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В условиях острого панкреатита определена эффективность применения аскорбиновой кислоты в 
дозе 2000 мг в сутки путем изучения в динамике уровней молочной кислоты, аскорбиновой кислоты, 
продуктов перекисного окисления липидов – диеновых конъюгатов и ТБК-активных продуктов. 
Показано, что применение аскорбиновой кислоты в указанной дозировке позволяет снизить проявления 
кислородной недостаточности, выраженность свободно-радикальных процессов c двукратным 
уменьшением летальности и трехкратным снижением инфицированных форм панкреонекроза, что 
свидетельствует об эффективности высоких доз аскорбиновой кислоты в комплексном лечении 
острого панкреатита.
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Combining the analysis of the dynamics of the level of lactic acid, ascorbic acid, lipid peroxidation products 
– diene conjugates and TBA-active products, the efficacy of ascorbic acid in a dose of 2000 mg per day in 
a complex treatment of the acute pancreatitis was defined. The use of ascorbic acid in the specified dosage 
can reduce the oxygen deficiency manifestations, severity of free-radical processes with a double decrease in 
mortality and a triple reduction of infected forms of the pancreatic necrosis, so that the effectiveness of high 
doses of ascorbic acid in the treatment of the acute pancreatitis was indicated.
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ВВЕДЕНИЕ

Острый панкреатит остается актуальной про-

блемой ургентной хирургии с сохраняющейся при 

деструктивных формах леталь ностью 40–70 % [2]. 

Окончательно не выяснены механизмы патогене за 

острого панкреатита, актуальны вопросы лечения 

данной патологии [9]. 

Лечение острого панкреатита преследует две 

стратегические цели: остановка развития деструк-

ции и проведение заболевания по асептическому 

пути. Своевременное (в течение первых суток с 

момента заболевания) и адекватное многокомпо-

нентное лечение позволяет в ряде случаев прервать 

прогрессирование процесса и добиться феномена 

обрыва [2], в противном случае острый панкреатит 

становится проблемой, в большом проценте случа-

ев требующей хирургической санации.

Исследованиями последних лет показано, что 

окислительный стресс является одним из клю-

чевых патогенетических моментов в развитии 

острого панкреатита [22], что обусловливает не-

обходимость применения препаратов, обладающих 

антиоксидантными свойствами, в лечении данной 

патологии. При остром панкреатите быстро ис-

тощаются факторы антиоксидантной системы, 

прежде всего, аскорбиновая кислота, один из клю-

чевых антиоксидантов плазмы крови [26]. Тяжелый 

острый панкреатит сопровождается снижением 

уровня аскорбиновой кислоты в крови в десятки 

раз [24]. Раннее истощение аскорбиновой кислоты 

при остром панкреатите прямо коррелирует с его 

тяжестью и обусловливает плохой прогноз [10, 22]. 

K. Tsai et al. [27] полагают, что окислительное на-

пряжение играет центральную роль в прогрессии 

панкреатита, и имеется четкая зависимость тяже-

сти острого панкреатита от степени истощения 

антиоксидантных факторов, прежде всего, аскор-

биновой кислоты. 

Вследствие истощения аскорбиновой кислоты 

нарушается детоксикационная функция печени 

из-за нарушения синтеза цитохрома Р450 [15]. 

Показано, что при вирусном гепатите дефицит 

аскорбиновой кислоты в плазме крови приводит к 

нарушению антитоксической функции печени, и 

имеется обратная зависимость между уровнем ами-

нотрансфераз и концентрацией аскорбиновой кис-

лоты в плазме крови больных [8]. Дефицит аскор-

биновой кислоты при тяжелых воспалительных 

заболеваниях приводит к угнетению клеточного и 

гуморального иммунного ответа и фагоцитарной 

активности нейтрофилов [19]. Происходит сниже-

ние антиинфекционной резистентности, в основе 

которого лежит не только иммунодепрессия, но 

и ослабление барьерной функции слизистых же-

лудочно-кишечного тракта [5]. Имеется прямая 

зависимость между степенью дефицита аскорби-

новой кислоты и частотой развития осложнений 

в послеоперационном периоде у онкологических 

больных [3]. 

