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Резюме

Острый панкреатит (ОП) остается актуальной проблемой детской хирургии. Одним из факторов риска развития ОП 
является наследственная гипертриглицеридемия, которая зачастую диагностируется лишь в момент обострения ОП. 
В данной статье продемонстрирован клинический случай развития некротического панкреатита у девочки 16 лет 
с наследственной гипертриглицерилемией (гиперлипидемия V типа). Описана тактика ведения ребёнка, комплекс 
проведенных диагностических и лечебных мероприятий. Сделан акцент на основные механизмы патогенеза воспали-
тельного процесса. Показана необходимость своевременной диагностики нарушений липидного обмена и выявления 
факторов развития ОП для предотвращения потенциально опасных для жизни состояний.
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Summary

Acute pancreatitis (AP) remains a relevant issue in pediatric surgery. One of the risk factors for the development of AP is 
hereditary hypertriglyceridemia, which is often diagnosed only at the time of AP exacerbation. This article presents a clinical 
case of necrotizing pancreatitis of a 16-year-old girl with hereditary hypertriglyceridemia (type V hyperlipidemia). The man-
agement strategy for the child is described, with a comprehensive overview of diagnostic and therapeutic measures taken. 
Emphasis is placed on the main mechanisms of the infl ammatory process’s pathogenesis. The necessity of timely diagnosis 
of lipid metabolism disorders and identifying factors contributing to AP development is highlighted to prevent potentially 
life-threatening conditions.

Keywords: acute pancreatitis, necrotizing pancreatitis, hereditary hyperlipidemia, hypertriglyceridemia, children

Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interest.

Введение

В структуре острых хирургических заболеваний  
острый панкреатит (ОП) занимает третье место, 
уступая по частоте лишь острому аппендициту 
и острому холециститу [1]. Заболеваемость ОП 
у детей из года в год неуклонно растет и составляет 
3–13 случаев на 100000 детского населения [2, 3]. 
Одним из факторов риска развития ОП у детей 
является гиперлипидемия, в том числе изолиро-
ванное повышение фракции триглицеридов (ТГ). 
По данным Carr с соавт. гипертриглицеридемия 
(ГТГ) признана причиной острого панкреатита 
в 9% случаев [4].

ГТГ по этиологии подразделяется на первич-
ную и вторичную, при этом первичная ГТГ со-
ставляет около 60%. Первичная ГТГ обусловлена 
врожденными нарушениями обмена веществ, 
такими как мутация гена липопротеинлипа-
зы (ЛПЛ), аполипопротеинов C2 и  A5, LMF1, 
GPIHBP1 и GPD1. К первичным формам ГТГ от-
носятся синдром семейной хиломикронемии, 
семей ная комбинированная гиперлипидемия, 

дисбеталипопротеинемия, наследственная, семе-
й ная ГТГ – соответственно, типы I, II b, III, IV и V 
по классификации Фредриксона [5,6]. Вторичная 
ГТГ может развиваться на фоне ожирения, сахар-
ного диабета 2-го типа, гипотиреозе, нефроти-
ческом синдроме, системной красной волчанке, 
беременности, холестазе, при чрезмерном упо-
треблении алкоголя, рафинированных углеводов, 
жиров, приеме некоторых лекарственных средств 
(кортикостероидов, пероральных эстрогенов) 
и др. [6, 7].

Наследственная ГТГ относится к группе дисли-
пидемий, этиологией которой является врожден-
ный дефект ЛПЛ, приводящий к избыточному на-
коплению липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) и хиломикронов – основных транспор-
теров ТГ [8]. Как причина ОП у детей она остается 
редкой и малоизученной проблемой современной 
медицины. По данным литературных источников, 
наиболее высокий риск ОП возникает при уровне 
ТГ в крови выше 11,3 ммоль/л [9, 10].

Клинический случай

Представляем описание клинического случая раз-
вития некротического панкреатита у ребенка 16 лет 
с ГТГ.

