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Les étiologies de 'AC sont multiples et variées. Certaines sont fréquentes comme les cancers et d’autres sont exceptionnelles
comme celles d'origine médicamenteuse. Dans la population générale, plusieurs classifications peuvent étre envisagées? :

cause traumatique ou non traumatique, congénitale ou acquise, pré ou post-hépatique,...

Dans notre classification, nous avons fait le choix de signaler les causes décrites chez les patients en DP dans le Tableau 4.

Congeénitales

Anomalies anatomiques (essentiellement en pédiatrie)

Breche-Obstacle lymphatique

Chirurgie (cathéter DP).
Néoplasies : lymphome, cancer du colon, du pancréas,
carcinose péritonéale...

Post-radiothérapie, fibrose rétro-péritonéale, syndrome

Inflammation néphrotique, cirrhose hépatique, pancréatite,
sarcoidose, lupus érythémateux disséminé...

Infection Tuberculose, filariose

Médicaments Inhibiteurs  calciques  (dihydropyridine),

Rapamune®, aliskiren, Acides gras a longue chaine

» Premiere observation

Tableau | : Les causes d’ascite chyleuse

Monsieur D, 4gé de 71 ans, en DP depuis septembre 2014, est hospitalisé en raison de I'apparition brutale d’un ef-
fluent du dialysat lactescent et opaque (Image ).
Ce patient a une néphropathie glomérulaire chronique non étiquetée et une hypertension artérielle.

Depuis la mise en dialyse, selon le mode DPCA, une angiodysplasie de I'intestin gréle est découverte a I'occasion d’une
anémie répondant mal aux apports de fer par voie veineuse et a I'administration d’agent stimulant I'érythropoiese.

A I'admission, il a un bon état général et I'examen révéle I'absence de douleurs abdominales, de fiévre, ou d’autres

anomalies suspectes.
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Les examens biologiques (Tableau Il) montrent essentiellement une absence de syndrome inflammatoire et d’hy-
perleucocytose. Il n’y a pas de germes dans le dialysat a I'examen direct et a la culture. La cytologie de I'effluent compte
32 cellules (100% de Leucocytes dont 85% de Lymphocytes et 4% de Neutrophiles). La concentration de triglycérides
est tres élevée dans le dialysat sans rapport avec la triglycéridémie du patient. En dehors de la prise récente de Lercan®
pour un meilleur controle de I’hypertension artérielle, nous n’avons pas trouvé d’autres causes a cette ascite chyleuse,
comme une pancréatite par exemple. D'ailleurs, 48 heures aprés l'arrét du Lercan®, le dialysat se clarifie et devient
limpide jusqu’a ce jour.

Les examens biologiques réalisés apres I'arrét du médicament confirme la bonne évolution : concentration quasi nulle
des triglycérides dans l'effluent et diminution trés importante du nombre de cellules (notamment les lymphocytes).
Le Lercan® est donc définitivement arrété et remplacé par un autre anti hypertenseur.

» Deuxiéme observation

Il sagit d’'un homme agé de 54 ans, en DP depuis janvier 2017 a la suite d’'une amylose
AA secondaire a une fievre méditerranéenne familiale.
Ce patient est, par ailleurs, diabétique et il a subi un sextuple pontage des coronaires
plusieurs années avant le démarrage de la dialyse.
Il est hospitalisé en urgence suite a un effluent lactescent apparu lors de sa séance de
Dialyse Péritonéale Automatisée (DPA).
L'examen clinique révéle un patient en bon état général, apyrétique, sans signe digestif
ou douleur abdominale. Les explorations biologiques (Tableau II) montrent I'absence
de syndrome inflammatoire ou d’hyperleucocytose sanguine. Dans I'effluent du dialy-
sat, il n’y a pas de germe a I'examen direct et a la culture, et le nombre de leucocytes
Image I : est de 22 dont 88% de lymphocytes. La concentration de triglycérides dans le dialysat
:T':::‘:::z:" deeffluent dudialysat oot e 1 1 mmol/l alors qu’elle est de 1,24 mmol/l dans le sang. Dans ce cas également,
la seule cause identifiée a cette ascite chyleuse est 'augmentation de la posologie du
Lercan® 72 heures avant son admission dans le service. 24 heures apres 'arrét du mé-
dicament, I'évolution est marquée par un éclaircissement progressif de I'effluent a chaque échange en DPCA, jusqu’a
devenir limpide a ce jour (Image Il). La bonne évolution clinique est confirmée sur le plan biologique par la diminution
du nombre de cellules et de la concentration de triglycérides dans le dialysat.

