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Résumé

La péritonite chyleuse (PC) est une complication non 
infectieuse rare chez les patients en dialyse péritonéale qui 
prête souvent à confusion avec les péritonites infectieuses, 
et peut aussi révéler une néoplasie abdominale dans de 
rares cas. Ses étiologies sont multiples. Elle peut survenir 
dans les suites d’une insertion traumatique du cathéter de 
dialyse péritonéale ou être secondaire à des infections, 
à une cirrhose du foie, à une pancréatite ou à des causes 
médicamenteuses surtout les inhibiteurs calciques. 
L’évolution est en général favorable en traitant ou en 
éliminant l’agent causal.
Nous rapportons dans ce travail notre expérience de 
péritonite chyleuse et des étiologies qui y sont associées 
à travers 3 cas cliniques. Chez 2 patients, la PC était 
rattachée à la prise d’inhibiteurs calciques et dans 1 
cas à la consommation de repas riches en lipides et 
favorisée probablement par des séquelles de tuberculose 
ganglionnaire abdominale.

Bulletin de la Dialyse à Domicile

Mots clés : dialyse péritonéale, péritonite chyleuse, 
inhibiteur calcique, tuberculose 	  
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Summary

Chylous peritonitis is a rare non-infectious complication in 
patients on peritoneal dialysis that is often confusing with 
infectious peritonitis but can also be seen in rare cases of 
abdominal neoplasia. The other causes of occurrence are 
multiple. Chylous peritonitis can occur following traumatic 
insertion of the peritoneal dialysis catheter or be secondary 
to other causes such as infections, liver cirrhosis, pancreatitis 
or medications, especially calcium channel blockers. The 
course is generally favorable by treating or eliminating 
the causative agent. We report in this work our experience 
with chylous peritonitis and the etiologies associated with 
it through 3 clinical cases. In 2 patients, CP was associated 
with the intake of calcium channel blockers and in 1 case 
with the consumption of meals enriched in lipid, probably 
favored by the existence of sequelae of abdominal lymph 
node tuberculosis.
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INTRODUCTION

Le chylopéritoine est une complication rare chez les patients en dialyse péritonéale (DP) carac-
térisée par un liquide de dialyse d’aspect laiteux, de cellularité normale et riche en triglycérides 
(TG) (1). Le chylopéritoine  apparaît  en cas de lésion ou d’ obstruction touchant le système 
lymphatique sous diaphragmatique de la cavité abdominale dont les étiologies sont multiples 
(1). Les étiologies de ce type de complication sont variées, les plus fréquentes sont la cirrhose 
hépatique, les tumeurs malignes abdominales et les causes infectieuses (tuberculose). Les lésions 
traumatiques ou chirurgicales du système lymphatique surtout lors d’une pose traumatique du 
cathéter  restent une complication rare, ainsi que les médicaments dont les plus incriminés sont 
les inhibiteurs calciques (IC) (2,3).

Nous décrivons ici notre expérience avec la péritonite chyleuse (PC)  à travers 3 observations.

OBSERVATIONS

Cas n°1 :

Il s’agissait d’un homme âgé de 60 ans aux antécédents de lithiase rénale à répétition, qui pré-
sente une hypertension artérielle (HTA) depuis 2009 sous manidipine, et une insuffisance rénale 
chronique terminale (IRCT) secondaire à une néphropathie interstitielle chronique (NIC), traité 
par DP depuis 2011. Son HTA était bien contrôlée sous manidipine (20 mg/j) et furosémide (120 
mg/j). Le patient a présenté premier épisode de péritonite le 12 juillet 2012 à Pseudomonas et 
Serratia. Il a été traité par ceftazidime, amikacine et ciprofloxacine avec une bonne évolution. 
Une semaine après, il s’est présenté avec une poche de dialysat d’aspect lactescent (Figure 1).

