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Цель обзора. Проанализировать основные данные о роли гипертриглицеридемии (ГТГ) в 
патогенезе ГТГ-ассоциированного острого панкреатита (ОП) и о современных методах лече-
ния этого заболевания. Последние данные литературы. ГТГ-ассоциированный ОП встречается в 
5–15 % случаев ОП. В патогенезе ГТГ-ассоциированного ОП ведущая роль отводится обструк-
ции капилляров ТГ и хиломикронами, локальной ишемии поджелудочной железы, а также 
накоплению токсичных свободных жирных кислот в результате гидролиза ТГ, что приводит 
к повреждению ацинарных клеток и капиллярного эпителия, усугубляет ацидоз, стимулирует 
преждевременную активацию трипсиногена с инициацией острого отечного или некротиче-
ского панкреатита.  В современной схеме лечения ГТГ-ассоциированного ОП, включающей 
плазмаферез   до уровня ТГ в плазме до 300–500 мг/дл, затем – диету,  исключение алкоголя, 
препараты омега-3-жирных кислот, фибраты, никотиновую кислоту, планируется проведение 
генной терапии дефицита липопротеинлипазы с помощью инъекций вирусного вектора али-
погена типарвовека, в результате чего значительно увеличивается активность липопротеинли-
пазы, снижается уровень ТГ и хиломикронов в плазме и уменьшается частота эпизодов ОП. 
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Впервые в 1846 г. L. Speck обнаружил хи-
лезную (млечную) сыворотку крови при остром 
панкреатите (ОП) (цит. по [1]). В настоящее 
время оптимальными для общего холестерина и 
триглицеридов (ТГ) в сыворотке крови считают-
ся уровни < 200 мг/дл (5,2 ммоль/л) и 150 мг/дл 
(1,7 ммоль/л) соответственно (NCEP, 2001). Тя-
желой гипертриглицеридемией (ГТГ) называют 
различные клинические состояния, характеризу-
ющиеся высокими уровнями ТГ (>1000 мг/дл) 
в плазме, ремнантов хиломикронов или частиц 
промежуточных липопротеинов низкой плотно-
сти и/или хиломикронов [2].  

Главные источники поступления ТГ в плазму 
крови условно разделяют на эндогенные (из пе-
чени) и экзогенные (пищевые жиры). Из печени 
ТГ поступают в составе частиц, содержащих ли-
попротеины очень низкой плотности (ЛПОНП), 

во втором случае – в составе хиломикронов. При 
поступлении липопротеинов и хи ломикронов из 
капилляров в жировую или мы шечную ткань 
под воздействием липопротеин липазы (ЛПЛ) 
происходит их гидролиз в свободные жирные 
кислоты [3]. После обильного приема пищи бо-
лее чем 90 % ТГ, циркулирующих в плазме кро-
ви, поступает из  желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) в составе хиломикронов, тогда как во 
время ограниченного приема пищи эндогенные  
ТГ секретируются печенью и преобладают в 
составе ЛПОНП. Таким образом, увеличение 
уровня ТГ в плазме происходит в результате их 
повышенного образования в ЖКТ или в печени 
или вследствие снижения процессов перифери-
ческого катаболизма жиров (главным образом в 
результате снижения активности ЛПЛ) [3]. В ре-
гуляции липолиза и липогенеза участвуют ядер-
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ные рецепторы: активируемые пролифератором 
пероксисом (PPARs), печеночные X-рецепторы 
(LXRs), фарнезоид Х-рецепторы (FXRs), ядер-
ный  фактор гепатоцитов-4α (HNF-4α) и др. 
LXRs стимулируют липогенез, тогда как FXRs 
ингибируют метаболические процессы [4]. 

