
INTRODUCTION

Les termes hyperlipémie ou hyperlipi-
démie désignent une augmentation de
la concentration plasmatique en cho-
lestérol (hypercholestérolémie) et/ou
en triacylglycérols, anciennement
appelés triglycérides (hypertriglycéri-
démie). L’hyperlipémie présentée par
des animaux après au moins 12 heures
de jeûne, liée à une anomalie du méta-
bolisme lipidique, doit être distinguée
de l’hyperlipémie postprandiale, tran-
sitoire et physiologique, observée
après un repas riche en graisse. Le
cholestérol et les triacylglycérols ne
circulent pas libres dans le sang : ils
sont associés à des phospholipides et
des protéines, dans des complexes
macromoléculaires : les lipoprotéines.
C’est pourquoi le terme hyperlipopro-
téinémie est également utilisé. Le
terme lipémie est plus spécifiquement
utilisé pour définir l’apparence lai-
teuse du plasma ou du sérum due à
une augmentation de la concentration
en lipoprotéines transporteuses de tri-
acylglycérols. Chez le cheval, en
revanche, les termes hyperlipémie et
hyperlipidémie n’ont pas la même
signification : le premier signe l’exis-
tence d’un plasma lactescent avec lipi-
dose hépatique, le second caractérise
uniquement l’échantillon à taux trop
élevé en triacylglycérols, sans lipidose
hépatique. L’hyperlipémie n’est pas
rare chez le chien : une incidence de
plus de 14% est rapportée (Barrie et
al., 1992). 

MÉTABOLISME DES LIPIDES
CHEZ LE CHIEN

Le profil lipidique du chien à jeun
comprend la mesure des lipides
totaux, du cholestérol total, des tri-
acylglycérols, des acides gras libres et
éventuellement des concentrations en
lipoprotéines (Ford, 1977; 1987). Les
chiffres cités dans la littérature sont
présentés dans le tableau I.

Le cholestérol et les triacylglycérols
sont essentiels à un grand nombre de
fonctions dans l’organisme. Le cho-

lestérol est un des composants des cel-
lules membranaires et de la gaine de
myéline. C’est également le précur-
seur des hormones stéroïdiennes et
des acides biliaires. La majeure partie
du cholestérol est synthétisée par l’or-
ganisme, principalement par le foie.
Une partie moins importante est
apportée par l’alimentation. La
concentration en cholestérol plasma-
tique est néanmoins dépendante des
apports en lipides alimentaires. En
effet, en substituant 10 à 40 % des
apports énergétiques d’un aliment
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Paramètres

Cholestérol

Triacylglycérol

Acides gras 
non estérifiés

Phospholipides

Lipides totaux

Unité

mmol/l 4,99 ± 1,76
4,50 ± 1,14
3,60 ± 5,40
4,79
5,02 ± 0,36
5,74 (2,07 - 7,24)

mmol/l 0,41 (0,17 - 0,80)
0,36 ± 0.13
0,41 ± 0,15
0,60 ± 0,30 (0,28 - 0,44)
0,63 ± 0,09
0,69 (0,34 - 1,72)

µmol/l 739 ± 105
775 ± 113

mg/l 146 ± 30
144 ± 27

mg/l 5830 ± 1510
5920 ± 1370

Auteurs

Bass et al., 1976
Bass et al., 1976
Jones et Manella, 1990
Jensen et al., 1990
Rogers, 1977
Ford, 1977

Mahley et Weisgraber, 1974
Bass et al., 1976
Bass et al., 1976
Jones et Manella, 1990
Rogers, 1977
Ford, 1977

Bass et al., 1976
Goriya et al., 1981

Bass et al., 1976
Bass et al., 1976

Bass et al., 1976
Bass et al., 1976

Tableau I : Profils lipidiques chez le chien sain (concentrations à jeun, dosage enzymatique).



commercial à teneur faible en lipides
par de l’huile de noix de coco, Grande
et Prigge (1974) ont observé une aug-
mentation graduelle de la concentra-
tion en cholestérol circulant. Selon
Romsos et collaborateurs (1976), la
cholestérolémie à jeun est plus élevée
chez les animaux recevant un régime
riche en lipides (76 % de l’énergie
sous forme de lipides vs 13%).  

Les triacylglycérols, constituants les
plus abondants du tissu adipeux, sont
une réserve d’énergie pour l’orga-
nisme. Les triacylglycérols sont syn-
thétisés par le foie ou fournis par le
régime. Les triacylglycérols à longue
chaîne constituent la majeure partie
des lipides alimentaires. Le cholesté-
rol, les esters de cholestérol, les phos-
pholipides et les triacylglycérols à
chaîne moyenne sont présents en
quantités moindres (De Bowes, 1987). 

Le cholestérol et les triacylglycérols,
hydrophobes et insolubles dans le
plasma, sont incorporés dans les lipo-
protéines pour être transportés des
sites d’absorption ou de synthèse vers
les sites d’utilisation ou de stockage.
Quatre classes principales de lipopro-
téines sont identifiées dans le plasma
des chiens et des chats : les chylomi-
crons, les VLDL (very low density
lipoprotein), les LDL (low density
lipoprotein), et les HDL (high density
lipoprotein) (Malhey et Weisgraber,
1974). Chaque classe de lipoprotéine
exerce une fonction particulière et se
différencie des autres par ses caracté-
ristiques physiques (taille, densité,
mobilité électrophorétique) et sa com-
position en lipides et en apolipopro-
téines (tableau II). Leurs fonctions
sont de transporter les lipides (triacyl-
glycérols et ester de cholestérol) dans
le système circulatoire. Les apopro-
téines (A, B, C et E) constituent, avec
les phospholipides et le cholestérol
libre, l’enveloppe hydrophile des lipo-
protéines. Leur rôle métabolique est
important : elles sont reconnues par les
sites récepteurs au niveau des tissus
utilisateurs de lipides et elles permet-
tent l’activation des enzymes lipoly-
tiques tissulaires (Jones et Manella,
1990 ; Watson et Barrie, 1993). 

