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Изучение поджелудочной железы представляет значительные трудности вследствие её 
скрытого расположения в забрюшинном пространстве и непредсказуемого характера 
воспалительных процессов. Воспалительное заболевание поджелудочной железы, из-
вестное как острый панкреатит, может приводить к тяжёлым осложнениям и высокой 
летальности. Разработка новых терапевтических подходов и углублённое понимание 
механизмов развития данной патологии приобретают особую актуальность, поскольку 
в современной медицине до сих пор отсутствуют эффективные и специфические мето-
ды лечения этого потенциально опасного состояния. За последние сто лет исследования 
механизмов развития острого панкреатита преимущественно основывались на данных, 
полученных при использовании экспериментальных животных моделей. Настоящий об-
зор направлен на систематизацию сведений о прошлых и современных моделях острого 
панкреатита у животных, с анализом их ключевых особенностей и практической значи-
мости. Он рассматривает основные направления фундаментальных исследований, спо-
собствующих углублению понимания патогенеза заболевания, и подчёркивает важность 
разработки и совершенствования экспериментальных моделей, необходимых для созда-
ния инновационных терапевтических подходов.
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The study of the pancreas presents significant difficulties due to its hidden location in the 
retroperitoneal space and the unpredictable nature of inflammatory processes in it. An 
inflammatory disease of the pancreas, known as acute pancreatitis, can lead to serious com-
plications and even death. The development of new therapeutic approaches and an in-depth 
understanding of the mechanisms of development of this pathology are becoming critically 
important tasks, since effective specific methods of treating this potentially dangerous condi-
tion do not yet exist in modern medicine. Over the past 100 years, research into the mecha-
nisms of development of this disease has been significantly based on experiments with ani-
mal models. This review is aimed at systematizing data on past and current models of acute 
pancreatitis in animals, with an analysis of their key features and practical applications. The 
review highlights fundamental research that has deepened understanding of the pathogen-
esis of acute pancreatitis, and highlights the critical importance of obtaining experimental 
models of acute pancreatitis that contribute to the creation of innovative therapeutic ap-
proaches.
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Введение

Воспалительное заболевание поджелудоч-
ной железы (ПЖ), известное как острый панкреа-
тит (ОП), варьирует по тяжести – от лёгких прояв-
лений до серьёзных состояний. Тяжёлые случаи 
характеризуются недостаточностью нескольких 
органов, высокими показателями заболеваемо-
сти и летальности, как отмечалось в исследова-
ниях Hines O.J. с соавторами [1].

Специфическая и эффективная фармакотера-
пия этого заболевания всё ещё не разработана, 
хотя поддерживающее лечение значительно 
улучшилось за последние 20 лет. Причина от-
сутствия эффективной терапии заключается в 
недостаточном понимании биологических ме-
ханизмов патологии. Оптимальным подходом 
к изучению причин возникновения, развития и 
методов терапии ОП было бы проведение иссле-
дований непосредственно на панкреатической 
ткани человека. Однако такие исследования ста-
новятся непрактичными из-за непредсказуемого 
характера болезни, многообразия симптомов и 
трудностей в получении образцов.

Грызуны (мыши и крысы) в последнее десяти-
летие стали основой для создания эксперимен-
тальных моделей благодаря их экономичности, 
простоте содержания и широкой доступности. 
Эти модели позволяют воспроизводить раз-
личные степени поражения ПЖ – от лёгких до 
тяжёлых. Более ста лет учёные активно приме-
няют такие экспериментальные подходы для 
углублённого изучения данной патологии. Раз-
работка терапевтических подходов становится 
возможной благодаря этим экспериментальным 
моделям, которые одновременно раскрывают 
фундаментальные механизмы патологических 
процессов [2].

Актуальность применения клеточной техно-
логии в лечении панкреонекроза. Предпосыл-
ки экспериментального моделирования пан-
креонекроза

В области регенеративной медицины актив-
но развиваются исследования, направленные 
на применение продуктов, созданных на осно-
ве стволовых клеток, для терапии различных 
патологических состояний. Примечательно, что 
большинство введённых клеток сохраняются в 
организме лишь ограниченное время – несколь-

ко дней, однако за этот период они оказывают 
значительное трофическое воздействие на вос-
палительные процессы и иммунный ответ. Что 
касается безопасности, то на данный момент за-
фиксировано минимальное количество ослож-
нений при использовании как аутологичных, так 
и аллогенных трансплантатов [3].