Частота ГТГ-ассоциированного ОП колеб-
лется в достаточно широком диапазоне. ГТГ-
ассоциированный ОП встречается у 3–38 % 
пациентов с дислипидемиями [1, 3]. На Тайва-
не третье место в списке причин ОП занимает 
ГТГ, составляя около 10–15 % среди пациентов 
с ОП [5]. Риск развития ОП невысок при кон-
центрации ТГ 5–10 ммоль/л, но он резко воз-
растает при уровне ТГ>10 ммоль/л (1000 мг/дл 
соответствует 11,3 ммоль/л, однако чаще ис-
пользуют показатель 10 ммоль/л), когда ТГ в 
основном представлены хиломикронами [6–8]. 
В Испании в исследовании R. Ivanova с соавт. 
(2012) ГТГ-ассоциированный ОП встречался в 
5 %, тогда как для билиарных, алкогольных, 
идиопатических ОП и ОП другой этиологии 
час тота составляла 53, 11, 26 и 5 % случаев со-
ответственно [9]. В 2016 г. в США был про-
веден систематический обзор 34 исследований 
за 1972–2015 гг., включавший 1340 больных с 
ГТГ-ассоциированным ОП (в среднем концен-
трация ТГ у них составляла 2622 мг/дл), в ре-
зультате которого выявили распространенность 
этого заболевания – 9 %, однако среди паци-
ентов с ГТГ распространенность ОП составляла 
14 % [10]. В другой работе распространенность 
ОП среди пациентов с ГТГ составляла 10 %  
[11]. В 18-летнем проспективном когортном ис-
следовании, проведенном в Швеции, показан 
высокий риск ОП при ГТГ [12]. Причем дока-
зана ассоциация между «предиагностическими» 
(менее 1000 мг/дл) уровнями ТГ и развитием 
ОП [12].  В другом исследовании среди 300 па-
циентов с ГТГ>1000 мг/дл К. Bessembinders с 
соавт. (2011) выявили документированный пан-
креатит в 4 % случаев. Распространенность пан-
креатита росла с уровнем ТГ: документированно 
подтвержденный панкреатит был отмечен в 4 % 
случаев в третьем квартиле концентрации ТГ 
(1415–2411 мг/дл) и в 11 % случаев в четвертом 
квартиле (>2411 мг/дл) [13].

Генетические причины ГТГ, ассоциирован-
ной с панкреатитом [7]: семейная комбини-
рованная гиперлипидемия (Familial Combined 
Hyperlipidemia – FCHL), семейная ГТГ (Familial 
Hypertriglyceridemia – FHTG), семейная дисбе-
талипопротеинемия, синдром семейной хиломи-
кронемии. При исключении генетических фак-
торов потенциальную этиологию в виде ГТГ у 

пациента с ОП можно заподозрить в следующих 
случаях с убывающей частотой [7]: 

– при неконтролируемом сахарном диабете 
(в том числе при его диагностике de novo) – 
среди взрослых в США с нормальными показа-
телями ТГ частота диабета составляет 5,2 %, а 
при ГТГ 500–2000 мг/дл – 14,6 % (цит. по [7]). 
Механизм ГТГ при диабете связан с инсулино-
резистентностью, что приводит к возврату из-
бытка свободных жирных кислот (СЖК) в пе-
чень, с увеличением продукции ЛПОНП и сни-
жением синтеза апоВ, и с гиперинсулинемией, 
которая способствует синтезу ТГ de novo [14];

– при отсутствии других факторов риска – 
наличие камней в желчном пузыре, значитель-
ное потребление алкоголя или лекарственных 
препаратов; 

– при злоупотреблении алкоголем пациен-
том, который имеет очень высокий уровень ТГ; 

– при применении лекарственных препара-
тов, способных вызывать ГТГ (оральные эстро-
гены, тамоксифен, пропофол, вальпроевая кис-
лота, изотретиноин, кломифен, бета-блокаторы, 
ингибиторы протеаз, миртазапин); 15–20 % па-
циентов с ГТГ- ассоциированным ОП не боле-
ют диабетом, не злоупотребляют алкоголем, не 
имеют избыточного веса, но имеют ГТГ, инду-
цированную питанием или медикаментами [15]; 

– во время третьего триместра беременно-
сти [16, 17]; эстрогены повышают уровень ТГ 
вследствие стимуляции продукции ЛПОНП в 
печени [18].

Установлено, что наличие только генети-
ческого или только вторичного фактора не-
достаточно для того, чтобы вызвать тяжелую 
или очень тяжелую ГТГ: пациенты с уровнем 
ТГ>2000 мг/дл обычно имеют как первичный 
генетический дефект, так и вторичный фактор 
риска [7].