Les particules de plus grande taille
sont les chylomicrons. Les graisses
alimentaires, principalement des tri-
acylglycérols à chaînes longues chez
le chien (Bartley, 1989) sont hydroly-
sées en glycérides et acides gras libres
par la lipase pancréatique au niveau de
l’intestin et recombinées avec les sels

biliaires, cholestérol et phospholipides
pour former des micelles mixtes,
absorbés par la muqueuse intestinale.
Les sels biliaires sont synthétisés par
le foie, stockés dans la vésicule
biliaire et secrétés dans l’intestin avec
la bile. La majorité des sels biliaires
sont conjugués à la taurine ou la gly-
cine. L’ester de cholestérol, issus des
micelles, est hydrolysé dans l’intestin
par la cholestérol estérase pancréa-
tique et le cholestérol libre diffuse
passivement à travers la muqueuse.
Dans les entérocytes, les glycérides
sont estérifiés en triacylglycérols qui
forment, avec le cholestérol, les phos-
pholipides, et l’apoprotéine B48, les
chylomicrons. Le cholestérol libre est
réestérifié et sécrété, avec une partie
du cholestérol libre, dans les chylomi-
crons. Après absorption dans le sys-
tème lymphatique, les chymomicrons
arrivent dans le sang où ils fixent les
apoprotéines E et C (issues des parti-
cules HDL). Les chylomicrons sont
responsables du transport des triacyl-
glycérols exogènes vers les tissus uti-
lisateurs (muscles striés et tissus adi-
peux). Au niveau de ces tissus, ils
subissent l’action enzymatique de la
lipoprotéine lipase (LPL), activée par
l’apoprotéine CII, et responsable de
l’hydrolyse des triacylglycérols. Les
acides gras libérés traversent les mem-
branes et sont alors estérifiés et stoc-
kés dans les tissus adipeux ou utilisés
comme source d’énergie par les
muscles. Les vestiges de chylomi-
crons, riches en esters de cholestérol et
apoprotéines E et B, après avoir perdu
des phospholipides et l’apoprotéine C
au profit des HDL, sont reconnus
grâce à l’apoprotéine E par les récep-
teurs du foie (Hul et al., 1986). L’ester
de cholestérol est alors libéré et : 

- soit stocké sous forme d’ester
d’acide gras ;

- soit excrété tel quel ou sous forme
de sel biliaire ;

- soit exporté sous forme d’autres
lipoprotéines, les VLDL. 

Le cholestérol intestinal est donc
directement libéré au niveau du foie
(Watson et Barrie, 1993 ; Bauer,
1995). 

Les VLDL sont synthétisées principa-
lement au niveau du foie et constituent
le principal transporteur de triacylgly-
cérols chez l’animal à jeun (Watson et
Barrie, 1993). Porteuses de d’apopro-
téine B100, C, E, d’ester de cholesté-
rol, et de phospholipides, elles sont
responsables du transport de triacyl-
glycérols endogènes vers les tissus
utilisateurs, muscles striés et tissus
adipeux où agit la LPL. Ces triacyl-
glycérols endogènes sont synthétisés
soit à partir des acides gras libres libé-
rés par le tissu adipeux suite à la lipo-
lyse, soit à partir des acides gras libres
apportés par les chylomicrons ou
d’autres VLDL. Chez le chien, il
existe également des VLDL porteuses
de l’apoprotéine B48 synthétisées en
phase postprandiale au niveau de l’in-
testin. 

Chez l’homme, les VLDL sont trans-
formées en IDL (intermediate density
lipoprotein) suite à l’action de la LPL
au niveau de l’endothélium des capil-
laires sanguins ; ces IDL peuvent être
captées par le foie (récepteurs BE) ou
transformées en LDL suite à l’action
de la lipase hépatique. Ces LDL ont
perdu les triacylglycérols et phospho-
lipides ainsi que les apoprotéines E
(transférées à d’autres lipoprotéines)
et C, mais ont conservé l’apoprotéine
B100 et sont enrichies en ester de cho-
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Tableau IV : Caractéristiques des lipoprotéines (mobilité électrophorétique, densité, com-
position) chez le chien (d’après Mahley et Weisgraber, 1974 ; Watson et Barrie, 1992). 

Chylomicrons VLDL LDL HDL1 HDL2 ou 
HDL3

Mobilité origine prébéta béta alpha 2 Alpha 1

Densité 0,930 < 1,006 1,019 - 1,087 1,025 - 1,100 1,070 – 1,21
< 0,960 0,930 – 1,006 1,006 - 1,087 1,100 – 1,21

Apoprotéines A B100 B100 A A
B48 (B48 : très rare) C C
C C E
E E

Composition
(% MS)
Triacylglycérols 80 - 95 59 - 62 30 1 - 2 1
Cholestérol 2 - 7 12 - 15 22 35 - 36 20 - 21

VLDL : very low density lipoprotein ; LDL low density lipoprotein ; HDL : high density lipo-
protein ; MS : matière sèche.



lestérol (en échange de triacylglycé-
rols avec les HDL). Grâce à l’apopro-
téine B100, elles sont reconnues par
les tissus cibles (foie et tissus périphé-
riques) possédant des récepteurs à
l’apoprotéine B100/E aussi appelé
LDL récepteurs : l’ester de cholestérol
est alors hydrolysé et le cholestérol
libéré pour l’utilisation par : 
- soit le foie pour le stockage, l’excré-

tion, la synthèse d’acides biliaires,
ou la redistribution ;

- soit les ovaires, les testicules et les
surrénales pour la synthèse d’hor-
mones stéroïdiennes ; 

- soit les cellules, en particulier celles
à renouvellement rapide, pour la
synthèse de leur membrane (Watson
et Barrie, 1993).

Si les LDL sont en excès par rapport
aux besoins des différentes cellules,
elles peuvent être éliminées par l’ac-
tion des cellules du système réticulo-
endothélial. Chez l’homme, il existe
également une synthèse hépatique
directe des IDL et LDL, indépendante
des VLDL. 

Les vestiges des VLDL non transfor-
més en LDL, porteurs d’apoprotéines
B100 et E (issues des HDL) sont
reconnus grâce à l’apoprotéine E au
niveau des même récepteurs et captés
par le foie. Toutefois, le captage des
LDL est moins efficace que celui des
vestiges de VLDL, ce qui permet un
accès plus graduel des LDL circulant à
leur récepteur cellulaire au niveau des
différents tissus (Bauer, 1995). 

