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Conduite diagnostique et thérapeutique devant une dyslipidémie de l’enfant

Dépistage familial
Xanthomes

Pancréatite aiguë
Obésité

Secondaire (4) Secondaire (4) primaire
Étude génétique ?

 Hypercholestérolémie
polygénique (13)

> 1,9 g/l 
> 1,6 g/l + FDR (15)

Traitement
médicamenteux (16)

Poursuite du
traitement diététique

< 1,6 g/l

Traitement diététique
(14)

Contrôle du LDL-C

primaire

Déficit en LPL (5)

Hypertriglycéridémie
familiale (6)

Dys beta
lipoprotéinemie (9)

Hypertriglycéridémie
combinée familiale (10)

Traitement
hygiéno-diététique

de l’obésité

Traitement
hygiéno-diététique

(7)

Traitement
médicamenteux ? (8)

Traitement
médicamenteux (11) 

primaire

Obésité ++ +

HCF (12)

Confirmation : dosage CT, HDL-C, TG (1)

Hypertriglycéridémie isolée (2)
0-9 ans : TG >1 g/l

10-18 ans : TG > 1,3 g/l

Hypercholestérolémie (2)
CT > 2 g/l

LDL-C > 1,3 g/l

Dyslipidémies mixtes
TG    CT

Enquête familiale (3)

■■ Abréviations

CT :
FDR :
HCF :
LPL :

Cholestérol total
Facteur de risque
Hypercholestérolémie familiale
Lipoprotéine lipase
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■■ Arbre diagnostique – Commentaires

(1) La confirmation diagnostique de l’hyperlipidémie passe par 
la prescription d’une exploration des anomalies lipidiques (EAL) 
qui doit être réalisée chez un patient à jeun depuis au moins 
12 heures et qui comprend l’analyse de l’aspect du serum (clair, 
opalescent ou lactescent), la mesure du cholestérol total (CT), 
des triglycérides (TG) et du HDL cholestérol (HDL-C), le calcul du 
LDL cholestérol (LDL-C) par la formule de Friedewald (LDL-C= CT- 
(HDL-C = TG/5) en g/l) valable si les TG sont inférieurs à 4 g.
(2) Les valeurs limites proposées correspondent au 95e percen-
tile de leur distribution dans la population pédiatrique.
(3) L’enquête familiale comprend la recherche d’antécédents 
cardio-vasculaires précoces chez les parents, les grand-parents 
et les oncles et tantes ainsi que la recherche de dyslipidémie 
chez les deux parents.
(4) Causes secondaires de dyslipidémie
Le traitement des dyslipidémies secondaires passent par le trai-
tement de leur cause.
(5) Le déficit en lipoprotéine lipase (LPL) est une situation rare 
de transmission autosomique récessive, conduisant à un taux 
de TG de plus de 10 g dans les formes homozygotes ou hétéro-
zygotes composites et à un taux compris entre 2 et 7,5 g/l chez 
les hétérozygotes.
(6) L’hypertriglycéridémie familiale est rare, de transmission 
autosomique dominante. Habituellement non exprimée avant 
l’âge adulte, elle peut être découverte plus tôt chez l’enfant 
en situation d’obésité.
(7) Le traitement hygiéno-diététique de l’hypertriglycéridémie 
comprend la réduction d’apport en sucres simples, le remplace-
ment des sucres simples par des sucres complexes, la réduction 