Прогрессирующее истощение содержания 

аскорбиновой кислоты в крови вследствие усилен-

ного ее потребления и нарушения доставки при 
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тяжелых заболеваниях, в том числе острого панкре-

атита, говорит о необходимости введения аскорби-

новой кислоты в высоких дозах. В отечественной 

и преимущественно в зарубежной литературе 

существует ряд работ, касающихся применения 

высоких доз аскорбиновой кислоты в экспери-

менте и клинике. I. Netke et al. [18] в эксперименте 

на морских свинках показали, что высокие дозы 

аскорбиновой кислоты (300 мг/сут.) стимулируют 

антитоксическую функцию печени. Высокие дозы 

аскорбиновой кислоты обладают антистрессорным 

эффектом [12], ингибируют апоптоз [21], обладают 

иммуностимулирующим эффектом [23], эффектив-

но угнетают липопероксидацию и паралич микро-

циркуляции при обширных ожогах [17]. J. Pleiner 

et al. [20] выявили, что высокие дозы аскорбиновой 

кислоты препятствовали возникновению токси-

ческого шока при экспериментальном синдроме 

системной воспалительной реакции, вызванном 

внутривенным введением эндотоксинов E. coli. 

По данным Ю.О. Теселкина с соавт. [7] одно-

кратное внутривенное введение 2 г аскорбата 

человеку приводит через 1 час к повышению анти-

оксидантной активности плазмы на 77 %. Введение 

пациентам аскорбиновой кислоты в дозе 50 мг/кг 

препятствует возникновению окислительного на-

пряжения вследствие реперфузионного синдрома 

при ишемии миокарда [13]. Аскорбиновая кислота 

в дозе 100 мг/кг предотвращает развитие реперфу-

зионного синдрома при экспериментальной ише-

мии печени у крыс [25], стимулирует выработку 

гликозаминогликанов [4]. Парентеральное введе-

ние аскорбиновой кислоты 3000 мг/сут. здоровым 

добровольцам стимулирует выделение окситоцина 

[12], который, в свою очередь, активирует выра-

ботку эндогенного соматостатина [14], фактора 

подавления панкреатической секреции. T. Yamada 

et al. [29] эффективно применили внутривенное 

введение аскорбиновой кислоты 40 мг/кг в сутки 

в течение 5 недель у пациентов с миодистрофией. 

Б.А. Айнабекова [1] у 22 пожилых больных, стра-

дающих острой пневмонией, применяла паренте-

ральное введение аскорбиновой кислоты в дозе 

2000 мг/сут. Получено достоверное улучшение 

результатов лечения вследствие купирования анти-

оксидантной недостаточности. 

Имеется единичная работа [28], посвященная 

применению высоких доз аскорбиновой кислоты 

(10000 мг в сутки) при остром панкреатите. Автора-

ми показан значительный терапевтический эффект 

с достоверной положительной антирадикальной 

и иммунологической динамикой по сравнению 

с группой пациентов, получавших стандартное 

лечение.

Цель работы: оценить эффективность при-

менения высоких доз аскорбиновой кислоты в 

лечении острого панкреатита, в том числе в про-

филактике инфицирования панкреонекроза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. 

Наблюдались 89 пациентов с подтвержденным 

острым панкреатитом, поступивших в сроки до 24 

часов от начала заболевания с тяжестью острого 

панкреатита по шкале Glasgow-Imrie (1984) не 

меньше 2, которые были разделены на 2 группы, 

сопоставимые по основным показателям. Паци-

енты I группы (45 человек) получали стандартную 

терапию (инфузии, блокаторы панкреатической 

секреции, спазмолитики, антибиотики, антиок-

сиданты (аскорбиновая кислота 500 мг/сут. вну-

тривенно)). Пациентам II группы (44 человека) 

при поступлении и далее ежедневно в течение 

всего периода лечения дополнительно вводили 

внутривенно капельно 5% раствор аскорбиновой 

кислоты в суточной дозе 2000 мг (1000 мг 2 раза в 

сутки). Из исследования были исключены все боль-

ные с посттравматическим острым панкреатитом, 

пациенты с фульминантными формами панкрео-

некроза, погибшие в течение 2 суток от момента 

госпитализации и пациенты, которым была сразу 

выполнена ранняя лапаротомия в ферментативную 

фазу панкреонекроза.

