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RESUME : Le médecin est souvent confronté a une hyper-
triglycéridémie, soit découverte de fagon fortuite, soit
recherchée dans le cadre d’'une approche spécifique.
Réduire le taux de triglycérides, a jeun et en post-prandial,
peut contribuer a diminuer le risque cardiovasculaire (au
moins chez les patients avec cholestérol HDL abaissé) et a
limiter le risque de pancréatite aigué (en cas d’hypertrigly-
céridémie sevére). Rechercher des causes connues d’hy-
pertriglycéridémie (comorbidités, médicaments) permet
de proposer des mesures spécifiques. Sinon, il convient
d’envisager, en premiére intention, des mesures hygiéno-
diététiques (réduction pondérale, abstinence d’alcool,
évitement des glucides a index glycémique élevé) qui, si
elles sont bien respectées, peuvent donner des résultats
remarquables. En cas d’échec, des traitements pharma-
cologiques peuvent étre éventuellement envisages, mais
avec un succés souvent limité. Parmi les médicaments,
c'est le fénofibrate qui a été le plus étudié et s'est révélé
utile en prévention cardiovasculaire, surtout si un taux de
cholestérol HDL bas est associé a I'hypertriglycéridémie
chez le patient diabétique de type 2.

MoTs-cLEs : Diabéte de type 2 — Diététique — Dyslipi-
démie — Fibrate — Hypertriglycéridémie — Syndrome
métabolique — Risque cardiovasculaire.

INTRODUCTION

Le traitement des hyperlipidémies a connu de
nombreux progrés au cours des 25 derniéres
années. Cependant, les avancées ont surtout
ciblé le cholestérol LDL (1-3). Pourtant, I'hyper-
triglycéridémie (HTG) est une anomalie biolo-
gique fréquemment rencontrée lors d’'un bilan
de routine (4). Typiquement, elle est d’origine
polygénique, combinant une prédisposition
génétique et l'intervention de différents fac-
teurs environnementaux (4). Les triglycérides
(TG) figurent parmi les paramétres sanguins qui
peuvent varier de fagon considérable (largement
de plus d’un facteur 10), d’'un individu a l'autre,
mais aussi chez la méme personne, en fonction
de certaines circonstances particuliéres. Ces
fluctuations laissent souvent le praticien per-
plexe, tant en ce qui concerne les raisons de
ces modifications, parfois trés rapides, qu’en ce
qui concerne l'attitude thérapeutique a adopter.
Rappelons aussi qu’un taux de TG > 400 mg/
dl ne permet plus un calcul fiable de taux de
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MANAGEMENT OF HYPERTRIGLYCERIDAEMIA

SUMMARY : Hypertriglyceridaemia is a common finding
in medical practice. The reduction of triglyceride levels
may contribute to reduce the cardiovascular risk (at least
in patients with low HDL cholesterol) and to avoid the
occurrence of acute pancreatitis (in case of severe hyper-
triglyceridaemia). The discovery of causes of hypertriglyce-
ridaemia (comorbidities, medications) may lead to specific
measures. Otherwise, the focus should be put on dietary
advises first (reduced caloric intake to promote weight loss,
less alcohol, less sucrose), which, if well conducted, may
result in spectacular results. If they fail, some pharmacolo-
gical approaches may be considered, but with generally a
limited success rate. Among them, fenofibrate is the best
studied and has been shown to be useful for cardiovascular
prevention, especially if low HDL cholesterol is associated
with hypertriglyceridaemia in patients with type 2 diabetes.
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cholestérol LDL avec la formule de Friedewald,
ce qui nécessite alors un dosage spécifique (1).

Il 'y a une vingtaine d’années déja, la Revue
Médicale de Liége avait publié deux articles a
propos de 'HTG, 'un «Comment jexplore» (5)
et 'autre «Comment je traite» (6). Cette vignette
clinique, actualisée, a pour but de présenter les
situations ou il convient d’envisager l'instaura-
tion d’'un traitement visant a corriger une HTG,
de considérer les grandes causes a éliminer et
de discuter les différentes modalités de prise
en charge, hygiéno-diététiques et pharmacolo-
giques.

