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ВВЕДЕНИЕ  

 

Актуальность темы 

 

Весомой проблемой для современной медицины явилась пандемия, вы-

званная новой коронавирусной инфекцией. Широта распространения и высо-

кая летальность явились большим испытанием для здравоохранения и нашей 

страны [Белоцерковская Ю.Г. и др., 2020; Беляков Н.А. и др., 2020;  

Биличенко, Т.Н., 2020]. Особенно актуальными явились вопросы сочетания 

COVID-19 с другими заболеваниями. Это имеет весьма важное значение для 

современной хирургии. Результаты лечения такого рода пациентов показали, 

что содружественные патологические состояния, вызванные хирургическими 

болезнями и новой коронавирусной инфекцией COVID-19, отличаются осо-

бенной тяжестью.  В их ряду особенно проблематичны те патологии, которые 

сами протекают тяжело и приводят к высокой летальности [Гриневич В.Б. и 

др., 2020; Сабгайда Т.П., Эделева А.Н., 2022]. 

Несомненно, одним из таковых является острый панкреатит, который 

до настоящего времени сам по себе нуждается в совершенствовании лечеб-

ных схем, поскольку высока вероятность развития осложнений и летальности 

[Бордин Д.С. и др., 2020; Драпкина О.М. др., 2020; Miao Y., 2020].  Разрабо-

танные оригинальные схемы его лечения, которые основываются на ориги-

нальных подходах и новейших технологиях, далеко не всегда оказываются 

эффективными. Поэтому улучшение результатов лечения пациентов, имею-

щих острый панкреатит и новую коронавирусную инфекцию, на сегодняш-

ний день является особенно значимым, своевременным и должно базиро-

ваться на знаниях особенностей патогенеза коморбидных патологий у паци-

ента [Гриневич В.Б. и др., 2020; Коган Е.А. и др., 2020]. Решение этого слож-

нейшего вопроса хирургии позволит определить не только вектор лечения, 

но и возможность в динамике производить коррекцию лечебных схем [Стяж-

кина С.Н. и др., 2017; Barreto S.G. et al., 2021]. 
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Степень разработанности темы исследования 

Несомненно, в лечении больных острым панкреатитом к настоящему 

времени достигнуты значительные успехи. В ряде клиник Российской Феде-

рации летальность при самых тяжелых формах болезни значительно сниже-

на. Положительная динамика в решении этого вопроса во многом связана с 

предупреждением прогрессирования заболевания за счет совершенствования 

медикаментозной терапии, а в случаях возникновения показаний к хирурги-

ческим вмешательствам - применения малотравматичных операций [Борду-

новский В.Н. и др., 2017; Можаровский В.В. и др., 2019; Шабунин А.В. и др., 

2020]. 

Однако повсеместное применение последних ограничено, что связано 

не только с отсутствием в клиниках определенного арсенала оборудования и 

подготовленных специалистов, но и особенностями поражения поджелудоч-

ной железы [Вишневский В.А. и др., 2017; Ившин В.Г. и др., 2018; Глабай 

В.П. и др., 2019].  

Известно, что уже в самые ранние острого панкреатита формируется 

программа поражения органа, включаются механизмы, приводящие и к пан-

креонекрозу. Поэтому важнейшей задачей перед хирургией является деталь-

ное изучение патогенеза болезни, ее триггерных механизмов, управление ко-

торыми в эти начальные сроки еще представляется возможным консерватив-

ными способами [Винник Ю.С. и др., 2017; Власов А.П. и др., 2020;  

Blachov N.Y., 2016].  

Цель работы 

Определить особенности течения острого среднетяжелого панкреатита 

в ранней фазе у пациентов с коронавирусной инфекцией, на основе этого и 

персонифицированного прогноза оптимизировать схему лечения, препятст-

вующую прогрессированию заболевания. 

Задачи  

1. У пациентов острым панкреатитом среднетяжелой степени не 

имеющих и имеющих коронавирусную инфекцию установить особенности 



6 
 

 
 

течения острого панкреатита и развитие осложнений в сопряженности с ди-

намикой ряда показателей гомеостаза. 

2. На основе сравнительного анализа полученных данных установить 

наиболее значимое влияние коронавирусной инфекции на патогенетически 

важные компоненты острого панкреатита: эндогенную интоксикацию, ли-

пидный метаболизм, систему гемостаза, а также микроциркуляцию.  

3. У больных острым панкреатитом среднетяжелой степени, имеющих 

коронавирусную инфекцию, определить эффективность комплексного лече-

ния с включением ремаксола. 

4. Разработать способ персонифицированного прогнозирования тече-

ния острого панкреатита и оценить его эффективность. 

Научная новизна 

Установлено, что наличие коронавирусной инфекции у больных ост-

рым среднетяжелым панкреатитом приводит к утяжелению течения болезни 

и развитию осложнений, которые возникают чаще в 1,66 раза (χ2=8,169, 

р=0,005). 

Исследованиями показано, что прогрессирование острого среднетяже-

лого панкреатита при наличие COVID-19 сопряжено с большими наруше-

ниями гомеостаза. В первые 8-9 суток после поступления выраженность эн-

дотоксемии у пациентов повышается по уровню водорастворимых токсинов 

на 24,7-69,5 %, по водонерастворимых – на 34,3-73,7 %, явления оксидатив-

ного стресса возрастали на 10,7-84,0 %, фосфолипазная активность – на  

11,5-68,3 %, изменения показателей гемостаза – на 30,8-96,3 %.  

Доказано, что включение в комплексную терапию ремаксола больных 

острым панкреатитом и новой коронавирусной инфекции приводит к стаби-

лизации течения острого среднетяжелого панкреатита, уменьшению разви-

тию осложнений, сокращению срока пребывания больных в стационаре. В 

основе улучшения результатов лечения на фоне комплексной терапии лежит 

ее способность восстанавливать ряд компонентов гомеостаза. Наиболее зна-

чимые влияния отмечены по отношению фосфолипазной активности и окси-
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дативного стресса. 

Установлено, что применение разработанного способа персонифициро-

ванного прогнозирования развития осложнений (патент № 2750409) у боль-

ных острым панкреатитом позволяет с 93,4 % достоверностью определять 

течение болезни. 

Теоретическая и практическая ценность работы 

Показано, что наличие коронавирусной инфекции у больных острым 

панкреатитом приводит к существенному ухудшению течения болезни и раз-

витию осложнений. 

Установлено, что включение ремаксола в схему лечения больных ост-

рым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфекцию, приводит к мень-

шим явлениям прогрессирования и утяжеления болезни. 

Разработанный способ позволяет с высокой степенью вероятности про-

гнозировать течение острого панкреатита и развитие осложнений. 

Методология и методы диссертационного исследования 

Проведены клинические, лабораторные и инструментальные исследо-

вания пациентов острым панкреатитом и новой коронавирусной инфекции. У 

больных изучено течение раннего послеоперационного периода, развитие ос-

ложнений. Исследован ряд показателей микроциркуляции и гомеостаза - эн-

догенной интоксикации, оксидативного стресса, фосфолипазной активности, 

гемостаза. Установлены ведущие триггерные агенты утяжеления состояния 

пациентов острым панкреатитом на фоне  COVID-19. Установленные новые 

данные явились основанием для оптимизации схем лечения пациентов в са-

мые ранние сроки. Исследование выполнено с учетом принципов доказа-

тельной медицины. Полученные данные обработаны с использованием стан-

дартных методов статистического анализа 

Положения, выносимые на защиту 

1. Наличие коронавирусной инфекции у больных острым панкреатитом 

существенно отягощает течение болезни и приводит к увеличению (в 2,66 

раза) осложнений. 
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2. Утяжеление острого панкреатита больных, имеющих коронавирус-

ную инфекцию, на фоне ухудшения микроциркуляции сопровождается 

большими нарушениями гомеостаза, особенно оксидативным стрессом, фос-

фолипазной активностью, эндотоксемией. 

3. Включение в комплексную терапию ремаксола приводит к стабили-

зации течения острого панкреатита и уменьшению развитию осложнений, 

что обусловлено ее способностью корригировать патогенетически значимые 

компоненты гомеостаза и улучшать микроциркуляцию. 

4 Разработанный способ персонифицированного прогнозирования раз-

вития осложнений у больных острым панкреатитом позволяет с высокой сте-

пенью вероятности определить характер и направленность течения болезни в 

ранние сроки. 

Степень достоверности. Достоверность результатов исследования 

базируется на результатах клинико-лабораторно-инструментальных 

исследований 79 больных острым панкреатитом и 15 здоровых лиц, которым 

в динамике оценен ряд показателей гомеостаза (эндогенная интоксикация, 

выраженность оксидативного стресса, фосфолипазная активность, состояние 

системы гемостаза) и микроциркуляция. Цифровой материал обработан с 

оценкой критерия Стьюдента, Фишера и χ2 Пирсона, корреляции r при 

использовании программы Statistica 13.1. 

Апробация работы. Результаты работы представлены и обсуждены на: 

XXI Межрегиональной научно-практической конференции «Актуальные 

вопросы диагностики, лечения и реабилитации больных» (Москва, 2021); 

конференции, посвященный 90-летию со дня рождения почетного 

профессора КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России 

Маркса Израилевича Гульмана «Актуальные вопросы хирургии» 

(Красноярск, 2021);  VIII Всероссийской конференции с международным 

участием «Медико-физиологические проблемы экологии человека» 

(Ульяновск, 2021); III съезда хирургов ПФО (Нижний Новгород, 2022); XIV 

съезда хирургов (Москва, 2020); научно-практической конференции 
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Мордовского государственного университета (Огаревские чтения) (Саранск, 

2020, 2021, 2022). 

Внедрение в практику. Результаты исследования успешно внедрены в 

п деятельность хирургических отделений ГБУЗ РМ «РКБ им. С.В. Каткова»,  

ГБУЗ ПО «Пензенская областная клиническая больница им. Н.Н. Бурденко», 

ГБУЗ ПО «Ногинская РБ».  

Материалы научного труда используются в учебном процессе на ка-

федре факультетской хирургии ФГБОУ ВО МГУ им. Н.П. Огарева. 

Личный вклад автора в исследование. Автор активно участвовал на 

всех этапах исследования. Им разработана основная концепция диссертации, 

которая успешно реализована практически путем проведения многочислен-

ных исследований с последующим их теоретическим обобщениям, выводов и 

практических рекомендаций. Автор непосредственно участвовал в большин-

стве хирургических вмешательств, наблюдал за пациентами в послеопераци-

онном периоде, обследовал их согласно дизайну работы (набор и анализ кли-

нико-лабораторных материала). Цифровой материал подверг статистическо-

му анализу. Итогом работы на каждом этапе явились подготовка соответст-

вующей публикации, апробация разделов работы на различных хирургиче-

ских форумах.  

Публикации. По материалам диссертационного труда опубликованы 

9 статей, 4 из которых – в изданиях, рекомендованных ВАК Минобрнауки 

РФ, 3 из которых – в журналах, реферативных баз Scopus и Web of Science. 

Получен 1 патент на изобретение. 

Диссертация подготовлена по тематике научного направления МГУ 

Н.П. Огарева «Новые методы интенсивной терапии и реанимации в хирургии 

и эксперименте» (№ 019900117470). 
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Глава 1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.4. Острой панкреатит: актуальность, патогенез 

Острый панкреатит представляет собой воспалительный процесс под-

желудочной железы, вызывающий сначала повреждение и/или деструкцию 

ацинарного компонента, а затем распространяющийся на окружающие ткани 

[Brisinda G. et al., 2011; Banks P. et al., 2013; Seppänen H., Puolakkainen P., 

2020]. Возникновению острого панкреатита способствуют несколько этиоло-

гических факторов. Однако большинство случаев острого панкреатита обу-

словлены двумя основными причинами, а именно камнеобразованием желч-

ного пузыря и злоупотреблением алкоголем. Также необходимо принимать 

во внимание фармакологические, ятрогенные и вирусные причины [Rawla P. 

et al., 2017; Leppäniemi A. et al., 2020]. 

По степени тяжести заболевания острый панкреатит делят на следую-

щие виды: легкий, средней тяжести, тяжелый [Хакимов М.Ш. и др., 2021]. 

При легком остром панкреатите отсутствуют местные или системные ослож-

нения и органная недостаточность. При остром панкреатите средней тяжести 

возникают местные осложнения с органной недостаточностью или без нее в 

течение менее 48 часов. При тяжелом остром панкреатите наблюдается пер-

систирующая органная недостаточность в течение более 48 часов с пораже-

нием одного или нескольких органов [Мартов Ю.Б. и др., 2021]. 

Тяжесть острого панкреатита не всегда коррелирует со структурными 

изменениями поджелудочной железы. Различить интерстициальный панкреа-

тит можно при локальном или полном увеличении органа в объеме за счет 

наличия интерстициального отека и некротизирующего панкреатита (10-20 % 

всех случаев) [Смолькина А.В. и др., 2020; Brisinda G. et al., 2015; Dijk S.M. et 

al., 2017]. 
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Среди пациентов с острым панкреатитом, по разным данным, в 80-85 % 

случаев диагностируется отечный острый панкреатит, исход кого относи-

тельно благоприятный, а у 15-20 % больных имеет место острый панкреатит 

с тяжелым и очень тяжелый течением, что требует длительного и затратного 

лечения [Борисова С.Ю., 2018]. При этом, на раннем этапе летальность, по 

разным данным, составляет 30-50% больных от эндогенной интоксикации, 

крайним проявлением которой является панкреатогенный шок, в поздний пе-

риод – регистрируется 50% и более от осложненных гнойно-некротических 

форм. Основными факторами, ухудшающими течение острого панкреатита и 

летальность, являются инфицирование очагов некроза, которое возникает в 

16-47 % случаев [Бисенков Л.Н. и др., 2015]. 

Известно, что основным патогенетическим фактором в развитии остро-

го панкреатита является активация панкреатических ферментов в поджелу-

дочной железе с последующим ее аутолизом [Остроумова О.Д. и др., 2021; 

Мустафина И.Г., 2023]. В железе возникает асептическое воспаление с во-

влечением в патологический процесс перипанкреатической зоны и развитием 

сложных системных нарушений [Царев В.П., Гончарик И.И., 2013]. 

В соответствии с современным пониманием патогенеза, острый пан-

креатит – это процесс, в ходе эволюции которого наблюдается смена фаз и 

периодов, которые имеют патогенетические особенности и характерные ос-

ложнения [Котив Б.Н., Бисенков Л.Н., 2016]. 

Российская школа панкреатологов предлагает патогенетически обосно-

ванный подход к течению и длительности фаз острого панкреатита, выделяя 

три фазы заболевания [Савельев В.С. и др., 2000], которые были отражены в 

национальных Российских клинических рекомендациях, утвержденных на 

съезде хирургов в ноябре 2014 года (Санкт-Петербург).  

Фаза острых динамических расстройств длится с 1 по 5 сутки заболе-

вания и характеризуется наличием в кровотоке медиаторов воспаления, ин-

терлейкинов (ИЛ), других биологически активных веществ и проявляется 

панкреатогенным шоком. Характерными хирургическими осложнениями яв-
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ляются ферментативный перитонит и острые накопления жидкости [Ермолов 

А.С. и др., 2007; Толстой А.Д. и др., 2001]. 

При мультивисцеральной недостаточности (1-5 суток) возникает ре-

перфузия тканей области некроза, что может приводить к поступлению в 

кровоток продуктов некробиоза, что может приводить к развитию синдрома 

эндогенной интоксикации и функциональной недостаточность различных ор-

ганов и систем: сердечно-сосудистой, дыхательной, почечной недостаточно-

сти, энцефалопатии, делирия и их сочетания [Лазаренко В.А. и др., 2017]. 

Установлено, что в последующем формируется инфильтративно-

воспалительный вал (8-15 суток) и патологический процесс трансформирует-

ся в фазу деструктивных осложнений (период асептической деструкции), 

проявлением которого является панкреатогенный инфильтрат [Сахно В.Д. и 

др., 2005; Гришин А.В., 2013]. Его дальнейшая модификация возможна в 

трех направлениях: резорбция и рубцевание, секвестрация и формирование 

ранней псевдокисты или инфицирование с развитием гнойно-деструктивных 

осложнений в виде ограниченного инфицированного некротического пан-

креатита, а именно: абсцесса, инфицированной ранней псевдокисты, или не-

ограниченным инфицированным некротическим панкреатитом – забрюшин-

ной флегмоной [Лазаренко В.А. и др., 2017]. 

В наблюдениях при прогрессирующем течении, распространенном 

некротическом панкреатите, ослабленном иммунитете, при неосуществимо-

сти ограничить зону некроза, при ранних хирургических вмешательствах 

(даже малотравматичных) инфицирование может возникнуть уже в фазе ток-

семии. Это наиболее неблагоприятный вариант развития панкреатита, так на-

зываемый «перекрест фаз», когда на незаконченную панкреатогенную токсе-

мию накладывается гнойная интоксикация [Демин Д.Б. и др., 2013; Полянцев 

А.А. и др., 2012; Шкарбанова Т.Д., 2016]. 

Существует достаточно доказательств, подтверждающих связь между 

острым панкреатитом и воспалением ацинарных клеток с последующей ин-

фильтрацией врожденных и производных воспалительных молекул [Мухин 
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А.С. и др., 2016; Watanabe T. et al., 2017]. Повреждение ацинарных клеток ак-

тивирует ядерный фактор-каппа B (NF-κB), индуцирующий транскрипцию 

провоспалительных медиаторов, которые привлекают лейкоциты в поджелу-

дочную железу [Barreto S.G. et al., 2021]. Когда лейкоциты притягиваются к 

месту воспаления, они прилипают к эндотелиальным клеткам сосудов и ин-

фильтрируют ткань поджелудочной железы [Стяжкина С.Н. и др., 2017; 

Muller W.A., 2013]. Эти клетки усиливают воспалительный каскад в подже-

лудочной железе и усиливают повреждение поджелудочной железы, высво-

бождая различные хемокины и цитокины, такие как интерлейкины 1 и 6 (ИЛ-

1 и ИЛ-6).  

За последние 20 лет возросло понимание роли окислительного стресса 

во многих воспалительных заболеваниях. Острый панкреатит не является ис-

ключением, и на нескольких моделях было продемонстрировано, что при 

остром панкреатите образуются свободные радикалы кислородного проис-

хождения [Антина Е.В. и др., 2015 г; Полунина О.С. и др., 2021; Будкевич 

Е.В., 2022].   

Среди многих путей, вовлеченных в заболевание, окислительный 

стресс является одним из наиболее значимых [Попов А.Е., 2018; Finkel T., 

Holbrook N., 2000]. Повреждение ацинарных клеток поджелудочной железы 

возникает, когда естественная экспрессия цитопротекторных молекул в орга-

низме подавляется окислительным стрессом, вызванным заболеванием 

[Меньщикова Е.Б. и др., 2008; Booth D.M. et al., 2011].  

Экзокринная часть поджелудочной железы получает нейрональный и 

эндокринный вход, который вызывает высвобождение неактивных пищева-

рительных предшественников из ацинарных клеток в проток. Хорошо кон-

тролируемый гомеостаз кальция является неотъемлемой частью нейрогормо-

нальной стимуляции, которая приводит к экзокринной секреции. Когда в 

ацинарных клетках генерируются устойчивые повышения кальций-

зависимых активных форм кислорода, происходит апоптоз [Козлова Н.М., 

2020]. 
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Было высказано предположение, что образование свободных радикалов 

или неспособность подавлять свободные радикалы является важным факто-

ром в патогенезе острого панкреатита [Шарова Е.И., 2016]. Однако экспери-

ментальное исследование показало, что окислительный стресс не может вы-

зывать панкреатит [Бунятян Н.Д. и др., 2011; Гройзик К.Л. и др., 2022; Сло-

бадяк В.И. и др., 2022]. Гораздо более правдоподобно, что окислительный 

стресс может способствовать ухудшению местных воспалительных измене-

ний после начала панкреатита [Антина Е.В. и др., 2015].  

Последствием локального воспаления при остром панкреатите является 

поражение сосудистой системы в пределах поджелудочной железы [Стяжки-

на С.Н. и др., 2016]. Когда эндотелиальные клетки активируются и дестаби-

лизируются во время воспаления, проницаемость сосудов увеличивается, что 

приводит к сосудистым аномалиям и активации коагуляционного каскада 

[Dumnicka P. et al., 2017]. Повышенная коагуляция способствует прогресси-

рованию острого панкреатита и в ряде случаев клинически проявляется у 

больных тяжелым острым панкреатитом в виде угрожающих жизни тромбо-

тических осложнений [Макушин Р.З. и др., 2010; Mole D.J. et al., 2009].  

Также было показано, что активация коагуляции приводит к стимуля-

ции воспалительных механизмов, особенно за счет активации тромбина, про-

воспалительного фермента, который играет неотъемлемую роль в каскаде 

свертывания крови. Это подтверждает утверждение о том, что коагуляция и 

воспаление действуют взаимно через механизм положительной обратной 

связи во время прогрессирования острого панкреатита [Ермолов А.С. и др., 

2013; Соколов В.Д., 2022]. 

1.5. Новая коронавирусная инфекция SARS-CoV-2 

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) (от англ. Cоrona VIrus 

Disease 2019), – новая зооантропонозная респираторная инфекция, вызывае-

мая коронавирусом SARS-CoV-2. Вирус установлен во время эпидемической 

вспышки в городе Ухань (провинция Хубэй, Китай), которая зарегистрирова-

на с 11 декабря 2019 г. К концу февраля 2020 г., несмотря на все противоэпи-
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демические мероприятия, в Китае насчитывалось 78 960 подтвержденных 

случаев новой коронавирусной инфекции COVID-19, 2791 из которых закон-

чились летальным исходом. За пределами Китая к этому времени зарегист-

рирован 4691 больной и 67 погибших в 51 стране. К середине марта 2020 г. 

число случаев заболевания COVID-19 за пределами Китая увеличилось в 13 

раз, а число затронутых распространением вируса стран – втрое [Белоцерков-

ская Ю.Г. и др., 2020]. 