Показанием к лапароскопии была перитоне-

альная симптома тика. Все эндохирургические 

вмешательства выполнялись в течение трех су-

ток с момента госпитализации. Объем операции 

– ревизия, дренирование сальниковой сумки и 

брюшной полости, по показаниям – холецисто-

стомия. Пункционно-дренирующие вмешательства 

под контролем УЗИ при парапанкреатических 

жидкостных скоплениях, в том числе инфициро-

ванных, проводились в срок от 10 суток от начала 

заболевания. Открытые операции (лапаротомия, 

оментобурсостомия, ретроперитонеостомия) вы-

полнялись при инфицировании панкреатического 

некроза с признаками массивного поражения. 

Помимо рутинных методов лабораторной диа-

гностики у пациентов обеих групп при поступлении 

до начала лечения, а также на 3, 5, 7, 10, 15-е сутки 

изучали в плазме крови содержание молочной 

кислоты (лактата) (маркер активности анаэробного 

гликолиза), аскорбиновой кислоты, диеновых конъ-

югатов (один из промежуточных продуктов липо-

пероксидации) и ТБК-активных продуктов (один из 

конечных продуктов липопероксидации). Опреде-

ление концентрации диеновых конъюгатов в сыво-

ротке крови проводили по методике И.Д. Стальной 

[6], уровень ТБК-активных продуктов – набором 

реактивов для определения ТБК-активных про-

дуктов «ТБК – АГАТ». Определение концентрации 

аскорбиновой кислоты проводили колориметриче-

ским методом с реактивом Folin (коммерческий), 

лактата – энзиматическим колориметрическим 

методом с использованием стандартного набора 

реагентов Ольвекс Диагностикум (Kat. No: 019.002). 

В качестве контроля содержания изучаемых 

показателей в сыворотке крови были взяты резуль-

таты исследований крови 15 практически здоровых 

людей-доноров в возрасте 27–40 лет. 

Тяжесть панкреатита определяли по шкале 

Glasgow-Imrie (1984), индекс тяжести состояния 

– по шкале SAPS II (1993). Сравнение параметров 

проводили с использованием t-критерия достовер-

ности по Стьюденту. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Клинические данные представлены в таблице 

1. При поступлении в I группе тяжесть острого 

панкреатита по шкале Glasgow-Imrie составила 2,8, 

из них у 22 больных (48,9 %) – тяжелый острый 

панкреатит. Индекс тяжести SAPS II – 39,7 ± 2,5 

(прогнозируемая летальность – 23 %). Во II группе 

тяжесть острого панкреатита – 2,9, из них у 23 

больных (52,3 %) – тяжелый острый панкреатит, 

индекс SAPS II – 40,0 ± 3,7 (прогнозируемая ле-

тальность – 25 %). 

Общеизвестно, что лактат – маркер кислород-

ной недостаточности, и его накопление в сыворотке 

крови убедительно свидетельствует о дефиците 

оксигенации тканей и органов [16]. Содержание 

лактата (табл. 2) при поступлении в I группе в 2,4 

раза выше нормы (р < 0,01), во II группе – в 2,6 

раза (р < 0,01). Это свидетельствует о дефиците 

кислорода в тканях, отражающего наличие ишемии 

вследствие нарушения микроциркуляции. На 3-е 

сутки уровень лактата снижается, превышая норму 

почти в 2 раза (р < 0,01) и становится практически 

одинаковым в обеих группах. Отмечается более 

выраженная динамика снижения содержания 

лактата во II группе (на 1,28 единицы) по сравне-

нию с I группой (0,65 единицы), однако, разница 

показателей недостоверна. Начиная с 5-х суток, в 

I группе концентрация данного метаболита оста-

ется стабильно высокой с превышением нормы в 

1,5–1,8 раза (р < 0,01), а во II группе она снижается 

с достоверной разницей по отношению к I группе 

(р < 0,01) практически до нормальных значений. 