Le métabolisme des VLDL chez le
chien est peu connu. Chez le chien
sain, le mécanisme de capture des ves-
tiges de VLDL par le foie est très puis-
sant, ce qui explique la présence limi-
tée dans le temps des VLDL et de
leurs vestiges dans la circulation et la
faible quantité des VLDL chez cette
espèce. Par conséquent, le chien peut
ingérer des repas très riches en
graisses, ce qui augmente le cholesté-
rol plasmatique, sans conséquence
coronaire. En effet, quand les vestiges
de VLDL sont éliminés rapidement,
très peu de LDL se forment. Chez le
chien, lors d’hyperlipémie associée à

une accumulation de VLDL triacyl-
glycérols, une anomalie de ce méca-
nisme est suspectée. L’explication de
cette clairance rapide des VLDL chez
le chien est la capacité du foie à syn-
thétiser de l’apoprotéine B100 et B48
à partir d’un seul ARN messager.
L’apoprotéine B48 permet une élimi-
nation beaucoup plus rapide (par la
liaison à son récepteur) des VLDL,
par rapport à l’apoprotéine B100
(Bauer, 1995). Chez le chien, une
population d’IDL n’a jamais été mise
en évidence. Une synthèse des LDL
directe au niveau du foie ou indirecte
par l’intermédiaire des VLDL peut
être envisagée. 

Les HDL sont synthétisées au niveau
du foie, à partir du remodelage des
chymomicrons et des VLDL. Elles
sont responsables du transport reverse
du cholestérol depuis les tissus péri-
phériques vers le foie et représentent
un réservoir d’apoprotéines C et E
pour les autres lipoprotéines (VLDL et
chylomicrons). Elles sont riches en
phospholipides, en cholestérol non
estérifié, en apoprotéines AI. Les
HDL s’enrichissent continuellement
en cholestérol non estérifié libéré dans
le plasma suite au renouvellement des
cellules des tissus périphériques extra-
hépatiques, à la lyse des macrophages,
ou à la lipolyse des lipoprotéines.
Suite à l’action de la lécithine : cho-
lestérol acyl transférase (LCAT), acti-
vée par l’apoprotéine AI, le cholesté-
rol est estérifié et la lipoprotéine
devient alors sphérique : on parle de
HDL3, qui migre en position alpha 1
lors d’une électrophorèse. Il se crée
alors un gradient qui permet le trans-
fert aux HDL de toujours plus de cho-
lestérol en excès par rapport aux
besoins tissulaires. Chez l’homme, la
cholesteryl ester transfer protein
(CETP) maintient ce gradient en per-
mettant le transfert de cholestérol
estérifié aux VLDL, LDL et chylomi-
crons en échange de triacylglycérols.
Les résidus de VLDL, LDL et chylo-
microns sont alors captés par le foie
où l’ester de cholestérol est éliminé
dans la bile. On parle de prise indi-
recte par le foie. On appelle HDL2
cette population particulière d’HDL
enrichie en triacylglycérols et appau-
vrie en cholestérol. Les triacylglycé-
rols sont hydrolysés par la lipase
hépatique et la lipoprotéine retourne à
son état initial d’HDL3, prête à
recommencer un nouveau cycle
(Watson et Barrie, 1993). Il existe éga-
lement une élimination hépatique
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Fonction principale

Transport des lipides alimentaires

Transport des lipides (cholestérol et triacylglycérols)
endogènes synthétisés par le foie vers le tissus adipeux et
les muscles

Distribution du cholestérol aux tissus périphériques

Transport reverse du cholestérol depuis les tissus
périphériques vers le foie

Au niveau des HDL, active la LCAT

Au niveau des chylomicrons

Au niveau des VLDL, IDL et LDL, se lie au LDL recepteurs

Activation de la LPL

Liaison aux récepteurs de vestiges et récepteurs LDL

Reconnaît les LDL, vestiges de VLDL et HDL1

Reconnaît les vestiges de chylomicrons et les HDL1

Hydrolyse des triacylglycérols des chylomicrons et des
VLDL

Hydrolyse des triacylglycérols et des phospholipides des
LDL et HDL2

Estérification et séquestration du cholestérol dans les HDL.
Activité élevée chez le chien.

Transfert des esters de cholestérol depuis les HDL vers les
chylomicrons, VLDL et LDL.  Activité faible chez le chien.

Lipoprotéines

Chylomicrons

VLDL

LDL

HDL

Apoprotéines

A-I

B48

B100

CII

E

Récepteurs

LDL récepteur (apo B/E)

Récepteurs de vestiges (apo E)

Enzymes

LPL

Lipase hépatique

LCAT

CETP

Tableau III : Eléments clés dans le métabolisme des lipoprotéines chez le chien. 

VLDL : very low density lipoprotein ; LDL : low density lipoprotein ; HDL : high density lipo-
protein; LCAT : lecithin:cholesterol:acyl transferase ; LPL : lipoprotein lipase ; apo : apopro-
tein ; CETP : Cholesteryl ester transfer protein



directe du cholestérol des HDL: soit
la particule entière de HDL2 est cap-
tée par les récepteurs de type BE ou E
du foie, soit le cholestérol des HDL2
est capté par de manière sélective par
les récepteurs hépatiques de type
« scavenger » (Trigatti et al ; 2000).
Chez l’homme, cette voie est moins
importante. 

Chez le chien, l’activité de la CETP
est faible (Ha et Barter, 1982 ;
Tsutsumi et al., 2001 ; Bailhache et
al., 2003) et l’HDL3 (alpha 1) est
continuellement enrichie en ester de
cholestérol (en excès par rapport aux
besoins tissulaires) et en apoprotéine
E. On obtient alors une HDL1 (posi-
tion électrophorétique alpha 2) qui est
finalement captée par le foie, recon-
nue grâce à un récepteur à apoprotéine
E, et le cholestérol est alors excrété ou
redistribué aux autres tissus (Mahley
et Innerarity, 1983). Cette particule est
plus grande que les autres sous classes

de HDL canines et est similaire à
l’HDL3 humaine (Koo et al., 1985),
bien que souvent confusément appelée
HDL2 (Mahley et Weisgraber, 1974).
De cette façon, le cholestérol en excès
par rapport aux besoins tissulaires est
transféré aux HDL3 canines et ensuite
distribué sous forme de HDL1 au foie
pour excrétion ou redistribution aux
autres tissus (Watson et Barrie, 1993).
Deux types de récepteurs hépatiques
peuvent reconnaître l’apoprotéine E :
les récepteurs E et B/E. Les récepteurs
B/E ne sont exprimés que dans cer-
taines conditions : chez les jeunes ani-
maux ou lors d’un jeûne prolongé
chez l’adulte, par exemple (Bauer,
1996). Une captation sélective est éga-
lement décrite. 

En résumé, les chylomicrons sont res-
ponsables du transport dans le sang
des lipides alimentaires absorbés dans
l’intestin. Les VLDL et LDL transpor-

tent les triacylglycérols et le cholesté-
rol du foie vers les tissus périphé-
riques. Les HDL transportent le cho-
lestérol en excès des tissus
périphériques vers le foie pour être
excrété ou redistribué (Watson et
Barrie, 1993).