des apports caloriques par les graisses, l’augmentation de la 
consommation en acide gras omega 3 et la pratique d’exercice 
physique quotidien.
(8) Le traitement médicamenteux, de deuxième intention chez 
l’enfant présentant une hypertriglycéridémie sévère, corres-
pond à la prescription de fibrates, discutée faute d’études 
pédiatriques et du ressort du spécialiste. De telles hypertrigly-
céridémies font courir le risque de pancréatites aiguës.
(9) La dysbetalipoprotéinémie est due à une mutation homo-
zygote du gène de l’Apo lipoprotéine E. Son expression chez 
l’enfant est favorisée par l’obésité, le diabète ou la prise d’œs-
trogènes. Il s’agit d’une pathologie rare.
(10) L’hyperlipidémie combinée familiale est génétiquement 
déterminée, sa prévalence est de 1/200. Habituellement dia-
gnostiquée à l’âge adulte, elle peut se révéler chez l’enfant en 
situation d’obésité.
(11) Le traitement médicamenteux de l’hyperlipidémie com-
binée liée à l’obésité peut être discuté devant la persistance 
d’anomalies lipidiques malgré une bonne adhérence aux recom-
mandations diététiques. A ce stade, il parait indispensable de 
reprendre l’enquête familiale pour identifier une forme pri-
maire de dyslipidémie. La démarche thérapeutique du trai-
tement médicamenteux s’appuiera sur celles proposées pour 
l’hypercholestérolémie et l’hypertriglycéridémie isolées.
(12) L’hypercholestérolémie familiale (HCF) est due à une muta-
tion du gène des récepteurs au LDL-C, transmise de façon domi-
nante. Sa fréquence est de 1/500 dans sa forme hétérozygote. 
Cette maladie grave, silencieuse chez l’enfant, comporte un 
risque important d’accidents cardio-vasculaires précoces à 

l’âge adulte. La présence d’antécédents cardio-vasculaires pré-
coces chez les parents ou grand-parents oriente le diagnostic. 
Un LDL-C initialement supérieur à 2,5 g/l et restant supérieur à 
1,9 g/l après 4 à 6 mois de régime est prédictif de l’HCF.
(13) L’hypercholestérolémie polygénique se différencie de 
l’HCF par l’absence de transmission dominante, un taux de CT 
moins élevé et une meilleure réponse au traitement diététique.
(14) Le traitement diététique de l’hypercholestérolémie repose 
en premier lieu sur la diminution des apports lipidiques à 30-35 % 
de l’apport énergétique total (AET), en acides gras saturés à 
moins de 10 % des AET, en cholestérol à 300 mg/j.
(15) Les facteurs de risque pouvant être associés à l’hypercho-
lestérolémie de l’enfant et devant être pris en compte pour 
adapter l’objectif thérapeutique sont  : antécédents familiaux 
de maladie coronarienne précoce, tabagisme, hypertension 
artérielle, diabète, HDL-Cholestérol < 0,4 g/l.
(16) Le traitement médicamenteux de l’HCF peut être envisagé 
dès l’âge de 8 ans. Il repose en première intention sur l’utilisa-
tion des statines. La dose de statine la plus faible disponible doit 
être utilisée en première prescription, puis adaptée en fonction 
de son efficacité sur le LDL-C et la tolérance. Une surveillance 
clinique et biologique (transaminases, CPK) doit être effectuée 
1 à 3 mois aprés le début du traitement puis tous les ans. Les 
valeurs seuils devant conduire à l’interuption du traitement sont 
de 3 fois lalimite supérieure de la norme pour les transaminases 
et de 5 fois la limite supérieure de la norme pour la CPK.

■■ Liens d’intérêts
L’auteur n’a pas transmis ses liens d’intérêts.

Hypertriglycéridémie Hypercholestérolémie

Maladies métaboliques diabète sucré mal contrôlé
Obésité

Glycogénoses, sphingolipidoses
Obésité
Lipase acide lysosomale

Causes endocriniennes Hypothyroïdie
Hypercorticisme

Maladies viscérales Syndrome néphrotique, hépatite aigue Syndrome néphrotique, 
cholestase

Médicaments œstrogènes, glucocorticoïdes, diurétiques, 
antipsychotiques,
béta bloquants, immunosuppresseurs…

œstrogènes, glucocorticoïdes, 
béta bloquants, rétinoïdes…

Autres (Alcool) Anorexie mentale
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