Девочка К., 2004 г. рождения. Раннее развитие 
без особенностей. Под диспансерным наблюдени-
ем не состояла. Наследственность не отягощена. 
Массо-ростовые показатели в норме. Из анамнеза 
известно, что в 2018 г. (14 лет) у подростка отмечал-
ся эпизод маточного кровотечения с падением ге-
моглобина до 58 г/л (проводилась гемотрансфузия), 
в связи с чем была назначена гормональная терапия 
низкодозированным монофазным комбиниро-
ванным эстроген- гестагенным контрацептивным 
препаратом.

В июне 2022 г. с жалобами на боль в животе, тош-
ноту и рвоту находилась на амбулаторном лечении 
в поликлинике по месту жительства с диагнозом: 
хронический гастродуоденит, дисфункция били-
арного тракта, реактивный панкреатит. На фоне 
консервативной терапии (экстракт артишока, пан-
креатин, эзомепразол) отмечалась положительная 

динамика, и девочка выписана в удовлетвори-
тельном состоянии. Однако, через 30 дней после 
выписки ребенка вновь начали беспокоить боли 
в области живота с тенденцией к нарастанию, от-
мечалась рвота с примесью желчи, в связи с чем 
девочка госпитализирована в стационар по месту 
жительства. При обследовании в клиническом 
анализе крови отмечался лейкоцитоз до 31 х10⁹/л. 
По данным ультразвукового исследования (УЗИ) 
выявлена свободная жидкость в брюшной полости. 
В связи с клинической картиной перитонита, вы-
полнена диагностическая лапароскопия, из брюш-
ной полости аспирировано большое количество 
выпота (жидкость белого цвета, без запаха), в связи 
с невозможностью адекватной санации брюшной 
полости выполнена конверсия на срединную лапа-
ротомию, интраоперационно из брюшной полости 
эвакуировано около 300–400 мл жидкости белого 
цвета без запаха, вскрыта сальниковая сумка, из 
которой эвакуировано 30 мл аналогичной жид-
кости. Поджелудочная железа (ПЖ) в области 
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хвоста и тела плотной консистенции, бугристая. 
Выполнено дренирование сальниковой сумки 
и брюшной полости.

В 1-е послеоперационные сутки ребенок пере-
веден в отделение детской реанимации ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского. При посту-
плении состояние было тяжелым, по дренажам из 
брюшной полости и сальниковой сумки отмечалось 
серозно- геморрагическое отделяемое. В клини-
ческом анализе крови значимых изменений не 
выявлено. Альфа-амилаза жидкости из дренажа, 
стоящего в сальниковой сумке 2675 ед/л. Оценить 
показатели биохимического анализа крови не 
представлялось возможным в связи с выражен-
ным хилёзом сыворотки. В клиническом анализе 
крови тромбоцитопения до 140х10⁹/л. По данным 
компьютерной томографии (КТ) с внутривенным 
контрастированием ПЖ была увеличена в раз-
мерах до 40х34х32 мм, неоднородной структуры, 
с наличием участков пониженной плотности, в за-
брюшинном пространстве жидкостное скопление 
неправильной формы, окружающее ПЖ и распро-
страняющееся паранефрально слева и справа, так 
же выявлена свободная жидкость в малом тазу 
и межпетельно (рис. 1).

Инфильтративные изменения нижней доли ле-
вого легкого, гидроторакс слева. Выполнена эзофа-
гогастродуоденофиброскопия (ЭФГДС), по резуль-
татам которой выявлен поверхностный очаговый 
гастрит. С целью проведения кишечного лаважа 
(КЛ) и раннего энтерального кормления установ-
лен назоеюнальный зонд. С момента госпитализа-
ции начато проведение антисекреторной терапия 
(соматостатин, эзомепразол), антибактериальная 
терапия, установлен эпидуральный катетер, КЛ по 
разработанной методике [10].

На 4 сутки госпитализации по данным биохи-
мического анализа крови отмечалась гипопротеи-
немия до 52 г/л, гипоальбуминемия до 28 г/л, повы-
шение альфа- амилазы до 1044 ед/л., С-реактивного 
белка (СРБ) до 207,86 мг/л., уровень ТГ составлял 
7,8 ммоль/л. По данным клинического анализа кро-
ви – анемия (гемоглобин 92 г/л), лимфоцитопения 
до 14%. В связи с отсутствием отделяемой жидкости 
по данным УЗИ, дренажи из брюшной полости 
удалены, оставлен дренаж в сальниковой сумке.