Les points «clé» du métabolisme des
lipoprotéines chez le chien sont résu-
més dans le tableau III et présentés
dans la figure 1. Les résultats de plu-
sieurs études cliniques ou expérimen-
tales sur les concentrations en choles-
térol et triacylglycérols dans les
différentes fractions de lipoprotéines,
chez le chien sain, sont présentés dans
les tableaux IV et V. Il n’existe pas
réellement de valeurs de référence
chez le chien pour la concentration en
cholestérol ou en triacylglycérols dans
les différentes lipoprotéines. Chez le
chien sain, la cholestérolémie doit être
inférieure à 3g/l et la triglycéridémie
inférieure à 1,5 g/l (valeur de réfé-
rence de laboratoire commerciaux en
Belgique). Cependant, plusieurs
auteurs (Jones et Manella, 1990 ;
Siliart, 1994) recommandent des
valeurs plus faibles :1,4 à 2,1 g/l pour
le cholestérol plasmatique et 0,53 ±
0,26 g/l pour les triacylglycérols plas-
matiques. 

En ce qui concerne les profils post-
prandiaux, les chylomicrons entrent
dans la circulation environ 2 heures
après l’ingestion d’un repas contenant
des lipides et provoquent une augmen-
tation de la teneur en triacylglycérols.
La concentration atteint un pic entre 2
et 6 heures (Washizu et al., 1987)
après le repas et diminue ensuite au
fur et à mesure de la disparition des
chylomicrons. La triglycéridémie
revient généralement à son niveau de
base entre 8 à 16 heures après le repas
(Watson et Barrie, 1993).

La concentration postprandiale en
cholestérol augmente également mais
dans une moindre mesure que celle
des triacylglycérols. La concentration
plasmatique en acides gras libres
diminue en général rapidement d’en-
viron 50% après le repas et se main-
tient à un niveau faible pendant une
dizaine d’heures. Cette diminution
postprandiale est en relation avec une
augmentation de l’insuline plasma-
tique qui inhibe la mobilisation des
acides gras à partir du tissu adipeux
(Goriya et al., 1981).
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Figure 1. Schéma simplifié du métabolisme des lipoprotéines chez le chien

Les chylomicrons (CM) transportent les triacylglycérols (TG) et le cholestérol (C) alimentaires vers
les tissus cibles.  Les very low density lipoproteins (VLDL), synthétisées au niveau du foie, transpor-
tent les TG endogènes vers les tissus cibles.  Au niveau des tissus cibles, les TG sont hydrolysés par la
lipoprotein lipase et les acides gras et le glycérol ainsi libérés sont utilisés ou stockés.  Chez le chien,
le captage des VLDL par le foie est très efficace et très peu de low density lipoprotein (LDL) se for-
ment.  Les LDL sont responsables du transport du C endogène (hépatique) estérifié vers les tissus
cibles (y compris foie), où il est hydrolysé et utilisé.  Les vestiges de CM et de VLDL sont captés par
le foie. Les high density lipoproteins (HDL), synthétisée au niveau du foie, sont responsables du
transport du cholestérol en excès depuis les tissus périphérique vers le foie.  La faible activité enzy-
matique de la cholesteryl ester transfer protein chez le chien permet l’élimination hépatique d’une très
grande quantité de C estérifié par les HDL1 alpha 2.  Au niveau du foie, le cholestérol est stocké sous
forme d’ester d’acide gras, excrété tel quel ou sous forme de sels biliaires, ou redistribué dans les lipo-
protéines.
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Type d’étude Race de
chiens

Plasma VLDL LDL HDL Alpha2
HDL1

Alpha 1
HDL2

Publications

TG Expérimentale Foxhound
et croisé

0,41
(0,17-0,79)

0,10 ± 0.02 0,09 ± 0,02 0,003 ± 0.00
1

0,02 ± 0,0
0

Mahley et al.,
1974

TG Clinique Golden
Retriever
Male
Femelle

0,67 ± 0,14
0,74 ± 0,07

0,25 ± 0,04
0,26 ± 0,04

0,27 ± 0,13
0,35 ± 0,05

0,15 ± 0,04
0,13 ± 0,02

Bolton et al.,
1991

TG Clinique Labrador

Beagle

Westie

Cairn
Terrier
Dashshund

0,69
(0,63 – 0,82)
0,62
(0,44 – 0,66)
0,52
(0,50 – 0,63)
0,65
(0,33 – 1,99)
0,55
(0,45 – 0,82)

0,25
(0,16 – 0,29)
0,23
(0,14 – 0,33)
0,15
(0,12 – 0,30)
0,19
(0,10 – 2,02)
0,18
(0,14 – 0,34)

0,35
(0,21 – 0,42)
0,19
(0,06 – 0,29)
0,17
(0,11 - 0.24)
0,06
(-0,31 - 0,17)
0,18
(0,14 – 0,34)

Downs et al.,
1993

TG Clinique Border
Collie
Compagnie

Travail

0,62
(0,28 – 1,79)
0,65
(0,31 – 5,28)

0,24
(0,07-0,83)
0,23
(0,10 – 3,72)

0,32
(0,00 – 0,78)
0,32
(0,00-1,23)

0,07
(0,00 - 0,61)
0,15
(0,05 - 0,35)

Downs et al.,
1997

TG Expérimentale Beagle 0,07 ± 0,02 0,13 ± 0,01 0,02 ± 0,01 Bailhache
et al., 2003

Tableau V : Résultats d’études présentant les concentrations en triacylglycérols (mmol/l) dans les différentes fractions de lipoprotéines
chez le chien sain.

Type d’étude R a c e  d e
chiens

Plasma VLDL LDL HDL Alpha2
HDL1

A l p h a  1
HDL2

Publications

Cholestérol Expérimentale Foxhound et
croisés

3,28
(1,55 – 4,78)

0,06 ± 0,02 0,15 ± 
0,05

0,12 ± 0,04 1,81 ± 0,31 Mahley et
Weisgraber,
1974

Cholestérol Clinique multiples
races

4,51 ± 1,49 0,47 ± 0,36 0,72 ± 1,0 2,34 ± 0,70 Barrie et al.,
1993b

Cholestérol Clinique Golden
Retriever
Male
Femelle

5,35 ± 0,40
5,37 ± 0,20

0,37 ± 0,05
0,27 ± 0,03

2,35 ± 0,40
2,85 ± 0,31

2,64 ± 0,23
2,61 ± 0,17

1,32 ± 0,16
1,23 ± 0.08

1,32 ± 0,10
1,37 ± 0,08

Bolton et al.,
1991

Cholestérol Clinique Labrador

Beagle

Westie

Cairn
Terrier
Dashshund

5,43 ± 0,99
(4,81 – 6,06)
4,66 ± 1,20
(3,90 – 5,42)
4,34 ± 1,73
(3,18 – 5,50)
4,80 ± 0,68
(4,17 – 5,43)
4,56 ± 1,53
(3,47 - 5,65)