Распоряжением Министерства здравоохранения РФ 02 февраля 2020 г. 

COVID-19 была внесена в перечень опасных заболеваний и 03 февраля 2020 

г. опубликованы «Временные методические рекомендации» для медицинских 

работников по эпидемиологии, диагностике, ведению пациентов и профилак-

тике COVID-19 [Беляков Н.А. и др., 2020]. 

Высокая восприимчивость к возбудителю определяется у всех групп 

населения. К группам наибольшего риска заболевания с высокой вероятно-

стью летального исхода относятся люди старше 60 лет, пациенты с хрониче-

скими болезнями (болезнями органов дыхания, сердечно-сосудистой систе-

мы, сахарным диабетом, онкологическими заболеваниями). Летальность 

варьирует от 2 до 4 % [Зотов П.Б., 2021]. 

Один из  важных источников распространения COVID-19 являются де-

ти, которые болеют значительно реже, чем взрослые. Заболеваемость в воз-

растной группе от 0 до 19 лет низкая в сравнении с другими возрастными 

группами. Актуальные отчеты по различным странам подтверждают тот 

факт, что дети и подростки составляют 1–5% от общего числа зарегистриро-

ванных случаев COVID-19, причем отмечается, что заболеваемость увеличи-

вается с возрастом [Ирфан О. и др., 2021]. 

Согласно анализу 72314 случаев заболеваний Центра по контролю и 

предотвращению заболеваний Китая по состоянию на 11 февраля 2020 г. в 

87% случаев заболевшие были в возрасте от 30 до 79 лет, в 1% – дети 9 лет и 

младше, ещё 1% – дети и подростки в возрасте от 10 до 19 лет, а пожилые 

люди в возрасте от 80 лет – в 3%. О случаях среди детей сообщается редко, 
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обычно это были случаи заболеваний всей семьи или в результате контакта 

ребёнка с инфицированным пациентом. Случаи смерти, связанные с COVID-

19 в Китае, в основном наблюдались в группе пожилых людей старше 60 лет 

и с серьезными сопутствующими заболеваниями. В США относительная 

смертность была наиболее распространена среди людей в возрасте старше 85 

лет (10-27%), в возрасте 65-84 лет (3-11%), 55-64 лет (1-3%), 20-54 лет (<1%) 

[Голухова Е.З. и др., 2021]. 

Имеющиеся данные по эпидемиологии COVID-19 в регионах России 

показывают, что в Омской области медианный возраст заразившихся 

COVID-19 мужчин составил 45 лет, женщин – 52 года. Распределение боль-

ных COVID-19 по возрасту и полу за анализируемый период несколько отли-

чалось от половозрастной структуры населения Омской области. Доля воз-

растных групп 55-69 лет у мужчин и 50-64 лет у женщин в структуре случаев 

COVID-19 составляла 28,9 и 39,1% против 19,8 и 25,7% соответственно в 

структуре всего населения области [Блох А.И. и др., 2020]. 

Основным источником COVID-19 является инфицированный человек, 

находящийся в конце инкубационного периода, продромальном периоде, во 

время клинических проявлений [Феофанова Т.Б. и др., 2022]. Вирус переда-

ется воздушно-капельным путем (при чихании, кашле, разговоре), контактно-

бытовым путем (через воду, пищевые продукты, предметы: дверные ручки, 

экраны телефонов) [Голухова Е.З. и др., 2021]. Доказано значение для забо-

левания переноса возбудителя с рук на слизистые глаз, носа, ротовой полос-

ти. Возможен фекально-оральный путь [Беляков Н.А. и др., 2020]. 

По мере увеличения числа случаев были обнаружены внелегочные 

симптомы, такие как агевзия, аносмия, диарея, миокардит и крапивница 

[Asselah T. et al., 2021]. Это было связано со способностью вируса инфициро-

вать клетки-хозяева через рецептор ангиотензинпревращающего фермента 2 

(ACE2), который присутствует в различных тканях, таких как дыхательные 

пути, сердечно-сосудистая система, почки и кишечник [Хорошилов С.Е., Ма-

рухов А.В., 2013; Халидов О.Х. и др., 2018; Saponaro F. et al., 2020]. Среди 
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желудочно-кишечных проявлений было обнаружено от 3 до 79% симптомов, 

начиная от рвоты, анорексии, диареи и тошноты до желудочно-кишечного 

кровотечения [Джумабеков А.Т. и др., 2014; Tian Y. et al., 2020]. 

В то время, как типичные проявления этой инфекции (пневмония, ли-

хорадка, кашель, миалгия, утомляемость и т.д.) хорошо известны, в несколь-

ких исследованиях сообщается о возникновении желудочно-кишечных сим-

птомов [Макарова М.А. и др., 2022].  

1.6. Поражение поджелудочной железы на фоне COVID-19 

Связь между инфекцией COVID-19 и острым панкреатитом противоре-

чива. Острый панкреатит не вызывается конкретно COVID-19, однако у па-

циентов с коронавирусной инфекцией вероятно развитие тяжелого острого 

панкреатита и полиорганной недостаточности [Бордин Д.С. и др., 2020; Гри-

невич В.Б. и др., 2020; Драпкина О.М. др., 2020; Сабгайда Т.П., Эделева А.Н., 

2022]. 

Острое поражение поджелудочной железы, вызванное COVID-19, яв-

ляется тяжелым и может развиваться быстро [Гриневич В.Б. и др., 2020; Ко-

ган Е.А. и др., 2020]. Имеются сведения о случае острого панкреатита у па-

циента с COVID-19 без респираторных симптомов [Miao Y., 2020].  

Как было отмечено выше, острый панкреатит является заболеванием, 

основными причинами которого являются желчнокаменная болезнь (от 40 до 

70%) и алкоголизм (от 25 до 35%). Другие редкие причины (10%) включают 

прием некоторых лекарственных препаратов, травму, эндоскопическую рет-

роградную холангиопанкреатографию (ЭРХПГ), гиперкалийемию, гипер-

триглицеридемию (> 1000 мг/дл), инфекцию, генетические и аутоиммунные 

заболевания [Тимофеев М.Е., Осипова В.С., 2013; Гарбузенко Д.В. и др., 

2019; Boxhoorn L. et al., 2020]. К инфекционным агентам относятся вирусы 

(гепатотропный вирус, вирус Коксаки, цитомегаловирус (ЦМВ), вирус имму-

нодефицита человека (ВИЧ), вирус простого герпеса, парамиксовирус и ви-

рус ветряной оспы), бактерии (микоплазмы, легионеллы, сальмонеллы и леп-
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тоспиры). грибы (аспергиллы) и паразиты (токсоплазмы, криптоспоридии и 

аскариды) [Березкина С.Ю., 2006]. 

Одноцепочечный РНК-вирус SARS-CoV-2 использует свою поверхно-

стную оболочку, называемую шиповидным гликопротеином, для взаимодей-

ствия и проникновения в клетки-хозяева. Вирус проникает в клетку через ре-

цептор ангиотензинпревращающего фермента 2 (ACE2). Таким образом, свя-

зывание шиповидного гликопротеина с ACE2 является определяющим фак-

тором для проникновения и размножения вируса, а также для трансмиссив-

ности заболевания, связанного с COVID-19 [Сизова Е.Н., 2020]. 

ACE2 экспрессируется в клетках поджелудочной железы и островках 

поджелудочной железы человека и широко представлен в перицитах микро-

циркуляторного русла поджелудочной железы [Dalan R. et al., 2020; 

Shaharuddin S. et al., 2021; Akarsu C. et al., 2022]. Поскольку ACE2 интернали-

зуется связыванием SARS-CoV-2, дисбаланс пептидов RAS может быть уста-

новлен с повышением уровня ангиотензина II и снижением уровня ангиотен-

зина 1-7 [Сабиров И.С. и др., 2020]. Последний оказывает антитромбогенное, 

противовоспалительное и рассасывающее действие [Liu F. et al., 2020]. Лабо-

раторные отклонения, указывающие на повреждение поджелудочной железы, 

были отмечены в 8,0-17,5 % пациентов с COVID-19, при этом 7,0% демонст-

рируют значительные изменения поджелудочной железы на компьютерной 

томографии [Whou Z. et al., 2020]. 

Этиопатогенез поражения поджелудочной железы у пациентов с SARS-

CoV-2 до сих пор неясен [Левитова Д.Г. и др., 2020; Новиков Ф.Н. и др., 

2020]. Могут быть задействованы как экспрессия ACE2 поджелудочной же-

лезы, так и препараты, принимаемые до госпитализации [Annunziata A. et al., 

2021]. Воспаление, возникающее в кишечнике, вызывает выброс цитокинов и 

бактерий, которые могут проникать в легкие через кровоток. На этом уровне 

наблюдается прямое влияние на иммунный ответ и воспаление [Лобанов С.Л. 

и др., 2012; Aktas B., Aslim B., 2020]. 
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На систему кишечник-печень также сильно влияет повреждение слизи-

стой оболочки кишечника и бактериальный дисбаланс [Сабиров И.С. и др., 

2020; Albillos A. et al., 2020]. Хозяин и микробные метаболиты, присутст-

вующие в кишечнике, переносятся в печень через мезентериально-

портальное кровообращение; они влияют на функцию печени. Печень высво-

бождает желчные кислоты и биологически активные вещества в желчный и 

системный кровоток для их транспортировки в кишечник. Это может привес-

ти к нарушению функции поджелудочной железы, а также может объяснить 

аномалии показателей функции поджелудочной железы у пациентов с 

COVID-19 [Ивашкин В.Т. и др., 2020]. 

Вовлечение поджелудочной железы представляется возможным при 

COVID-19, принимая во внимание тот факт, что рецепторы ACE2 присутст-

вуют как на экзокринных клетках, так и на панкреатических островках. Кро-

ме того, рецептор ACE2 экспрессируется больше в ткани поджелудочной же-

лезы, чем в легких. Кроме того, SARS-CoV-2 индуцирует начало эндотелии-

та, который приводит к ишемическому повреждению и может также возни-

кать в поджелудочной железе [Pons S. et al., 2022]. 

В исследовании COVID PAN было задокументировано, что острый 

панкреатит протекает более тяжело у пациентов с положительным результа-

том на COVID-19, чем у пациентов с отрицательным результатом на COVID-

19. У них возникновение полиорганной недостаточности может быть связано 

с другими факторами, помимо острого панкреатита. У COVID-19-

позитивных пациентов с острым панкреатитом наблюдались большая сте-

пень тяжести острого панкреатита, повышенный риск некроза, госпитализа-

ции в отделение интенсивной терапии, стойкой органной недостаточности и 

потребность в искусственной вентиляции легких. В этом же исследовании 

30-дневная общая летальность от острого панкреатита была статистически 

выше у пациентов с положительным результатом на COVID-19 (14,7%), чем 

у пациентов с отрицательным результатом на COVID-19 (2,6%, P < 0,04). 

Кроме того, некрэктомия с большей вероятностью выполнялась у пациентов 
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с положительным результатом на SARS-CoV-2, что происходило в 5% по 

сравнению с 1,3% в контрольной группе (P < 0,001) [Pandanaboyana S. et al., 

2021]. 

В литературе имеется несколько исследований, изучающих взаимо-

связь между инфекцией COVID-19 и острым панкреатитом. На основании 

собственного опыта группой ученых задокументировали 189 случаев острого 

панкреатита у 48012 госпитализированных пациентов (0,39%). Тридцать два 

(17%) из этих 189 пациентов были инфицированы COVID-19, при этом рас-

пространенность острого панкреатита среди пациентов, госпитализирован-

ных по поводу COVID-19, составила 0,27%. Идиопатические формы встреча-

лись чаще (69%) в этой группе пациентов, чем у пациентов с отрицательным 

результатом на COVID-19 (21%, P <0,0001) [Inamdar S. et al., 2020].  

K. Wang и соавт. [2020] обнаружили, что из 52 пациентов с COVID-19, 

включенных в исследование, 17% имели повреждение поджелудочной желе-

зы, определяемое как аномальное повышение уровней амилазы и липазы в 

сыворотке крови.  

J. Stephens и соавт. [2021] показали, что у пациентов с COVID-19 пик 

амилазы в сыворотке крови не всегда был связан с острым панкреатитом. В 

них приняли участие 234 пациента, у 158 из которых уровень амилазы в сы-

воротке крови в три раза превышал верхний предел нормы, но только 1,7 % 

исследуемой популяции соответствовали критериям для диагностики острого 

панкреатита. 

1.4. Лечение острого панкреатита 

Проблема эффективного лечения острого панкреатита занимает ключе-

вое место в хирургической науке. Несмотря на значительные достижения, та-

кие как разработка новых диагностических схем, методик консервативной 

интенсивной терапии и малоинвазивных хирургических вмешательств, суще-

ственного уменьшения летальности достичь не удалось, особенно у больных 

с осложненными формами. Дальнейший прогресс в ее решении исследовате-

ли видят в концентрации усилий патофизиологов, биохимиков, хирургов, 
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реаниматологов, гастроэнтерологов и других специалистов в области теоре-

тической и клинической медицины [Демин Д.Б. и др., 2016; Завгородний С.Н. 

и др., 2017; Кукош М.В., Демченко В.И., 2018]. 

Проанализировав тенденции подходов в лечении острого панкреатита 

за последние десятилетия, можно прийти к выводу, что тактика ведения рас-

сматриваемых пациентов эволюционировала от агрессивной хирургической к 

выжидательно-консервативной [Нестеренко Ю.А. и др., 1998; Недашковский 

Э.В., Бобовник С.В., 2003; Микаелян П.К. и др., 2021]. 

Основой современного лечения острого панкреатита является ранняя 

инфузионная терапия. Выбором жидкости является раствор Рингера с лакта-

том, который вводят с начальной болюсной дозой 15–20 мл/кг, а затем вводят 

со скоростью 3 мл/кг в час (примерно 250–500 мл в час) в первые 24 часа 

[Микаелян П.К. и др., 2021]. Мониторинг инфузионной терапии проводится с 

помощью комбинации лабораторных анализов, мочевины крови, гематокрита 

и диуреза каждые 4–6 часов в первые 24 часа реанимации для корректировки 

скорости поступления жидкости. Отсутствие реакции на первичную инфузи-

онную терапию указывает на высокую вероятность развития синдрома поли-

органной недостаточности [Barrie J. et al., 2018; Reynolds P. et al., 2018]. Ран-

домизированное контролируемое исследование, проведенное Т. Gardner 

[2022], показало, что агрессивная инфузионная терапия при остром панкреа-

тите приводила к более высокой частоте перегрузки жидкостью без какого-

либо клинического улучшения исходов [Gardner T., 2022]. 

Еще одним важным вопросом в лечении острого панкреатита является 

питание [Ачкасов Е.Е. и др., 2008]. Общепринятая практика состоит в том, 

чтобы соблюдать голод до тех пор, пока не исчезнут боли в животе, рвота, 

тошнота, потеря аппетита и кишечная непроходимость. Многие исследова-

ния поддерживают раннее кормление при легком панкреатите и считают его 

безопасным, поскольку оно не усугубляет симптомы [Цеймах Е.А. и др., 

2019]. Мягкая, малоостаточная, нежирная диета рекомендуется для начально-

го кормления. При тяжелом панкреатите или при непереносимости перо-
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рального приема назоеюнальное питание считается более предпочтительным, 

чем парентеральное питание, поскольку оно помогает свести к минимуму 

бактериальную транслокацию за счет поддержания барьера кишечной стенки 

[Вашетко Р.В. и др., 2000; Александрова А.В. и др., 2012; Фирсова В.Г., 

Паршиков В.В., 2012; Хохлов Х.А. и др., 2016]. 

Профилактические антибиотики обычно не нужны. При подозрении на 

инфекцию целесообразно эмпирическое назначение антибиотиков до полу-

чения результатов посева. Назначение антибиотиков ограничивается наличи-

ем инфицированного некроза [Вахрушев Я.М., Кропачева Н.С., 2010; Калиев 

А.А. и др., 2013; Мухин А.С. и др., 2016; Рязанов Д.Ю. и др., 2012]. 

Лечение боли является критическим приоритетом в лечении острого 

панкреатита [Petrov M., Yadav D., 2019]. Почти все пациенты с острым пан-

креатитом в какой-то момент болезни испытывают боль в животе [Мидленко 

В.И. и др., 2012; Хохлов Х.А. и др., 2016]. Некоторые из текущих практиче-

ских руководств игнорируют рекомендации по обезболиванию. Напротив, 

другие дают строгие рекомендации по оценке боли и наилучшей фармаколо-

гической терапии, но не предоставляют достаточных сведений о типе аналь-

гезии, дозе, способе и частоте обезболивания [Crockett S. et al., 2018; 

Samarasekera E. et al., 2018]. 

Анальгезия включает использование нестероидных противовоспали-

тельных препаратов и сильнодействующих опиоидных анальгетиков в воз-

растающей степени, наряду с интервенционными стратегиями. Среди аналь-

гетиков доступны многие варианты, такие как опиоиды фентанил и мепери-

дин, а также нестероидные противовоспалительные препараты. Управление 

болью основано на шкале анальгетиков ВОЗ, состоящей из четырех ступеней 

[Лобанов С.Л. и др., 2008; Cai W. et al., 2021]. 

Ранее считалось, что опиоиды могут вызвать спазм сфинктера Одди. 

Тем не менее, недавний Кокрановский обзор пяти РКИ с участием 227 паци-

ентов не показывает различий между опиоидами и другими вариантами обез-

боливания в отношении риска осложнений или клинически тяжелых нежела-
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тельных явлений [Подолужный В.И., 2017]. Кроме того, метаанализ ряда ис-

следователей пришел к выводу, что нет достоверных доказательств того, что 

следует избегать использования морфина для обезболивания при остром пан-

креатите [Stigliano S. et al., 2017]. 

Дальнейшее лечение направлено на этиологию панкреатита [Горский 

В.А. и др., 2017]. При желчнокаменном панкреатите рекомендуется ранняя 

холецистэктомия. Ранняя ЭРХПГ полезна в случаях сопутствующего холан-

гита и выраженной билиарной обструкции в течение 24 часов после поступ-

ления [Лобанов С.Л., Троицкая Н.И., 2013]. В случаях легкого или спонтанно 

разрешающегося билиарного панкреатита ЭРХПГ зарезервирована для выяв-

ления дефекта наполнения дистального желчного пузыря на интраопераци-

онной холангиограмме во время холецистэктомии [Коробка В.Л. и др., 2012]. 

При гипертриглицеридемии специфическое лечение направлено на снижение 

уровня триглицеридов до уровня менее 500 мг/дл. Эта цель достигается афе-

резом и капельным введением инсулина с глюкозой или без нее [Тарасенко 

В.С. и др., 2013]. 

В тех случаях, когда проводимая в течение 12-24 ч консервативная те-

рапия безуспешна, рекомендуют оперативные методы лечения [Филимонов 

М.И., Бурневич Э.З., 2008; Балныков С.И., Петренко Т.Ф., 2010]. 

Гнойные осложнения острого панкреатита относят к показаниям к хи-

рургическим операциям, целью которых является санация пораженной за-

брюшинной клетчатки. Объем вмешательств различен и включает раскрытие, 

санацию и дренирование пораженной забрюшинной клетчатки. Основным 

методом санации гнойно-некротических очагов является некрсеквестрэкто-

мия, которая может быть как одномоментной, так и многоэтапной, и достига-

ется как малоинвазивными, так и традиционными методами [След Н.Ю. и 

др., 2015; Марухов А.В., 2016; Бордуновский В.Н. и др., 2017; Можаровский 

В.В. и др., 2019]. 
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Определение показаний к хирургическому лечению до настоящего 

времени остается сложной и не до конца решенной проблемой. Многие кли-

ницисты показаниями к экстренной операции считают: 

- безуспешность консервативной терапии при прогрессировании пери-

тонита и интоксикации; 

- неуверенность в диагнозе и подозрение на острое заболевание орга-

нов брюшной полости, отличить которое от панкреатита не представляется 

возможным; 

- случаи, когда острый панкреатит осложнен холециститом и гнойным 

острым процессом (абсцесс, флегмона) [Стяжкина С.Н. и др., 2016; Бесчаст-

нов В.В. и др., 2017]. 

В раннюю стадию острого панкреатита в случае ферментативного пе-

ритонита и билиарного панкреатита среди хирургических методов лечения 

применяют малоинвазивные методы. С целью уточнения диагноза и эвакуа-

ции экссудата проводят перитонеальный лаваж (лапароцентез), лапароскопи-

ческое и чрескожное УЗИ-контролируемое дренирование брюшной полости 

[Багненко С.Ф. и др., 2002; Бурневич С.З., 2005; Верхулецкий И.Е., Луценко 

Ю.Г., 2006]. 

Эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография (ЭРХПГ) по-

казана больным в случае билиарного панкреатита и признаками холангита. 

Магнитно-резонансная холангиопанкреатография (МРХПГ) и эндоультрасо-

нография могут уменьшить показания к выполнению более травматической 

ЭРХПГ у больных при отсутствии холангита [Гальперин Э.И. и др., 2003]. 

При наличии технических возможностей выполняют эндоскопическую 

папилотомию и литоэкстракцию с последующей лапароскопической холеци-

стэктомией и дренированием брюшной полости, а при отсутствии в больнице 

технических возможностей выполняют лапаротомную или лапароскопиче-

скую холецистэктомию, холедохолитотомию и наружное дренирование хо-

ледоха [Каримов Ш.И. и др., 2005; Тарасенко В.С. и др., 2013; Шабунин А.В. 

и др., 2020]. 
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Оперативных вмешательств на поджелудочной железе стараются избе-

гать. В позднюю стадию заболевания показаниями к оперативному вмеша-

тельству при остром панкреатите будут инфицирование некрозов поджелу-

дочной железы при условии клинического ухудшения состояния и недоста-

точной эффективности консервативной терапии, лучше всего при отграниче-

нии зоны некроза от здоровой ткани, и при отсутствии признаков инфициро-

вания острого панкреатита, преимущественно, когда некрозы отмежевались 

от здоровых тканей [Лобавнов С.Л., Троицкая Н.И., 2013; Трубачева А.В. и 

др., 2014; Володченко Н.П. и др., 2017; Глабай В.П. и др., 2019]. 