CRP Hémoglobine G. Blancs Neutrophiles Lymphocvtes Lipasémie Triglycérides
mg/| g/dl /ml P ymphocyt ul/1 mmol/|

Observation 1 4,4 0,3 4600 71% 13% 1,3
Observation 2 9300 73% 17%

Nombre de Triglycérides
Observation 1 4% 85% 0,9
Observation 2 0 24 22 2% 88% 2 1,1

Tableau Il : Paramétres biologiques (sang et dialysat effluent) a 'admission

Image Il : Eclaircissement progressif de I'effluent du dialysat
apres l'arrét du Lercan®




» Le diagnostic

Le diagnostic clinique de 'AC en DP
repose sur l'aspect laiteux et opaque
du dialysat. Lidentification des chy-
lomicrons par électrophorese des
lipoprotéines est la méthode de réfé-
rence pour le diagnostic. Cependant
elle nest pas d’usage facile. Plusieurs
études ont montré qu’une ascite
riche en triglycérides est le meilleur
paramétre pour le diagnostic.

» La cause médicamenteuse

Les explorations réalisées chez nos
deux patients ont exclu toutes causes
et notamment infectieuse a cette
complication. La prise ou l'augmen-
tation de la posologie de Lercan® est
donc identifiée comme seule étiolo-
gie. La régression rapide de I'AC apres
I'arrét de ce médicament et I'absence
de récidive constitue un argument
solide pour son incrimination. La
lecarnidipine fait partie de la famille
des inhibiteurs calciques dihydropé-
ridiniques utilisés dans le traitement
de I'hypertension artérielle. Lascite
chyleuse sous la prise de ce type de
traitement a été rapportée pour la
premiere fois en 1993 par une équipe
japonaise®. La premiére observation
concernant la lecarnidipine a été dé-
crite en 2006, confirmée par d’autres
publications®°1°,

» Le mécanisme
physiopathologique

Le mécanisme d’apparition de I'AC
sous la prise de certains inhibiteurs
calciques n'est pas élucidé. On re-
marque qu’il n'y a pas d’observation
rapportée pour des molécules de la
méme classe. Il est également sur-
prenant de constater que nombre
de patients en DP consomment ce
type de traitement sans développer
d’AC. Il existe probablement des fac-
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teurs génétiques pour expliquer cette
disparité entre patients, voire entre
molécules d’'une méme classe. La le-
carnidipine a une grande affinité pour
les récepteurs des canaux calciques
de type L et pourrait expliquer aussi
I'effet dose dépendant.

» Les péritonites sans germes

Une derniere remarque concerne le
nombre de péritonites non micro-
biennes observé en France. Selon
les données du RDPLF, il est de 13%
en 2016 Il serait intéressant de véri-
fier s'il n‘existe pas de causes médi-
camenteuses a cette complication,
en dehors de I'Extraneal® incriminé
parfois dans l'apparition d’un dialysat
trouble en I'absence de germes.

L'ascite chyleuse secondaire a la prise
d’inhibiteurs calciques est tres rare
en DP. Son mécanisme n’est pas élu-
cidé et son évolution est favorable
car elle régresse rapidement et sans
séquelles aprées I'arrét du médicament.
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