Il n’y avait pas d’altération de l’état général ni de fièvre. L’examen clinique de ce patient était 
sans anomalie. L’examen cytobactériologique du dialysat a montré une cellularité normale et une 
culture négative. L’échographie abdominale n’a pas retrouvé de lésions évoquant une néoplasie. 
Ainsi,la manidipine, suspectée comme cause, a été remplacée par le périndopril. L’évolution 
était marquée par la disparition immédiate du chylopéritoine (Figure 2) sans récidive au cours 
du suivi. 
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 Fig. 1 : Poche de dialysat de couleur blan-
châtre : chylopéritoine

 Fig. 2 : Liquide de dialysat effluent redevenu 
clair et limpide après l’arrêt de la manidipine
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Cas n°2 :

Il s’agissait d’un homme âgé de 58 ans hypertendu en arrêt de traitement, avec des antécédents de 
tuberculose (TBC) ganglionnaire abdominale traitée par quadrithérapie antituberculeuse pendant 
9 mois avec rémission clinique. Le patient a en plus des antécédents de mycose œsophagienne, de 
dyslipidémie mixte et une IRCT secondaire à une glomérulonéphrite extra-capillaire primitive. Il 
a bénéficié d’une transplantation rénale en 1997 à partir d’un donneur vivant compliquée d’une 
néphropathie chronique d’allogreffe avec transfert en dialyse péritonéale en 2017. Son traitement 
habituel comportait de l’atorvastatine, de la prednisone, du calcium, des dérivés de la vitamine 
D, de la foldine et du fer. Il a présenté un épisode d’infection péritonéale à Staphylococcus 
aureus et à Pseudomonas putida en mars 2018 traité par vancomycine, amikacine, ceftazidime 
et ciprofloxacine pendant 10 jours avec succès. Dans les suites de cet épisode de péritonite, le 
patient a développé 2 épisodes de chylopéritoine en avril et en mai 2018 à distance du traitement 
antibiotique. Son traitement habituel ne comportait pas d’IC. A l’examen clinique, il avait des 
œdèmes des membres inférieurs (OMI). Le reste de l’examen clinique était sans particularité. 
Il n’y avait pas de syndrome inflammatoire biologique. Il n’y avait pas de cirrhose ni d’insuffi-
sance cardiaque. L’examen cytobactériologique du liquide 
de dialyse a montré une cellularité normale et une culture 
stérile (Figure 3). Les sérologies du virus de l’immunodé-
ficience humaine (VIH) et du virus de l’hépatite C (VHC) 
ainsi que de l’antigène Hbs étaient négatives. La recherche 
de Bacille de Koch dans l’expectoration était négative. 
Un scanner abdominal effectué en avril 2018 a montré de 
multiples calcifications ganglionnaires mésentériques et 
lombo-aortiques d’allure séquellaire. Il n’y avait pas de 
signes radiologiques en faveur d’une néoplasie intra-abdo-
minale. Une enquête alimentaire a révélé une alimentation 
riche en lipides et une hypertriglycéridémie à 2,3 mmol/l. 
Les épisodes de péritonite chyleuse ont été rattachés à la 
consommation de repas copieux, et favorisées probable-
ment par l’existence de séquelles de tuberculose entravant 
le drainage lymphatique intra abdominal. Le chylopéritoine s’est résolu spontanément avec la 
réduction des apports lipidiques au cours de chacun des épisodes au bout de 7 jours en moyenne.
 
Cas n°3 :

Il s’agissait d’un homme âgé de 53 ans. Il avait comme antécédents une HTA, une dyslipidémie 
mixte, une insuffisance coronaire avec mise en place d’un stent en 2015, et une IRCT sur néphro-
pathie glomérulaire chronique. Il a été pris 
en charge en dialyse péritonéale en mai 2019 
après une mise en place d’ un cathéter de DP 
sans incident. Son traitement habituel com-
portait : lercanidipine, moxonidine, un béta 
bloquant et le traitement adjuvant pour son 
IRC. En novembre 2019, le patient a consul-
té pour une rupture accidentelle du KT avec 
une découverte fortuite en même temps d’un 
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 Fig. 3 : Aspect laiteux du liquide de 
drainage

 Fig. 4 : Aspect chyleux du liquide de dialysat
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aspect chyleux du liquide de dialyse (Figure 4). A l’examen clinique, les chiffres tensionnels 
étaient élevés et il avait des OMI. La radiographie thoracique ainsi que l’échographie abdominale 
étaient sans anomalie. Le prolongateur a été changé et le patient a été mis sous vancomycine et 
ciprofloxacine pendant 5 jours de façon prophylactique. L’examen cytobactériologique du liquide 
de dialyse était négatif. A la biologie, il n’y avait pas de syndrome inflammatoire biologique et le 
taux de TG était à 3,18 mmol/l/. Devant la récurrence de l’aspect chyleux du dialysat à distance 
du traitement antiobiotique, le diagnostic évoqué était celui de péritonite chyleuse secondaire à 
la lercanidipine. L’évolution était favorable après l’arrêt de la Lercanidipine. Le patient a été mis 
sous irbésartan, amlodipine et diurétique. Après un recul de 24 mois de l’arrêt de la lercanidipine, 
il n’y a eu pas de récidive de la péritonite chyleuse.
 