При обследовании 570 больных с ГТГ в Ре-
гистре ГТГ Испанского общества по изучению 
атеросклероза был представлен «портрет» боль-
ного с ГТГ>1000 мг/дл: чаще всего это мужчина 
40–50 лет с абдоминальным ожирением, куря-
щий, злоупотребляющий алкоголем, малопод-
вижный, с сахарным диабетом (частота сахар-
ного диабета вариирует от 42,3 до 72 % среди 
больных с ГТГ-ассоциированным панкреати-
том) (цит. по [7]). В 60 % случаев ГТГ являет-
ся первичной, и наиболее частым осложнени-
ем ГТГ является именно ОП [19]. Первичной 
ГТГ считают врожденные нарушения обмена 
веществ, такие как недостаточность ЛПЛ, игра-
ющей важную роль в удалении хиломикронов 
из сыворотки крови, дефицит аполипопротеина 
C-II, который активирует ЛПЛ, и вышеупомя-
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нутую семейную ГТГ [2]. Наследственная ГТГ 
(гиперлипопротеинемия IV типа) определяется 
исключительно повышением уровня ЛПОНП, 
которые содержат намного меньше ТГ, чем хи-
ломикроны. ГТГ непосредственно ассоциирует-
ся с накоплением ремнантов, увеличением кон-
центрации небольших плотных частиц липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП), снижением 
уровня холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛПВП), увеличением окисли-
тельного стресса, дисфункцией эндотелия, акти-
вацией лейкоцитов и инсулинорезистентностью. 
Все эти факторы тесно скоординированы с 
развитием атеросклероза [20]. ГТГ увеличивает 
риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 
как самостоятельный фактор и в комплексе с 
другими связанными факторами риска, такими 
как ожирение [21], метаболический синдром, 
сахарный диабет, повышенные уровни провос-
палительных биомаркеров [22, 23].

Потребление алкоголя и прием жиров, осо-
бенно насыщенных, сопряжены друг с другом:  
описана J-образная зависимость между потреб-
лением алкоголя и уровнем ТГ в плазме [24]. 
Это объясняется уменьшением распада хиломи-
кронов и ремнантов ЛПОНП в связи с острым 
ингибирующим действием алкоголя на актив-
ность ЛПЛ [25, 26]. Кроме того, при алкоголь-
индуцированной ГТГ увеличивается секреция 
ЛПОНП, нарушается липолиз и растет поступ-
ление СЖК из жировой ткани в печень  [25]. 
Частота алкоголизма с панкреатитом увеличива-
ется с ростом уровня ТГ – в четвертом кварти-
ле 41  % больных злоупотребляли алкоголем по 
сравнению с 14 % в первом квартиле [7].

Систематическое употребление жирной 
пищи приводит к чрезмерной продукции гормо-
нов, стимулирующих функцию поджелудочной 
железы, в частности холецистокинина, и фер-
ментов поджелудочной железы, что приводит к 
сгущению панкреатического сока, нарушению 
оттока секрета и к развитию ОП и хрониче-
ского панкреатита (ХП) [27]. Совместное ин-
кубирование ацинарных клеток поджелудочной 
железы с хиломикронами и холецистокинином 
приводит к увеличению СЖК в среде с соответ-
ствующим снижением уровня ТГ (цит. по [7]). 
Гиперлипидемия, возникающая при ожирении, 
также способствует жировой инфильтрации под-
желудочной железы и развитию ОП и ХП [28]. 
Кроме того, гиперхолестеринемия способствует 
перенасыщению желчи холестерином и образо-
ванию мелких камней в билиарном тракте, что 
также увеличивает риск развития ХП [29]. При 
ожирении еще более растет степень ГТГ после 

потребления алкоголя и, следовательно, риск 
развития ОП [24, 30]. 

Способность поджелудочной железы про-
изводить липазу объясняет связь ОП с по-
вышенным уровнем ТГ: у больных с ГТГ-
ассоциированным панкреатитом отмечается 
дефицит ЛПЛ или аполипопротеина (аро) С 
и аро Е, как лиганда для захвата печенью ТГ-
богатых ремнантов [7, 31, 32]: среди больных с 
ГТГ-ассоциированным ОП обнаруживают наи-
большую частоту связанного с гиперлипидемией 
ε4 аллеля гена APOE (р < 0,05) [9], хотя другие 
авторы не находят таких различий [33]. 