VIGNETTE CLINIQUE

Monsieur D, 58 ans, présente une obésité
de longue date (indice de masse corporelle :
31 kg/m? avec un tour de taille a 108 cm) et
un diabéte de type 2, découvert il y a environ 5
ans, traité par metformine 850 mg deux fois par
jour. Il a arrété de fumer a ce moment, apres un
cumul de 30 paquet-années environ. Il est rela-
tivement sédentaire. Il présente également une
hypertension artérielle traitée par un inhibiteur
de I'enzyme de conversion de [l'angiotensine
(IEC) associé a un diurétique thiazidique. Il a
récemment présenté des douleurs précordiales
suspectes qui ont été explorées en cardiologie.
Les investigations ont abouti a une angioplastie
sur l'artere coronaire droite avec mise en place
d’une endoprothése bioactive. Depuis, le patient
recoit une double anti-agrégation plaquettaire
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(clopidogrel plus acide acétylsalicylique) et de
l'atorvastatine. Le dernier contréle biologique,
réalisé non a jeun, a mis en évidence une glycé-
mie a 220 mg/dl, un taux d’hémoglobine glyquée
a 7,5 % (ou 58 mmol/mol), un cholestérol LDL
bien contrélé sous statine a 65 mg mais avec un
taux de HDL abaissé a 32 mg/dl et une HTG a
330 mg/dl. Le taux de non-HDL cholestérol est
élevé a 131 mg/dl. Il n’y a pas d’hypothyroidie.
La fonction rénale est normale, mise a part une
microalbuminurie légerement positive malgré
I'IEC, et les enzymes hépatiques sont legere-
ment accrus (TGP > TGO) compatibles avec
la présence d’une stéatose. Le patient déclare
boire 1-2 verres de vin par jour, avec le repas du
soir, et environ 5 bieres le WE. Un contréle de
la biologie est réalisé a jeun, un mois plus tard,
apres quelques conseils diététiques. La glyce-
mie a jeun est de 145 mg/dl et le profil lipidique
confirme une HTG a 220 mg/dl, avec toujours
un cholestérol HDL bas a 34 mg/dl. Enfin, un
contrble ophtalmologique récent révele une réti-
nopathie débutante.

QUESTIONS POSEES

1. Donnez les arguments en faveur d’un traite-
ment visant a corriger une HTG.

2. Indiquez quelles éventuelles causes d’une
HTG doivent étre recherchées.

3. Décrivez les modalités hygiéno-diététiques
susceptibles de réduire le taux plasmatique
des TG.

4. Décrivez les modalités pharmacologiques
susceptibles de réduire le taux plasmatique
des TG.

REPONSES AUX QUESTIONS
POSEES

1. DONNEZ LES ARGUMENTS EN FAVEUR
D’UN TRAITEMENT VISANT A CORRIGER
UNE HTG

Alors que I'hypercholestérolémie, en particu-
lier Faugmentation du taux de cholestérol LDL,
estreconnue comme un facteur de risque cardio-
vasculaire (CV), le role joué par 'HTG est plus
controverseé (2, 7, 8). Toutefois, diverses études
épidémiologiques plaident pour une association
entre HTG et augmentation de la prévalence
des événements CV (9) (10). Cette association
ne signifie cependant pas qu’il existe une rela-
tion de causalité. En effet, a I'inverse de ce qui
a été observé dans le domaine de I'hypercho-
lestérolémie, avec les statines notamment, on

ne dispose pas, pour ce qui concerne les HTG,
d’essais cliniques d’intervention démontrant, de
facon péremptoire, qu’abaisser le taux de TG
permet de réduire, de fagon significative, l'inci-
dence des événements CV (voir plus loin) (7).

L'HTG peut, en effet, n’étre qu’'un marqueur.
Par exemple, un taux élevé de TG est générale-
ment associé a un taux bas de cholestérol HDL,
qui, lui-méme, est reconnu comme un facteur de
risque CV (2, 3). Rappelons que HTG et cho-
lestérol HDL bas sont deux des cinq critéeres (a
cOté de I'obésité abdominale, de I'élévation de
la pression artérielle et de la dysglycémie) qui
définissent le syndrome métabolique, dont on
connait 'association avec un risque accru de
complications CV (11). Par ailleurs, 'HTG peut
étre associée a une hypercholestérolémie, dans
ce qu’il est convenu d’appeler une hyperlipidé-
mie mixte ou combinée. Cette derniére est éga-
lement athérogéne et accroit le risque CV (2,
3). Enfin, I'hyperlipémie post-prandiale contient
des particules «remnants», riches en TG, qui
sont associées a un risque augmenté d’événe-
ments coronariens (12). Chez le patient a haut
risque CV, il y a donc des arguments pour tenter
d’abaisser le taux des TG si une HTG est objec-
tivée, en particulier si le taux de cholestérol HDL
est abaisseé.