Le tableau 1 résume les caractéristiques cliniques de nos patients.

DISCUSSION

Le chylopéritoine est une complication rare en DP. En effet, la DP dans notre centre a débuté en 
2001 et durant la période comprise entre 2001 et 2020 nous n’avons enregistré que trois cas de 
PC.

Le dialysat drainé au cours de la PC prend un aspect laiteux secondaire à un afflux important de 
TG en rapport avec une obstruction des vaisseaux lymphatiques abdominaux (1).Le diagnostic 
de PC est posé sur la base de l’aspect laiteux du liquide, la normalité de la cellularité avec une 
culture négative et le dosage des TG dans le dialysat (4). L’augmentation de la concentration des 
TG dans le dialysat est considérée comme un indicateur important de l’ascite chyleuse mais sa 
valeur diagnostique précise reste mal  déterminée (5). Le diagnostic de PC  est retenu si le taux 
de TG > 2,26 mmol/l (200mg/l) dans le dialysat selon certains auteurs, pour d’autres un taux de 
TG >1,24 mmol/l (110mg/l) suffit (6).

Les étiologies de la PC sont multiples. La cirrhose est la cause la plus fréquente (7). L’insuffisance 
cardiaque, la fibrose rétropéritonéale, la radiothérapie, le syndrome néphrotique, la pancréatite, 
les  néoplasies abdominales (lymphome), le traumatisme abdominal et certaines maladies au-
to-immunes peuvent également en être la cause (7,8). Les causes postopératoires sont dominées 
par la pose traumatique du KT de DP qui peut induire une altération du canal lymphatique ou de 
l’une de ses collatérales. Elle reste une étiologie rare et peut compliquer 0,5% des poses (1,9). Les 
causes infectieuses prédominantes sont la tuberculose et la filariose surtout dans les pays en voie 
de développement (7). Il a été rapporté que la tuberculose peut causer une obstruction du drainage 

jo
ur

na
l o

ffi
ci

el
 d

u 
Re

gi
st

re
 d

e 
D

ia
ly

se
 P

ér
ito

né
al

e 
de

 L
an

gu
e 

Fr
an

ça
is

e 
  R

D
PL

F 
  w

w
w.

rd
pl

f.o
rg

www.bdd.rdplf.org   Volume 4, n° 3, septembre 2021
 https://doi.org/10.25796/bdd.v4i3.62623

                                        	   ISSN 2607-9917

Age/sexe Délai de la PC au 
début de la DP

Antécédents Etiologie 
suspectée

Evolution

Cas 1 60 ans/ M 17 mois HTA, IRCT, lithiase rénale Manidipine Pas de rechute

Cas 2 58 ans/ M 13 mois HTA, tuberculose 
ganglionnaire abdominale, 

mycose œsophagienne, 
dyslipidémie, IRCT

Repas riche en lipides
+

Séquelles de TBC 
ganglionnaire

Pas de rechute

Cas 3 53 ans/ M 6 mois HTA, dyslipidémie, 
insuffisance coronaire, 

IRCT

Lercanidipine Pas de rechute

 Tableau 1. Caractéristiques cliniques des patients

HTA : Hypertension Artérielle, IRCT : Insuffisance Rénale Chronique Terminale
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lymphatique de l’intestin entraînant une rupture du canal lymphatique (10).
De plus, certains médicaments ont été signalés comme étant à l’origine du chylopéritoine (11). 
Toutefois ce dernier  reste rare (12). Les médicaments les plus incriminés sont les inhibiteurs 
calciques essentiellement les dihydropyridines et plus rarement les autres inhibiteurs calciques 
(13,14). Certains antibiotiques à savoir la cefazoline, la céfalotine ont été aussi incriminés dans 
la survenue de la PC.