Концентрация аскорбиновой кислоты (табл. 3) 

при поступлении практически одинакова в обеих 

группах и более чем в 2 раза ниже нормы (р < 0,01), 

что говорит об истощении данного антиоксиданта. 

На 3-е сутки в I группе, несмотря на парентеральное 

введение аскорбиновой кислоты (500 мг/сут.), ее 

содержание снижается в 3,4 раза по отношению 

к норме (р < 0,01) и остается примерно на одном 

Таблица 1
Клинические данные обследованных больных

Ƚɪɭɩɩɚ 
Ʉɪɢɬɟɪɢɢ 

I ɝɪɭɩɩɚ (n = 45) II ɝɪɭɩɩɚ (n = 44) 

ȼɨɡɪɚɫɬ 48,4 ± 3,7 48,9 ± 3,2 

ɉɨɥ:    

ɦɭɠɱɢɧɵ 25 (55,6 %) 24 (54,5 %) 

ɠɟɧɳɢɧɵ 20 (44,4 %) 20 (45,5 %) 

Ɍɹɠɟɫɬɶ ɩɨ ɲɤɚɥɟ Glasgow-Imrie, ɜ ɬ.ɱ. 2,8 ± 0,2 2,9 ± 0,2 

 ɬɹɠɟɥɵɣ Ɉɉ 22 (48,9 %) 23 (52,3 %) 

Ɍɹɠɟɫɬɶ ɩɨ SAPS2 ɫ ɩɪɨɝɧɨɡɢɪɭɟɦɨɣ ɥɟɬɚɥɶɧɨɫɬɶɸ 39,7 ± 2,5 (23 %) 40,0 ± 3,7 (25 %) 

ɉɨɞɜɟɪɝɧɭɬɨ ɨɩɟɪɚɬɢɜɧɨɦɭ ɜɦɟɲɚɬɟɥɶɫɬɜɭ, ɜ ɬ.ɱ: 40 (88,9 %) 39 (88,6 %) 

 ɥɚɩɚɪɨɫɤɨɩɢɹ 12 (26,7 %) 27 (61,4 %) 

 ɩɭɧɤɰɢɨɧɧɵɟ ɜɦɟɲɚɬɟɥɶɫɬɜɚ 3 (6,7 %) 2 (4,5 %) 

 ɨɬɤɪɵɬɵɟ ɨɩɟɪɚɰɢɢ 25 (55,6 %) 8 (18,2 %) 

Ɇɚɥɨɢɧɜɚɡɢɜɧɵɟ ɨɩɟɪɚɰɢɢ ɤɚɤ ɨɤɨɧɱɚɬɟɥɶɧɵɣ ɦɟɬɨɞ  
(ɫɪɟɞɢ ɨɩɟɪɢɪɨɜɚɧɧɵɯ) 

15 (22,2 %) 29 (65,9 %) 

ɉɪɨɜɟɞɟɧɵ ɤɨɧɫɟɪɜɚɬɢɜɧɨ, ɜ ɬ.ɱ.: 5 (11,1 %) 5 (11,4 %) 

 ɮɟɧɨɦɟɧ ɨɛɪɵɜɚ – 2 (4,5 %) 

Ɋɚɡɜɢɬɢɟ ɩɚɧɤɪɟɨɧɟɤɪɨɡɚ 37 (82,2 %) 34 (77,3 %) 

ɂɧɮɢɰɢɪɨɜɚɧɢɟ ɩɚɧɤɪɟɨɧɟɤɪɨɡɚ 25 (55,6 %) 10 (22,7 %) 

Ʌɟɬɚɥɶɧɨɫɬɶ 13 (28,9 %) 7 (15,9 %) 