В последние годы находят новые гены, 
вносящие свой вклад в развитие ГТГ-ассо-
циированного панкреатита. Glycosylpho spha-
ti dylinositol-anchored high-density lipoprotein-
binding protein 1 (GPIHBP1) – белок, связанный 
с эндотелиальными клетками капилляров, имеет 
решающее значение для липолитической пере-
работки богатых ТГ липопротеинов: он достав-
ляет ЛПЛ к месту ее действия в капиллярный 
просвет. GPIHBP1 также снижает развертывание 
каталитического домена ЛПЛ, тем самым стаби-
лизируя каталитическую активность ЛПЛ. Мно-
го различных мутаций выявлено у больных с 
тяжелой ГТГ, большинство из которых мешают 
свертыванию белка и устраняют его способность 
связывать и транспортировать ЛПЛ [34]. В ра-
боте M.J. Ariza с соавт. (2016) найдены новые 
мутации гена GPIHBP1 у больных с рецидиви-
рующим ОП [35]. У этих пациентов была очень 
низкая активность ЛПЛ, не связанная с мута-
циями в гене ЛПЛ или с дефицитом ApoCII.  У 
них было выявлены две новых точечных  мис-
сенс-мутации: гомозигота по C>А трансверсии в 
экзоне 3, приводящая к замещению треонина на 
лизин в положении 80 (p.Thr80Lys), и гомозиго-
та по G>T трансверсии в экзоне 1, запускаю-
щая замену метионина на изолейцин (p.Met1Ile) 
[35]. Частоту мутаций основных генов, связан-
ных с панкреатитом (PRSS1, SPINK1, CFTR), 
определяли во многих странах, в том числе и 
в России [36], однако не было выявлено кор-
реляций с ГТГ-ассоциированным  ОП. Хотя в 
работе Y.T. Chang с соавт. (2008) установлено, 
что полиморфизмы генов CFTR (M470V) и TNF 
(863A) у пациентов с гиперлипидемическим 
панкреатитом (ГЛП) достоверно отличались от 
таковых у пациентов с одной ГТГ без ГЛП [37].

Точный механизм, реализующий патоген-
ное воздействие высокой концентрации ТГ в 
развитии ОП или ХП, до сих пор не известен. 
Однако считается, что повышение уровня ТГ и 
хиломикронов приводит к обструкции капилля-
ров и к локальной ишемии [8, 11]. Гидролиз 
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ТГ приводит к накоплению токсичных СЖК, 
повреждающих митохондрии путем ингибирова-
ния митохондриальных комплексов I и V, что 
выражается в снижении уровня ацинарной АТФ 
и к некрозу клеток [38]. СЖК также опосреду-
ет местное воспалительное повреждение и ци-
тотоксический «удар» не только по ацинарным 
клеткам, но и по капиллярному эпителию, все 
это, а также повышение вязкости секрета усу-
губляет ацидоз [11]. Следствием этого воспали-
тельного каскада является преждевременная ак-
тивация трипсиногена с инициацией отечного 
или некротического ОП [7, 39]. 

Клиническая картина ГТГ-ассоциированного 
ОП выражается в абдоминальной боли, повы-
шении активности амилазы, липазы в 3–5 раз 
(и более) и в визуализирующих признаках ОП 
[7]. Тяжесть течения у больных с ГТГ-ассо-
циированным ОП, по данным X.L. Zhang с соавт. 
(2015), значительно превосходит таковую  с би-
лиарным (χ2 = 33,533, p = 0,000) и алкогольным 
(χ2 = 7,179, p = 0,007) ОП [1]. При этом тяжесть 
состояния больного с  ГТГ-ассоциированным 
ОП прямо коррели рует с уровнем ТГ [1, 7]. 
Хотя по данным P. Val divielso с соавт. [11] кли-
нические черты ГТГ-ассоциированного ОП не 
отличаются от таковых при ОП другой этио-
логии, но ГТГ-ассоциированный ОП протека-
ет тяжелее и с бóльшим числом осложнений 
[11]. В систематическом обзоре R. Carr и соавт. 
(2016) только в семи исследованиях сравнивали 
тяжесть течения ГТГ-ассоциированного ОП с 
соответствующими показателями при ОП другой 
этиологии: в двух работах не обнаружили раз-
ницы, а в пяти работах подтверждено более  тя-
желое течение ГТГ-ассоциированного ОП [10].

