement habituel était uniquement ajoutée l’insulino-
thérapie. Des consultations de contrôle de diabétologie et
d’endocrinologie étaient programmées.

À six mois de l’hospitalisation, son médecin traitant est
contacté. Le patient ne s’est pas présenté aux consultations
de contrôle, avec un suivi irrégulier auprès de son médecin
de ville. Le traitement de son diabète comporte toujours une
insulinothérapie selon le même schéma que celui prescrit à
sa sortie d’hospitalisation, auquel a été associé un traitement
par metformine. Aucun traitement n’a été ajouté à l’ézéti-
mibe dans le cadre de la prise en charge de sa dyslipidémie.
Il n’y pas eu de récidive de la pathologie pancréatique.

Bien qu’habituellement considérée comme une de ses
étiologies rares, l’hypertriglycéridémie sévère est à l’origine
de 1 à 10 % des pancréatites aiguës [4], avec un risque de
survenue de l’ordre de 20 % pour des concentrations sup-
érieures à 20 mmol/l [5]. La concentration sanguine de tri-
glycérides définissant le caractère sévère est habituellement
fixée à la valeur seuil de 11,3 mmol/l [5], mais cette défini-
tion reste arbitraire. Cette notion de valeur seuil reste relative
du fait de l’existence d’une importante variabilité interindi-
viduelle vis-à-vis de la production de chylomicrons lors de
l’augmentation de la triglycéridémie [1]. L’hypertriglycéri-
démie sévère, à l’exception des rares étiologies génétiques,
est généralement secondaire à une prise d’alcool ou de médi-
cament, un repas riche en graisse, une hypothyroïdie, une
décompensation hyperglycémique d’un diabète de type 2
ou peut apparaître au cours de la grossesse [6].

Les mécanismes physiopathologiques de l’atteinte pan-
créatique au cours des hypertriglycéridémies sévères restent
mal connus. L’élévation de la triglycéridémie induit à partir
d’un certain seuil une production de chylomicrons, forma-
tion lipoprotéique produite physiologiquement en période
postprandiale par les entérocytes. Du fait de leur taille large-
ment supérieure aux autres lipoprotéines, les chylomicrons
produits en excès sont susceptibles d’entraver la microcircu-
lation, entraînant ainsi une ischémie pancréatique. Cette der-
nière serait à l’origine d’une sécrétion de lipase par les acini
pancréatiques à proximité des chylomicrons. La dégradation
des chylomicrons par la lipase serait à l’origine d’une libé-
ration d’acides gras libres, toxiques pour le pancréas, déclen-
chant une cascade inflammatoire aboutissant à l’inflamma-
tion du pancréas [7].

Une fois le diagnostic de pancréatite aiguë posé, l’étiolo-
gie hypertriglycéridémique de la pancréatite a été suspectée,
d’une part devant l’absence d’argument pour une cause
alcoolique ou biliaire et d’autre part devant l’aspect lactes-
cent des prélèvements sanguins qui confirmeront l’hypertri-
glycéridémie sévère. La rapidité avec laquelle les troubles
métaboliques se sont corrigés après l’instauration du traite-
ment, et notamment de l’insulinothérapie, semblent suggérer
a posteriori que l’élévation de la triglycéridémie faisait suite
à une décompensation hyperosmolaire inaugurale d’un dia-
bète de type 2. Par ailleurs, devant l’absence d’acidémie,
d’élévation du trou anionique plasmatique et de cétonurie,
le diagnostic d’acidocétose a pu être écarté.

À noter également sur la gazométrie la présence d’une
alcalose métabolique de contraction suite à la formation
d’un troisième secteur dû à l’œdème péripancréatique.

Dans l’évaluation de la gravité des épisodes de pancréa-
tite, les scores radiologiques et clinicobiologiques sont remis
en question par de nombreuses études majeures au profit de
nouveaux scores [8]. Ainsi, nous n’avons volontairement
pas évalué la gravité de cette pancréatite selon la classifica-
tion de Balthazar ou selon le score de Ranson. Nous avons
ainsi admis le patient en service de réanimation devant la
présence d’une hypoxémie d’origine multifactorielle, devant
un probable syndrome du compartiment abdominal et un
syndrome restrictif chez un patient obèse.