Обычно отграничение зоны некроза (walled off necrosis) происходит 

после четвертой недели заболевания, что является прогностически лучшим 

сроком для оперативных вмешательств [Фуныгин М.С. и др., 2016; Акимов 

А.А. и др., 2018]. 

Первоочередным при выборе вида оперативного вмешательства при 

верифицированном инфицированном некротическом панкреатите является 

чрескожное дренирование жидкостных и некротических скоплений или эн-

доскопическое транслюминальное дренирование, при наличии показаний 

можно выполнять традиционное хирургическое вмешательство, видеоаси-

стированную ретроперитонеальную некрэктомию или эндоскопическую 

транслюминальную некрэктомию [Костюченко А.Л., Филин В.И., 2000; Баг-

ненко С.Ф. и др., 2015; Саганов В.П. и др., 2015; Курлаев П.П. и др., 2017; 

Михайлов А.Ю. и др., 2022]. 

Поскольку панкреатит у пациентов с COVID-19 чаще протекает в тя-

желых формах, лечение должно быть интенсивным и своевременным. Чрез-

вычайно важно определить и стратифицировать тяжесть заболевания у паци-

ентов с острым панкреатитом из-за широкого диапазона потенциальных ва-

риантов протекания заболевания и из-за широкого спектра органов и тканей, 

которые могут быть поражены [Имамов А.И. и др., 2011]. 

Также крайне важно выявить пациентов с потенциально тяжелым пан-

креатитом, которым требуется междисциплинарный подход и более раннее и 
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более агрессивное лечение [Горбунов Ю.В., 2003; Boxhoorn L. et al., 2021; 

Bulthuis M. et al, 2021]. 

Ранняя инфузионная терапия рекомендуется для улучшения тканевой 

перфузии [Sarr M.G., 2013], поддержание микроциркуляции может быть свя-

зано с разрешением полиорганной недостаточности [Bortolotti P. et al., 2014], 

особенно у пациентов с COVID-19 и острым панкреатитом. Энтеральное пи-

тание безопасно при остром панкреатите [Arvanitakis M. et al., 2020]. Более 

того, дополнение энтерального питания пробиотиками может уменьшить 

септические осложнения. У пациентов с COVID-19, которым требуется ис-

кусственная вентиляция легких (ИВЛ), раннее энтеральное питание связано с 

более ранним освобождением от поддержки ИВЛ, более коротким пребыва-

нием в отделении интенсивной терапии [Compher C. et al., 2022; Haines K. et 

al., 2022]. 

Большинство пациентов со стерильным некрозом можно лечить без ин-

вазивных методов лечения. Отгороженные некротические скопления или 

псевдокисты могут вызвать механическую обструкцию, поэтому показан по-

этапный подход. Чрескожный или трансмуральный эндоскопический дренаж 

являются подходящими подходами первой линии при лечении этих пациен-

тов. Однако предпочтительнее эндоскопический дренаж, поскольку он по-

зволяет избежать риска образования панкреато-кожного свища.  

На ранней стадии пандемии пациенты с COVID-19, особенно с тяжелой 

пневмонией и считающиеся высококонтагиозными, не проходили эндоско-

пическое ультразвуковое исследование или эндоскопическое лечение. На бо-

лее поздних стадиях пациенты с COVID-19 и острым панкреатитом подвер-

гались с необходимыми предосторожностями чрескожному и эндоскопиче-

скому лечению, аналогичному пациентам с отрицательным результатом на 

COVID-19. Несостоятельность поджелудочной железы, кровотечение, внут-

рибрюшные абсцессы и замедленное опорожнение желудка являются воз-

можными послеоперационными осложнениями операции по поводу острого 

панкреатита. Послеоперационный панкреатический свищ (ПОПC) является 
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еще одним осложнением после операций на поджелудочной железе [Микае-

лян П.К. и др., 2019]. ПОПC развивается у 17,2 % больных после лапароско-

пической панкреатодуоденальной резекции; мягкая текстура поджелудочной 

железы является независимым фактором риска ПОПC. Желчные свищи воз-

никают у 6,4% пациентов, а сердечно-сосудистые заболевания в анамнезе, 

время операции, предоперационный CA125 и предоперационный общий би-

лирубин являются независимыми факторами риска развития желчных сви-

щей [Wang R. et al., 2022].  

С точки зрения метода хирургического вмешательства, не наблюдалось 

существенных различий в частоте серьезных осложнений, летальности или 

частоте ПОПC между открытым методом и минимально инвазивным мето-

дом [Petrucciani N. et al., 2022].  

У пациентов с COVID-19, перенесших операции на поджелудочной 

железе, риск периоперационной летальности был в 3,6 раза выше, риск серь-

езных осложнений – в 2,2 раза, риск поздних послеоперационных кровотече-

ний – в 2,6 раза, а риск ПОПC – в 2,1 раза [McKay S.C., 2022]. 

Поэтапный подход может снизить частоту осложнений и смерти за счет 

минимизации хирургической травмы у пациентов, уже находящихся в крити-

ческом состоянии. В настоящее время существует общее мнение, что хирур-

гическое вмешательство при тяжелом остром панкреатите должно выпол-

няться как можно позже. При лечении некротизирующего острого панкреа-

тита открытая оперативная обработка раны сохраняет свою роль в случаях, 

не поддающихся менее инвазивным эндоскопическим и/или лапароскопиче-

ским процедурам [Hollemans R.A. et al., 2019].  

Как известно, подозрение на острый панкреатит может быть подтвер-

ждено лабораторными и инструментальными исследованиями. Повышенный 

уровень ферментов поджелудочной железы связан с плохим прогнозом у па-

циентов с COVID-19. Недавние исследования показывают, что прирост фер-

ментов поджелудочной железы значителен у пациентов с COVID-19 в крити-
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ческом состоянии, но лишь у некоторых из них развивается острый панкреа-

тит [Вечорко В.И. и др., 2020; Ding P. et al., 2021]. 

Быстрая реакция С-реактивного белка на изменение интенсивности 

воспалительного процесса также предполагает его использование для лече-

ния и мониторинга острого панкреатита [Кчибеков, Э.А., 2005; Зурнаджьянц 

В.А., Кчибеков Э.А., 2009]. С-реактивный белок неспецифичен, и хотя он 

коррелирует с тяжестью острого панкреатита, его нельзя использовать для 

прогнозирования клинической эволюции. Прокальцитонин сыворотки также 

является одним из параметров, используемых для прогнозирования развития 

тяжелого острого панкреатита. Его постоянное увеличение коррелирует с 

бактериальной суперинфекцией панкреонекроза. У всех пациентов с болез-

нью SARS-CoV-2 или без нее компьютерная томография с контрастным уси-

лением является золотым стандартом диагностики острого панкреатита для 

оценки как панкреатических, так и экстрапанкреатических изменений [Хаса-

нов А.Г. и др., 2021]. 

1.5. Значение антиоксидантной терапии  

в лечении острого панкреатита 

Некоторые экспериментальные исследования показывают, что антиок-

сидантная терапия может уменьшить повреждение тканей при остром пан-

креатите. Также известно, что окислительные механизмы являются неотъем-

лемой частью воспалительной реакции, и окислительный стресс может спо-

собствовать поражению легких при тяжелом остром панкреатите [Власов 

А.П. и др., 2021].  

Окислительный стресс признан частью патофизиологии респираторно-

го дистресс-синдрома у взрослых, есть экспериментальные доказательства 

того, что антиоксиданты могут защищать от повреждения легких при остром 

панкреатите [Бухаров С.В., 2018; Дадали В.А. и др., 2019; Дьякова Н.А., 

2023]. 

Имеются убедительные доказательства того, что уровни антиоксидан-

тов в крови снижаются при тяжелом остром панкреатите и что добавки анти-
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оксидантов могут предотвратить это падение при экспериментальном и кли-

ническом панкреатите [Филипенков П.С. и др., 2006]. Однако доказательства 

клинической пользы терапевтического использования антиоксидантов не-

многочисленны и неконтролируемы [Рогожин В.В., 2022]. 

Экспериментальные исследования на крысах показывают, что введение 

грелина способствует уменьшению воспалительной инфильтрации поджелу-

дочной железы и снижает уровень провоспалительных цитокинов, что при-

водит к разрешению экспериментального острого панкреатита [Стяжкина 

С.Н. и др., 2011; Ceranowicz D. et al., 2010; Bukowczan J. et al., 2015]. 

Антиоксиданты могут использоваться для предотвращения образова-

ния или детоксикации свободных радикалов. B. Halliwell [1997]. предложил 

следующее определение: «антиоксидант – это любое вещество, которое при 

наличии в низких концентрациях по сравнению с концентрациями окисляе-

мого субстрата значительно задерживает или предотвращает окисление этого 

субстрата».  

При экспериментальном панкреатите положительный эффект антиок-

сидантов может быть связан с ингибированием активности NF-κB 

[Buyukberber M. et al., 2009].  

В настоящее время к антиоксидантам относят витамины-

антиоксиданты (например, аскорбиновую кислоту, α-токоферол, β-каротин), 

неорганические антиоксиданты (например, селен), синтетические антиокси-

данты (например, бутилгидроксианизол) и ряд полифенолов растительного 

происхождения. Организм человека использует глутатионпероксидазу, глу-

татионтрансферазу, супероксиддисмутазу (СОД), каталазу (КАТ) и множест-

во других антиоксидантов для защиты от образования активных форм кисло-

рода. Некоторые авторы изучали действие различных антиоксидантов на 

экспериментальных животных и больных острым панкреатитом [Филипенков 

П.С. и др., 2006; Рогожин В.В., 2022]. 

Анализ клинических испытаний, в которых изучалось использование 

антиоксидантов у пациентов с острым панкреатитом, показал, что алгоритмы 
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лечения сильно различаются [Monfared S.S. et al., 2009]. Например, используя 

комбинацию антиоксидантов (селен, витамин С, β-каротин и α-токоферол) в 

течение семи дней, показало улучшение самочувствия пациентов с острым 

панкреатитом. Однако использование аналогичной комбинации селена, β-

каротина, L-метионина, витаминов С и Е в течение 10 недель не показало 

различий в боли или эмоциональном функционировании, энергии или психи-

ческом здоровье [Kirk G.R. et al., 2006]. 

В исследовании Р. Xue и соавт. [2008] рандомизированные пациенты, 

получавшие глутамин в течение 10-дневных инфузий, начиная с 1-го или 5-го 

дня, обнаружили значительное снижение инфекции, частоты операций, ле-

тальности, госпитализации и продолжительности полиорганной недостаточ-

ности.  

Напротив, C. Fuentes-Orozco и соавт. [2004] вводили глутамин в виде 

стандартной инфузии для парентерального питания в течение 10 дней и не 

обнаружили различий в продолжительности пребывания в больнице или ле-

тальности. Интересно, что использование только одного препарата витамина 

С, вводимого в виде внутривенной инфузии в течение 5 дней, показало сни-

жение частоты госпитализаций и предотвращение ухудшения состояния по 

сравнению с контролем [Du W.-D. et al., 2003]. 

Несмотря на высокие дозы антиоксидантов, использовавшиеся во мно-

гих исследованиях, частота осложнений была низкой, а побочными эффекта-

ми были тошнота, головная боль. Применение аллопуринола сопровождалось 

такими осложнениями, как недомогание, головная боль, рвота и боль в живо-

те [Salim A.S., 1991]. 

J. Escobar и соавт. [2012] сообщили, что оксипуринол в сочетании с 

пентоксифиллином может снижать повреждения ткани поджелудочной желе-

зы, поскольку оксипуринол защищает глутатион от окисления, а пентокси-

филлин ингибирует истощение глутатиона.  

Ряд авторов продемонстрировали, что терапия с использованием селе-

на, витамина С и n-ацетилцистеина предотвращает снижение уровня антиок-
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сидантов, но, по-видимому, не влияет на период госпитализации и органную 

дисфункцию. Кроме того, исследование показало, что внутривенное введение 

антиоксидантов, таких как н-ацетилцистеин, селен или витамин С, пациентам 

с острым панкреатитом с дисфункцией двух или более органов может увели-

чить летальность. Авторы предположили, что системная антиоксидантная ус-

талость, которая обычно сочетается с тяжелым острым панкреатитом, явля-

ется важной частью регуляторного механизма, который способствует актива-

ции противовоспалительного цитокинового ответа [Siriwardena A. et al., 2007; 

Que R.S. et al., 2010].  

Однако другое исследование показало, что селен и витамин С, по-

видимому, не обладают таким эффектом, хотя требуются дальнейшие иссле-

дования [Rodriguez C. et al., 2004].  

S. Uden и соавт. [1990] оценили влияние приема витамина С, витамина 

Е, бета-каротина, селена и метионина на рецидивирующий панкреатит и про-

демонстрировали, что пациенты, получавшие антиоксидантную терапию, не 

страдали повторными приступами в течение периода наблюдения и имели 

менее выраженные приступы боли по сравнению с пациентами, получавши-

ми плацебо.  

Новым классом веществ, ликвидирующих или уменьшающих послед-

ствия гипоксии независимо от ее формы путем коррекции энергетического 

обмена и обеспечения сохранения структуры и функциональной активности 

клетки на минимально допустимом уровне, являются антигипоксанты 

[Клюйко Д.А. и др., 2011]. Предпочтение отдается синтетическим веществам, 

потому что они не нарушают сбалансированность эндогенной антиоксидант-

ной системы защиты и дополняют ее функцию [Пожилова Е.В., 2014]. 

Использование ферментов антиоксидантной защиты организма и при-

родных антиоксидантов, по данным многих исследований, не приводит к же-

лаемому результату. Более перспективным считается использование синте-

тических антиоксидантов, среди которых наиболее широким спектром обла-

дает мексидол (2-этил-6-метил-3-окси-пиридина сукцинат), который поддер-
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живает активность сукцинатоксидазного звена. Механизм действия мексидо-

ла определяется его антиоксидантными и мембранопротективными свойст-

вам, кроме того, он обладает антигипоксантным, ноотропным (церебропро-

тективным), антиамнестическим, антиалкогольным и антитоксическим свой-

ствами. Суточная доза и продолжительность применения препарата опреде-

ляется индивидуально, зависит от формы и тяжести состояния больного и в 

среднем составляет 400-600 мг/сутки  [Иванов Ю.В. и др., 2002; Дугиева 

М.З., Багдасарова З.З., 2004; Климов А.Е. и др., 2007; Каджаева С.З. и др., 

2014]. 

В литературе имеются исследования использования мексидола, кото-

рый оказывает антиоксидантный эффект и способность подавлять свободно-

радикальные реакции с целью профилактики нагноений и стимуляции за-

живления послеоперационных ран [Гаража Н.Н. и др., 2006]. 

Мексидол активирует супероксиддисмутазу и оказывает влияние на 

физико-химические свойства клеточных мембран. Положительным эффектом 

мексидола является способность проявлять не только антиоксидантное, но и 

противомикробное, а также антифунгинозное влияние. Кроме этого, приме-

нение Мексидола как до, так и после операции способствует активации мик-

роциркуляции в тканях, что в свою очередь улучшает выведение продуктов 

повреждения и доставку субстратов поддержание гомеостаза, и эндогенных и 

экзогенных антиоксидантов, ускорению репаративных процессов и формиро-

ванию более эластичного рубца с косметическим эффектом [Пасечник И.Н. и 

др., 2009]. 

В опытах на собаках А.П. Власов и соавт. [2013] изучали влияние анти-

оксидантов на течение экспериментального панкреатита и получили сле-

дующие данные: применение в комплексной терапии токоферола и реамбе-

рина, обладающих антиоксидантными свойствами, приводит к снижению эн-

догенной интоксикации (исследовалась эффективная концентрация альбуми-

на, резерв связывающей способности альбумина, индекс токсичности плаз-

мы), уменьшение воспалительных явлений в поджелудочной железе. Уста-
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новлено, что данные препараты способны корректировать липидный дист-

ресс-синдром – одно из центральных патогенетических звеньев острого пан-

креатита. 

Доказано, что главным источником инфицирования при панкреонекро-

зе является желудочно-кишечный тракт, так как высеянный микробный 

спектр был характерен для колонизационного спектра ободочной кишки [Са-

ганов В.П. и др., 2010; Кондратюк А.П., 2015; Демин Д.Б. и др., 2019]. По-

этому назначение антиоксидантов в кратчайшие сроки до наступления окси-

дативного стресса с полиорганной недостаточностью и инфицированием яв-

ляется обоснованным [Макушин Р.З. и др., 2010]. Так, С.В. Маль [2014] счи-

тает, что применение антиоксидантов в комплексном лечении острого пан-

креатита предупреждает нарушение функций жизненно важных органов и 

систем, уменьшая интенсивность синдрома панкреатической интоксикации, и 

способствует профилактике гнойно-некротических осложнений и снижению 

летальности, что связано с дыхательным взрывом лейкоцитов, АФК, кальци-

ем и аутоагрессией ферментов. 

Таким образом, по мнению ряда авторов, применение антиоксидантов в 

комплексной терапии острого панкреатита способствует положительной ди-

намике заболевания, особенно коррекции липидного дистресс-синдрома, су-

щественно снижая количество случаев развития панкреонекроза [Власов А.П. 

и др., 2020]. 

 

1.6. Эффективность ремаксола в ургентной хирургии 

Отечественный препарат, широко применяющийся в хирургии, являет-

ся ремаксол. Это сбалансированный полиионный раствор, в состав которого 

входят янтарная кислота, метионин, инозин и никотинамид.  Антигипоксант-

ный эффект ремаксола обеспечивается сукцинатом, оказывающей антиги-

поксическое (поддержание активности сукцинатоксидазного звена окисле-

ния) и непрямое антиоксидантное (сохранение пула восстановленного глута-

тиона) действие [Ильченко Л.Ю., Оковитый С.В., 2016]. 
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Помимо субстратного антигипоксического действия, янтарная кислота 

опосредует свои эффекты и как лигандспецифических рецепторов, сопря-

женных с G-белками (SUCNR1, GPR91), расположенных на цитоплазматиче-

ской мембране клеток [Андреева С.Д., Мухаматшина Д.Г., 2011]. 

Эти рецепторы находятся во многих тканях – печени, селезенке, в поч-

ках, сосудах, головном мозге. Активация…этих рецепторов янтарной кислотой, 

присутствующей в плазме крови и межтканевой жидкости, адаптируют клет-

ки к гипоксии, нарушению метаболизма О2 [Потупчик Т.В. и др., 2019]. Мо-

дуляция активности через изменение концентрации сукцината является од-

ним из способов контроля секреции метаботропных гормонов….. То есть, по 

сути, действие сукцината, в определенной мере, можно назвать гормонопо-

добным (в дополнение к своим свойствам энергодающего субстрата) [Иль-

ченко Л.Ю., Оковитый С.В., 2016]. 

Никотинамид, который входит в состав препарата, может активировать 

НАД-зависимые ферментные системы. Благодаря этому активизируются син-

тетические процессы в гепатоцитах, поддерживает их адекватное энергетиче-

ское обеспечение. Метионин, который также в состав ремаксола, под влияни-

ем метионинаденозилтрансферазы (MAT) превращается в S-

аденозилметионин (SAM), который включается в синтез холина, лецитина и 

других фосфолипидов [Трухан Д.И., 2019]. 

 Автором установлено и другое. В эксперименте введение ремаксола 

способствовало активации синтеза эндогенного SAM (адеметионина) в ткани 

печени, особенно у животных с поражением органа (!). Этот эффект опреде-

ляет гепатотропное действие ремаксола [Трухан Д.И., 2019]. 

За счет инозина достигается увеличение содержания общего пула пу-

риновых нуклеотидов, необходимых не только для ресинтеза макроэргов 

(АТФ и ГТФ), но и вторичных мессенджеров (цАМФ и цГМФ), а также нук-

леиновых кислот. Определенную роль может играть способность инозина не-

сколько подавлять активность ксантиноксидазы, что приводит к снижению 
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продукции высокоактивных форм и соединений кислорода [Калягин А.Н., 

2015]. 

Многочисленные экспериментальные и клинические исследования по-

казали высокую переносимость, клиническая эффективность и безопасность 

ремаксола [Клигуненко Е.Н., Мурызина Б.Ю., 2018]. Препарат, обладающего 

гепатопротективным, антигипоксическим и непрямым антиоксидантным 

действием, значительно уменьшает клинические проявления и выраженность 

цитолитического и холестатического синдромов у пациентов с патологией 

печени алкогольной и вирусной этиологии, лекарственной гепатотоксично-

стью, метаболическими нарушениями, а также у больных в периоперацион-

ном периоде [Гольдбрах В.А. и др., 2021]. 

Ремаксол, обладая детоксикационными действием, имеет важное зна-

чение для коррекции эндотоксемии. Воздействия на ключевые триггерные 

механизмы поражения печени, он может рассматриваться как препарат с 

универсальным гепатотропным действием для лечения патологий печени 

[Гордиенко А.В., 2020]. 

Одним из важнейших компонентов расстройств гомеостаза при остром 

панкреатите является депрессия функциональной активности печени. В силу 

того, что при остром панкреатите расстройство функционального состояния 

печени во многом связано с избыточной активностью процессов-эффекторов 

(липопероксидацией и гипоксией), то очевидна целесообразность использо-

вания препарата, обладающего способностью уменьшать активность этих 

процессов [Николаева Н.Н. и др., 2019]. 

Исследованиями доказан мембраностабилизирующий эффект препара-

та по отношению основных фосфолипидов тканевых структур печени при 

остром перитоните, механической желтухе [Власов А.П. и др., 2018-2020]. 

Клинико-лабораторными данными показано, что у больных острым 

панкреатитом на фоне традиционной терапии, сохранялись нарушения го-

меостаза: эндогенная интоксикация, нарушения липидного метаболизма (ак-

тивизации процессов окисления мембранных липидов и резкого повышения 
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активности фосфолипаз (на примере фосфолипазы А2), а также развитием 

анаэробного гликолиза (гипоксии). У пациентов, комплексная терапия кото-

рых включала ремаксол, патологические изменения функции печении были 

выражены меньше [Власов А.П. и др., 2015]. 