Outre le risque CV, une HTG majeure (>
500 mg/dl) peut entrainer des épisodes de
pancréatite aigué. Il s’agit d’'une complication
potentiellement grave et probablement sous-
estimée en pratique clinique, et 'HTG doit étre
systématiquement recherchée, surtout en cas
d’épisodes récurrents. Au-dessus de 1000 mg/
dl, le risque serait de 5 % et au-dessus de 2000
mg/dl, il atteindrait 10 a 20 % (13). Ces pan-
créatites liées a une HTG se voient plus sou-
vent en présence d’un ou plusieurs facteurs
secondaires tels qu’'un diabéte déseéquilibré,
I’'alcoolisme, des médicaments, la grossesse ou
encore chez des patients avec une dyslipidémie
génétique (combinée familiale ou type IlIb de
I’'ancienne classification de Frederikson ou HTG
familiale correspondant au type 1V) (1). Cette
complication nécessite une approche préventive
spécifique, diététique et éventuellement phar-
macologique (voir plus loin) (13, 14).

Dans le cas particulier, il s’agit d’'un patient
diabétique de type 2, avec obésité abdominale,
hypertendu. Il cumule donc plusieurs facteurs
de risque, regroupé dans ce qu’il est convenu
d’appeler le syndrome métabolique (11). En
outre, et plus important encore, il présente une
coronaropathie avérée. |l est déja traité par une
statine et est a la cible en ce qui concerne son
taux de LDL cholestérol, mais garde une dyslipi-
déemie athérogene avec TG élevés, cholestérol
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Tableau |. Différents phénotypes d’hyperlipidémie selon la classification de Fredrickson.
Seul le type lla ne s’accompagne pas d’une hypertriglycéridémie, dont le taux peut varier,
par ailleurs, fortement en fonction des autres phénotypes.

T — Lipoprotéines Cholestérol Triglycérides Fréquence Prévalence Athéro- Risque de Aspect du
YP élevées sérique sériques relative (%) estimée (%) génicité pancréatite sérum
| Chylomicrons Normal a 1 " <1 1/1.000.000 Non Majeur Lactescent
lla LDL M Normal 10 1/400 Forte Non Clair
Ilb LDL et VLDL ™ " 40-45 1/100 Oui Non Trouble
1 IDL ™M " <1 1/10.000 Oui Non Trouble
. Oui .
v VLDL Normal a ¢ " 40-45 1/100 (moyen) Faible Trouble
VLDL et \ R . .
Y chylomicrons tarmt " <5 Trés rare Variable Majeur Lactescent

LDL : low density lipoproteins; VLDL : very low densitylipoproteins; IDL : intermediate density lipoproteins

HDL abaissé et cholestérol non-HDL augmenté.
Dans le cas particulier, il existe donc des argu-
ments pour tenter de corriger cette dyslipidémie
et limiter le risque CV résiduel (10, 15).

2.INDIQUEZQUELLESEVENTUELLES CAUSES
D’UNE HTG DOIVENT ETRE RECHERCHEES

Avant de lancer un traitement visant a corriger
une HTG, il convient de vérifier son authenticité
et d’exclure des causes possibles, en particu-
lier le rGle éventuel de certaines comorbidités et
I'interférence de certains médicaments (5, 16).

Il convient, d’abord, de s’assurer que le pré-
lévement sanguin avait bien été réalisé a jeun,
puis de vérifier le résultat par une seconde
mesure, en insistant pour que les conditions
de jeline soient bien respectées. En effet, des
différents parameétres lipidiques, les TG sont
ceux les plus influencés par I'état post-prandial.
Cependant, comme déja dit, une HTG postpran-
diale est également considérée comme un fac-
teur de risque coronarien (12).

Ensuite, il importe d’exclure des comorbidités
qui peuvent déclencher ou aggraver une HTG.
Citons, notamment, un exces pondéral (surtout
avec adiposité abdominale) ou une obésité, un
diabéte de type 2 déséquilibré, une hypothy-
roidie (plus souvent associée a une hypercho-
lestérolémie), une insuffisance rénale (avec ou
sans syndrome néphrotique), une hépatopathie
(dont la «Non-Alcoholic Fatty Liver Disease» ou
NAFLD) (16).