0,17 ± 0,07
(0,13 - 0,21)
0,18 ± 0,14
(0,09 – 0,27)
0,27 ± 0,50
(-0,07 - 0,61)
0,24 ± 0,13
(0,12 - 0,36)
0,18 ± 0,23
(0,01 – 0,34)

1,73 ± 0,82
(1,21 – 2,25)
1,04 ± 0,57
(0,67 – 1,40)
1,05 ± 0,77
(0,53 – 1,57)
0,71 ± 0,49
(0,26 – 1,17)
1,11 ± 0,56
(0,71 – 1,52)

3,53 ± 0,60
(3,15 – 3,91)
3,47 ± 0,73
(3,00 – 3,93)
3,02 ± 0,82
(2,47 - 1.38)
3,84 ± 0,23
(3,57 – 4,12)
3,27 ± 1,17
2,43 – 4,11)

1,88 ± 0,49
(1,58 – 2,19)
1,61 ± 0,44
(1,33 – 1,89)
1,99 ± 0,58
(1,10 – 2,38)
2,18 ± 0,33
(1,88 – 2,48)
1,94 ± 0,85
(1,33 – 2,55)

1,65 ± 0,29
(1,46 – 1,83)
1,85 ± 0,36
(1,63 – 2,08)
1,03 ± 0,32
(0,81 – 1,24)
1,66 ± 0,41
(1,28 – 2,04)
1,33 ± 0,46
(1,00 – 1,66)

Downs et al.,
1993

Cholestérol Clinique Border
Collie
Compagnie
Travail

5,10 ± 1,46
3,19 ± 1,03

0,24 ± 0,13
0,17 ± 0,16

1,64 ± 0,86
0,75 ± 0,68

3,22 ± 0,92
2,30 ± 0,94

Downs et al.,
1997

Tableau IV : Résultats d’études présentant les concentrations en cholestérol (mmol/l) dans les différentes fractions de lipoprotéines chez
le chien sain

VLDL : very low density lipoprotein; LDL : low density lipoprotein; HDL : high density lipoprotein; Westie : West Highland White Terrier.

VLDL : very low density lipoprotein ; LDL : low density lipoprotein ; HDL : high density lipoprotein ; Westie : West Highland White Terrier

Races de 
chiens

Alpha 1
HDL2

Alpha 2
HDL1

Races de 
chiens



HYPERLIPÉMIES À JEUN
CHEZ LE CHIEN

Fréquence

Les troubles du métabolisme des lipo-
protéines peuvent induire une aug-
mentation de leur production ou une
diminution de leur remaniement ou de
leur capture. Ces anomalies peuvent
toucher une ou plusieurs classes de
lipoprotéines (Watson et Barrie,
1993). Une hyperlipémie à jeun pour-
rait être observée chez 14,3% des ani-
maux (Barrie et al., 1992). Dans la
majorité des cas, l’hyperlipémie est
secondaire à une maladie métabo-
lique. Ces maladies devront être
investiguées et exclues avant d’envi-
sager une hyperlipémie primaire. Les
principales causes d’hyperlipémie
sont présentées dans le tableau VI (De
Bowes, 1987 ; Jones et Manella,
1990 ; Siliart, 1994 ; Bauer, 2003,
Jeusette et al., 2004). Dans de très
nombreux cas, l’hypercholestérolémie
ou l’hypertriglycéridémie sont secon-
daires à diverses dysendocrinies :
hypothyroïdie, hypercorticisme, dia-
bète sucré ou polydysendocrinies. Des
modifications liées au cycle oestrale
ou à des pathologies non hormonales
(syndrome néphrotique) sont égale-
ment décrites (Siliart, 1994). Dans la
mesure du possible, il est important
d’associer les dosages de cholestérol
et de triacylglycérols pour mettre en
évidence les hyperlipémies (Siliart,
1994).

Symptômes

La majorité des hyperlipémies canines
étant secondaires à une affection
métabolique ou endocrinienne, le
chien présentera les symptômes liés à
ces maladies. En cas d’hypertriglycé-
ridémie, le chien peut présenter les
signes suivants : douleur et distension
abdominale, diarrhée, vomissements,
épilepsie, troubles nerveux périphé-
riques (paralysie), pancréatite, xantho-
matose, hépatosplénomégalie, pro-
blèmes oculaires (accumulation de
lipides dans l’humeur aqueuse), défi-
cit cardio-vasculaire, léthargie, et ano-
rexie. En cas d’hypercholestérolémie,
les signes sont plus discrets. Des
lésions oculaires sont parfois obser-
vées (lipémie rétinienne, opacification
de la cornée) (Johnson, 1989 ; Crispin,
1993). Contrairement à ce qui se pro-
duit chez l’homme, le phénomène
d’athérosclérose spontanée est excep-

tionnel chez le chien (moins de 0,2%),
et probablement lié à un diabète mal
contrôlé, ou plus rarement, à l’hyper-
adrénocorticisme (Manning, 1979 ;
Liu et al., 1986 ; Sottiaux, 1999 ; Hess
et al., 2003). En effet, le métabolisme
lipidique du chien est différent de
celui de l’homme. Chez le chien sain,
le rapport HDL/LDL est inversé par
rapport à l’homme sain. L’athéroma-
tose a pu cependant être induite expé-
rimentalement chez le chien hypothy-
roïdien nourri avec un régime riche en
cholestérol, en graisse, en acide tauro-
cholique et/ou en huile de noix de
coco (Duncan et Buck, 1960 ; Mahley
et al., 1974)

Diagnostic

Plusieurs tests sont disponibles pour
diagnostiquer une hyperlipémie chez
le chien à jeun : 