 
Таблица 2 

Динамика уровня молочной кислоты (ммоль/л) в сыворотке крови пациентов

 1-ɟ ɫɭɬɤɢ 3-ɟ ɫɭɬɤɢ 5-ɟ ɫɭɬɤɢ 7-ɟ ɫɭɬɤɢ 10-ɟ ɫɭɬɤɢ 15-ɟ ɫɭɬɤɢ 

I ɝɪɭɩɩɚ 
n = 45 

3,58 ± 0,25 
(241,9 %) 

n = 45 

2,93 ± 0,08 
(197,8 %) 

n = 45 

2,56 ± 0,22 
(172,9 %) 

n = 45 

2,68 ± 0,28 
(181,1 %) 

n = 44 

2,18 ± 0,15 
(147,3 %) 

n = 42 

2,6 ± 0,06 
(175,7 %) 

n = 39 

II ɝɪɭɩɩɚ 
n = 44  

3,92 ± 0,4 
(264,9 %) 

n = 44 

2,64 ± 0,2 
(178,4 %) 

n = 44 

1,42 ± 0,2* 
(95,9 %) 
n = 44 

1,23 ± 0,18* 
(83,1 %) 
n = 43 

1,57 ± 0,1* 
(106,1 %) 

n = 42 

1,5 ± 0,09* 
(101,4 %) 

n = 41 
ɇɨɪɦɚ 
n = 15 1,48 ± 0,13 1,48 ± 0,13 1,48 ± 0,13 1,48 ± 0,13 1,48 ± 0,13 1,48 ± 0,13 

 Примечание: здесь и далее: жирный шрифт – значение достоверно отличается от нормы; в скобках указано процентное 
отношение к норме; * – разница достоверна по сравнению с соответствующим показателем в I группе.



ÁÞËËÅÒÅÍÜ ÂÑÍÖ ÑÎ ÐÀÌÍ, 2011, ¹ 4 (80), ×àñòü 2 

50                Êëèíè÷åñêàÿ ìåäèöèíà

уровне с незначительным повышением на 10 сут-

ки. Во II группе начиная с 3-х суток содержание 

аскорбиновой кислоты достоверно (р < 0,01) пре-

вышает в 2–2,5 раза соответствующие показатели I 

группы, оставаясь, однако, на 30–40 % ниже нормы 

(р < 0,01, р < 0,05). 

Об активации окислительного стресса можно 

судить по нарастанию хотя бы одного из продуктов 

липопероксидации. Из многочисленных методов 

изучения оксидантных процессов наибольшее 

распространение получили методы определения 

диеновых конъюгатов и ТБК-активных продуктов 

в сыворотке крови. Как и многие другие, они име-

ют недостатки, однако, весьма многочисленные 

публикации свидетельствуют о довольно большой 

информативности этих маркеров. 

Уровень диеновых конъюгатов (табл. 4) при по-

ступлении в I группе превышает норму в 8 раз, а во 

II – в 13 раз (р < 0,01). Далее в I группе отмечается 

прогрессирующий рост концентрации данного 

метаболита с превышением нормы в 10–23 раза. 

Во II группе картина обратная – постепенное сни-

жение, с разницей в 2–3 раза, начиная с 5 суток, 

по отношению к I группе, однако норма превышена 

в 4–9 раз.

Содержание ТБК-активных продуктов (табл. 5) 

при поступлении в обеих группах почти не разли-

чается и превышает норму в 3,2–3,5 раза (р < 0,01). 

Начиная с 3-х суток, как и в предыдущих случаях, 

проявляются «ножницы» в виде роста уровня 

данного метаболита с превышением нормальных 

значений в 3,5–6 раз в I группе и постепенного сни-

жения почти до нормы к 10-м суткам во II группе. 

Анализ полученных результатов подтверждает 

факт выраженной системной «ишемизации» при 

остром панкреатите, что сопровождается прогрес-

сирующим повышением уровня лактата в сыворот-

ке крови. Ишемия ткани поджелудочной железы 

сопровождается активацией липопероксидации в 

виде повышения уровня диеновых конъюгатов и 

ТБК-активных продуктов на всех сроках наблюде-

ния. Свободнорадикальный каскад вызывает мас-

сивное потребление аскорбиновой кислоты, одного 

из ведущих неферментных антиоксидантов плазмы 

крови, что характеризуется прогрессирующим 

снижением ее уровня в плазме крови, несмотря на 

парентеральное введение аскорбиновой кислоты. 

При применении аскорбиновой кислоты в дозе 

2000 мг/сут. повышение уровня лактата выражено 

значительно слабее. Активность окислительного 

стресса в данной группе пациентов достоверно 

ниже, а исходно низкий уровень аскорбиновой 

кислоты постепенно возрастает.