Enfin, divers médicaments peuvent entrainer
une HTG, le plus souvent modérée, mais par-
fois trés importante (17). Les stéroides peuvent
augmenter les taux de TG, que ce soit les gluco-
corticoides ou les hormones sexuelles utilisées
comme pilules contraceptives, dans le traitement
de remplacement de la ménopause ou encore

dans le traitement hormonal du cancer du sein
(tamoxiféne). C’est également le cas des béta-
bloquants non sélectifs et des diurétiques thia-
zidiques, surtout lorsqu’ils sont prescrits a fortes
doses. Les anti-protéases utilisés dans le traite-
ment du VIH, les antipsychotiques (surtout ceux
de seconde génération), les anticalcineurines
(ciclosporine, tacrolimus) peuvent également
accroitre le taux des TG. L'augmentation est,
en général, relativement modérée. Par contre,
les dérivés rétinoiques, utilisés notamment dans
le traitement de I'acné ou du psoriasis, peuvent
parfois provoquer des HTG trés importantes,
réversibles a I'arrét du traitement.

Si toutes ces conditions sont éliminées, il
convient de s’inquiéter quant a I'existence d’er-
reurs diététiques manifestes, dont une consom-
mation excessive d’alcool et/ou de glucides a
index glycémique élevé (sucres rapides).

Dansces HTG, quel'on peut qualifier de secon-
daires et qui sont finalement trés fréquentes au
vu des nombreuses conditions favorisantes, les
taux de TG n‘augmentent généralement que de
fagon modérée (< 400 mg/dl), sauf s’il existe un
terrain génétique prédisposant (probablement
polygénique). Il existe cependant deux formes
geénétiques, aussi relativement fréquentes (1
cas sur 100 individus), a transmission polygé-
nique impliquant de nombreux variants a risque
(18), que ce soit 'HTG familiale (de type IV
dans la classification de Frederikson) ou 'HTG
combinée (type llb de Frederikson) (Tableau )
(1). Dans ces deux cas, 'HTG est générale-
ment plus sévére, dépassant souvent les 400
ou 500 mg/dl. Enfin, il existe également des cas
beaucoup plus rares ou 'HTG particulierement
importante est associée a une hyperchylomicro-
némie (ancien type | de la classification de Fre-
derikson) Cette forme autosomique récessive
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résulte, le plus souvent, d’'un déficit d’action de
la lipoprotéine lipase suite a une mutation du
géne correspondant (19).

Le patient décrit présente, manifestement,
une HTG secondaire. Il cumule, en effet, divers
facteurs susceptibles d’expliquer cette HTG,
dont une obésité a prédominance abdominale,
un diabéte de type 2, une consommation régu-
liere d’alcool avec stéatose hépatique, la prise
d’un diurétique thiazidique.

3. DECRIVEZ LES MODALITES HYGIENO-
DIETETIQUES SUSCEPTIBLES DE REDUIRE
LE TAUX PLASMATIQUE DES TG

Le traitement d’'une HTG est, avant tout,
hygiéno-diététique et son efficacité peut s’ave-
rer remarquable a condition d’'une bonne
observance (3, 20). Trois facteurs peuvent
étre clairement identifiés : I'excés pondéral, la
consommation exagérée d’alcool et I'abus de
glucides a index glycémique élevé (6).

Chez les sujets avec excés pondéral, et a for-
tiori obéses, avec une HTG, le premier objectif
est d’obtenir une réduction de la masse grasse,
via un amaigrissement d’au moins 5 a 10 % du
poids de départ, grace a une restriction hypoca-
lorique équilibrée et soutenue. Il a été démontré
qu’une telle perte de poids permet de réduire les
taux de TG d’environ 20 % en moyenne (16).
La pratique réguliere d’un exercice physique de
type endurance (aérobie) contribue également a
abaisser le taux de TG, tout en augmentant aussi
les concentrations de cholestérol HDL (21).

Chez certaines personnes prédisposées, l'al-
cool peut entrainer une HTG majeure (22). Chez
tout patient hypertriglycéridémique, 'anamnése
doit rechercher une consommation excessive
d’alcool. Si elle est présente, des conseils de
limitation, voire d’abstinence, doivent étre prodi-
gués. Cette HTG alcoolo-dépendante peut étre
rapidement réversible, ainsi qu’on peut le voir
chez les patients gros consommateurs qui sont
hospitalisés et sont sevrés pendant, ne fusse,
que quelques jours. Dans ce cas de figure, la
difficulté est, a I'évidence, de maintenir 'absti-
nence au long cours.