1. turbidité sérique : l’augmentation de
la turbidité sérique indique généra-
lement une augmentation de la
concentration en triacylglycérols,
liée à une augmentation de la
concentration en chylomicrons
et/ou VLDL, et éventuellement en
cholestérol. La seule présence d’hy-
percholestérolémie, en absence
d’hypertriglycéridémie, n’est pas
suffisante pour induire une augmen-
tation de la turbidité de l’échan-
tillon. En effet, les LDL et HDL
n’ont pas une taille suffisante pour
diffracter la lumière (Jones et
Manella, 1990). Selon Bauer
(1995), l’examen visuel du sérum
ou du plasma peut donner une esti-
mation de la concentration en tri-

acylglycérols. Si la triglycéridémie
est inférieure à 2 g/l, le sérum ou
plasma est clair et transparent. Un
sérum ou plasma opalescent
indique que la concentration en tri-
acylglycérols est approximative-
ment de 3 g/l. Une réelle opacité est
observée quand la concentration en
triacylglycérols atteint 6 g/l. Un
échantillon qui a l’apparence de lait
écrémé contient environ 10 g/l de
triacylglycérols alors qu’une
concentration de 25 à 40 g/l de tri-
acylglycérols se traduit par une
apparence de lait entier (Bauer,
1995) ; 

2 test de réfrigération : un test simple
pour mettre en évidence l’hyper-
chylomicronémie consiste à placer
un échantillon de sérum pendant
une nuit dans un réfrigérateur à 4
°C. En raison de leur grande taille et
de leur tendance à s’agréger à faible
température, les chylomicrons for-
ment un anneau crémeux à la sur-
face de l’échantillon (Rogers,
1977). De plus, si le sous-nageant
est opalescent ou lactescent, une
augmentation de la concentration
en VLDL doit être suspectée. Une
augmentation des concentrations en
LDL et HDL ne peut être confirmée
par ce test car ces lipoprotéines ne
sont pas de taille suffisante pour dif-
fracter la lumière (Jones et Manella,
1990) ;

3 électrophorèse des lipoprotéines :
l’électrophorèse d’un échantillon
de sérum ou de plasma révèle la
présence des 4 classes de lipopro-
téines (Mahley et Weisgraber,
1974). Plusieurs études menées
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Secondaires

Primaires

Hypercholestérolémie

- hypothyroïdie
- diabète
- syndrome néphrotique
- obésité
- pathologie hépatique

(cholestase)
- alimentation riche en cholestérol

ou en graisse saturée
- variations hormonales du cycle

oestrale
- iatrogène (oestrogènes, proges-

tagènes, corticoïdes, …)

- décrites chez le Briard et le
Collie mais rares

Hypertriglycéridémie

- hypothyroïdie
- diabète
- syndrome néphrotique
- obésité
- hyperadrénocorticisme
- iatrogène (oestrogènes, 

progestagènes, corticoïdes,
…)

- variations hormonales du
cycle oestrale

- hyperlipémie idiopathique du
Schnauzer nain

- hyperlipémie idiopathique

Tableau VI : Etiologies possibles d'hyperlipémies à jeun chez le chien (d’après De
Bowes, 1987 ; Jones et Manella, 1990 ; Siliart, 1994 ; Bauer, 2003 ; Jeusette et al., 2004). 



dans les années 70 font référence à
cette technique. Les résultats obte-
nus à cette époque sont cependant
peu comparables aux observations
actuelles. En effet, la technique
d’électrophorèse a évolué suite au
développement de gels plus adap-
tés et d’appareils de lecture plus
précis. La majorité des animaux
atteints d’hyperlipoprotéinémie
présenteront un profil éléctrophoré-
tique anormal mais cette approche
est plus qualitative que quantita-
tive. Selon Barrie et collaborateurs
(1993b), les hyperlipémies ne sont
pas toujours associées à une modi-
fication du profil électrophorétique.
Les échantillons soumis à l’électro-
phorèse ne devraient pas avoir été
congelés (Jones et Manella, 1990) ;

4 ultracentrifugation : il s’agit d’une
méthode complexe de séparation
des différentes classes de lipopro-
téines, basée sur la densité. Elle est
souvent combinée à une étape de
précipitation, car chez le chien, des
recouvrements de densité se pro-
duisent entre les LDL et les HDL
(Barrie et al., 1993a). Cette
méthode ne peut être utilisée en
pratique courante et plutôt réservée
aux laboratoires de recherche. Elle
nécessite du matériel coûteux et un
personnel qualifié ; 

5 une technique de séparation des
lipoprotéines par chromatographie
en phase liquide est également
décrite (Bailhache et al., 2003).  

Les hyperlipémies secondaires

3.4.1. Hypothyroïdie

Une augmentation des concentrations
en lipides sanguins (cholestérol et/ou
triacylglycérols) est souvent rapportée
en cas d’hypothyroïdie. Une hypertri-
glycéridémie serait observée dans
88 % et une hypercholestérolémie
dans 78% des cas (Dixon et al., 1999).
Une proportion élevée (17 %) de
chiens hyperlipidémiques sont hypo-
thyroidiens. Le sérum peut être clair,
avec une cholestérolémie normale à
modérément élevée, ou lipémique
avec une hypercholestérolémie sévère
avec ou sans chylomicrons (Rogers et
al., 1975a ; Johnson, 1989 ; Barrie et
al., 1993b). Selon certains auteurs
(Mahley et Weisgraber, 1974 ;
Manning, 1979), les chiens hypothy-
roidiens qui développent une hypertri-
glycéridémie et une augmentation
sévère du cholestérol sanguin seraient

prédisposés à l’athérosclérose. Cette
maladie est néanmoins très rare. Le
profil électrophorétique peut être
modifié. La diminution de la concen-
tration en hormones thyroïdiennes
entraîne : 
1. une diminution plus importante de

la dégradation que de la synthèse
des lipides, ce qui implique une
accumulation des lipides dans le
sang ;

2. une diminution de l’activité de la
LPL et donc de la clairance des tri-
acylglycérols et une augmentation
des chylomicrons et VLDL ;

3. une diminution de la sensibilité des
tissus adipeux aux hormones qui
stimulent la lipolyse et donc une
augmentation de la triglycéri-
démie ;

4. une diminution de l’excrétion des
acides biliaires et donc du cholesté-
rol. L’augmentation de la concen-
tration en cholestérol au niveau cel-
lulaire induit une diminution du
nombre de récepteurs hépatiques
des LDL, d’où une accumulation
de LDL et HDL1 dans le sang
(Rogers et al., 1975a ; Rogers,
1977 ; De Bowes, 1987 ; Barrie et
al., 1993b).