При остром панкреатите применение ремаксола в раннем послеопера-

ционном периоде в составе комплексной терапии приводит к существенной 

коррекции факторов, неблагоприятно влияющих на регенерацию, и способ-

ствует восстановлению репаративного потенциала тканей [Власов А.П. и др., 

2019].  

Таким образом, анализ литературы доказывает, что новая коронавирус-

ная инфекция, влияя на различные компоненты гомеостаза, функциональный 

статус различных органов и систем, может существенно отягощать течение 

различных заболеваний, в том числе и острого панкреатита. Несомненно, во-

просы патогенетической терапии больных с коморбидной патологией нуж-

даются в дальнейших исследованиях, что требует углубленного изучения ос-

новных патогенетических компонентов. Этому кругу вопросов посвящен на-

стоящий научный труд.  
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Глава 2 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Материалы исследования. Работа основывается на результатах лече-

ния 79 больных острым среднетяжелым панкреатитом. Базами явились кли-

ника факультетской хирургии МГУ им. Н.П. Огарева на базе ГБУЗ РМ «РКБ 

им. С.В. Каткова» (г. Саранск) и ГБУЗ ПО «Городищенская РБ» (Пензенская 

область) с 2018 по 2022 гг. 

Выделены следующие группы: 

первая (n=45) – больные острым панкреатитом, которым проводилось 

лечение, согласно клиническим рекомендациям;  

вторая (n=18) – больные острым панкреатитом, имеющих и коронави-

русную инфекцию, аналогичное лечение;  

третья (n=16) – больные острым панкреатитом, имеющих коронавирус-

ную инфекцию, комплексное лечение включало ремаксол. 

Нами выделена группа пациентов (n > 140) с различной ургентной па-

тологией живота (острый перитонит, острая кишечная непроходимость, ост-

рый холецистит и др.) развитие осложнений у которых и течение заболевания 

в целом оценено по разработанному способу прогнозирования (подробно из-

ложено в четвертой главе). У такого рода пациентов и представленных в ра-

боте показана высокая информативность разработанного способа.  

Референтные значения показателей получены при обследовании 15 

здоровых лиц обеих полов.  

Исследование является проспективным, проведенным методом сплош-

ной выборки. 

Критерии включения: по тяжести панкреатита от 6 до 9 баллов (по 

APACHE II),  от 3 до 4 баллов (по Renson), от 7 до 10 баллов (по Balthazar). 

Оказалось, что по этим критериям  у обследованных пациентов имелась 

среднетяжелая форма.; возраст пациентов старше 25 лет; наличие письмен-

ного согласия участвовать в исследовании на добровольной основе; для па-
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циентов с коронавирусной инфекцией: изменения легочной ткани до 50 % 

объема, легкое или среднетяжелое течение.  

Показатели исключения: наличие хронических заболеваний (стадия де-

компенсации), злокачественных болезней; нарушение протокола исследова-

ния; низкая комплаентность пациента; беременность и период лактации; тя-

желые инфекционные процессы (ВИЧ-инфекция, туберкулез, сифилис, про-

грессирующее течение вирусных гепатитов В и С); для пациентов с корона-

вирусной инфекцией: изменения легочной ткани более 50 % объема, тяжелое 

течение.  

Основой полноценного анализ результатов в исследованных группах 

была сопоставимость ряда характеристик пациентов: по демографическим 

признакам: половому (χ2=1,506÷2,208, р=0,659÷0,903) и возрастному составу 

(χ2=1,086÷1,217, р=0,713÷0,822); тяжести болезни, по шкале APACHE-II 

(χ2=0,933÷1,112, р=0,433÷0,778), по Renson (χ2=1,083÷1,208, р=0,408÷0,808) и 

по шкале Balthazar (χ2=0,883÷1,092, р=0,341÷0,735). Важным явилось и то, 

что при поступлении в клинику не диагностировано существенных различий 

по общему состоянию (χ2=0,821÷0,984, р=0,335÷0,576).  

Лабораторные показатели больных в группах при поступлении в кли-

нику также существенно не отличались. У пациентов трех групп отмечена 

сопоставимость результатов общепринятых лабораторных тестов 

(χ2=1,311÷2,27, р=0,132÷0,309), а также ряда специальных исследований: вы-

раженности эндогенной интоксикации, нарушений в системе гемостаза, ак-

тивности липопероксидации и фосфолипазы А2, дисмикроциркуляторных яв-

лений (χ2=1,466÷3,08, р=0,094÷0,211). 

Оценка результатов инструментального обследования также показала 

отсутствие существенных (статистически значимых) отличий в группах при 

поступлении больных: данных УЗИ поджелудочной железы и других органов 

брюшной полости (χ2=2,015÷3,661, р=0,084÷0,163), а также фиброгастродуо-

деноскопии (χ2=0,932÷2,022, р=0,121÷0,214). 



39 
 

 
 

В целом у пациентов всех групп, судя по амнестическим, клиническим, 

лабораторным и  инструментальным данным, имелась среднетяжелая степень 

острого панкреатита, ранняя фаза.  

Контрольными этапами проведения рутинных и инструментальных ис-

следований приняты: поступление в стационар, 4-5 суток (первая контрольная 

точка) и 8-9 суток (вторая контрольная точка). 

В ряде случаев (9) у пациентов, имеющих и коронавирусную инфек-

цию, было легкое течение (температура < 38 °C, кашель, слабость, боли в 

горле). У большинства пациентов (25) диагностировано среднетяжелое тече-

ние (температура тела > 38 °C; ЧДД > 22/мин; изменения при КТ, типичные 

для вирусного поражения; SpO2 < 95% ; СРБ сыворотки крови >10 мг/л). 

По КТ изменения легочной ткани в ряде случаев (12) было <25 % объ-

ема (КТ-1), в большинстве наблюдений (22) – от 27 до 43 % объема (КТ-2). 

Пациентам при поступлении в клинику для декомпрессии ЖКТ и энте-

рального питания, функционального покоя поджелудочной железы выполня-

ли назогастральное зондирование (реже назоинтестинальное). В ряде случаев 

имелись показания для эпидуральной блокады. Всем пациентам проводилась 

комплексная терапия: раствор 5% глюкозы с инсулином  (1 ЕД на 4 г), рас-

твор 0,89% хлорида натрия, раствор Рингер-Локка (другие солевые растворы)  

(общий объем не менее 1400–2500 мл). Лечение включало и следующие со-

ставляющие компоненты: антибактериальный (цефтриаксон 2,0 г внутривен-

но на 200 мл  0,89% раствора хлорида натрия; обезболивающий – ненаркоти-

ческие препараты (50 % – 2 мл раствора метамизола натрия внутримышечно, 

1,0 мл кеторолака внутримышечно) 2–3 раз в сутки; реже наркотические пре-

параты (2 % – 1 мл раствора тримеперидина внутримышечно); десенсибили-

зирующий (1 % – 1 мл раствор дифенгидромина внутримышечно);   антикоа-

гулянтный (5000 ЕД  гепарина 4 раза в сутки  или низкомолекулярные формы 

гепарина, при восстановлении функции ЖКТ – 75 мг клопидогрела); анти-

секреторный (5 мл  фторурацила или 1,0 мл октеротида – внутривенно ка-

пельно 1–3 раза в день, продолжительностью в течение 2–3 дней, а при со-
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храняющемся выраженном болевом синдроме и нарастающей гиперамилазе-

мии – до 4-6 суток); ингибиторы протонной помпы. 

В третьей группе больным комплексная терапия включала инфузии ре-

максола: ежедневные внутривенные капельное влияния по 800,0 мл первые 

трое с уток, а затем по 400,0 мл в сутки. Отметим, что общий объем инфузий 

у пациентов этой группы уменьшали на объем введений ремаксола. Выбор 

препарата определен его многогранным действием, в частности его антиги-

поксантным, антиоксидантным и гепатопротекторным эффектами. 

Во второй и третьей группах пациентам проводилось лечение и коро-

навирусной инфекции. Объем и характер терапии определялся согласно вре-

менным методическим рекомендациям и включал этиотропный, патогенети-

ческий и симптоматический компоненты.  

Методы исследования. Пациентам при поступлении и в течение всего 

периода наблюдения выполнены клинико-лабораторно-инструментальные 

исследования (общий анализ крови и мочи, содержание общего билирубина, 

общего белка, сахара, креатинина, мочевины, активность трансаминаз в 

плазме крови и др.) при помощи анализаторов «Automatic Analyzer 902» 

фирмы «Hitachi» (Япония) и «CR-10» фирмы «Amelung» (Германия), 

«SYSMEX KX-21N» и «Roch» (Германия-Франция), «EsyLyte AVL-9180» 

фирмы «AVL» (США), TEG® 5000 (USA). 

Наряду с рутинными, применены специальные методы исследова-

ния.Оценка синдрома интоксикации определялась по содержанию токсинов 

гидрофобной и гидрофильной природы [Пикуза О.И., Шакирова Л.З., 1994; 

Грызунов Ю. А., Добрецов Г. Е., 1998]. Интенсивность оксидативного стрес-

са (липопероксидации) устанавливалась по содержанию в крови молекуляр-

ных продуктов [Ганстон Ф. Д., 1986; Егоров Д. Ю., Козлов А. В., 1988], ак-

тивность фосфолипазы А2 – титрометрическим методом [Трофимов В.А. и 

др., 1999]; состояние системы гемостаза – по тромбоэластографии 

(Thrombelastograph® TEG® 5000 (USA)  [Фирсова В.Г., 2014; He W.H. et al., 
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2017]; состояние микроциркуляции – методом лазерной допплеровской фло-

уметрии (аппарат ЛАКК-02 (НПП «Лазма», Россия). 

Пациентам второй и третий групп проводился комплекс клинического 

обследования для определения степени тяжести состояния, включающий сбор 

анамнеза, физикальное обследование, исследование диагностического материа-

ла с применением ПЦР (полимеразной цепной реакции) (выявление ДНК 

SARS-CoV-2), МАНК (метод амплификации нуклеиновых кислот) (выявление 

РНК SARS-CoV-2), пульсоксиметрию (измерение SpO2).  

Этим больным наряду с биохимическим анализом крови (определяли 

содержание мочевины, креатинина, билирубина, альбумина, лактата, глюко-

зы, активность аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы,) до-

полнительно исследован тропонин (маркер повреждения миокарда) и ферри-

тин (белок острой фазы воспаления). Большой акцент сделан на исследова-

нии основного лабораторного маркера активности процесса в легких – С-

реактивного белка.  

Полученные результаты обработаны с помощью программ Microsoft 

Excel 2013 и Statistica 13.1 с использованием критерия Стьюдента (t),  Хи-

квадрат (χ2). Корреляционную зависимость определялась по критерию r. 

Нормальность распределения выборок устанавливалось по критерию Колмо-

горова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса.  
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Глава 3 

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА  

У ПАЦИЕНТОВ С КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 

 

3.1. Клиническая характеристика пациентов при поступлении 

  

Важнейшим обстоятельством, которое позволило нам впервые оценить 

отягощающую роль новой коронавирусной инфекции на течение острого 

панкреатита, явилась возможность адекватного подбора больных в исследо-

ванные группы.  

Поэтому на первом этапе разработки дизайна исследований имелась 

необходимость полно охарактеризовать тяжесть острого панкреатита. С этой 

целью нами выбраны шкалы, которые оценивали тяжесть патологии по уни-

версальным критериям, с одной стороны, и тяжесть – по специфическим кри-

териям самой патологии – острого панкреатита – с другой. Поэтому нами 

выбраны шкалы APACHE II, Renson и Balthazar (Таблица 3.1). 

 

Таблица 3.1 – Оценка тяжести острого панкреатита 

Шкала I группа II группа III группа 

APACHE II 7,08±0,47 7,77±0,58 
р1-2>0,05 

7,85±0,63 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

Renson 
 

3,91±0,28 4,08±0,33 
р1-2>0,05 

4,19±0,35 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

Balthazar 8,19±0,47 8,58±0,63 
р1-2>0,05 
 

8,47±0,58 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

Примечание: р1-2 – статистическая значимость по отношению к данным пер-
вой группы; : р1-3 – статистическая значимость по отношению к данным пер-
вой группы; : р2-3 – статистическая значимость по отношению к данным вто-
рой группы 
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При анализе данных, полученных при применении указанных шкал, 

оказалось, что при поступлении больных в клинику, судя по количеству оце-

ночных баллов, существенных различий не оказалось. Между тем, следует 

указать, что в целом их количество во второй и третьей группах (пациенты с 

коронавирусной инфекцией) было больше, но не достоверно (χ2=0,001÷0,021, 

р=0,885÷0,975). 

Следует отметить, что при оценки тяжести пациентов в целом на осно-

ве указанных шкал отметим, что у большинства пациентов оно было средней 

степени тяжести: в первой группе – у 37 (82,2 %) пациентов; во второй – у 15 

(83,3 %); в третьей группе – у 14  (87,5 %) больных; значительно меньшей – 

легкой степени: в первой группе – у 8 (17,8 %) пациентов; во второй – у 3 

(16,7 %); в третьей группе – у 2  (12,5 %) больных. 

Таким образом, указанный анализ тяжести острого панкреатита при по-

ступлении в клинику показывает высокую степень однородности пациентов, 

что является основополагающим для проведения исследований для реализа-

ции цели работы по оценки влияния новой коронавирусной инфекции на те-

чение острого панкреатита.   

Немаловажное значение для полноценного проведения указанного ис-

следования явились и другие данные по анализируемым группам больных. 

По возрасту, гендерным признакам пациенты в группах существенно не от-

личались (Таблица 3.2). 

 

Таблица 3.2 – Характеристика больных острым панкреатитом 

Показатель 
 

Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 

Возраст 
 

 

22-39 лет 10 (22,2 %) 4 (22,2 %) 3 (18,8 %) 
40-49 лет 19 (42,2 %) 8 (44,4 %) 9 (56,3 %) 
50-68 лет 16 (35,6 %) 6 (33,3 %) 4 (25,0 %) 

Пол 
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Показатель 
 

Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 

Мужской 27 (60,0 %) 11 (61,1 %) 10 (62,5 %) 
Женский 18 (40,9 %) 7 (38,9 %) 6 (37,5 %) 
Продолжительность   
До 24 ч 34 (75,6 %) 12 (66,7 %) 12 (75,0 %) 
Более 24 ч 10 (24,4 %) 6 (33,3 %) 4 (25,0 %) 
  

Нами также подтверждено отсутствие существенных различий по дав-

ности болезни до поступления. У большинства продолжительность болезни 

не превышала одних суток (в первой группе у 35 (75,6 %) пациентов, во вто-

рой – у 12 (66,7 %), в третьей группе – 12 (75,0 %) больных) (χ2=0,056÷0,322, 

р=0,565÷0,814). 

 Причинами острого панкреатита в исследованных группах также ока-

залась достаточно однотипными (Таблица 3.3). 

 

Таблица 3.3 – Причина острого панкреатита 

 Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 

Алиментарная  8 (17,8 %) 3 (16,7 %) 3 (18,8 %) 

Билиарная 17 (37,8 %) 7 (38,9 %) 6 (37,5 %) 

Алкогольная 19 (42,2 %) 6 (33,3 %) 7 (43,8 %) 

Идиопатическая 1 (2,2 %) 2 (11,1 %) - 

 

 Для полноты характеристики больных острым панкреатитом приводим 

ряд объективных признаков болезни. Анализ показывает, что большинство 

их является подтверждением тяжести патологии (Таблица 3.4). 

Отмечено, что значения исследованных показателей в группах сущест-

венно не отличались (χ2=0,036÷0,134, р=0,706÷0,850). 
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Таблица 3.4 – Некоторые объективные данные больных острым панкреати-

том 

 

Показатель 
Норма 
(n=15) 

Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 

Температу-
ра, °C 

36,6±0,92 38,3±0,87 38,7±1,04 38,5±1,17 

Артериаль-
ное давле-
ние, мм рт. 
ст. 

128,7±3,12 119,4±4,33 111,7±4,81 114,7±5,09 

Пульс, удар 
в минуту 

67,3±3,41 79,3±3,17 85,5±3,08 88,1±3,81 

Боль 

Эпигаст-
ральная 

11 (24,4 %) 4 (22,2 %) 4 (25,0 %) 

Опоясы-
вающая 

34 (75,6 %) 14 (77,8 %) 12 (75,0 %) 

Рвота 
Желчная 12 (26,7 %) 3 (25,0 %) 4 (25,0 %) 
Не желч-
ная 

32 (71,1 %) 13 (75,0 %) 13 (81,3 %) 

Вздутие живота 32 (71,1 %) 15 (83,3 %) 12 (75,0 %) 

Запор 4 (8,9 %) 2 (11,1 %) 1 (6,3 %) 

Бледность кожных по-
кровов 

42 (93,3 %) 17 (94,4 %) 16 (100,0 %) 

Слизистая 
оболочка 
языка 

Сухая 33 (73,3 %) 12 (66,7 %) 10 (62,5 %) 
С белым 
налетом 

31 (68,9 %) 10 (55,6 %) 12 (75,0 %) 

С грязно-
желтым 
налетом 

6 (13,3 %) 3 (16,7 %) 4 (25,0 %) 

 

Для полноты характеристики пациентов нами произведена оценка и 

сопутствующих заболеваний (без новой коронавирусной инфекции). Оказа-

лось, что существенной разницы в группах не отмечено (Таблица 3.5).  

Укажем, что значения исследованных показателей в группах сущест-

венно не отличались (χ2=0,015÷0,178, р=0,674÷0,903). 
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Таблица 3.5 – Сопутствующие заболевания больных острым панкреатитом 

Показатель Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 
Хронический гастрит 21 (46,7 %) 10 (55,6 %) 7 (43,8 %) 
Желчнокаменная бо-
лезнь 

21 (46,7 %) 8 (44,4 %) 8 (50,0 %) 

Ишемическая болезнь 
сердца 

11 (24,4 %) 5 (27,8 %) 4 (25,0 %) 

Гипертоническая бо-
лезнь 

23 (51,1 %) 9 (50,0 %) 10 (62,5 %) 

 

 

Оценка ряда биохимических показателей больных острым панкреати-

том показала, что они в группах существенно не отличались. При этом долж-

ны подчеркнуть, что при сравнительной характеристике данных в исследо-

ванных группах по сравнению с нормой отмечены их существенные отличия, 

что также подтверждает тяжесть патологии (Таблица 3.6).  

 

 Таблица 3.6 – Некоторые биохимические данные больных острым панкреа-

титом  

Показатель Норма (n=15) 
Первая 
(n=45) 

Вторая 
(n=18) 

Третья (n=16) 

Общий били-
рубин, 
мкмоль/л 

10,9±1,56 37,1±1,52 40,3±2,88 41,5±2,93 

Амилаза, ед/л 47,2±1,86 775,2±17,1 808,2±21,5 793,3±25,12 
Диастаза, ед/л 35,4±2,19 706,3±20,3 739,3±27,3 780,5±23,9 
Глюкоза, 
ммоль/л 

4,6±0,18 8,3±0,43 8,7±0,39 8,5±0,37 

АЛТ, ед/л 23,0±2,17 88,5±3,92 90,6±4,08 87,7±4,51 
АСТ, ед/л 20,5±1,83 77,3±4,06 80,3±4,22 81,3±3,92 
Мочевина, 
ммоль/л 

3,7±0,24 21,6±1,88 22,0±2,33 24,0±2,52 

Креатинин, 
мкмоль/л 

52,2±3,01 79,3±4,73 82,7±3,98 78,3±4,80 

 Примечание: выделенное жирным – статистически значимая разница по 

сравнению с нормой (р<0,05). 
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В Таблице 3.7 представлено, что острый панкреатит при поступлении 

пациентов в клинику сопровождается серьезными осложнениями. В первой 

группе регистрировались следующие осложнении: 24 (53,3 %) – парапан-

креатический инфильтрат; 21 (46,7 %) – жидкостные образования (интра- и 

парапанкреатические); 5 (11,1 %) – явления механической желтухи; 15 (33,3 

%) – наличие жидкости в животе.  У больных второй группы указанные ос-

ложнения встречались в таких же соотношениях: 9 (50,0 %), 8 (44,4 %), 2 

(11,1 %) и 5 (27,8 %) соответственно. В третьей группе осложнения были во 

многом аналогичными: 9 (56,3 %), 7 (43,8 %), 3 (18,8 %) и 5 (31,3 %) соответ-

ственно. 

Отмечено, что уровень осложнений в группах существенно не отлича-

лись (χ2=0,018÷0,450, р=0,503÷0,895). 

 

Таблица 3.7 – Осложнения острого панкреатита 

Показатель Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 
При поступлении 

Инфильтрат (пара-
панкреатический) 

24 (53,3 %) 9 (50,0 %) 9 (56,3 %) 

Жидкостные образо-
вания (интра- и пара-
панкреатические) 

21 (46,7 %) 8 (44,4 %) 7 (43,8 %) 

Признаки механиче-
ской желтухи 

5 (11,1 %) 2 (11,1 %) 3 (18,8 %) 

Наличие жидкости в 
животе 

15 (33,3 %) 5 (27,8 %) 5 (31,3 %) 

 

  

 Приводим данные по ряду признаков морфо-функционального состоя-

ния печени и поджелудочной железы при остром панкреатите. 

 Укажем, что при поступлении пациентов со стороны печени отмечены 

признаки поражения органа. Несомненно, они были более выражены у паци-

ентов, причина болезни которых была связана с чрезмерным употреблением 
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алкоголя. В целом при оценке характеристики поражения печени оказалось, 

что в исследованных группах они существенно не отличались (Таблица 3.8). 