ГТГ-ассоциированному ОП часто предше-
ствуют эпизодическая тошнота и эпигастральная 
боль, при этом амилаза по показаниям сероло-
гического исследования находится в пределах 
нормы [3]. По другим данным уровень амилазы 
и липазы при ГТГ-ассоциированном ОП все же 
повышается (на 26 и 58 %), но не столь значи-
тельно, как при билиарно-зависимом ОП (58 и 
79 %) [40]. По нашим данным, выраженность 
клинических проявлений при алкогольном и 
билиарном ОП значимо не различалась [41].

Диагноз ГТГ, как причину ОП, устанавли-
вают при концентрации ТГ ≥ 1000 мг/дл; при 
уровне ТГ ≥ 500 мг/дл существует обоснован-
ное подозрение, особенно при отсутствии дру-
гой очевидной этиологии ОП. В идеале уровень 
ТГ в сыворотке крови должен быть как мож-
но раньше определен с момента возникновения 
боли, поскольку выброс ТГ-богатых хиломи-
кронов в кровоток быстро уменьшается в со-

стоянии голода. Таким образом, задержка в вы-
полнении анализа может привести к выявлению 
ложно низких уровней ТГ [7, 42].

У 11,3 % больных ОП выявляют ГТГ > 1,7 
ммоль/л [43], но даже и при таком умеренном 
повышении уровня ТГ течение ОП сопровож-
дается достоверно более частыми легочными 
(25,0 против 1,4 %), сердечно-сосудистыми 
(17,9 против 1,4 %) и почечными (14,3 против 
1,4 %, р < 0,05 во всех случаях) осложнениями 
в течение 72 ч по сравнению с ОП с нормаль-
ным уровнем ТГ, а также частота образования 
псевдокист поджелудочной железы составляет 
53,6 и 4,2 % соответственно в группах боль-
ных ОП с повышенным и нормальным уровнем 
ТГ (р < 0,05) [43]. В другой работе также от-
мечен высокий уровень местных и системных 
осложнений у больных с ГТГ-ассоциированным 
ОП при концентрации ТГ ≥ 2,26 ммоль/л [44]. 
И все же наибольшую частоту местных ослож-
нений у больных с ГТГ-ассоциированным ОП 
наблюдают при содержании ТГ ≥ 1000 мг/дл 
[45]. 71,5 % больных с ГТГ-ассоциированным 
ОП нуждаются в неотложной помощи, имеют 
уровень С-реактивного белка более 150 мг/л 
и степень тяжести С по шкале Балтазара [46]. 
В работе L. Cheng с соавт. (2015) у пациентов 
с билиарным ОП при наличии ГТГ отмечают 
большую площадь некроза, увеличение частоты 
панкреатических абсцессов, а также более вы-
сокий уровень смертности (17,78 против 9,80 %, 
р < 0,05); причем авторы считают уровень ТГ 
важным показателем для определения прогноза 
у пациентов с билиарным ОП [47]. 

В проведенном нами клиническом исследо-
вании [36] по типу «серия случаев», включаю-
щем 123 больных ОП и ХП, средние уровни ТГ 
в двух группах больных практически не различа-
лись: ОП – 1,88±0,11 и ХП – 1,86±0,1 ммоль/л, 
p > 0,05. Среди пациентов с ОП выявлено 60 % 
лиц с ГТГ (уровень ТГ ≥ 1,7 ммоль/л), среди 
больных ХП – 54 % лиц (р > 0,05). Частота 
клинических проявлений воспаления поджелу-
дочной железы – болевого синдрома, диспепти-
ческих явлений, нарушений стула и т.д., прак-
тически не различалась в подгруппах больных 
с ГТГ и без нее как у пациентов с ОП, так и 
с ХП [28]. Полученные результаты подтвержда-
ют, что среди больных ОП и ХП средний уро-
вень концентрации ТГ в сыворотке крови пре-
вышает нормативы NCEP (2001). При этом у 
больных ОП немного чаще (на 6 %) выявляется 
ГТГ, чем у больных ХП, что, вероятно, может 
свидетельствовать в пользу определенного зна-
чения нарушений обмена ТГ в патогенезе ОП, 
хотя в нашем исследовании не было больных 
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с уровнем ТГ, превышающим 1000 мг/дл, что 
является критерием для установления диагноза 
«гипертриглицеридемический ОП или ХП» [28]. 