Le chylopéritoine secondaire aux IC a été décrit pour la première fois en 1993 par Yoshimoto 
qui a rapporté 5 cas chez des patients sous manidipine (15). Le mécanisme sous-jacent au déve-
loppement du chylopéritoine associé aux IC implique probablement une altération des fonctions 
lymphatiques dans l’élimination des TG et une ultrafiltration accrue à travers la membrane pé-
ritonéale (16). Étant donné que la manidipine et la lercanidipine sont hautement lipophiles par 
rapport à l’amlodipine (17), elles peuvent facilement pénétrer dans la bicouche lipidique de la 
membrane cellulaire et agir sur les canaux calciques dans les cellules musculaires lisses de l’in-
testin et des vaisseaux lymphatiques (18,19). La particularité de notre première observation est 
que la manidipine n’était pas d’introduction récente. L’hypothèse avancée expliquant le moment 
de survenue de cette complication est que la prise concomitante de ciprofloxacine connu comme 
un inhibiteur de la CYP 3A4 a augmenté la biodisponibilité sérique de la manidipine ce qui a 
causé l’apparition du chylopéritoine. L’évolution était favorable avec une disparition du chylopé-
ritoine à l’arrêt de la manidipine.

Le ratio de survenue de PC chez les patients sous lercanidipine varie selon les études de 13 à 57% 
(20). Certains auteurs ont constaté que les patients ayant une PC secondaire à la lercanidipine ont 
une membrane péritonéale de type hyperperméable ce qui pourrait entraîner l’accumulation de la 
lercanidipine dans la cavité péritonéale et diminuer la réabsorption lymphatique (21). De plus la 
présence d’une hypertriglycéridémie semble favoriser la survenue de PC chez ces patients. Cette 
hypertriglycéridémie pourrait interagir avec la pharmacocinétique de la lercanidipine (22). C’est 
le cas de notre troisième patient qui avait une hypertryglycéridémie à 3,18 mmol/l.

Pour le deuxième patient, les dégâts de la tuberculose ganglionnaire sur le système de drai-
nage lymphatique abdominal à savoir une augmentation de la taille des ganglions ou une fibrose 
ganglionnaire résultant de la lymphadénite tuberculeuse, couplée à un repas riche en lipides a 
favorisé cette complication ainsi que les rechutes. En effet, le risque de développer un chylopéri-
toine semble être lié au profil lipidique sanguin (22). L’évolution était favorable sous un régime 
pauvre en lipides.

Généralement, le traitement est essentiellement celui de la cause (23). Lorsque ces mesures de-
viennent insuffisantes, il peut être utile d’utiliser les analogues de l’octréotide/somatostatine, 
la ligature chirurgicale, l’embolisation et le shunt portosystémique intrahépatique transjugu-
laire chez les patients cirrhotiques ou dans les péritonites chyleuses post traumatiques le cas 
échéant (7,24,25). De plus, l’optimisation de la nutrition par un régime alimentaire à chaîne 
grasse moyenne stricte avec une réduction des apports lipidiques est utile (26). Le pronostic du 
chylopéritoine est bon et dépend principalement de son étiologie (4). Ainsi, la conduite à tenir 
diagnostique devant un liquide chyleux débute par écarter rapidement une infection péritonéale 
par la réalisation d’un examen cytobactériologique du liquide de dialyse. Ensuite la réalisation 
d’un bilan pancréatique, inflammatoire, lipidique et infectieux complet et enfin une imagerie 
abdominale à la recherche d’une néoplasie abdominale.  L’interrogatoire recherchera les causes 
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traumatiques, les erreurs diététiques ou l’origine médicamenteuse qui restent des diagnostics 
d’élimination.

CONCLUSION

La PC est une complication rare en DP. Elle pourrait être favorisée par un régime alimentaire 
enrichi en lipides. Il faut réaliser tout d’abord un examen clinique, une étude du liquide de dialy-
sat, une analyse des traitements en cours ainsi que des interactions potentielles et surtout ne pas 
passer à côté d’une néoplasie. Une étude plus exhaustive au plan nutritionnel pourrait être utile 
en particulier chez les sujets à risque accru en DP. D’autre part, les IC qui sont certes une cause 
rare de chylopéritoine mais leur prescription chez les malades en DP nécessite une plus grande 
attention surtout s’ils sont associés à d’autres médicaments interférant avec leur métabolisme.
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