  

Таблица 3.8 – Данные УЗИ больных острым панкреатитом  

Показатель Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 
Печень 

Неодно-
родная 
паренхи-
ма  

Локаль-
ная 

21 (46,7 %) 8 (44,4 %) 8 (50,0 %) 

Диффуз-
ная 

22 (48,9 %) 7 (38,9 %) 5 (31,3 %) 

Повышенная эхоген-
ность  

38 (84,4 %) 15 (83,3 %) 13 (81,3 %) 

Расширенные внут-
рипеченочные прото-
ки 

9 (20,0 %) 4 (22,2 %) 5 (31,3 %) 

Явления механиче-
ской желтухи 

5 (11,1 %) 2 (11,1 %) 3 (18,8 %) 

Поджелудочная железа 
Уплотненная ткань 45 (100,0 %) 18 (100,0 %) 16 (100,0 %) 

Головка 

Увели-
ченная 

34 (75,6 %) 13 (72,2 %) 13 (81,3 %) 

Дефор-
мирован-
ная 

30 (66,7 %) 13 (72,2 %) 11 (68,8 %) 

Тело 

Увели-
ченное 

39 (86,9 %) 14 (77,8 %) 14 (87,5 %) 

Дефор-
мирован-
ное 

35 (77,8 %) 12 (66,7 %) 12 (75,0 %) 

Хвост 

Увели-
ченный 

27 (60,0 %) 15 (83,3 %) 13 (81,3 %) 

Дефор-
мирован-
ный 

26 (57,8 %) 12 (66,7 %) 13 (81,3 %) 

Инфильтрат (пара-
панкреатический) 

21 (46,7 %) 9 (50,0 %) 7 (43,8 %) 

Жидкостные образо-
вания (интра- и пара-
панкреатические) 

19 (42,2 %) 8 (44,4 %) 5 (31,3 %) 
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 Более значимые поражения при УЗИ исследовании зарегистрированы 

со стороны органа поражения – поджелудочной железы. Их характеристика 

подробно представлена в Таблице 3.8. Подчеркнем, что существенных разли-

чий степени и выраженности поражения органа в группах пациентов не от-

мечено (χ2=0,008÷0,434, р=0,521÷0,930). 

Для полноты характеристики пациентов острым панкреатитом приво-

дим данные фиброгастодуоденоскопии и  рентгенологические сведения. Их 

характеристика показывает, что у больных исследованных групп существен-

ных различий по показателям такого рода исследований не выявлено 

(χ2=0,014÷0,135, р=0,714÷0,907) (Таблица 3.9). 

 

 Таблица 3.9 – Данные некоторых инструментальных исследований у боль-

ных острым панкреатитом  

Показатель Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 
ФГС 

Воспалительные 
признаки (гастрит) 

21 (46,7 %) 10 (55,6 %) 7 (43,8 %) 

Косвенные признаки 
панкреатита 

29 (64,4 %) 11 (61,1 %) 12 (75,0 %) 

Рентгенологические данные  
Парез кишечника 37 (82,2 %) 15 (83,3 %) 13 (81,3 %) 
Чаши Клойбера 14 (31,1 %) 6 (33,3 %) 6 (37,5 %) 
ЖКБ 21 (46,7 %) 8 (44,4 %) 8 (50,0 %) 

 

Таким образом, анализируя в целом клинико-лабораторно-

инструментальные признаки пациентов острым панкреатитом, отметим, что 

их характеристика свидетельствует о наличие у них выраженного острого 

панкреатита, с одной стороны, и во многом однородность проявлений пора-

жения в группах  – с другой. Указанное в целом дает основание для проведе-

ния исследований по корректному сравнению течения болезни в динамике в 

группах. 
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3.2. Клиническая характеристика пациентов в динамике лечения 

 

Представленные выше материалы показывают, что пациенты острым 

панкреатитом при поступлении имели во многом схожие признаки болезни. 

Указанное явилось отправной точкой для исследований по оценке течения 

болезни в зависимости от коморбидного состояния (наличия новой корона-

вирусной инфекции). Кроме того, в соответствие с задачами исследования, 

нами у пациентов острым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфек-

цию, изучена эффективность комплексной терапии с ремаксолом.  

При оценке тяжести острого панкреатита по шкале APACHE II оказа-

лось, что в первой группе пациентов в процессе лечения при применении 

стандартизированной терапии оказалось, что уже на первом контрольном 

этапе (4-5 суток) индекс снижался до 5,33±0,51 (р0-1<0,05), а на втором этапе 

– до 3,14±0,42 (р0-1<0,05).  

Во второй группе пациентов, напротив, течение болезни при наличие 

новой коронавирусной инфекции на фоне терапии сохранялось стабильно 

тяжелым. При оценке тяжести острого панкреатита по шкале APACHE II при 

применении стандартизированной терапии оказалось, что на первом кон-

трольном этапе (4-5 суток) индекс повышался до 8,67±0,64 (р0-1<0,05), а на 

втором этапе (8-9 суток)  – сохранялся высоким до 7,41±0,51 (р0-1<0,05) (Таб-

лица 3.10).  

На фоне комплексной терапии с ремаксолом отмечено улучшение со-

стояния больных острым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфек-

цию. Если на первом этапе эффективность еще не была так выражена, то на 

втором этапе установлено снижение значения индекса до 6,03±0,47, что было 

достоверно меньше, чем во второй группе. 

Во многом аналогичная картина выявлена при оценке тяжести острого 

панкреатита в исследованных группах с использованием шкалы Renson. Так, 

в первой группе пациентов в процессе лечения значения баллов снижалось с 
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3,91±0,28 до 3,52±0,31 на первом этапе и до 2,01±0,30 (р0-1<0,05) – на втором 

этапе.  

Во второй группе на фоне лечения уровень баллов сохранялся высо-

ким: на первом этапе 3,89±0,27, на втором – 3,66±0,34  (при поступлении он 

составил 4,08±0,33).  

 

 

Таблица 3.10 – Оценка тяжести острого панкреатита 

Шкала 

Г
ру
пп
а 

При поступле-
нии 

4-5 суток  8-9 суток 

APACHE II I 7,08±0,47 5,33±0,51 
р0-1<0,05 

3,14±0,42 
р0-1<0,05 

II 7,77±0,58 
р1-2>0,05 

8,67±0,64 
р0-2>0,05 
р1-2<0,05 

7,41±0,51 
р0-2>0,05 
р1-2<0,05 

III 7,85±0,63 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

7,50±0,57 
р0-3>0,05 
р1-3<0,05 
р2-3>0,05 

6,03±0,47 
р0-3<0,05 
р1-3<0,05 
р2-3<0,05 

Renson 
 

I 3,91±0,28 3,52±0,31 
р0-1>0,05 

2,01±0,30 
р0-1<0,05 

II 4,08±0,33 
р1-2>0,05 
 

3,89±0,27 
р0-2>0,05 
р1-2>0,05 

3,66±0,34 
р0-2>0,05 
р1-2<0,05 

III 4,19±0,35 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

3,45±0,36 
р0-3>0,05 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

2,71±0,21 
р0-3<0,05 
р1-3<0,05 
р2-3<0,05 

Balthazar I 8,19±0,47 7,62±0,50 
р0-1>0,05 

4,08±0,48 
р0-1<0,05 

II 8,58±0,63 
р1-2>0,05 
 

9,12±0,69 
р0-2>0,05 
р1-2<0,05 

8,82±0,59 
р0-2>0,05 
р1-2<0,05 

III 8,47±0,58 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

8,15±0,67 
р0-3>0,05 
р1-3>0,05 
р2-3>0,05 

6,29±0,57 
р0-3<0,05 
р1-3<0,05 
р2-3<0,05 
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В третьей группе пациентов на фоне комплексной терапии индекс сни-

жался на первом этапе до 3,45±0,36, на втором этапе – до 2,71±0,21 (р2-

3<0,05). 

Во многом аналогичные результаты нами получены и при оценке тяже-

сти острого панкреатита по шкале Balthazar. Так, через 8-9 суток применения 

комплексного лечения индекс уменьшался с 8,82±0,59 (вторая группа) до 

6,29±0,57 (р2-3<0,05) (третья группа). 

При анализе эффективности терапии больных острым панкреатитом 

первой группы установлено, что на ее фоне течение болезни в большинстве 

случаев не прогрессировало. Оказалось, что у 36 (80,0 %) пациентов консер-

вативная терапия приводила к улучшению состояния больных. 

Клиническая картина больных острым панкреатитом, которым не по-

требовались хирургические вмешательства (это относится и к пациентам 

других групп), была типичной для такого рода болезни. У пациентов имелись 

выраженный, продолжительный (до 5-8 суток) болевой синдром, многократ-

ная рвота, которая была до 2-6 суток, повышенная температура тела. В пер-

вые трое суток имелись существенные изменения со стороны кишечника. По 

клиническим данным, а также при аускультации, результатам УЗИ и рентге-

нологического исследований (конкретно указано выше) определялись при-

знаки паралитической кишечной непроходимости. При УЗИ-сканировании в 

динамике органов брюшной полости и забрюшинного пространства выявле-

ны значительные воспалительные явления поджелудочной железы и приле-

жащих к ней тканей. В брюшной полости выявлялась небольшое количество 

свободной жидкости. В процессе проведения стандартной терапии количест-

во ее уменьшалось. 

В целом на фоне консервативной стандартной терапии состояние боль-

ных улучшалось. Эффективность комплексной терапии определялась не 

только клинически, но и по данным лабораторно-инструментальных иссле-

дований (Таблица 3.11).  
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Таблица 3.11 – Осложнения острого панкреатита 

Показатель Первая (n=45) Вторая (n=18) Третья (n=16) 
При поступлении 

Инфильтрат (пара-
панкреатический) 

24 (53,3 %) 9 (50,0 %) 7 (43,8 %) 

Жидкостные образо-
вания (интра- и пара-
панкреатические) 

21 (46,7 %) 8 (44,4 %) 5 (31,3 %) 

Признаки механиче-
ской желтухи 

5 (11,1 %) 2 (11,1 %) 3 (18,8 %) 

Наличие жидкости в 
животе 

15 (33,3 %) 5 (27,8 %) 5 (31,3 %) 

На 8-9-е сутки терапии 

Инфильтрат (пара-
панкреатический) 

17 (37,8 %) 
χ2=4,014, 
р=0,046 

16 (88,9 %) 
χ2=1,172, 
р=0,279 

8 (50,0 %) 
χ2=0,045, 
р=0,832 

Жидкостные образо-
вания (интра- и пара-
панкреатические) 

13 (28,9 %) 15 (83,3 %) 4 (25,0 %) 

Признаки механиче-
ской желтухи 

2 (4,4 %) 2 (11,1 %) 1 (6,3 %) 

Наличие жидкости в 
животе 

13 (28,9 %) 15 (83,3 %) 5 (31,3 %) 

Всего 

45  
χ2

п=3,833, 
р=0,051 

 

48 (266,7 %) 
χ2

п=2,805, 
р=0,094 

χ2
1-2=8,169, 
р=0,005 

18 (125,0 %) 
χ2

п=2,857, 
р=0,091 

χ2
1-3=0,085, 
р=0,771 

χ2
2-3=3,915, 
р=0,048 

Примечание: χ2
п – значения хи-квадрат по отношению данных при поступле-

нии; χ2
1-2 – значения хи-квадрат по отношению данных первой группы; χ2

1-3 – 

значения хи-квадрат по отношению данных первой группы; χ2
2-3– значения 

хи-квадрат по отношению данных второй группы 

 

Только у 9 (20,0 %) пациентов первой группы отмечено прогрессиро-

вание болезни, развитие разного рода осложнений, что потребовало коррек-

тировки схем лечения и включение хирургических вмешательств. 
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У такого рода пациентов на фоне терапии в первые трое-пять суток 

пребывания больных клиническая картина была типичной для этой патоло-

гии. Затем состояние пациентов заметно ухудшалось. Температура тела по-

вышалась. Возникали перитонеальные явления. В брюшной полости диагно-

стировано увеличение количества свободной жидкости. При инструменталь-

ной оценке установлены и увеличение явлений воспаления в поджелудочной 

железе и прилежащих к ней тканевых структурах, в том числе забрюшинного 

пространства. Как указано выше, при характеристике жидкостных скоплений 

констатирован факт не только их наличия, но и увеличение количества и 

объема. У больных определялась гипертензия желчевыводящих путей. Лабо-

раторно в крови и моче выявлены значительное повышения активности ис-

следованных панкреатито-зависимых ферментов.  

У такого рода пациентов имелись показания к хирургическим вмеша-

тельствам. Этим пациентам проведены разного рода операции. В начале (у 

многих первый этап)  произведены миниинвазивные вмешательства: санация 

и дренирование брюшной полости (лапароскопическая или под контролем 

УЗИ), у двух пациентов – и транспеченочное наружное дренирование желч-

ного пузыря. У пяти больных такого рода хирургических вмешательств было 

достаточно для купирования прогрессирования острого панкреатита. Эти па-

циенты выздоровели и выписаны из стационара. 

 У четырех больных диагностировано прогрессирование поражения 

поджелудочной железы. У них выявлялись явления оментобурсита, забрю-

шинной флегмоны, очагов панкреонекроза (у трех пациентов). Им потребо-

валось проведение других хирургических вмешательств, в том числе и от-

крытых: оментобурсостомии, некрсеквестрэктомии и др. Утяжеление состоя-

ния пациентов, прогрессирование эндотоксемии, возникновение полиорган-

ной недостаточности приводило к смерти 2 (22,2 %) пациентов. 

Во второй группе больных острым панкреатитом, имеющих и корона-

вирусную инфекцию, эффективность консервативной терапии была значи-

тельно  ниже. Так, в этой группе больных она оказалась результативной 
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только у 5 (27,8 %) пациентов из 18.  Хирургические вмешательства приме-

нены у 13 (72,2 %) больных (χ2
1-2=6,555, р=0,0114) (Таблица 3.12).  

Объем и характер вмешательств во многом соответствовал таковому, 

примененному в первой группе. У 9 пациентов в начале произведены мини-

инвазивные вмешательства: санация и дренирование брюшной полости (ла-

пароскопическая или под контролем УЗИ) (6), у трех пациентов – и транспе-

ченочное наружное дренирование желчного пузыря. У пяти пациентов такого 

рода хирургических вмешательств было достаточно для купирования про-

грессирования острого панкреатита. Больные выздоровели и выписаны из 

стационара. 

 

Таблица 3.12 – Показатели лечения больных острым панкреатитом 

 
I группа 

(n=45) 

II группа 

(n=18) 

III группа 

(n=16) 

Эффективность консервативной 

терапии 
36 (80,0 %) 

5 (27,8 %) 

χ2
1-2=3,867, 

р=0,050 

9 (56,3 %) 

χ2
1-3=0,558, 

р=0,456, 

χ2
2-3=1,129, 

р=0,278 

Хирургическое лечение 9 (20,0 %) 

13 (72,2 %) 

χ2
1-2=6,555, 

р=0,011 

7 (43,7 %) 

χ2
1-3=1,857, 

р=0,173, 

χ2
2-3=0,749, 

р=0,387 

Летальность  

 

Послеоперационная 
 

2 (22,2 %) 4 (30,7 %) 2 (28,6 %) 

Общая 2 (4,4 %) 4 (22,2 %) 2 (12,5 %) 

Пребывание больных в стациона-

ре 

17 дней 

(ИКР – 12-

25 дней 

(ИКР – 16-

21 день 

(ИКР – 16-
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25 дней) 31 день) 27  дней) 

 

У восьми больных диагностировано прогрессирование поражения под-

желудочной железы. У них выявлялись явления оментобурсита, забрюшин-

ной флегмоны, очагов панкреонекроза (у трех пациентов). Им потребовалось 

проведение других хирургических вмешательств, в том числе и открытых: 

оментобурсостомии, некрсеквестрэктомии и др. В этой группе летальность 

зарегистрирована в 4-х (30,7 %) случаях.  

На фоне включения ремаксола в комплексную терапию больных ост-

рым панкреатитом, имеющих и коронавирусную инфекцию, течение болезни 

менялось. В большинстве случаев зарегистрирована эффективность терапии, 

что проявлялось существенным снижением потребности в хирургическом 

пособии. Так, эффективность терапии зарегистрирована у 9 (56,3 %) из 16 

пациентов. Прогрессирование болезни и развитие осложнений в этой группе 

больных диагностированы у 7 (43,7 %) пациентов. Из них у 4 пациентов так-

же в начале произведены миниинвазивные вмешательства (санация и дрени-

рование брюшной полости). У двух пациентов такого рода хирургических 

вмешательств было достаточно для купирования прогрессирования острого 

панкреатита. Больные выздоровели и выписаны из стационара. 

У пяти больных диагностировано прогрессирование поражения подже-

лудочной железы. У них возникали тяжелые осложнения (оментобурсит, за-

брюшинная флегмона, очаги панкреонекроза), что вынудило проведение дру-

гих хирургических вмешательств, в том числе и открытых. В этой группе ле-

тальность зарегистрирована у 2 (28,6 %) пациентов. 

 

*** 

Таким образом, у больных острым панкреатитом, имеющих коронави-

русную инфекцию, существенно отягощается течение заболевания. Фактиче-

ски все исследованные клинико-лабораторные показатели течения болезни у 

такого рода больных отличались. Несомненно, важнейшим подтверждением 
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была значительно меньшая (на 52,2 %) эффективность традиционной (стан-

дартизированной) консервативной терапии. Включение в комплексную ле-

чебную терапию такого рода больных ремаксола приводит к изменению те-

чения болезни. У пациентов этой группы течение болезни во многом соот-

ветствует таковому первой группы. 
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Глава 4 

 

НАРУШЕНИЯ ГОМЕОСТАЗА У ПАЦИЕНТОВ 

 ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ  

НА ФОНЕ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

   

Как указано выше, клиническое течение острого панкреатита у пациен-

тов, имеющих и коронавирусную инфекцию, протекает тяжелее, приводя к 

большим развитиям осложнений, в том числе тех, которые нуждались в ак-

тивной хирургическом лечении. 

В этой главе представим материалы по нарушениям гомеостаза, кото-

рые напрямую влияют на течение болезни, с одной стороны, и указывают на 

эффективность лечебных схем – с другой. 

 

4.1. Выраженность синдрома эндогенной интоксикации  

больных острым панкреатитом 

 

 В начале представим материалы по установлению выраженности син-

дрома эндогенной интоксикации. 

 Как показывают исследования последних лет, в прогрессировании и 

развитии осложнений при ургентных заболеваниях   живота, в том числе и 

рассматриваемого – острого панкреатита, этому компоненту нарушений го-

меостаза уделяется особое внимание. Известно, что избыточный уровень 

токсинов в крови это не только проявление выраженности самого заболева-

ния, но и один из триггеров его прогрессирования. Указанное с патофизиоло-

гической точки зрения является ничем иным, как патогенетически значимым 

порочным кругом.  

 Оценивая в целом выраженность насыщения организма токсинами при 

исследованном заболевании, отметим, что их уровень существенно повыша-
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ется, особенно при наличие у пациентов острым панкреатитом и новой коро-

навирусной инфекции. 

При определении уровней продуктов эндотоксикоза гидрофильной 

природы (Таблица 4.1) нами установлено, что молекулы средней массы 

(λ=280 нм) у пациентов с острым панкреатитом при поступлении превышали 

референсные значения на 85,2 % (p<0,05). 

 

Таблица 4.1 – Уровень водорастворимых токсинов у больных острым 

тяжелым панкреатитом  

Показа-
тель 

Рефе-
ренс-
ные 
зна-
чения Г

ру
пп
а 

Этапы наблюдения  

Поступление 

Период лечения (сутки) 

4-5 8-9 

MSM280  
у. e. (х 10-

3) 

330,1 
±25,7 

I 
 

611,3±30,5 625,8±37,7 532,8±29,3 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
 

629,5±29,3 726,5±36,1 699,2±34,7 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 
 

632,6±33,5 706,3±40,1 601,0±32,1 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

MSM254 

 у. e. (х 
10-3) 

301,4 
±19,7 

I 
 

563,7±20,8 578,3±22,3 471,6±21,6 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
 

587,9±23,9 652,9±23,1 681,3±30,7 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

  
III 
 

567,1±23,9 617,4±25,0 596,1±27,5 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

Примечание здесь и далее: MSM – молекулы средней массы; pn – достоверность измене-
ний по отношению к норме при p<0,05; pI –достоверность изменений по отношению к I 
группе при p<0,05; pII –достоверность изменений по отношению к II группе при p<0,05 

 

На 4-5-е сутки наблюдения их уровень был на 89,6 % (p<0,05) выше 
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нормы. К 8-9-м суткам их уровень снизился, но был по-прежнему выше нор-

мального на 61,4 % (p<0,05) (Рисунок 4.1).  

 

 

Рисунок 4.1 – Уровень молекул средней массы (λ=280 нм) у больных 

острым   панкреатитом. (Примечание: здесь и далее * - достоверность изме-

нений по отношению к норме при р<0,05). 

 

В группе пациентов, страдающих острым панкреатитом и коронави-

русной инфекцией наблюдалась та же тенденция. Так, уровень молекул сред-

ней массы (λ=280 нм) был повышен по сравнению с нормой на всех этапах 

наблюдения на 90,7 % (p<0,05), 120,1 % (p<0,05) и 111,8 % (p<0,05) соответ-

ственно. При сравнении этих показателей с результатами больных первой 

группы, зафиксировано, что достоверное увеличение продуктов эндотокси-

коза наблюдалось на 4-5-е и 8-9-е сутки на 16,1 % (p<0,05) и 31,2 % (p<0,05) 

соответственно (Рисунок 4.2). 
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Рисунок 4.2 – Уровень молекул средней массы (λ=254 нм) у больных 

острым   панкреатитом 

 

У больных третьей группы на фоне терапии с использованием ремак-

сола так же наблюдалось повышение количества молекул средней массы 

(λ=280 нм) при поступлении на 91,6 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 114,0 % 

(p<0,05) и на 8-9-е сутки – на 82,1 % (p<0,05). В сравнении с показателями 

пациентов первой группы значения достоверно отличались только на 8-9-е 

сутки. Уровень MSM (λ=280 нм) был выше на 12,8 % (p<0,05). Но по сравне-

нию с данными второй группы за этот же период наблюдалось достоверное 

снижение его на 14,0 % (p<0,05). 