При сопоставлении клинических данных с 

лабораторными результатами отмечается прямая 

корреляция (табл. 1). Прогрессирование процесса 

Таблица 3 
Динамика уровня аскорбиновой кислоты (мг/%) в сыворотке крови пациентов

 1-ɟ ɫɭɬɤɢ 3-ɟ ɫɭɬɤɢ 5-ɟ ɫɭɬɤɢ 7-ɟ ɫɭɬɤɢ 10-ɟ ɫɭɬɤɢ 15-ɟ ɫɭɬɤɢ 

I ɝɪɭɩɩɚ 
n = 45 

1,52 ± 0,25 
(44,7 %) 
n = 45 

1 ± 0,12 
(29,4 %) 
n = 45 

1,23 ± 0,18 
(36,2 %) 
n = 45 

1,03 ± 0,15 
(30,3 %) 
n = 44 

1,31 ± 0,23 
(38,5 %) 
n = 42 

0,75 ± 0,01 
(22,1 %) 
n = 39 

II ɝɪɭɩɩɚ 
n = 44  

1,61 ± 0,33 
(47,4 %) 
n = 44 

2,44 ± 0,19* 
( 71,8 %) 

n = 44 

2,17 ± 0,19* 
(63,8 %) 
n = 44 

1,98 ± 0,21* 
(58,2 %) 
n = 43 

2,17 ± 0,31* 
(63,8 %) 
n = 42 

2,43 ± 0,25* 
(71,5 %) 
n = 41 

ɇɨɪɦɚ  
n = 15  3,4 ± 0,29 3,4 ± 0,29 3,4 ± 0,29 3,4 ± 0,29 3,4 ± 0,29 3,4 ± 0,29 

 
Таблица 4 

Динамика уровня диеновых конъюгатов (ед. активности) в сыворотке крови пациентов

 1-ɟ ɫɭɬɤɢ 3-ɟ ɫɭɬɤɢ 5-ɟ ɫɭɬɤɢ 7-ɟ ɫɭɬɤɢ 10-ɟ ɫɭɬɤɢ 15-ɟ ɫɭɬɤɢ 

I ɝɪɭɩɩɚ 
n = 45 

8,09 ± 0,91 
(793,1 %) 

n = 45 

10,9 ± 0,68 
(1068,6 %) 

n = 45 

16,5 ± 1,44 
(1617,6 %) 

n = 45 

23,6 ± 2,46 
(2313,7 %) 

n = 44 

20,9 ± 1,72 
(2049 %) 

n = 42 

19,7 ± 0,98 
(1931,4 %) 

n = 39 

II ɝɪɭɩɩɚ 
n = 44 

13,31 ± 1,8* 
(1304,9 %) 

n = 44 

11,97 ± 1,7 
(1173,5 %) 

n = 44 

9,07 ± 0,9* 
(889,2 %) 

n = 44 

8,94 ± 0,5* 
(876,5 %) 

n = 43 

5,83 ± 0,7* 
(571,6 %) 

n = 42 

4,37 ± 0,2* 
(428,4 %) 

n = 41 
ɇɨɪɦɚ  
n = 15  1,02 ± 0,14 1,02 ± 0,14 1,02 ± 0,14 1,02 ± 0,14 1,02 ± 0,14 1,02 ± 0,14 

 
Таблица 5 

Динамика уровня ТБК-активных продуктов (мкмоль/л) в сыворотке крови пациентов

 1-ɟ ɫɭɬɤɢ 3-ɟ ɫɭɬɤɢ 5-ɟ ɫɭɬɤɢ 7-ɟ ɫɭɬɤɢ 10-ɟ ɫɭɬɤɢ 15-ɟ ɫɭɬɤɢ 

I ɝɪɭɩɩɚ 
n = 45 

7,89 ± 0,49 
(352,2 %) 

n = 45 

12,2 ± 2,83 
(544,6 %) 

n = 45 

8,03 ± 0,69 
(358,5 %) 

n = 45 

13,8 ± 2,28 
(616,1 %) 

n = 44 

13,2 ± 1,06 
(589,3 %) 