До сих пор не существует общепринятых 
клинических рекомендаций по ведению боль-
ных с ГТГ-ассоциированным ОП [11]. Лечение 
ГТГ-ассоциированного ОП должно быть на-
правлено на снижение  секреции  богатых ТГ- 
липопротеинов, повышение внутрисосудистого 
липолиза и уменьшение количества циркулиру-
ющих ремнантов. Поэтому начало лечения ОП 
включает создание покоя для поджелудочной 
железы путем ограничения перорального пита-
ния, агрессивную внутривенную гидратацию и 
обезболивание [7]. После того как ГТГ станет 
установленной причиной ОП, подключают ин-
сулин, гепарин и аферез. Плазмаферез показан 
в качестве скорой медицинской помощи при 
ГТГ-ассоциированном ОП, при котором из кро-
ви не только удаляется «причина» ОП – ТГ из 
ЛПОНП и хиломикроны, но и предотвращается 
генерация СЖК, обусловливающих местные и 
системные эффекты [38, 48]. Потенциальными 
кандидатами для афереза   могут быть пациенты 
с прогнозируемым тяжелым ОП, у которых со-
храняется ГТГ выше 1000 мг/дл после первых 
1–2 суток. Причем при более раннем приме-
нении плазмафереза достигаются наилучшие ре-
зультаты, желательно в первые 48 ч [11, 17, 42, 
49, 50]. При первом сеансе афереза удаляется 
до 66 % ТГ, при втором – до 83 % [49, 50], 
но это не всегда влияет на смертность при ОП 
[10]. Однако аферез является дорогостоящей и 
рискованной процедурой: аферез требует цен-
трального внутривенного доступа и применения 
антикоагулянтов с соответствующими осложне-
ниями (бактериемия, тромбоз глубоких вен и 
кровотечения). Поэтому Американское обще-
ство по аферезу (ASFA) дает рекомендации по 
аферезу у больных с ГТГ-ассоциированным ОП 
только 2С класса, что позволяет рассматривать 
другие альтернативы [51].

При ГТГ-ассоциированном ОП или ХП  не-
обходимо изменение образа жизни (прекратить 
потребление алкоголя), характера питания, по-
вышения физической активности, контроля 
сопутствующих эндокринопатий (например, 
сахарного диабета и гипотиреоза как потенци-
альных триггеров ГТГ)  и, при необходимости, 
медикаментозного лечения [6, 52, 53].

Стандартные терапевтические принципы по 
лечению ГТГ-ассоциированного ОП основаны 
на использовании гиполипидемических препа-
ратов (фенофибрат, ниацин, омега-3 полинена-
сыщенные жирные кислоты), среднецепочечных 
триглицеридов [53], низкомолекулярного гепа-

рина [11], который стимулирует высвобождение 
эндотелиальной ЛПЛ в циркуляцию, и инсу-
лина (внутривенно или подкожно), так как он 
увеличивает активность периферической  ЛПЛ, 
ускоряет деградацию хиломикронов и помогает 
восстановить функцию печени, которая нару-
шается при инсулинорезистентности [2, 7, 11, 
49, 52]. Инфузии инсулина особенно полезны у 
пациентов с плохо контролируемым диабетом, 
которые в дополнение к тяжелой ГТГ имеют 
гипергликемию. Тем не менее лечение гепари-
ном больных с ГТГ является спорным, и не-
которые авторы рекомендуют его избегать [7], 
поскольку происходит только транзиторный 
рост уровня ЛПЛ с последующим увеличением 
ее деградации и истощения ее запасов в плазме, 
приводящими в результате к дефициту ЛПЛ и 
даже к росту уровня ТГ [49, 52]. 