Outre l’approche thérapeutique classique des pancréatites
avec une antalgie adaptée, d’un jeûne suivi d’une reprise ali-
mentaire précoce à l’arrêt des douleurs [9], nous avons mis en
place un traitement spécifique de l’hypertriglycéridémie
sévère : l’insulinothérapie intraveineuse semblait un traite-
ment logique de première intention car, outre son indication
dans la décompensation diabétique, elle présente une action
indépendante en vue d’abaisser la triglycéridémie par activa-
tion directe de la lipoprotéine lipase, enzyme responsable du
catabolisme des chylomicrons. L’héparinothérapie non frac-
tionnée présentait également un double intérêt en prévenant
le risque accru de complications thromboemboliques et en
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régulant la triglycéridémie [7,10]. Cependant, l’intérêt de
l’héparinothérapie dans la régulation de la triglycéridémie
reste discuté, car elle ne permettrait qu’un abaissement tran-
sitoire de la triglycéridémie par libération de la lipoprotéine
lipase endothéliale, suivi secondairement d’une réascension
de la triglycéridémie après épuisement du stock enzymatique
endothélial [11].

La plasmaphérèse permet de diminuer rapidement la tri-
glycéridémie [10-13]. Cependant, il s’agit d’une technique
onéreuse, non disponible dans certains centres [10] et dont
l’intérêt reste encore controversé [11,13]. Après avoir mis en
place cette première ligne thérapeutique, notre équipe s’est
donc questionnée sur l’intérêt de la mise en place d’une tech-
nique extracorporelle devant un taux particulièrement élevé
de triglycérides. Nous n’avons pas mis en évidence de
consensus ou de revue de la littérature à même d’orienter
notre position. Nous avons finalement décidé de ne pas avoir
recours à ces techniques devant une baisse rapide de la tri-
glycéridémie dans les 24 heures par les mesures médicamen-
teuses seules.

Une autre interrogation à laquelle notre équipe a été
confrontée durant cette hospitalisation est celle de la fiabilité
des valeurs biologiques. En effet, la différence entre les
valeurs de bicarbonatémie mesurée sur la biochimie sanguine
de routine et celle calculée sur la gazométrie artérielle est de
10 mmol/l, ce qui n’est pas négligeable. En considérant
comme fiable la valeur calculée, du fait de sa méthode de
mesure non dépendante de la turbidité du prélèvement san-
guin, cela sous-tendrait une sous-estimation de près de 40 %
des paramètres biologiques obtenues par le ionogramme
sanguin. Cette sous-estimation est connue de longue date et
a déjà été rapportée dans la littérature, où l’obtention des
valeurs corrigées s’obtenait après extraction lipidique par du
tétrachloride de carbone et mesure des concentrations d’élec-
trolytes plasmatiques en phase aqueuse [14].

Nous avons présenté le cas d’une pancréatite aiguë hyper-
triglycéridémique inaugurale d’une décompensation hyper-
glycémique d’un diabète de type 2. A posteriori, le traitement
de la décompensation diabétique, responsable de l’ensemble
de ce tableau, semble une évidence. Cependant, lors de la
prise en charge initiale, la problématique était celle de la ges-
tion d’une hypertriglycéridémie sévère symptomatique.

La pancréatite aiguë secondaire à une hypertriglycéridé-
mie sévère est une pathologie dont la prévalence n’est
pas négligeable. Sa prise en charge ne fait pour le moment
l’objet d’aucun consensus et les moyens thérapeutiques
proposés n’ont pas encore fait l’objet d’essais thérapeutiques
de grande ampleur.

Lors de la prise en charge thérapeutique de cette atteinte,
l’administration d’héparine à dose isocoagulante et l’insuli-
nothérapie semblent être des moyens logiques d’un point de

vue physiopathologique. Cependant, nous n’avons pas
retrouvé d’élément probant dans la littérature au sujet de leur
efficacité et certaines études montrent que leur utilisation est
encore sujette à controverse. Concernant la plasmaphérèse,
sa place dans la stratégie thérapeutique est toujours discutée
et dépend essentiellement d’habitudes de service et de choix
thérapeutique. Enfin, il semble essentiel d’interpréter avec
une certaine réserve les résultats des prélèvements sanguins
en cas d’hypertriglycéridémie sévère.

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