Аналогичная картина наблюдалась при измерении уровня MSM (λ=254 

нм). Так, у больных первой группы наблюдалось превышение нормы на всех 

сроках наблюдения на 87,0 % (p<0,05), 91,9 % (p<0,05), 56,5 % (p<0,05) соот-

ветственно.  

Во второй группе при поступлении содержание MSM (λ=254 нм) было 
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повышено относительно нормы на 95,1 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 116,6 

% (p<0,05), а на 8-9-е сутки – на 126,0 % (p<0,05). В сравнении с первой 

группой было установлено, что данный показатель был выше при поступле-

нии на 4,3 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 12,9 % (p<0,05), на 8-9-е сутки – на 

44,5 % (p<0,05).  

У больных третьей группы уровень MSM (λ=254 нм) превышал норму 

при поступлении на 88,2 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 104,8 % (p<0,05), на 

8-9-е сутки – на 97,8 % (p<0,05). По сравнению со значениями пациентов 

первой группы на 8-9-е сутки уровень данного показателя был выше на 26,4 

% (p<0,05). Относительно же второй группы зафиксировано уменьшение по-

казателя на 12,5 % (p<0,05). 

При оценке уровня водонерастворимых токсинов (Таблица 4.2) у боль-

ных острым панкреатитом наблюдалось снижение общей концентрации аль-

бумина (OCA) при поступлении на 20,3 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 36,3 % 

(p<0,05), на 8-9-е сутки – на 31,2 % (p<0,05) (Рисунок 4.3). 

 

Рисунок 4.3 – Уровень общей и эффективной концентрации альбумина 

у больных острым   панкреатитом 
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Таблица 4.2 – Уровень общей и эффективной концентрации альбумина 

и расчетных оценочных данных водонерастворимых токсинов по альбумину  

Показа-
тель 

Рефе-
ренс-
ные 
значе-
ния  

Г
ру
пп
а 

Этапы наблюдения  

Поступление 
Период лечения (сутки) 

4-5 8-9 

OCA 
(общая 
концен-
трация 
альбу-
мина), 
г/л 

51,3± 
1,8 

I 
40,9±1,8 32,7±1,9 35,3±2,1 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
40,0±1,7 29,2±1,7 30,3±1,9 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

41,1±1,9 31,6±2,0 34,2±1,8 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

ECA 
(эффек-
тивная 
концен-
трация 
альбу-
мина), 
г/л 

48,1± 
1,7 

I 
33,4±2,1 21,3±1,9 25,7±2,2 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
31,4±1,9 19,6±1,5 18,3±1,9 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

32,0±2,1 21,3±1,8 23,8±2,0 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

RSA  
(резерв 
связы-
вания 
альбу-
мина) 

0,91± 
0,05 

 

I 
0,83±0,04 0,64±0,03 0,71±0,04 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
0,78±0,05 0,53±0,04 0,60±0,03 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

0,82±0,05 0,81±0,03 0,79±0,06 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

IT 
(индекс 
токсич-
ности) 

0,11± 
0,02 

 

I 
0,22±0,04 0,50±0,05 0,38±0,03 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
0,29±0,03 0,52±0,04 0,66±0,04 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

0,28±0,04 0,48±0,03 0,47±0,04 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

Примечание: pn – достоверность изменений по отношению к норме при p<0,05; pI –
достоверность изменений по отношению к I группе при p<0,05; pII –достоверность изме-
нений по отношению к II группе при p<0,05 



64 
 

 
 

 
Во второй группе пациентов наблюдалась та же картина, при поступ-

лении общая концентрация альбумина была снижена относительно нормы на 

22,0 % (p<0,05), на 4-5-е сутки терапии – на 43,1 % (p<0,05), на 8-9-е сутки – 

на 40,9 % (p<0,05). При сравнении с данными больных первой группы зафик-

сировано, что OCA на 8-9-е сутки была достоверно ниже на 14,2 % (p<0,05).  

У пациентов третьей группы ОСА была понижена по сравнению с нор-

мой на всех этапах наблюдения на 19,9 % (p<0,05), 38,4 % (p<0,05) и 33,3 % 

(p<0,05) соответственно. Относительно первой группы достоверных отличий 

не наблюдалось. Но на 8-9-е сутки было зарегистрировано увеличение данно-

го показателя относительно второй группы на 12,9 % (p<0,05). 

У пациентов первой и второй групп уровень эффективной концентра-

ции альбумина (ECA) был ниже нормы при поступлении на 30,6 % (p<0,05) и 

34,7 % (p<0,05) соответственно, на 4-5-е сутки – на 55,7 % (p<0,05) и 59,3 % 

(p<0,05) соответственно. На 8-9-е сутки – на 46,6 % (p<0,05) и 62,0 % (p<0,05) 

соответственно. При сравнении данных второй группы относительно первой 

было установлено, что на 4-5-е и 8-9-е сутки во второй группе ECA была ни-

же на 8,0 % (p<0,05) и 28,8 % (p<0,05) соответственно.  

У больных, которым проводилась терапия с применением ремаксола 

показатель ECA был ниже нормы на 33,5 % (p<0,05), 55,7 % (p<0,05) и 50,5 % 

(p<0,05) при поступлении, на 4-5-е и на 8-9-е сутки соответственно. По срав-

нению с данными первой группы достоверных отличий так же не зафиксиро-

вано, но по сравнению со второй группой на 8-9-е сутки ECA в третьей груп-

пе был на 30,0 % (p<0,05) выше. 

Резерв связывания альбумина (RSA) у больных острым панкреатитом 

был на 8,8 % (p<0,05) ниже референсных значений при поступлении. На 4-5-е 

и 8-9-е сутки – на 29,7 % (p<0,05) и 22,0 % (p<0,05). У пациентов с острым 

панкреатитом и коронавирусной инфекцией он был снижен относительно 

нормы на 14,3 % (p<0,05), 41,8 % (p<0,05) и 34,1 % (p<0,05) соответственно 
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на всех этапах наблюдения. При сравнении с первой группой он был ниже на 

4-5-е и 8-9-е сутки на 17,2 % (p<0,05) и 15,5 % (p<0,05) соответственно. 

У больных третьей группы RSA был снижен по сравнению с нормой на 

всех сроках наблюдения на 9,9 % (p<0,05), 11,0 % (p<0,05) и 13,2 % (p<0,05) 

соответственно. По сравнению с данными второй группы к концу исследова-

ния RSA был выше на 31,7 % (p<0,05) (Рисунок 4.4). 

 

Рисунок 4.4 – Уровень резерва связывания альбумина и индекса ток-

сичности  у больных острым панкреатитом 

 

Индекс токсичности (IT) у пациентов первой группы в начале наблюде-

ния превышал норму на 100,0 % (p<0,05). На 4-5-е сутки он был выше нормы 

на 354,5 % (p<0,05). На последнем этапе наблюдения он начал снижаться и 

был повышен относительно референсных значений на 245,5 % (p<0,05). Во 

второй группе тот же показатель при поступлении был больше на 163,6 % 

(p<0,05). На 4-5-е сутки – на 372,7 % (p<0,05). На 8-9-е сутки лечения – на 

500,0 % (p<0,05). При сравнении с данными контрольной группы нами уста-

новлено, что несмотря на проводимую терапию, данный показатель был вы-

ше на 4-5-е и 8-9-е сутки на 4,0 % (p<0,05) и 73,7 % (p<0,05) соответственно. 
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В третьей группе пациентов IT при поступлении превышал норму на 

154,5 % (p<0,05). На 4-5-е сутки – на 336,4 % (p<0,05). На 8-9-е сутки – на 

327,3 % (p<0,05). В сравнении с данными первой группы на 8-9-е сутки ин-

декс токсичности был выше на 23,7 % (p<0,05). Относительно же второй 

группы было зарегистрировано достоверное снижение его на 28,8 % (p<0,05). 

Таким образом, полученные сведения по степени выраженности син-

дрома эндогенной интоксикации у больных острым панкреатитом указыва-

ют, что наличие COVID-19 существенно его утяжеляет. Это подтверждено 

достоверными различиями показателей эндотоксикоза первой группы отно-

сительно второй. Отметим и другое. При комплексной терапии с ремаксолом 

же к 8-9-м суткам у пациентов третьей группы, судя по уровню токсинов в 

крови, отмечено существенное снижение выраженности синдрома эндоген-

ной интоксикации. 

 

 

4.2. Выраженность оксидативного стресса и фосфолипазная активность 

больных острым панкреатитом 

 

Последний данные показывают, что важнейшее значение в развитии и 

прогрессировании острого панкреатита являются процессы перекисного 

окисления мембранных липидов и активизация фосфолипаз.  

Оказалось, что у обследованных пациентов зарегистрированы значи-

тельные явления оксидативного стресса и повышение активности фосфоли-

пазных систем.  

Анализируя данные содержания продуктов липопероксидации (Табли-

ца 4.3), нами установлено, что уровень диеновых конъюгат (DK) у больных 

острым панкреатитом при поступлении превышал норму на 136,0 % (p<0,05), 

на 4-5-е сутки – на 144,0 % (p<0,05), на 8-9-е сутки – на 88,0 % (p<0,05 выше 

на 21,3 % (p<0,05) и 44,7 % (p<0,05) соответственно. 
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Таблица 4.3– Концентрация продуктов липопероксидации, активность 

фосфолипазы А2 и супероксиддисмутазы у больных острым панкреатитом  

Показатель Рефе-
ренс-
ные 
значе-
ния Г

ру
пп
а 

Этапы наблюдения  

Поступление 

Период лечения (сутки) 

4-5 8-9 

DK 
(диеновые 
коньюгаты), 

у.е./мг липидов 

0,25± 
0,017 I 

0,59±0,027 0,61±0,036 0,47±0,028 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
0,55±0,023 0,74±0,033 0,68±0,027 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

0,61±0,027 0,66±0,041 0,60±0,022 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

MDA 
(малоновый 
диальдегид), 
нМоль/г белка 

2,23± 
0,20 I 

4,16±0,27 4,02±0,30 3,21±0,25 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
4,19±0,23 4,26±0,24 4,77±0,19 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

4,33±0,25 4,12±0,29 3,98±0,22 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

FA2 
(фосфолипаза 

А2), 
мкМоль/с/г 

белка 

0,063± 
0,004 I 

0,64±0,09 0,69±0,03 0,41±0,03 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
0,69±0,11 0,77±0,04 0,69±0,05 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

0,73±0,09 0,73±0,07 0,51±0,06 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

SOD (суперок-
сиддисмуьаза), 

у.е. 

6,08± 
0,31 I 

4,13±0,27 3,71±0,24 4,33±0,30 

pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
3,97±0,31 3,47±0,27 3,22±0,26 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

4,07±0,33 3,88±0,33 3,61±0,21 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

Примечание: pn – достоверность изменений по отношению к норме при p<0,05; pI –
достоверность изменений по отношению к I группе при p<0,05; pII –достоверность изме-
нений по отношению к II группе при p<0,05 
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У больных второй группы на 120,0 % (p<0,05), 196,0 % (p<0,05) и 172,0 

% (p<0,05) соответственно. При сравнении со значениями первой группы 

оказалось, что на 4-5-е и 8-9-е сутки уровень DK  во второй группе был дос-

товерно  

В третьей группе содержание DK на всех этапах наблюдения было по-

вышено по сравнению с референсными значениями на 144,0 % (p<0,05), 

164,0 % (p<0,05) и 140,0 % (p<0,05) соответственно. На 8-9-е сутки показа-

тель был достоверно выше такового в первой группе на 27,7 % (p<0,05), и 

ниже, чем во второй на 11,8 % (p<0,05) (Рисунок 4.5). 

 

 

 

Рисунок 4.5 – Уровень продуктов липопероксидации у больных острым   

панкреатитом 

 

Уровень малонового диальдегида (MDA) у больных первой группы 

был выше нормы в начале наблюдения на 86,5 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 

80,3 % (p<0,05), к концу наблюдения – на 43,9 % (p<0,05). Во второй группе 

данный показатель так же превышал норму на всех этапах наблюдения на 

87,9 % (p<0,05), 91,0 % (p<0,05) и 113,9 % (p<0,05) соответственно. В сравне-
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нии с данными контрольной группы на 4-5-е и 8-9-е сутки уровень MDA был 

выше на 5,8 % (p<0,05) и 48,6 % (p<0,05) соответственно. 

У больных в третьей группе малоновый диальдегид был повышен по 

сравнению с нормой на 94,2 % (p<0,05), 84,8 % (p<0,05) и 78,5 % (p<0,05) со-

ответственно всем этапам наблюдения.  

Сравнив данные с показателями первой группы, мы зафиксировали, что 

к концу наблюдения содержание MDA было выше на 24,0 % (p<0,05). Отно-

сительно второй группы мы наблюдали уменьшение уровня MDA на 16,6 % 

(p<0,05) на том же этапе. 

Фосфолипазная активность (FA2) при остром панкреатите у пациентов 

первой группы превышала норму при поступлении на 915,9 % (p<0,05),  на 4-

5-е сутки – на 995,2 % (p<0,05), на 8-9-е сутки она начала снижаться и была 

на 550,8 % (p<0,05) выше нормы. Во второй группе сохранялась та же тен-

денция. Так, значения активности фермента были повышены по сравнению с 

референсными значениями на всех этапах наблюдения на 995,2 % (p<0,05), 

1122,2 % (p<0,05) и 995,2 % (p<0,05) соответственно.  

По сравнению с данными контроля на 4-5-е сутки и 8-9-е сутки во вто-

рой группе наблюдалась большая активность, чем в первой группе на 11,6 % 

(p<0,05) и 68,3 % (p<0,05) соответственно. 

Больным, которым применялась терапия с ремаксолом при поступле-

нии уровень фосфолипазной активности был повышен относительно нормы 

на 1058,7 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 1058,7 % (p<0,05), а на 8-9-е сутки – 

на 709,5 % (p<0,05).  

Сравнив эти данные с показателями второй группы, мы зафиксировали, 

что в конце наблюдения в третьей группе активность фермента была заметно 

ниже, чем во второй – на 26,1 % (p<0,05) (Рисунок 4.6). 
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Рисунок 4.6 – Фосфолипазная активность у больных острым   панкреа-

титом 

 

Активность супероксиддисмутазы (SOD) у больных первой и второй 

групп была снижена на всем протяжении наблюдения на 32,1 % (p<0,05), 39,0  

% (p<0,05), 28,8 % (p<0,05) и 34,7 % (p<0,05), 42,9 % (p<0,05), 47,0 % (p<0,05) 

соответственно. Сравнивая данные относительно друг друга, мы пришли к 

выводу, что после начала терапии активность фермента во второй группе 

оказалась ниже, чем в первой на 6,5 % (pI<0,05) и 25,6 % (p<0,05) соответст-

венно. 

В третьей группе пациентов наблюдалось снижение активности супер-

оксиддисмутазы при поступлении на 33,1 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 36,2 

% (p<0,05), на 8-9-е сутки – на 40,6 % (p<0,05). НА 8-9-е сутки отмечалось 

достоверное снижение данного показателя относительно первой группы на 

16,6 % (p<0,05) и повышение относительно второй группы на 12,1 % (p<0,05) 

(Рисунок 4.7). 
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Рисунок 4.7 – Активность супероксиддисмутазы у больных острым   

панкреатитом 

 

Таким образом, при поступлении в хирургическое отделение у больных 

острым панкреатитом регистрировалась активация перекисного окисления 

липидов и ферментов фосфолипазной системы, что подтверждено увеличе-

нием молекулярных уровня продуктов липопереокисления и активизацией 

фосфолипазы А2.  

На фоне терапии динамика состояния этих процессов менялась по-

разному. У пациентов первой группы уровень молекулярных продуктов ли-

попероксидации в период интенсивной терапии существенно уменьшался. 

Такого рода динамика прослеживалась и по отношению фосфолипазной ак-

тивности. 

У пациентов второй группы интенсивность липопереокисления на фоне 

комплексной терапии сохранялась выраженной. Отмечено сохранение за от-

четный период и высокой фосфолипазной активности. 

Итак, в период консервативной терапии выраженность синдрома эндо-

генной интоксикации, оксидативного стресса, фосфолипазной активности, 

являющихся одними из основных патогенетических компонентов острого 
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панкреатита, регистрировались в разной степени. Наиболее выраженными 

они оказались у больных, имеющих коронавирусную инфекцию, свидетель-

ствуя о ее значимости в утяжелении течения патологии. 

Полученные фактические данные убеждают, что включение ремаксола 

в комплекс лечения больных острым тяжелым панкреатитом приводит к су-

щественному уменьшению показателей одних из основных триггерных аген-

тов мембранодестабилизирующих явлений – интенсивность свободно-

радикальных процессов перекисного окисления мембранных липидов и ак-

тивность фосфолипаз (на примере основного фермента – фосфолипазы А2). 

Указанное положительное действие комплексной терапии проявляется по-

вышением активности энзимой антиоксидантной системы (на примере одно-

го из важнейших ферментов супероксиддисмутазы). Нами установлено, что 

существенное влияние этой терапии на исследованный спектр патофизиоло-

гических процессов в основном отмечается уже после первого ее примене-

ния. 

 

4.3.   Изменения микроциркуляции больных острым панкреатитом 

 

При анализе данных лазерной допплеровской флоуметрии (Таблица 

4.4), отмечено, что у больных острым панкреатитом показатель микроцирку-

ляции (М) при поступлении был снижен относительно нормы на 41,7 % 

(p<0,05), а 4-5-е сутки – на 31,7 % (p<0,05), а на 8-9-е сутки – на 21,0 % 

(p<0,05). Во второй группе пациентов наблюдалась похожая картина. Так, 

при поступлении показатель микроциркуляции был ниже нормы на 41,0 % 

(p<0,05), на 4-5-е сутки – на 38,5 % (p<0,05), на 8-9-е сутки – на 36,3 % 

(p<0,05). Сравнивая данные с показателями первой группы, установлено, что 

на 4-5-е и 8-9-е сутки показатель микроциркуляции был ниже на 10,0 % 

(p<0,05) и 19,4 % (p<0,05) соответственно. 

У пациентов третьей группы с применением ремаксола показатель 

микроциркуляции был снижен по сравнению с нормой всех этапах наблюде-
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ния на 43,6 % (p<0,05), 34,3 % (p<0,05) и 24,4 % (p<0,05) соответственно. 

Причём в конце наблюдения отмечено достоверное повышение показателя 

относительно данных второй группы на 18,7 % (p<0,05) (Рисунок 4.8). 

 

 

Рисунок 4.8 – Показатель микроциркуляции и коэффициент вариации у 

больных острым   панкреатитом 

Коэффициент вариации (Кv) у пациентов первой группы при поступле-

нии был снижен относительно нормы на 38,8 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 

29,0 % (p<0,05), к концу наблюдения – на 18,4 % (p<0,05). Во второй группе 

он был так же понижен на 38,6 % (p<0,05), 39,3% (p<0,05) и 38,0 % (p<0,05) 

соответственно. Причем к 8-9-м суткам наблюдалось достоверное его 

уменьшение относительно первой группы на 24,1 % (p<0,05). 

В группе пациентов, которые получали ремаксол коэффициент вариа-

ции так же был низким. При поступлении он был на 40,0 % (p<0,05) ниже 

нормального, на 4-5-е сутки – на 31,8 % (p<0,05), на 8-9-е сутки – на 20,0 % 

(p<0,05). Достоверных отличий в отношении первой группы не наблюдалось. 

Но в отношении второй группы на последнем этапе было отмечено повыше-

ние значения показателя на 29,1 % (p<0,05).  

Индекс эффективности микроциркуляции (ИЭМ) у больных острым 
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панкреатитом при поступлении был снижен относительно референсных зна-

чений на 54,6 % (p<0,05). На 4-5-е сутки наблюдения его уровень был на 47,6 

% (p<0,05) ниже нормы. К 8-9-м суткам он продолжал возрастать, но был по-

прежнему ниже нормального на 39,6 % (p<0,05). В группе пациентов, стра-

дающих острым панкреатитом и коронавирусной инфекцией, при поступле-

нии наблюдалось уменьшение индекса эффективности микроциркуляции от-

носительно нормы на 61,2 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 65,2 % (p<0,05), а 

на 8-9-е сутки – на 62,1 % (p<0,05). При сравнении этих показателей с ре-

зультатами больных первой группы, зафиксировано, что достоверное ухуд-

шение состояния микроциркуляции наблюдалось на 4-5-е и 8-9-е сутки на 

33,6 % (p<0,05) и 37,2 % (p<0,05) соответственно (Рисунок 4.9). 

 

Рисунок 4.9 – Индекс эффективности микроциркуляции у больных ост-

рым   панкреатитом 

 

У больных третьей группы на фоне терапии с использованием ремак-

сола так же наблюдалось уменьшение значений показателя при поступлении 

на 60,0 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 56,8 % (p<0,05) и на 8-9-е сутки – на 

50,7 % (p<0,05). В сравнении с показателями пациентов первой группы зна-

чения достоверно отличались на 4-5-е и 8-9-е сутки. Уровень ИЭМ был ниже 
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на 17,6 % (p<0,05) и 18,2 % (p<0,05) соответственно. Но по сравнению с дан-

ными второй группы за этот же период наблюдалось достоверное увеличение 

его на 24,1 % (p<0,05) и 30,2 % (p<0,05) соответственно. 

 

Таблица 4.4 – Состояние микроциркуляции при остром панкреатите  

Показатель Референсные 
значения 

Г
ру
пп
а Этапы наблюдения  

Поступление 
Период лечения (сутки) 

4-5 8-9 

М 
(показатель мик-
роциркуляции), 

пф. ед. 