Фибраты повышают уровень ЛПЛ, снижают 
синтез ТГ в печени путем индукции печеноч-
ного окисления свободных жирных кислот и 
стимуляции обратного транспорта холестерина 
[18, 49]. Препараты никотиновой кислоты сни-
жают секрецию ЛПОНП [49]. Статины в виде 
монотерапии незначительно снижают уровень 
ТГ, но, имея синергетический гиполипидемиче-
ский эффект в сочетании с фибратами, реко-
мендованы пациентам, у которых тяжелая ГТГ 
не контролируется одними фибратами. Oмега-
3-полиненасыщенные жирные кислоты и фи-
браты при ГТГ являются препаратами первой 
линии, хотя зачастую требуется комбинация со 
статинами и ниацином [54]. Однако фибраты не 
могут начать действовать незамедлительно, а та-
кие быстродействующие препараты, как омега-
3-жирные кислоты и среднецепочечные ТГ, 
индуцирующие митохондриальное b-окисление 
жирных кислот, недостаточно мощные, чтобы 
быстро снизить чрезмерно повышенный уро-
вень ТГ.  

В качестве новой технологии используют 
алипоген типарвовек (АТ) – первый аденоассо-
циированный вирус, на основе которого про-
водится генная терапия аутосомно-рецессивно-
го заболевания, приводящего к дефициту ЛПЛ 
[55]. Внутримышечные инъекции вирусного 
вектора АТ обеспечивают работу высокопродук-
тивного гена ЛПЛS447X (LPL serine(447)-stop 
(S447X) insert), являющегося вариантом гена 
ЛПЛ, в результате чего значительно увеличива-
ется активность ЛПЛ, снижается уровень ТГ (на 
40 % [56]) и хиломикронов в плазме и умень-
шается частота эпизодов ОП. Терапия хорошо 
переносится больными в III фазе клинических 
испытаний и не вызывает серьезных, связанных 
с лечением, побочных эффектов [57].
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N. Ewald (2012) предложил схему лечения 
ГТГ: при уровне ТГ>1000 мг/дл – проведение 
афереза до уровня ТГ в плазме <1000 мг/дл, после 
достижения  концентрации ТГ 300–500 мг/дл – 
ограничения в диете до 20 г жиров в день,  от-
каз от алкоголя, затем добавление омега-3-
жирных кислот (более 3 г эйкозапентаеновой + 
докозапентаеновой кислоты), затем добавление 
фибратов и ниацина. При рецидиве ОП – по-
вторные сеансы плазмафереза [49]. 

Учитывая высокие расходы на здравоох-
ранение больного ГТГ-ассоциированным ОП 
(в США расходы на лечение такого больного  
в течение 12 месяцев составили 25 343 долл. 
(33,139 долл. – M±SD)) [58], предотвращение 
основных факторов риска этого заболевания 
не только позволит снизить эти расходы, но и  
является обязательным условием эффективной 
профилактики заболеваний поджелудочной же-
лезы. 
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HYPERTRIGLYCERIDEMIC ACUTE PANCREATITIS: PROGRESS AND PROBLEMS

I.N. Grigorieva
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630089, Novosibirsk, Boris Bogatkov str., 175/1
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630090, Novosibirsk, Pirogov str., 2

The purpose of the review. Analyze basic data on the hypertrigliceridemia (HTG) role in the 
pathogenesis of HTG-associated acute pancreatitis (AP), and the current treatment of the disease. Re-
cent literature data. HTG-associated AP met in 5–15 % of the AP cases. In the HTG-associated AP 
pathogenesis leading role belongs to obstruction of capillaries by TG and chylomicrons, local ischemia 
of the pancreas, as well as the accumulation of toxic free fatty acids by TG hydrolysis, resulting in 
damage to the acinary cells and capillary epithelium, which exacerbates acidosis and stimulates pre-
mature trypsinogen activation with the initiation of acute edematous or necrotizing pancreatitis. Mod-
ern treatment of HTG-associated AP include plasmapheresis to the TG levels of 300–500 mg/dL, 
then – diet, refuse from alcohol, drugs: omega-3 fatty acids, fibrates, nicotinic acid. Planned for 
lipoprotein lipase deficiency gene therapy by injecting a viral vector alipogen tiparvovek, resulting in 
significantly increasing of lipoprotein lipase activity, decreased plasma triglycerides and chylomicrons 
levels and decreases the incidence of AP.
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