Diabète

Le sérum des chiens diabétiques est
fréquemment lactescent, avec ou sans
chylomicrons. L’augmentation de la
concentration en triacylglycérols est
modérée à sévère et l’augmentation de
la concentration en cholestérol est
légère à modérée (Johnson, 1989). Le
profil électrophorétique montre des
modifications (Rogers et al., 1975a ;
Rogers, 1977). Un risque d’athéro-
sclérose existe (Sottiaux, 1999). Le
chien diabétique présente une activité
réduite de la LPL, ce qui entraîne une
augmentation des chylomicrons et des
VLDL dans le sang. La synthèse hépa-
tique du cholestérol est augmentée et
les récepteurs hépatiques des LDL
sont moins nombreux ; la concentra-
tion sanguine des LDL et HDL1 aug-
mente. Les LDL sont glycosylées et
ne reconnaissent plus leur récepteur. 

Pancréatite aiguë

Le sérum des chiens atteints de pan-
créatite peut être clair avec une aug-
mentation légère à modérée de la cho-
lestérolémie ou lipémique, avec une
hypertriglycéridémie, associée ou non
à des chylomicrons, et une hypercho-
lestérolémie légère à modérée (Rogers

et al., 1975a ; Johnson, 1989). Le pro-
fil lipidique des chiens lipémiques est
modifié. La relation entre l’hyperlipé-
mie et la pancréatite aiguë n’est pas
claire: une pancréatite peut induire
une hyperlipémie et inversement, la
pancréatite peut être une conséquence
de l’hyperlipémie (Rogers, 1977).
Une relation existe également entre
pancréatite et diabète. 

Syndrome néphrotique

Les modifications des lipoprotéines
associées au syndrome néphrotique
chez le chien sont peu documentées.
Les chiens atteints de syndrome
néphrotique peuvent présenter une
légère augmentation de la cholestéro-
lémie au début de la maladie, l’hyper-
triglycéridémie apparaissant plus tard.
Les chiens souffrant d’un hyperpara-
thyroïdisme secondaire à l’insuffi-
sance rénale chronique peuvent pré-
senter une diminution de l’activité de
la LPL, ce qui entraîne une diminution
de la clairance des lipides (Akmal et
al., 1990). 

Hyperadrénocorticisme et
corticothérapie

Une hyperlipoprotéinémie peut être
présente en cas d’hyperadrénocorti-
cisme ou en cas de corticothérapie.
L’augmentation des lipoprotéines
riches en triacylglycérols pourrait
résulter d’une diminution de l’activité
de la LPL, liée à une résistance à l’in-
suline (Johnson, 1989). Une augmen-
tation significative de la cholestérolé-
mie est également observée (Ling et
al., 1979; Barrie et al., 1993b). Le
mécanisme suggéré est une altération
de la composition des acides biliaires
par les stéroïdes de synthèse qui induit
une réduction du taux d’excrétion
biliaire (Berk et Javitt, 1978 ; Barrie et
al., 1993b). La conséquence est une
augmentation du cholestérol hépa-
tique et une diminution de la capture
des LDL, par manque de récepteurs. 

Affections hépatiques

Une diminution de l’estérification du
cholestérol, liée à une diminution de
l’activité de la LCAT, peut apparaître
en cas de pathologie hépatique chez le
chien. Une activité réduite de la LCAT
est parfois associée à l’apparition
d’une lipoprotéine anormale, la lipo-
protéine X, également observée chez
le chien souffrant de cholestase
induite expérimentalement (Rogers,
1977 ; Ritland et Berger, 1975.)  

85



Obésité

Plusieurs études cliniques chez le
chien obèse ont rapporté une augmen-
tation modérée des concentrations en
cholestérol et/ou en triacylglycérols
dans le plasma et les différentes lipo-
protéines (Barrie et al., 1993b ;
Chikamune et al., 1995). Dans un
modèle canin de résistance à l’insu-
line, une diminution du HDL cholesté-
rol a été rapportée (Bailhache et al.,
2003).  

Alimentation

La distribution de régimes riches en
graisses saturées et/ou en cholestérol
induit une hypercholestérolémie
(Lindall, 1971 ; Julien et al., 1988).
Quand la cholestérolémie augmente,
la majorité du cholestérol est trans-
porté par les HDLc, une forme de
HDL1 très riche en cholestérol et por-
teuse d’une apoprotéine E (Mahley et
al., 1974 ; Mahley et Innerarity, 1977).
Toutefois, la population des HDLc est
hétérogène et toutes les HDLc ne pré-
sente pas ces caractéristiques (Julien
et al., 1988). Les régimes riches en
graisse induisent une augmentation de
l’activité de la LCAT, qui permet la
« transformation» des HDL en HDLc
(Bauer, 2003). Cette augmentation de
l’activité enzymatique n’a pas été
observée par Julien et collaborateurs
(1988). Le contenu en lipides des ali-
ments commerciaux, généralement
inférieur à 20%, ne devrait pas provo-
quer une hyperlipémie à jeun chez des
animaux en bonne santé. 

Hyperlipémies primaires

Différents types d’hyperlipoprotéiné-
mie primaire ont été observées chez
différentes races de chiens : Schnauzer
miniature, Beagle, Shetland, Caniche
miniature, Cocker Spaniel anglais et
chez des chiens de races croisées
(Rogers et al., 1975b ; Wada et al.,
1977 ; Whitney et al., 1993). Le
Schnauzer nain semble être la race la
plus touchée, mais toute race de chien
peut être affectée. L’hypertri-
glycéridémie est l’anomalie majeure
observée dans l’hyperlipémie idiopa-
thique du Schnauzer nain qui apparaît
dans certaines lignées (Rogers, 1977 ;
De Bowes, 1987 ; Armstrong et Ford,
1989). L’hypertriglycéridémie appa-
raît suite à une diminution de la clai-
rance des VLDL ou des chylomicrons
avec parfois une augmentation des de
la production des VLDL. Le méca-
nisme suggéré est une déficience en

LPL ou en apoprotéine CII ou un
défaut du métabolisme des apopro-
téines E. La cholestérolémie peut être
également élevée et des signes cli-
niques peuvent apparaître chez cer-
tains animaux : douleurs abdominales,
diarrhée, crise épileptique. Une hyper-
chylomicronémie peut également être
observée (Rogers et al., 1975b ;
Rogers, 1977 ; Ford, 1993 ; Whitney et
al., 1993). 

Les hypercholestérolémies primaires
génétiques sont rarement décrites chez
le chien. Kronfeld et collaborateurs
(1979) relatent cependant quelques
cas dans deux nichées de chiots
Husky. Une hypercholestéolémie pri-
maire a également été décrite chez le
Briard au Royaume-Uni (Watson et
al., 1993), chez le Berger Ecossais
(Sato et al., 2000), et dans une famille
de Collies à poils longs en Belgique
(Jeusette et al., 2004). Chez ces trois
races de chiens, l’anomalie était simi-
laire : hypercholestérolémie, avec
absence d’hypertriglycéridémie,
caractérisée par une augmentation de
la bande alpha 2. 
Quelques cas d’hyperchylomicroné-
mie pure ont été rapportés (Rogers,
1977 ; Ford, 1993). 