n = 42 

4,92 ± 0,31 
(219,6 %) 

n = 39 

II ɝɪɭɩɩɚ 
n = 44 

7,27 ± 0,43 
(324,6 %) 

n = 44 

9,47 ± 0,94 
(422,8 %) 

n = 44 

9,07 ± 0,89 
(404,9 %) 

n = 44 

8,94 ± 0,54* 
(399,1 %) 

n = 43 

5,83 ± 0,37* 
(260,3 %) 

n = 42 

4,37 ± 0,24 
(195,1 %) 

n = 41 
ɇɨɪɦɚ 
n = 15 2,24 ± 0,1 2,24 ± 0,1 2,24 ± 0,1 2,24 ± 0,1 2,24 ± 0,1 2,24 ± 0,1 
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явилось показанием к лапароскопии у 35 больных 

каждой группы. В I группе у 32 (71,1 %) больных 

выявлен панкреонекроз, у 3 (6,7 %) – отечный 

острый панкреатит. Во II группе – соответственно 

у 30 (68,2 %) и 5 (11,4 %). После вмешательства все 

больные получали стандартное лечение, больным 

с панкреонекрозом проводился проточный ла-

важ сальниковой сумки. В I группе лапарото мия 

выполнена у 25 человек (55,6 %). Срок операции 

– от 7 до 23 суток с момента лапароскопии, по-

казание – инфицирование некроза. Леталь ный 

исход у 13 (28,9 %) пациентов с распространенным 

панреонекрозом, всем выполнена лапаротомия. 

Причина смерти – панкреатогенный сепсис. Во II 

группе лапаротомия выполнена у 8 больных (5 %) 

в связи с инфицированием распространенного 

панкреонекроза, 7 пациентов (15,9 %) погибли по 

той же причине. У 2 пациентов II группы (4,5 %), 

поступивших в течение 12 часов от начала за-

болевания с выраженной клиникой острого 

панкреатита, наблюдался «феномен обрыва». Из 

числа пациентов, лечившихся консервативно, 

парапанкреатические жидкостные скопления 

больших размеров сформи ровались у 3 (6,7 %) 

больных I группы, в том числе 2 инфицированные, 

во II группе – у 2 пациентов. Данные образования 

были пункционно дренированы под контролем 

УЗИ, осложнений не было. 

В I группе панкреонекроз развился у 37 человек 

(82,2 %), в том числе у 27 (60 %) – инфицированный, 

во II группе – у 34 (77,3 %), в том числе у 8 (18,2 %) – 

инфицированный. Летальность в I группе – 28,9 %, 

во II группе – 15,9 %.

Известно, что инфицирование панкреатиче-

ского некроза является решающим фактором, 

определяющим дальнейшее течение острого пан-

креатита. Даже при наличии распространенного 

некроза летальность низка до тех пор, пока некроз 

остается стерильным, а риск инфицирования пря-

мо зависит от объема некроза [11]. То есть нача-

тая на досуточном сроке заболевания массивная 

антиоксидантная терапия препятствует развитию 

деструкции, тем самым уменьшая риск инфициро-

вания участков панкреонекроза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Острый панкреатит характеризуется выра-

женной активацией анаэробного гликолиза, что 

отражает прогрессирующую панкреатическую и 

системную ишемию. Нарастает содержание про-

дуктов липопероксидации, свидетельствующее 

об активации окислительного стресса. Вслед-

ствие этого происходит массивное потребление 

аскорбиновой кислоты, ведущего неферментного 

антиоксиданта плазмы крови, что проявляется 

прогрессирующим снижением ее содержания. 

Введение аскорбиновой кислоты в дозе 2000 мг/

сут. снижает выраженность ишемических про-

цессов в ткани поджелудочной железы, уменьша-

ются проявления окислительного стресса, менее 

выражено истощение уровня аскорбиновой 

кислоты. 

Применение высоких доз аскорбиновой кис-

лоты в комплексном лечении острого панкреатита 

привело к двукратному снижению летальности и 

трехкратному снижению количества инфициро-

ванных форм панкреонекроза, что свидетельствует 

об эффективности данного метода при включении 

его в базисную терапию заболевания на досуточ-

ном сроке.
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