6,47 
±0,39 

I 
3,77±0,23 4,42±0,28 5,11±0,21 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
3,82±0,27 3,98±0,23 4,12±0,18 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

3,65±0,31 4,25±0,24 4,89±0,23 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

Кv 
(коэффициент ва-

риации), % 

14,80 
±1,55 

I 
9,06±0,63 10,52±0,72 12,08±0,81 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
9,09±0,55 8,98±0,67 9,17±0,70 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

8,87±0,61 10,09±0,62 11,84±0,73 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

ИЭМ 
(индекс эффектив-
ности микроцир-

куляции) 

2,27 
±0,21 

I 
1,03±0,07 1,19±0,08 1,37±0,11 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
0,88±0,06 0,79±0,06 0,86±0,07 
pn<0,05 
pI>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

0,91±0,07 0,98±0,07 1,12±0,08 
pn<0,05 
pI>0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

 

Таким образом, при анализе данных лазерной допплеровской флоумет-

рии установлено, что наличие новой коронавирусной инфекции приводит к 

заметным увеличениям нарушений микроциркуляции.  Важно акцентировать 

внимание на факте устойчивости дисмикроциркуляторных явлений при про-

ведение комплексной терапии у больных острым панкреатитом. Включение 

ремаксола в комплексную терапию пациентов острым панкреатитом, имею-
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щих коронавирусную инфекцию, приводит к существенному снижению вы-

раженности нарушений микроциркуляции. 

 

4.4.  Модификация системы гемостаза 

 больных острым панкреатитом 

 

 Данные современных исследований указывают о важной роли наруше-

ний в системе гемостаза у пациентов ургентного профиля. Безусловно, в их 

ряду находится и острый панкреатит.  

С учетом того, что при новой коронавирусной инфекции такого рода 

изменения особенно выражены и им отводится значимая роль в танатогенезе,  

становится очевидной необходимостью изучения и этого патогенетического 

компонента у пациентов различных групп. 

Исследованиями зарегистрированы значимые отклонения основных 

показателей гемокоагуляционной системы.  

При сопоставлении данных тромбоэластографии (Таблица 4.5), оказа-

лось, что в ранний период острый панкреатит характеризуется ухудшением 

показателей состояния гемостаза. Так, время реакции (R) – определяющее 

период свертывания крови и характеризует 1–2 фазу свертывания – у боль-

ных острым панкреатитом при поступлении укорачивалось на 42,0 % 

(p<0,05). На следующем этапе (4-5-е сутки) наблюдения уровень R сохранял-

ся сниженным на 38,9 % (p<0,05). К концу наблюдения значения показателя 

оставались пониженными на 15,7 % (p<0,05).  

Во второй группе при поступлении значение параметра R статистиче-

ски значимо уменьшалось по отношению к норме на 17,0 % (p<0,05). На 4-5-е 

сутки время реакции удлинялось на 19,9 % выше нормального. На 8-9-е су-

тки оно было повышено на 10,3 % (p<0,05) выше референсных значений. По 

отношению к первой группе значения параметра были достоверно выше на 

43,1 % (p<0,05), 96,3 % (p<0,05) и 30,8 % (p<0,05) соответственно всем сро-

кам наблюдения.  
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Таблица 4.5 – Состояние гемостаза при остром панкреатите  по данным 

тромбоэластографии (ТЭГ) 

 

Показатель Референсные 
значения 

Г
ру
пп
а Этапы наблюдения  

Поступление 
Период лечения (сутки) 

4-5 8-9 

R 
(время реак-
ции), мин 

6,12 
±0,19 

I  
3,55±0,12 3,74±0,15 5,16±0,27 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II  
5,08±0,21 7,34±0,27 6,75±0,31 
pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

5,12±0,28 6,51±0,31 5,83±0,22 
pn<0,05 
pI<0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII<0,05 

α–угол 
(прочность 
сгустка кро-
ви), deg 

52,41 
±1,17 

I  
63,22±2,12 64,12±2,25 61,87±1,67 
pn<0,05 pn<0,05 pn<0,05 

II 
75,03±3,08 71,08±2,85 67,72±1,86 
pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

73,27±2,67 69,12±2,11 63,13±1,73 
pn<0,05 
pI<0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

ПЛС (показа-
тель лизиса 
сгустка) 

 

1,43 
±0,25 

I 
1,76±0,13 1,90±0,13 1,56±0,12 
pn<0,05 pn<0,05 pn>0,05 

II 
2,07±0,12 2,28±0,11 1,98±0,14 
pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 

III 

2,11±0,14 2,17±0,13 1,63±0,12 
pn<0,05 
pI<0,05 
pII>0,05 

pn<0,05 
pI<0,05 
pII>0,05 

pn>0,05 
pI>0,05 
pII<0,05 

 

 

В третьей группе пациентов время реакции при поступлении было уко-

рочено на 16,3 % (p<0,05). На 4-5-е сутки оно удлинилось на 6,4 % (p<0,05) 

выше референсных значений. Отмечено, что на 8-9-е сутки оно снова укоро-

тилось на 4,7 % (p<0,05) ниже нормы. При сравнении с показателями пер-

вой группы установлено, что значения времени реакции достоверно были 

выше на 44,2 % (p<0,05), 74,1 % (p<0,05) и 13,0 % (p<0,05) соответственно 
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всем срокам наблюдения. Относительно второй группы отмечено уменьше-

ние значений параметра на 4-5-е и 8-9-е сутки на 11,3 – 13,6 % (p<0,05) (Ри-

сунок 4.10). 

 

 

Рисунок 4.10 – Показатель времени реакции у больных острым   пан-

креатитом 

 

Обращает на себя внимание увеличение прочности сгустка крови (α – 

угол), представленного параметром α–угол, у больных острым панкреатитом 

при поступлении на 20,6 % (p<0,05), на 4-5-е сутки – на 22,3 % (p<0,05), на 8-

9-е сутки – на 18,1 % (p<0,05). Аналогичная ситуация наблюдалась и у боль-

ных второй группы. Значения показателя были выше на 43,2 % (p<0,05), 35,6 

% (p<0,05) и 29,2 % (p<0,05) соответственно. По сравнению с данными пер-

вой группы зафиксировано увеличение прочности сгустка на 18,7 % (p<0,05), 

10,9 % (p<0,05) и 9,5 % (p<0,05) соответственно.  

У больных, получавших стандартную терапию и ремаксол зарегистри-

ровано увеличение значений параметра на 39,8 % (р<0,05), 31,9 % (p<0,05) и 

20,5 % (p<0,05) соответственно. В отношении данных первой группы отме-

чено незначительное повышение прочности сгустка при поступлении на 15,9 
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% (p<0,05), а на 4-5-е сутки – на 7,8 % (p<0,05). В отношении же второй 

группы было достоверное уменьшение значений на 8-9-е сутки на 6,8 % 

(p<0,05). 

Процесс лизиса сгустка (ПЛС) у больных первой группы на первых 

двух этапах наблюдения превышал норму на 23,1 % (p<0,05) и 32,9 % 

(p<0,05) соответственно. Во второй группе при поступлении наблюдалось 

повышение значений параметра относительно нормы на 44,8 % (p<0,05), на 

4-5-е сутки – на 59,4 % (p<0,05), а на 8-9-е сутки – на 38,5 % (p<0,05). В от-

ношении данных первой группы отмечено увеличение выраженности про-

цесса на 17,6 % (p<0,05), 20,0 % (p<0,05) и 26,9 % (p<0,05) соответственно 

(Рисунок 4.11). 

 

 
 

Рисунок 4.11 – Показатели прочности сгустка и лизиса сгустка  у боль-

ных острым   панкреатитом 

 

У больных в третьей группе, которым применялась терапия с ремаксо-

лом при поступлении показатель ПЛС превышал норму на 47,6 % (p<0,05), 

на 4-5-е сутки – на 51,8 % (p<0,05). В отношении данных первой группы ус-
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тановлено, что в те же сроки он был выше на 19,9 % (p<0,05) и 14,2 % 

(p<0,05).   На 8-9-е сутки достоверных отличий от нормы и от первой группы 

выявлено не было, но по отношению ко второй группе наблюдалось умень-

шение показателя на 17,7 % (p<0,05). 

Таким образом, исследования подтвердили, что при остром панкреати-

те уже в самые ранние сроки развиваются выраженные изменения состояния 

системы гемостаза. Показано, что у пациентов острым панкреатитом, имею-

щих коронавирусную инфекцию, гемостатические расстройства были более 

выражены и на фоне проводимой терапии их коррекция происходила замед-

ленным темпом. Результаты показали, что включение ремаксола в комплекс-

ную терапию приводит к заметным влияниям на систему гемостаза пациен-

тов острым панкреатитом с коронавирусной инфекцией.  

Анализ исследованных показателей гомеостаза у больных острым пан-

креатитом на ранних стадиях (ранняя фаза) показывает, что при наличии у 

больных коронавирусной инфекции течение заболевания существенно утя-

желяется. У пациентов регистрируются признаки системного поражения ис-

следованных органов и систем, что обусловливает выраженные нарушения 

компонентов гомеостаза. 

Установлено, что включение ремаксола в комплексную терапию боль-

ных острым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфекцию, приводило 

к заметной коррекции нарушений гомеостаза и улучшением микроциркуля-

ции.    

 

4.5. Применение разработанного способа 

прогнозирование развития осложнений у больных  

острым панкреатитом 

 

Важнейшим итогом представленных материалов является то, что дока-

зана отягощающая роль коронавирусной инфекции на течение острого пан-

креатита.  
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Действительно, наличие коронавирусной инфекции существенным об-

разом отягощает течение болезни. Клинически это проявлялось увеличением 

развития осложнений, в том числе нуждающихся в хирургических вмеша-

тельствах, удлинением срока пребывания больных в стационаре. Лаборатор-

но-инструментальными проявлениями наличия отягощающего фона при на-

личии коронавирусной инфекции явились более значимые нарушения пока-

зателей гомеостаза, а также структурные изменения тканевых структур под-

желудочной железы и окружающих тканей (по данным ультразвукового ис-

следования (УЗИ) и компьютерной томографии (КТ)).  

Несомненно, у пациентов острым панкреатитом, имеющих и коронави-

русную инфекцию, возникает еще большая необходимость прогнозирования 

течения заболевания. Это определено еще и тем, что само по себе наличие 

COVID 19 является тяжелейшей патологией, при которой происходи пора-

жение различных органов и систем и прежде всего легких. При такого рода 

заболевании высока летальность. Поэтому при такого рода ассоциации двух 

болезней важна своевременная информация по течению острого панкреатита 

и вероятности развития осложнений, что явится основой для быстрой, соот-

ветствующей корректировке лечебных схем, в том числе и обоснования при-

менения хирургических операций. 

Должны подчеркнуть, что на настоящем этапе развития хирургии, ко-

торый в целом одной из важнейших целей имеет углубленное изучение мо-

лекулярных механизмов болезни, позволяющей совершенствовать патогене-

тические схемы лечения, доказывает необходимость шире внедрять в работу 

хирурга персонифицированные подходы в лечении. 

Основываясь указанным, нами предложен и успешно применен в хи-

рургии оригинальный способ прогнозирования развития осложнений, бази-

рующийся и на персонифицированных особенностей пациентов острым пан-

креатитом. 

Коротко отметим, что в основу способа положены данные, полученные 

нами и имеющиеся в хирургии, о важности триггерных агентов в поражении 
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панкреоцитов – основы поражения поджелудочной железы – перекисного 

окисления мембранных липидов и фосфолипазной активности. Несомненно, 

в процессе мембранодестабилизации (мембранодеструкции) определенную 

роль отводится эндогенной интоксикации. Поэтому в разработанный способ 

включена оценка и течения явлений эндотоксемии. 

Возвращаясь к самой идеи персонифицированного подхода в прогно-

зировании острого панкреатита, отметим, что нами за основу взяты не только 

индивидуальные данные указанных компонентов гомеостаза, но более спе-

цифические данные. Речь идет о генетических особенностях организма паци-

ентов. У больных острым панкреатитом нами исследован полиморфизм генов 

антиоксидантной системы.  

Антиоксидантная система в качестве объекта нами выбрана из-за высо-

чайшей значимости оксидативных процессов в пато- и танатогенезе острого 

панкреатита. В нашей лаборатории многочисленными исследованиями пока-

зано, что высокой значимостью одним из многочисленных генов антиокси-

дантной системы в этих процессах обладает митохондриальная супероксид-

дисмутаза.  

Анализируя и синтезируя указанное, подытожим, что в разработанном 

способе рассматриваются показатели, которые во многом определяют пато-

генетические события у каждого конкретного пациента с учетом его генети-

ческого профиля. Это индекс токсичности плазмы по альбумину, уровень 

триеновых коньюгатов, активность фосфолипазы А2, наличие полиморфизма 

гена митохондриальной супероксиддисмутазы.  

Индекс прогнозирования рассчитывается по следующей формуле: 

 

GSOD,
FA2

FA2

TK

TK

IT

IT
IPRO

1

2

1

2

1

2 
 

 

где IPRO – индекс прогнозирования развития осложнений,  

IT2 – индекс токсичности в текущий момент,  
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IT1 – индекс токсичности в предыдущий момент,  

ТК2 – уровень триеновых коньюгатов в текущий момент,  

ТК1 – уровень триеновых коньюгатов в предыдущий момент,  

FA22 – активность фосфолипазы А2 в текущий момент,  

FA21 – активность фосфолипазы А2 в предыдущий момент,  

GSOD – наличие/отсутствие (1/0) полиморфизма гена митохондриаль-

ной супероксиддисмутазы. 

Применение такого рода расчета и анализа исследованных показателей 

у пациентов острым панкреатитом, в том числе больных, которые не включе-

ны в настоящее исследование, а их более 140,   показало, что при значение 

показателе индекса прогнозирования развития осложнений менее 2,0 вероят-

ность развития осложнений отсутствует, его повышение от 2,1 до 3,4 показы-

вает низкую вероятность развития осложнений, увеличение значения показа-

теля от 3,5 и более соответствует высокой степени вероятности развития ос-

ложнений (Таблица 4.6). 

 

Таблица 4.6 – Значения индекса прогнозирования развития осложнений 

у пациентов острым панкреатитом  

 Отсутствие веро-

ятности развития 

осложнений 

Низкая сте-

пень вероят-

ности разви-

тия осложне-

ний 

Высокая степень 

вероятности раз-

вития осложне-

ний 

Индекс прогно-

зирования раз-

вития осложне-

ний (IPRO)  

2,0 и ниже 2,1 – 3,4 3,5 и выше 
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Результаты применения разработанного способа показали высокую его 

информативность. Ниже представим результаты значений индекса прогнози-

рования развития осложнений по исследованным группам в динамике на-

блюдения с выделением двух этапов (Таблица 4.7). 

 

Таблица 4.7 – Значение индекса прогнозирования развития осложнений 

у больных острым панкреатитом  

 Этапы Группа 

Первая 

 

Вторая 

 

Третья 

2,0 и ниже 

I 21 (46,7 %) 4 (22,2 %) 3 (18,8 %) 

II 33 (73,3 %) 3 (16,7 %) 5 (31,3 %) 

2,1 – 3,4 

I 14 (31,1 %) 6 (33,3 %) 6 (37,5 %) 

II 7 (15,6 %) 5 (27,8 %) 6 (37,5 %) 

3,5 и выше 

I 10 (22,2 %) 8 (50,0 %) 7 (43,8 %) 

II 5 (11,1 %) 10 (55,6 %) 5 (31,3 %) 

Примечание: I – этап наблюдения 4-5 суток; II – этап наблюдения 8-9 суток. 

 

В первой группе пациентов на первом этапе у большинства (46,7 %) 

пациентов индекс был ниже 2 (1,34±0,31), что свидетельствовало об отсутст-

вии вероятности прогрессирования болезни и развития осложнений. Такого 

рода уровень индекса на втором этапе наблюдения был уже у 73,3 % пациен-

тов.  

У 14 (31,1 %) пациентов этой группы на первом этапе периода наблю-

дения индекс был на уровне 2,83±0,41, что говорило о низкой степени веро-

ятности прогрессирования болезни и развития осложнений. На втором же 

этапе значения такого рода уровня было только у 7 (15,6 %) больных.  

Отметим, что высокий (3,81±0,52) уровень индекса, свидетельствую-

щий о высокой степени вероятности прогрессирования болезни и развития 
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осложнений. В этой группе пациентов на первом контрольном этапе отмечен 

только у  10 (22,2 %). На второй контрольной точке аналогичные значения 

показателя выявлены еще реже – у 5 (11,1 %) больных.  

Во второй группе пациентов, у которых острый панкреатит протекал на 

фоне новой  коронавирусной инфекции на первом этапе только у 4 (22,2 %) 

пациентов индекс был ниже 2 (1,43±0,28), что свидетельствовало об отсутст-

вии вероятности прогрессирования болезни и развития осложнений. Такого 

рода уровень индекса на втором этапе наблюдения был только 3 (16,7 %) па-

циентов.  

У 6 (33,3 %) пациентов второй группы на первом этапе периода наблю-

дения индекс был на уровне 2,923±0,44, что говорило о низкой степени веро-

ятности прогрессирования болезни и развития осложнений. На втором кон-

трольном этапе значения такого рода уровня установлено у 5 (27,8 %) боль-

ных.  

Отметим, что высокий уровень индекса (более 3,5), свидетельствую-

щий о высокой степени вероятности прогрессирования болезни и развития 

осложнений,  в этой группе пациентов на первом контрольном этапе отмечен 

только у  8 (50,0 %). На второй контрольной точке аналогичные значения по-

казателя выявлены еще чаще – у 10 (55,6 %) больных.  

В третьей группе пациентов, у которых острый панкреатит протекал на 

фоне новой  коронавирусной инфекции, а комплексная терапия включала и 

ремаксол,  на первом этапе у 3 (18,8 %) больных индекс был ниже 2 

(1,40±0,39), что свидетельствовало об отсутствии вероятности прогрессиро-

вания болезни и развития осложнений. Такого рода уровень индекса на вто-

ром этапе наблюдения был уже у 5 (31,3 %) пациентов.  

У 6 (37,5 %) больных этой группы на первом этапе периода наблюде-

ния индекс был на уровне 2,91±0,38, что соответствовала низкой степени ве-

роятности прогрессирования болезни и развития осложнений. На втором эта-

пе значения такого рода уровень также установлен у 6 больных.  
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Отметим, что высокий уровень индекса (более 3,5 - 3,88±0,40), свиде-

тельствующий о высокой степени вероятности прогрессирования болезни и 

развития осложнений,  в этой группе пациентов на первом контрольном эта-

пе отмечен у  7 (43,8 %) пациентов. На второй этапе аналогичные значения 

показателя выявлены реже – у 5 (31,3 %) больных.  

 

*** 

Таким образом, применение способа оценки индекса прогнозирования 

развития осложнений у больных острым панкреатитом позволяет с высокой 

степенью достоверности определить направленность и характер течения за-

болевания.  

С другой стороны, прикладная эффективность применения разработан-

ного способа позволяет заключить о значимости исследованных показателей 

ряда патогенетических процессов на течение заболевания.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Весомой проблемой для современной медицины явилась пандемия из-

за новой коронавирусной инфекции. Это особенно значимо для современной 

хирургии. Несомненно, содружественные состояния хирургических болезней 

и COVID-19 отличаются особенной тяжестью.  В их ряду особенно пробле-

матичны те патологии, которые сами протекают тяжело и приводят к высо-

кой летальности. Нами проанализированы результаты лечения больных ост-

рым панкреатитом. 

 В качестве примера эта патология принята неслучайно.  Острый пан-

креатит до настоящего времени сам по себе нуждается в совершенствовании 

лечебных схем.  Разработанные оригинальные схемы лечения, которые осно-

вываются на оригинальных подходах и новейших технологиях далеко не все-

гда оказываются эффективными. Поэтому улучшение результатов лечения 

пациентов, имеющих острый панкреатит и новую коронавирусную инфек-

цию, является значимым,  своевременным и должно базироваться на знаниях 

особенностей патогенеза. Это определило не только вектор, но и широту ис-

следований, представленных в нашем научном труде. 

Нам предстояло оценить не только особенности клинического течения 

острого панкреатита у пациентов, имеющих коронавирусную инфекцию, но и 

специфику нарушений гомеостаза.   

При рассмотрении возможного спектра исследований компонентов го-

меостаза, руководствовались значимостью их не только в патогенезе острого 

панкреатита, но и новой коронавирусной инфекции. Поэтому выбор остано-

вили на изучении синдрома эндогенной интоксикации, липидного метабо-

лизма, состояния системы гемостаза и микроциркуляции. Такого рода спектр 

исследований является основополагающим в определении направленности и 

тяжести болезни, в данном случае коморбидного состояния. 

Исследования показали, что состояние пациентов острым панкреати-

том первых двух групп (первая – пациенты не имели, вторая – имела COVID-
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19) при поступлении было во многом аналогичным. Тяжесть панкреатита в 

группах, оцененная по APACHE II, составила от 6 до 9 баллов, по Renson – от 

3 до 4 баллов, по Balthazar – от 7 до 10 баллов, что соответствовало средне-

тяжелой форме. 

Несомненно, это явилось неотъемлемой отправной точкой для иссле-

дований по особенностям течения болезни у пациентов, имеющих новую ко-

ронавирусную инфекцию, на фоне стандартизированной терапии.  

С этой целью оценка тяжести пациентов острым перитонитом нами 

произведена в динамике, что позволило установить значимость новой коро-

навирусной инфекции на течение болезни. 

При оценке тяжести острого панкреатита по шкале APACHE II оказа-

лось, что в первой группе пациентов в процессе лечения при применении 

стандартизированной терапии оказалось, что к концу периода наблюдения 

(8-9 суток) до 3,14±0,42 (р<0,05).  

Во второй же группе пациентов, напротив, течение болезни при нали-

чие новой коронавирусной инфекции на фоне терапии сохранялось стабиль-

но тяжелым. При оценке тяжести острого панкреатита по шкале APACHE II 

при применении стандартизированной терапии оказалось, что на первом кон-

трольном этапе (4-5 суток) индекс повышался и был более 8 (р<0,05) баллов, 

а на втором этапе  – сохранялся высоким 7,41±0,51 (р<0,05).  