TRAITEMENT

Les hyperlipémies secondaires seront
généralement résolues s’il existe un
traitement efficace de la maladie pri-
maire (Johnson, 1989 ; Ford, 1993).
Pour les hyperlipémies primaires idio-
pathiques, le but du traitement est de
diminuer la concentration plasmatique
en triacylglycérols afin de diminuer
les risques de pancréatite. Un régime à
teneur réduite en lipides et élevée en
fibres et distribué en quantité contrô-
lée est recommandé pour ces animaux
(Johnson, 1989 ; Jones et Manella,
1990 ; Watson et Barrie, 1993). Un ali-
ment contenant 8 à 12% de lipides,
exprimé dans la matière sèche (MS),
est recommandé, et ce durant toute la
vie du chien. Un régime à teneur
faible en lipides est également pro-
posé aux animaux hypercholestérolé-
miques, principalement si la cholesté-
rolémie est supérieure à 5g/l, le risque
d’athérosclérose étant alors élevé. En
cas de cholestérolémie supérieure à
5g/l, une supplémentation en hor-
mones thyroïdiennes est parfois
recommandée, malgré des taux nor-
maux de thyroxine (Johnson, 1989).
Les effets du régime doivent être
contrôlés 6 à 8 semaines après sa mise

en place. Un bilan est conseillé
annuellement ou dès l’apparition de
symptômes cliniques (Ford, 1993).
Dans quelques cas, de tels régimes se
sont montrés inefficaces à contrôler la
lipémie et d’autres traitements ont été
testés : des agents médicamenteux
hypolipémiants utilisés chez l’homme
(Watson et Barrie, 1993) et des huiles
de poisson marin (Bauer, 1995). Le
clofibrate, la niacine, le gemfibrozile
ainsi que les huiles de poissons riches
en acides gras oméga 3 ont été testés
de manière anecdotique (Rogers,
1975b ; Johnson, 1989 ; Jones et
Manella, 1990 ; Ford, 1993 ; Bauer,
1995). Des effets rebond sont fré-
quemment décrits (Bauer, 1995).
L’utilisation de ces traitements médi-
camenteux n’est actuellement pas
recommandée car leur sécurité, effica-
cité et utilité n’ont pas été démontrées
(Rogers, 1975b ; Ford, 1993 ; Watson
et Barrie, 1993). Des régimes à faible
teneur en protéines ne sont pas recom-
mandés car ils peuvent entraîner une
augmentation de la cholestérolémie
(Polzin et al., 1983 ; Hansen et al.,
1992).

Influence des fibres alimentaires
sur le métabolisme lipidique du
chien 

Plusieurs fibres utilisées dans les ali-
ments commerciaux ont été testées
quant à leurs effets sur le métabolisme
des lipides chez des chiens en bonne
santé.

L’ajout de son de blé ou de gomme de
guar (15 à 20% de la MS) dans un
repas-test unique n’a pas permis de
mettre en évidence des modifications
des concentrations plasmatiques de
cholestérol et de triacylglycérols
mesurés à jeun ou pendant 360
minutes après le repas (Blaxter et al.,
1990) chez des animaux sains ou dia-
bétiques. Maskell et collaborateurs
(1994) ont tiré les mêmes conclusions
après l’utilisation d’un mélange de
fibres de pois et de gomme de guar
pendant 4 semaines chez des animaux
sains. En revanche, la gomme de guar
ajoutée à raison de 3,5% ou 7% de la
MS pendant 4 semaines a permis de
réduire les concentrations plasma-
tiques en cholestérol mesurées à jeun
ou pendant 6 heures après le repas
(Delaunois et al., 1990 ; Diez et al.,
1997). Aucune modification des
concentrations en triacylglycérols n’a
été rapportée dans ces expériences. La
fibre de maïs, incorporée en large
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quantité (24% de fibre totale MS) a
également provoqué une diminution
des concentrations en cholestérol et
triacylglycérols mesurées à jeun
(Egron et al., 1996). Enfin, deux
rations contenant des fructo-oligosac-
charides (4 et 8% MS) ont permis une
diminution de la cholestérolémie à
jeun, et ce, après 3 semaines de traite-
ment, ainsi qu’une diminution des
concentrations postprandiales en tri-
acylglycérols (Diez et al., 1996a). Il
semble donc que la gomme de guar et
les fructo-oligosaccharides, deux
sources de fibres solubles, exercent
une action hypolipémiante à condition
d’être distribuées pendant au moins 2
à 3 semaines. La fibre de maïs, inso-
luble, serait aussi efficace à condition
d’incorporer une large dose. Un
mélange de fructooligosaccharides et
de pulpes de betterave a permis de
réduire les concentrations de cholesté-
rol et triacylglycérols plasmatiques
(Diez et al., 1997b). 

Chez le chien obèse, la pulpe de bette-
rave a permis de réduire la concentra-
tion en cholestérol total (Hoenig et al.,
2001). 

Des études cliniques sur la supplé-
mentation avec des fructooligosaccha-
rides à courtes chaînes de chiens
hyperlipidémiques souffrant de lipi-
dose cornéenne ont également été réa-
lisées (Diez et al., 2000 ; 2001). A
court terme, la majorité des chiens ont
présenté une diminution de la choles-
térolémie mais à long terme, des effets
rebonds sont apparus, contrôlés par
l’augmentation de la dose distribuée. 

CONCLUSIONS

Les causes d’hyperlipémie chez le
chien ne sont pas rares. Une hyperli-
pémie primaire chez l’animal à jeun
doit être suspectée une fois que toute
affection métabolique ou endocri-
nienne éventuellement responsable
d’hyperlipémie secondaire a été

exclue. Le traitement de la maladie
sous-jacente, quand il est possible, est
généralement efficace pour la résolu-
tion de l’hyperlipémie secondaire. Le
traitement de choix pour les hyperli-
pémies primaires est la modification
du régime alimentaire. Un régime
hypoénergétique, pauvre en lipides
saturés et riche en fibres alimentaires
est recommandé. 

Lipids metabolism and hyperlipi-
daemia in the dog

SUMMARY

This synthesis aims to summa-
rize lipids metabolism in the dog.
The different aetiology and dia-
gnostic of primary or secondary
hyperlipidaemia in dog are revie-
wed.  The nutritional treatment
and more particularly the use of
dietary fibres are discussed. 
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