L’abus de boissons sucrées («soft drinks»)
peut également étre retrouvé lors d’'une enquéte
diététique chez les individus présentant une
HTG. Dans ce cas, la premiére mesure est de
préner 'abstention de consommation de ce type
de boisson et d’éviter également, dans toute la
mesure du possible, I'ingestion d’autres glucides
a index glycémique élevé. La consommation de
fructose (> 50 g/jour) a été montrée étre asso-
ciée a une augmentation du taux des TG, en
particulier en phase post-prandiale, mais surtout

si cet apport se fait en ajout a la consommation
habituelle en glucides plutét qu’en remplace-
ment de ceux-ci (23).

Par contre, la réduction des apports en
graisses saturées, en tant que telle, n’a pas d’ef-
fet direct significatif sur les taux de TG. Elle peut
contribuer, cependant, a la perte pondérale et a
faire baisser la cholestérolémie, deux effets bien
entendu bénéfiques. Il faut cependant noter que
dans les HTG de type V de la classification de
Frederikson (augmentation des VLDL et des
chylomicrons) compliquées de pancréatite, il
est également recommandé de restreindre les
apports en lipides a moins de 20 % de I'apport
calorique quotidien.

Dans le cas particulier du patient de la
vignette, toutes les mesures hygiéno-diété-
tiques sus-mentionnées devraient étre renfor-
ceées, d’autant plus que le patient présente une
obésité, un diabéte de type 2, une consom-
mation non négligeable d’alcool, une stéatose
hépatique probable et une coronaropathie.

4. DECRIVEZ LES MODALITES PHARMA-
COLOGIQUES SUSCEPTIBLES DE REDUIRE
LE TAUX PLASMATIQUE DES TG

Alors que l'on dispose de médicaments
remarquablement efficaces pour réduire les
taux de cholestérol total et LDL, avec les sta-
tines, I'ézétimibe et, plus récemment, les inhi-
biteurs de la protéine PCSK9, les médicaments
hypotriglycéridémiants se sont avérés avoir un
effet plus limité (3, 9, 20).

Ceux qui ont été les plus étudiés sont les
fibrates, en particulier le fénofibrate (24). lls
peuvent abaisser le taux de TG de 25 a 35 %,
tout en augmentant légérement le taux de
cholestérol HDL (+ 5 a 15 %) et en diminuant
modestement les taux de cholestérol total et
LDL (1). Une revue Cochrane a montré qu’en
prévention primaire, les fibrates peuvent réduire
les événements CV, mais I'ampleur de l'effet
protecteur est faible en valeur absolue (25). Le
fénofibrate a été testé chez des patients diabé-
tiques de type 2 dans deux grands essais cli-
niques, I'étude FIELD («Fenofibrate Intervention
and Event Lowering in Diabetes») (26) et I'essai
ACCORD («Action to Control Cardiovascular
Risk in Diabetes») - Lipid (27), dont les résultats
ont déja été présentés et discutés dans la revue
au moment de leur publication. Les deux essais
n’ont pas permis de démontrer une cardioprotec-
tion significative dans le groupe fénofibrate par
rapport au groupe placebo. Cependant, les deux
essais n‘avaient pas spécifiquement recruté des
patients avec TG éleveés et cholestérol HDL bas,
ce qui est regrettable. Dans FIELD, le critére de
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Tableau Il. Tableau synoptique de prise en charge
d’une hypertriglycéridémie (HTG).

Réduire le risque cardiovasculaire
Pourquoi traiter une (surtout si HDL bas)

HTG ? Réduire le risque de pancréatite aigué
(si triglycérides tres élevés)

Etat postprandial
Comorbidités
Médications

Erreurs diététiques
Prédisposition génétique

Comment traquer
les causes d'HTG ?

Restriction calorique pour obtenir un
amaigrissement

Sevrage de la consommation d’alcool
Evitement des glucides raffinés en
exceés (boissons sucrées)

Quelles ont les
principales mesures
hygiéno-diététiques
a proposer ?

Quelles approches
pharmacologiques
peuvent étre
envisagées ?