Во многом аналогичная картина выявлена при оценке тяжести острого 

панкреатита в исследованных группах с использованием шкалы Renson. Так, 

в первой группе пациентов в процессе лечения количество баллов снижалось 

и на втором этапе составило только 2,01±0,30 (р<0,05). Во второй группе на 

фоне лечения уровень баллов сохранялся высоким: на первом этапе 

3,89±0,27, на втором – 3,66±0,34 (р<0,05).  

При анализе эффективности терапии больных острым панкреатитом 

первой группы установлено, что на ее фоне течение болезни в большинстве 

случаев не прогрессировало. Оказалось, что в большинстве случаев у 80,0 % 
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пациентов консервативная терапия приводила к улучшению состояния боль-

ных. 

Клиническая картина больных острым панкреатитом, которым не по-

требовались хирургические вмешательства, была типичной для такого рода 

болезни. На фоне консервативной стандартной терапии состояние больных 

улучшалось. Эффективность комплексной терапии определялась не только 

клинически, но и по данным лабораторно-инструментальных исследований.  

Только у 9 (20,0 %) пациентов этой группы отмечено прогрессирование 

болезни, развитие разного рода осложнений, что потребовало корректировки 

схем лечения и включение в них хирургических вмешательств. У такого рода 

пациентов на фоне консервативной терапии в первые трое-пять суток пребы-

вания больных в стационаре клиническая картина была типичной. Затем со-

стояние пациентов заметно ухудшалось. Температура тела повышалась. Воз-

никали перитонеальные явления. В брюшной полости диагностировано уве-

личение количества свободной жидкости. При инструментальной оценке ус-

тановлены и увеличение явлений воспаления в поджелудочной железе и при-

лежащих к ней тканевых структурах, в том числе забрюшинного пространст-

ва. У больных определялась гипертензия желчевыводящих путей. Лабора-

торно в крови и моче выявлены значительное повышения активности иссле-

дованных панкреатито-зависимых ферментов.  

Таким образом, у этих больных определялись показания к хирургиче-

ским вмешательствам. Пациентам проведены разного рода операции. В нача-

ле (у многих первый этап)  произведены миниинвазивные вмешательства: са-

нация и дренирование брюшной полости (лапароскопическая или под кон-

тролем УЗИ), у двух пациентов – и транспеченочное наружное дренирование 

желчного пузыря. У пяти больных такого рода хирургических вмешательств 

было достаточно для купирования прогрессирования острого панкреатита. 

Эти пациенты выздоровели и выписаны из стационара. 

 У четырех больных диагностировано прогрессирование поражения 

поджелудочной железы. У них выявлялись явления оментобурсита, забрю-
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шинной флегмоны, очагов панкреонекроза (у трех пациентов). Им потребо-

валось проведение других хирургических вмешательств, в том числе и от-

крытых: оментобурсостомии, некрсеквестрэктомии и др. Утяжеление состоя-

ния пациентов, прогрессирование эндотоксемии, возникновение полиорган-

ной недостаточности приводили к смерти 2 (22,2 %) пациентов. 

Во второй группе больных острым панкреатитом, имеющих и корона-

вирусную инфекцию, эффективность консервативной терапии была значи-

тельно ниже. Так, в этой группе больных она оказалась результативной толь-

ко у 5 (27,8 %) пациентов из 18.  Хирургические вмешательства применены у 

13 (72,2 %) больных (χ=6,555, р=0,0114).  

Объем и характер вмешательств во многом соответствовал таковому, 

примененному в первой группе. У 9 пациентов в начале произведены ми-

ниинвазивные вмешательства: санация и дренирование брюшной полости 

(лапароскопическая или под контролем УЗИ), у трех пациентов – и транс-

печеночное наружное дренирование желчного пузыря. У пяти пациентов та-

кого рода хирургических вмешательств было достаточно для купирова-ния 

прогрессирования острого панкреатита. Больные выздоровели и выписаны из 

стационара. 

У 8 пациентов выявлено прогрессирование острого панкреатита и раз-

витие осложнений: оментобурсит, забрюшинная флегмона, очагов панкрео-

некроза (у 3-х пациентов). Этим больным проведен ряд хирургических вме-

шательств: оментобурсостомии, некрсеквестрэктомии и др. В этой группе ле-

тальность зарегистрирована в 4-х (30,7 %) случаях.  

Таким образом, у больных острым панкреатитом, имеющих коронави-

русную инфекцию, существенно отягощается течение заболевания. Фактиче-

ски все исследованные клинико-лабораторные показатели течения болезни у 

такого рода больных отличались. Несомненно, важнейшим подтверждением 

была значительно меньшая эффективность традиционной (стандартизиро-

ванной) консервативной терапии и большее (на 166,7 %, χ2=4,305; р=0,038) 

развитие осложнений.  
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Что лежит в основе отягощения течения острого панкреатита у боль-

ных, имеющих новую коронавирусную инфекцию?  

Ответ на этот вопрос, который заключен во второй задачи работы, нам 

предстояло определить в дальнейших исследованиях. С этой целью применен 

ряд исследований, который позволил установить состояние одних из веду-

щих   патогенетических механизмов патологии. Оценены эндогенная инток-

сикация, липидный метаболизм, состояние системы гемостаза. Кроме того, 

определена и микроциркуляция. В купе применение указанных способов 

представило возможным углубленно определить состояние патофизиологи-

ческих процессов, от которых напрямую зависит течение острого панкреати-

та.  

Отметим, что исследования нарушений гомеостаза и микроциркуляции 

при поступлении пациентов существенных различий в первой и второй груп-

пах не установлено. Этот важнейший факт также явился основанием для кор-

ректного сравнения течения болезни при наличие новой коронавирусной ин-

фекции. 

Оказалось, что на фоне проведения консервативной терапии, основан-

ной на стандартизированных схемах, коррекция нарушений гомеостаза при 

остром панкреатите происходила по-разному.  

Отличие относились ко всем исследованным компонентам. 

В начале отметим, что выраженность синдрома эндогенной интоксика-

ции во многом зависела от наличия COVID-19. Оказалось, что у пациентов 

острым панкреатитом второй группы с коронавирусной инфекцией явления 

токсемии были более выражены и продолжительны. Уровень гидрофильных 

токсинов в крови гидрофильного характера существенно возрастало (на пер-

вом этапе более чем на 90 %, а на втором – более чем на 110 % (р<0,05). За-

регистрировано значительное повышение уровня и токсинов из гидрофиль-

ной группы. Проявлением прогрессирования синдрома эндогенной интокси-

кации при остром панкреатите на фоне коронавирусной инфекции был зна-

чительный рост индекса токсичности. В целом, при статистическом анализе 
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нами установлены достоверные различия показателей эндотоксикоза в пер-

вой и второй группах. 

Таким образом, наличие COVID-19 сопровождается более значимыми 

явлениями эндогенной интоксикации.  

По данным литературы, известно, что при одним из важнейших пато-

генетических механизмов, приводящих к поражению органов и систем, влия-

ния на гомеостаз в целом, является оксидативный стресс. Важнейшую роль в 

поражении тканевых структур поджелудочной железы играет и фосфолипаз-

ная активность. В работе нами детально в динамике исследованы эти патоге-

нетические агенты.   

При поступлении в хирургическое отделение у больных острым пан-

креатитом регистрировалась активация перекисного окисления липидов и 

ферментов фосфолипазной системы, что подтверждено увеличением молеку-

лярных уровня продуктов липопереокисления и активизацией фосфолипазы 

А2.  

На фоне терапии динамика состояния этих процессов менялась по-

разному. У пациентов первой группы уровень молекулярных продуктов ли-

попероксидации в период интенсивной терапии существенно уменьшался. 

Такого рода динамика прослеживалась и по отношению фосфолипазной ак-

тивности. 

У пациентов второй группы интенсивность липопереокисления на фоне 

комплексной терапии сохранялась выраженной. Отмечено сохранение за от-

четный период и высокой фосфолипазной активности. 

Итак, в период консервативной терапии выраженность синдрома эндо-

генной интоксикации, оксидативного стресса, фосфолипазной активности, 

являющихся одними из основных патогенетических компонентов острого 

панкреатита, регистрировались в разной степени. Наиболее выраженными 

они оказались у больных, имеющих коронавирусную инфекцию, свидетель-

ствуя о ее значимости в утяжелении течения патологии. 
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Весьма интересные данные по определению участия других патогене-

тических компонентов в прогрессировании острого панкреатита на фоне но-

вой коронавирусной инфекции нами получены при изучении состояния сис-

темы гемостаза и микроциркуляции.  

Исследования подтвердили, что при остром панкреатите уже в самые 

ранние сроки развиваются выраженные изменения состояния системы гемо-

стаза. Показано, что у пациентов острым панкреатитом, имеющих коронави-

русную инфекцию, гемостатические расстройства были более выражены и на 

фоне проводимой терапии их коррекция происходила замедленным темпом.  

Несомненно, такого рода изменения не могли не сказаться на состояние мик-

роциркуляции.    

При анализе данных лазерной допплеровской флоуметрии установлено, 

что наличие новой коронавирусной инфекции приводит к заметным увеличе-

ниям нарушений микроциркуляции.  Важно акцентировать внимание на фак-

те устойчивости дисмикроциркуляторных явлений при проведение ком-

плексной терапии у больных острым панкреатитом.  

Таким образом, у больных острым панкреатитом, имеющих новую ко-

ронавирусную  инфекцию, нарушения гомеостаза более выражены, что вно-

сит определенный негативный вклад в течение болезни. Важное значение в 

патогенезе утяжеления коморбидной патологии играют триггерные агенты 

повреждения тканей – оксидативный стресс и активизация фосфолипаз, ко-

торые во многом лежат в основе эндогенной интоксикации, гемостатических 

расстройств и нарушений микроциркуляции. 

Установление значимости указанных триггерных агентов в утяжелении 

острого панкреатита при новой коронавирусной инфекции определяет воз-

можные векторы патогенетической терапии.  

Наш выбор пал на ремаксол, который обладает антигипоксантным, ан-

тиоксидантным и гепатопротекторным действием. 
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Итак, в соответствие с задачами исследования, нами у пациентов ост-

рым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфекцию, изучена эффек-

тивность комплексной терапии с ремаксолом.  

На фоне комплексной терапии с ремаксолом отмечено улучшение со-

стояния больных этой группы. Оказалось, что по шкале APACHE II на вто-

ром этапе установлено снижение значения индекса до 6,03±0,47, что было 

достоверно меньше, чем во второй группе (7,41±0,51). Применение шкалы 

Renson в третьей группе показало, что у пациентов на фоне комплексной те-

рапии индекс снижался на первом этапе до 3,45±0,36, на втором этапе – до 

2,71±0,21 (р<0,05), что было меньше по сравнению с таковым второй группы. 

Во многом аналогичные результаты нами получены и при оценке тяже-

сти острого панкреатита по шкале Balthazar. Так, через 8-9 суток применения 

комплексного лечения индекс уменьшался с 8,82±0,59 (вторая группа) до 

6,29±0,57 (р<0,05) (третья группа). 

На фоне включения ремаксола в комплексную терапию больных ост-

рым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфекцию, течение болезни 

менялось. В большинстве случаев зарегистрирована эффективность терапии, 

что проявлялось в снижении количества разного рода осложнений (по срав-

нению со второй группой на 153,2 %, χ2=3,915; р=0,048), что уменьшало ко-

личество  хирургических пособий. Так, эффективность терапии зарегистри-

рована у 9 (56,3 %) из 16 пациентов. Прогрессирование болезни и развитие 

осложнений в этой группе больных диагностированы у 7 (43,7 %) пациентов. 

У пяти больных диагностировано прогрессирование поражения поджелудоч-

ной железы. У них возникали тяжелые осложнения (оментобурсит, забрю-

шинная флегмона, очаги панкреонекроза), что вынудило проведение других 

хирургических вмешательств, в том числе и открытых. В целом, включение 

ремаксола в комплексную лечебную терапию такого рода больных приводит 

к изменению течения острого панкреатита. У пациентов этой группы течение 

болезни во многом соответствует таковому первой группы. 
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Включение в схему комплексной терапии инфузий ремаксола приводит 

к существенному изменению гомеостаза больных острым панкреатитом. 

Такого рода способность препарата проявлялась в действии на ключе-

вые механизмы токсиногенеза, в частности на уменьшение выраженности ка-

таболических явлений не только в очаге повреждения, но и на организмен-

ном уровне. Несомненно, указанное положительное влияние было и по от-

ношению органов детоксикационной системы. В целом при комплексной те-

рапии с ремаксолом к 8-9-м суткам у пациентов третье группы, судя по уров-

ню токсинов в крови, отмечено существенное снижение выраженности син-

дрома эндогенной интоксикации. 

Включение ремаксола в комплекс лечения больных острым панкреати-

том и новой коронавирусной инфекции приводит к заметному снижению ок-

сидативного стресса и фосфолипазной активности – основных триггерных 

факторов мембранодестабилизирующих явлений – основы патогенеза остро-

го панкреатита. Доказано, что существенное действие комплексной терапии 

на эти компоненты гомеостаза проявляется уже в ранние сроки, что имеет 

важное значение на течение болезни. 

Установлено, что включение ремаксола в комплексную терапию при-

водит к заметным влияниям на систему гемостаза. Статистически значимый 

эффект такого рода лечения отмечен на первом контрольном этапе (4-5 су-

ток).  

Представленные эффекты апробированной комплексной терапии у 

больных острым тяжелым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфек-

цию, не могли не отразиться на состояние микроциркуляции. У пациентов 

третьей группы такого рода лечение приводило к существенному снижению 

выраженности нарушений микроциркуляции, что проявлялось уменьшением 

свертывающей способности и активизацией фибринолиза. 

Таким образом доказано, что включение ремаксола в комплексную те-

рапию больных острым панкреатитом, имеющих коронавирусную инфекцию, 

приводило к заметной коррекции нарушений гомеостаза и улучшением мик-
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роциркуляции. Весьма значимо то, что такого рода лечение проявляет поло-

жительное действие в ранние сроки от начала заболевания, что и явилось ос-

новой предупреждения его прогрессирования и развития осложнений. 

Важнейшим итогом представленных материалов является то, что дока-

зана отягощающая роль коронавирусной инфекции на течение острого пан-

креатита.  

Несомненно, у пациентов острым панкреатитом, имеющих и коронави-

русную инфекцию, возникает еще большая необходимость прогнозирования 

течения заболевания. Это определено еще и тем, что само по себе наличие 

COVID 19 является тяжелейшей патологией, при которой происходи пора-

жение различных органов и систем и прежде всего легких. Поэтому при та-

кого рода ассоциации двух болезней важна своевременная информация по 

течению острого панкреатита и вероятности развития осложнений, что явит-

ся основой для быстрой, соответствующей корректировке лечебных схем, в 

том числе и обоснования применения хирургических операций. 

На настоящем этапе развития хирургии, который в целом одной из 

важнейших целей имеет углубленное изучение молекулярных механизмов 

болезни, позволяющей совершенствовать патогенетические схемы лечения, 

доказывает необходимость шире внедрять в работу хирурга персонифициро-

ванные подходы в лечении. 

Основываясь указанным, нами предложен и успешно применен в хи-

рургии оригинальный способ прогнозирования развития осложнений, бази-

рующийся и на персонифицированных особенностей пациентов острым пан-

креатитом. 

В основу способа положены данные, полученные нами и имеющиеся в 

хирургии, о важности триггерных агентов в поражении панкреоцитов – осно-

вы поражения поджелудочной железы – перекисного окисления мембранных 

липидов и фосфолипазной активности. Несомненно, в процессе мембраноде-

стабилизации (мембранодеструкции) определенную роль отводится эндоген-
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ной интоксикации. Поэтому в разработанный способ включена оценка и те-

чения явлений эндотоксемии. 

Возвращаясь к самой идеи персонифицированного подхода в прогно-

зировании острого панкреатита, отметим, что нами за основу взяты не только 

индивидуальные данные указанных компонентов гомеостаза, но более спе-

цифические данные. Речь идет о генетических особенностях организма паци-

ентов. У больных острым панкреатитом нами исследован полиморфизм генов 

антиоксидантной системы.  

Таким образом, результаты исследования, на наш взгляд, имеют важ-

нейшее значение для хирургической панкреатологии. Это определено не 

только тем, что они указывают на важнейшие причины прогрессирования и 

развития осложнений у больных острым панкреатитом, имеющих новую ко-

ронавирусную инфекцию, но и определяют основные направления по их пре-

дупреждению. В целом, указанное вносит определенный вклад в лечение 

этой тяжелейшей коморбидной патологии и определяет вектор дальнейшего 

его совершенствования. 

Перспективы дальнейшей разработки темы 

 Полученные результаты работы, определяя значимость новой корона-

вирусной инфекции на течение острого панкреатита и развитие осложнений, 

устанавливают важность нарушений гомеостаза на течение заболевания в са-

мые ранние сроки болезни, когда формируется патогенетическая программа 

по возникновению некротических явлений со стороны тканевых структур 

поджелудочной железы.  В эти сроки вектор терапии должен быть направлен 

на основные триггерные агенты повреждения. Разработанная схема лечения 

позволила уменьшить выраженность воспалительных явлений в поджелу-

дочной железе, сократить вероятность прогрессирования болезни и развитие 

осложнений. В силу того, что в патогенезе острого панкреатита определенное 

значение имеют и другие патологические агенты. Поэтому имеются веские 

основания для установления их роли при остром панкреатите в ранней фазе, 

что позволит еще в большей степени оптимизировать лечебные программы и 
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уменьшить вероятность прогрессирования болезни. Несомненную научно-

практическую ценность будут иметь исследования по персонифицированно-

му установлению течения исследованной коморбидной патологии.  
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ВЫВОДЫ 

 

1. При сочетании острого среднетяжелого панкреатита и коронавирус-

ной инфекции происходит утяжеление болезни (по шкале APACHE II коли-

чество оценочных баллов за период ранней фазы увеличивается на у 47,3 %, 

по Имре-Рэнсона – на 16,2 %, по Balthazar – на 17,3 %, р<0,05) и увеличение 

разного рода осложнений (на 166,7 %, χ2=4,305; р=0,038). 

2. Утяжеление острого панкреатита при коронавирусной инфекции со-

пряжено с большими нарушениями гомеостаза в начальные сроки: явления 

эндотоксемии возрастали на 16,3-37,2 %, оксидативного стресса – на 24,3-

45,1 %, фосфолипазная активность – на 34,3-46,8 %. При этом сохраняются 

выраженные явления гиперкоагулемии, угнетения фибринолитической ак-

тивности и дисмикроциркуляторные явления.  

3. Включение в комплексную терапию ремаксола приводит к улучше-

нию результатов комплексного лечения больных острым панкреатитом с но-

вой коронавирусной инфекцией (по шкале APACHE II количество оценочных 

баллов за период ранней фазы уменьшается на у 18,6 %, по шкале Имре-

Рэнсона – на 26,0 %, по шкале Balthazar – на 28,7 %, р<0,05), снижению ко-

личества разного рода осложнений (по сравнению со второй группой на 153,2 

%, χ2=3,915; р=0,048) и сокращению времени пребывания больных в стацио-

наре (по сравнению со второй группой на 16,0 %, р<0,05). 

4. В основе улучшения результатов лечения указанной коморбидной 

патологии на фоне комплексной терапии лежит ее способность восстанавли-

вать ряд компонентов гомеостаза: существенно уменьшать выраженность 

синдрома эндогенной интоксикации, фосфолипазной активности, оксидатив-

ного стресса, гемокоагуляционных расстройств и корригировать микроцир-

куляторные явления (восстановление показателей варьируют от 13,4 до 28,3 

%). 
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5. Разработанный способ, основанный на оценке в динамике 

показателей патогенетически значимых компонентах гомеостаза, позволяет с 

высокой информативностью прогнозировать течение острого панкреатита и 

развитие осложнений у больных с коронавирусной инфекцией (средняя 

чувствительность способа – 92,4 %, специфичность – 82,3 %). 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

 Для оптимизации течения острого панкреатита и развития осложнений 

у больных, имеющих новую коронавирусную инфекцию, при поступлении 

пациентов в стационар в комплексную терапию рекомендуется включение 

ремаксола – внутривенные введения 800,0 мл препарата в течение 3-х суток, а 

затем 400,0 мл в течение 3-5-и суток.  

С целью прогнозирования течения острого панкреатита и развития 

осложнений в ранней фазе рекомендуется использовать разработанный 

способ. Способ позволяют персонифицировано прогнозировать течение 

болезни. При значении показателя индекса прогнозирования развития 

осложнений менее 2,0 вероятность развития осложнений отсутствует, его 

повышение от 2,1 до 3,4 показывает низкую вероятность развития 

осложнений, увеличение значения показателя более 3,5 соответствует 

высокой степени вероятности развития осложнений. Данные, полученные 

при использовании разработанного способа, являются основой для 

своевременной корректировки схем лечения, в том числе применения 

хирургических вмешательств. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
 

DK – диеновые коньюгаты; 

GSOD –полиморфизм гена митохондриальной супероксиддисмутазы; 

IT – индекс токсичности; 

IT2 – индекс токсичности в текущий момент;  

IT1 – индекс токсичности в предыдущий момент;  

α – угол – прочность сгустка крови; 

М – показатель микроциркуляции; 

MDA – малоновый диальдегид; 

MSM – молекулы средней массы; 

ОСА – общая концентрация альбумина; 

ПОЛ – перекисное окисление липидов; 

RSA  – резерв связывания альбумина; 

SOD – супероксиддисмутаза; 

ТБК – тиобарбитуровая кислота; 

FA2 – фосфолипаза А2; 

ИЭМ -  индекс эффективности микроциркуляции; 

Кv - коэффициент вариации; 

R – время реакции; 

ПЛС – показатель лизиса сгустка; 

IPRO – индекс прогнозирования развития осложнений;  

ТК2 – уровень триеновых коньюгатов в текущий момент;  

ТК1 – уровень триеновых коньюгатов в предыдущий момент;  

FA22 – активность фосфолипазы А2 в текущий момент;  

FA21 – активность фосфолипазы А2 в предыдущий момент;  

ТЭГ – тромбоэластограмма; 

ЭСА – эффективная концентрация альбумина 
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