На 7-е сутки после купирования признаков на-
рушения пропульсивной функции желудочно- 
кишечного тракта было начато введение нормо-
калорической смеси через назоинтестинальный 

зонд с добавлением панкреатических ферментов 
(панкреатин 10000 МЕ) 4 раза в сутки. На 8-е сутки 
выполнен электрофорез жиров: ТГ 6.52 ммоль/л 
(норма менее 1,7 ммоль/л), пре-бета-липопротеинов 
61.3% (норма 0–23,1%). Проведена консультация ге-
нетика, рекомендовано дообследованные по поводу 
выявленной дислепидемии.

На 10 сутки дренаж из сальниковой сумки уда-
лен. На 13 сутки по данным КТ с внутривенным 
контрастированием была отмечена положительная 
динамика: ПЖ размерами до 24х26х24 мм, сохра-
нялась неоднородность структуры на уровне тела 
и хвоста ПЖ с участками пониженной плотности, 
отечность забрюшинной клетчатки, также сохра-
нялись инфильтративные изменения нижней доли 
левого легкого. На 16 сутки в посеве крови выяв-
лена Candida glabrata, проведен курс противогриб-
ковой терапии. На 18 сутки начато пероральное 
питание смесью повышенной вязкости с последу-
ющим переводом на щадящий хирургический стол. 
В динамике отмечена нормализация показателей 
альфа- амилазы и липазы крови.

На 28 сутки госпитализации выполнено УЗИ, 
по результатам которого свободной жидкости 
в брюшной полости и забрюшинном пространстве 
выявлено не было, в клиническом и биохимиче-
ском анализе крови провоспалительные маркеры 
(СРБ, лейкоциты) не повышены, альфа- амилаза 
крови 87 ед/л, диастаза мочи 253 ед/л. Учитывая 
положительную динамику ребенок выписан из 
стационара под наблюдение детского хирурга и га-
строэнтеролога по месту жительства.

Амбулаторно после выписки из стационара ребе-
нок обследован в ФГБУН ФИЦ питания и биотех-
нологии, где в результате комплексного обследова-
ния установлен диагноз: гиперлипидемия V типа 
(мутация p.Arg243Cys в гене LPL в гетерозиготном 
состоянии). Наследственная макротромбоцитопе-
ния (мутация p Va1141Met в гене ACTN1 в гетеро-
зиготном состоянии). Назначена гиполипидеми-
ческая терапия фибратами.

В январе 2021 г. при плановом амбулаторном 
обследовании в биохимическом анализе крови 
отмечалось повышение уровня триглицеридов 
до 40,41  ммоль/л, ЛПВП 0,46  ммоль/л, ЛПНП 
1,18 ммоль/л.

В январе 2021 г. у девочки развилась клиниче-
ская картина ОП, в связи с чем в экстренном по-
рядке госпитализирована в ДХО МОНИКИ. При 
поступлении альфа- амилаза крови 182 ед/л, ТГ 

Компьютерная томография брюшной полости и забрюш-
инного пространства. При контрастировании отмечается 
снижение накопления контраста на уровне головки и тела 
ПЖ. Вокруг ПЖ жидкостное скопление, распространяю-
щееся на левое и правое паранефральные клетчаточные 
пространства, и по ходу левого латерального кармана.

Computed tomography of the abdominal cavity and retro-
peritoneal space. Upon contrast enhancement, a decrease in 
contrast accumulation is noted at the level of the head and 
body of the pancreas. There is a fl uid collection surrounding 
the pancreas, extending into the left and right paranephric fat 
spaces, as well as along the left lateral recess.

Рисунок 1.