Fibrates (fénofibrate)

Dérivés de I'acide nicotinique
Acides gras omega-3

Nouveaux médicaments a I'étude

jugement primaire était purement coronarien et
s’est avéré non significatif alors qu’un critére CV
plus large (incluant les accidents cérébro-vas-
culaires) I'aurait été. Par ailleurs, davantage de
patients ont regu une statine dans le groupe pla-
cebo par comparaison au groupe fénofibrate, ce
qui a pu atténuer I'importance de la différence
observée (26). Dans ACCORD-Lipid, tous les
patients étaient sous simvastatine. Une analyse
post-hoc concernant un sous-groupe de patients
avec TG élevés et cholestérol HDL bas ayant
participé a cet essai a mis en évidence une
réduction des événements CV chez les patients
chez lesquels du fénofibrate, par comparaison a
un placebo, a été ajouté a la statine (27). Enfin,
dans le cas particulier de la prévention des épi-
sodes de pancréatite aigué, un traitement par
fibrates s’impose si le niveau des TG reste >
500 mg/dl, en dépit de mesures diététiques,
méme si l'efficacité du traitement pharmacolo-
gique n’est pas garantie (13).

Les dérivés de l'acide nicotinique sont, théo-
riguement, de bons agents hypotriglycéride-
miants, en plus d’étre hypocholestérolémiants
(1). Cependant, leur mauvaise tolérance (dys-
pepsie, flush) en limite fortement l'utilisation en
clinique. Diverses spécialités, sensées améliorer
le profil de tolérance (acide nicotinique couplé au
laropiprant), n’ont finalement pas été un succes
commercial et ont été retirées de la vente. Par
ailleurs, I'évidence comme quoi les dérivés de
I'acide nicotinique (niacine) pourraient réduire
les événements CV est faible, tant en prévention
primaire qu’en prévention secondaire (28).

Les préparations a base d’acides gras de
type omega 3 peuvent également avoir un cer-

tain effet hypotriglycéridémiant, variable cepen-
dant d’'un patient a l'autre. Leur prescription peut
parfois étre considérée comme un adjuvant aux
mesures hygiéno-diététiques et des études sont
en cours pour tester leur effet protecteur sur les
événements CV (29).

Quelle qu’elle soit, I'efficacité de l'interven-
tion pharmacologique prescrite doit étre vérifiée
par un contréle biologique du profil lipidique. En
cas de non amélioration ou d’amélioration jugée
insuffisante, ce qui est loin d’étre rare, il convient
d’insister a nouveau sur les mesures hygiéno-
diététiques et d’envisager d’interrompre le médi-
cament inefficace.

Enfin, de nouveaux médicaments plus puis-
sants dans leur activité hypotriglycéridémiante
sont en cours de développement et pourraient
étre commercialisés dans les prochaines
années (9). Leur description sort du cadre de
cette vignette.

Dans le cas du patient décrit, I'ajout de fénofi-
brate a la statine peut étre envisagé, au vu d’un
taux de TG restant élevé avec un taux de choles-
térol HDL bas et un taux de cholestérol non-HDL
élevé. Il convient cependant, avant tout, d’insis-
ter sur les mesures hygiéno-diététiques et d’éva-
luer I'efficacité du fénofibrate par un contréle du
profil lipidique a jeun aprées environ 3 mois avant
de décider s’il faut poursuivre ce traitement phar-
macologique chez un patient déja polymédiqué.
Enfin, on peut noter que ce patient diabétique de
type 2 a une rétinopathie débutante. Cette com-
plication pourrait constituer un argument supplé-
mentaire pour la prescription de fénofibrate au
vu des résultats de I'étude ACCORD-EYE (27),
avec la réserve que le fibrate n’a pas regu la pré-
vention de I'aggravation de la rétinopathie diabé-
tique comme indication officielle de la part des
agences réglementaires.

CONCLUSION

Le médecin confronté a une HTG doit avoir
une approche systématique résumeée dans le
Tableau Il. Aprés avoir considéré s’il importait de
traiter cette anomalie biologique chez le patient
considéré, dans une approche personnalisée
tenant compte du profil de risque CV ou pan-
creatique, il convient de rechercher les grandes
causes d’HTG, susceptibles de bénéficier
d’une intervention spécifique, puis de proposer
des approches thérapeutiques. Ces derniéres
seront, d’abord, fondées sur des mesures
hygiéno-diététiques, complétées par des médi-
caments si ces derniéres s’averent insuffisantes.
Des fibrates peuvent étre envisagés, en particu-
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lier le fénofibrate (souvent en combinaison avec
une statine), notamment si 'HTG est associée a
un abaissement du taux de cholestérol HDL, ou
encore en cas d'HTG trés élevée (> 500 mg/dl)
avec risque de pancréatite aigué.
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