Figure 1.
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26,64 ммоль/л, СРБ 124 мг/л, диастаза мочи 1927 
ед/л. В клиническом анализе крови тромбоцито-
пения до 67х10/л. По данным УЗИ ПЖ увеличена 
в размерах до 33х22х16 мм, отек парапанкреати-
ческой клетчатки, большое количество свободной 
жидкости в брюшной полости, визуализирова-
ны расширенные и спавшиеся петли кишечника. 
В связи с подозрением на кишечную непроходи-
мость выполнена рентгеноскопия с пассажем ба-
рия по ЖКТ (через 24 часа контраст в петлях тон-
кой кишки). Выполнена операция – лапаротомия, 
адгезиолизис, дренирование брюшной полости, 

установлен назоинтестинальный зонд. В ослео-
перационном периоде проводилась комплексная 
терапия ОП с проведением кишечного лаважа. 
Ребенок консультирован гастроэнтерологом, учи-
тывая наследственную гиперлипидемию, назначен 
фенофибрат off -label. На фоне комплексной тера-
пии отмечалась положительная динамика в виде 
купирования болевого синдрома, нормализации 
провоспалительных маркеров и уровня амилазы 
крови, уровень ТГ снизился до 4,2 ммоль/л, ребенок 
был выписан под наблюдение детского хирурга 
и гастроэнтеролога.

Обсуждение

Данный клинический случай демонстрирует осо-
бенности клинического течения ОП, развившегося 
на фоне наследственной гиперлипидемии у под-
ростка, а также комплексный подход к лечению 
данной патологии. Считается, что риск развития 
ОП на фоне ГТГ повышается при наличии сопут-
ствующей патологии (ожирении, сахарного диа-
бета, гипотиреоза и др.), при приеме ряда лекар-
ственных препаратов, в частности, гормональных 
препаратов. Прием комбинированных оральных 
контрацептивов (КОК), как в нашем клинической 
случае, также может способствовать развитию ОП 
за счет повышения уровня холестерина, и в первую 
очередь ЛПНП и ТГ в сыворотке крови [11, 12].

Механизм влияния ГТГ на развитие панкреатита 
до конца не изучен. Ведущая гипотеза заключа-
ется в том, что взаимодействие высоких уровней 
липопротеинов, богатых ТГ, с липазой ПЖ в ка-
пиллярах приводит к распаду ТГ на свободные 
жирные кислоты и фосфолипидов на лизофосфа-
тидилхолин. Они, в свою очередь, могут вызвать 
повреждение паренхимы ПЖ и развитию воспали-
тельной реакции. Кроме того, повышенные уровни 

хиломикронов увеличивают вязкость плазмы, что 
ведет к застою и гипоксии с последующей травма-
тизацией капилляров железы [8, 13, 14].

Лечение ОП на фоне ГТГ должно быть комплекс-
ным и направлено, в первую очередь, на снижение 
уровня ТГ в крови и предотвращения рецидива ОП. 
В настоящее время существует два класса препара-
тов, обладающих доказательной базой применения 
для пациентов с ГТГ: фибраты и ω3-полиненасы-
щенные жирные кислоты (ПНЖК) [15]. В педиа-
трической практике применение фибратов ограни-
чено, но учитывая тяжесть клинической картины 
и отсутствие аналогов данной группы препаратов, 
которые могли бы применяться у детей, в данном 
клиническом случае фенофибрат был использован 
off  label. Одним из методов лечения ГТГ является 
плазмаферез, суть которого заключается в удале-
нии из плазмы липидов, богатых ТГ, тем самым 
предотвращая ухудшение состояния и рецидив ОП. 
В описанном нами случае деизинтоксикационная 
и гиполипидемическая терапия на фоне дието-
терапии оказалась эффективной, что позволило 
избежать проведения плазмафереза.

Заключение

Таким образом, ГТГ является одним из этиологиче-
ских факторов развития ОП. Определение уровня 
ТГ в биохимическом анализе крови должно являть-
ся обязательным у пациентов с ОП, особенно при 

наличии сопутствующих факторов (прием ораль-
ных контрацептивов девушками- подростками) 
для того, чтобы вовремя профилактировать обо-
стрение ОП.
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