Мультипотентные стволовые клетки (МСК), 
также известные как взрослые стволовые клет-
ки, вызвали значительный интерес в регенера-
тивной медицине [4]. Их уникальная ценность 
обусловлена способностью дифференцировать-
ся в разнообразные клеточные типы. Трансфор-
мационный потенциал МСК распространяется не 
только на клетки мезодермального происхожде-
ния (остеоциты, хондроциты, адипоциты), но и 
на клетки энтодермального и эктодермального 
типов [5, 6].

Отсутствие эффективных методов лечения 
хронических и острых форм заболевания, а так-
же высокая летальность при тяжёлом ОП обу-
славливают критическую потребность в иннова-
ционных терапевтических подходах.

Инновационные подходы к лечению вос-
палений тканей включают заместительную 
клеточную терапию, где МСК демонстрируют 
исключительный потенциал. Научные исследо-
вания показали, что МСК не только эффективно 
подавляют иммунные реакции, снижая уровень 
провоспалительных цитокинов и блокируя ак-
тивацию иммунных клеток с продукцией им-
муноглобулинов, но и обладают способностью 
целенаправленно перемещаться к очагам по-
вреждения. Особенно важно их свойство ак-
тивировать ангиогенез в ишемизированных 
тканях, стимулируя формирование новой сосу-
дистой сети [7, 8]. Благодаря этому комплексу 
терапевтических эффектов применение МСК 
представляется чрезвычайно перспективным 
направлением современной регенеративной 
медицины.

Для составления обзора была проанализи-
рована база исследований PubMed и Google 
Scholar. Поиск проводился по ключевым сло-
вам: «острый панкреатит», «эксперименталь-
ная модель», «поджелудочная железа». Были 
отобраны статьи, описывающие различные экс-
периментальные модели, методы получения и 
анализа данных.

Теоретико-методологические основы экспериментальных  
моделей острого панкреатита
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Модель трипсина. Нарушение микроцир-
куляции, блокада печёночно-поджелудочной 
ампулы и основного протока ПЖ являются веду-
щими факторами в развитии данного патологи-
ческого состояния. Ключевую роль инициатора 
всей системы эстераз-протеаз играет трипсин – 
один из основных ферментов ПЖ. Инфекцион-
ные агенты и токсико-аллергические воздей-
ствия также оказывают значительное влияние на 
возникновение ОП [9].

Проценко С.И. с соавт. исследовали морфоло-
гические изменения в ПЖ и двенадцатиперстной 
кишке при остром экспериментальном панкреа-
тите, индуцированном трипсином, у 141 крысы 
линии «Вистар». Для формирования экспери-
ментальной модели ОП использовался актив-
ный кристаллический трипсин. Раствор препа-
рата (100 мг/кг в 1 мл дистиллированной воды) 
вводили в ткань ПЖ по ходу общего желчного 
протока и в область хвоста ПЖ. Модель разраба-
тывалась с учётом ключевых патогенетических 
механизмов: нарушения микроциркуляции, про-
токовой гипертензии и активации трипсина.

Динамика развития ОП оценивалась посред-
ством визуального осмотра и морфологических 
исследований. Результаты эксперимента по-
казали крайне высокую летальность – 97,8% 
(из 141 животного погибло 138). Исследование 
выявило, что при экспериментальном панкрео-
некрозе, вызванном трипсином, наблюдаются 
выраженные патологические изменения. Функ-
циональная недостаточность ацинарных клеток 
развивается вследствие утраты их полярности, 
дистрофических процессов и некротических из-
менений в части ацинусов.

Патологический процесс на ранних стади-
ях затрагивает белоксинтезирующие и энер-
гопродуцирующие системы клетки, что под-
тверждается ультраструктурными изменениями 
секреторных клеток поджелудочной железы. 
Двенадцатиперстная кишка также подвергает-
ся патологическим изменениям, характеризу-
ющимся воспалительно-клеточной инфильтра-
цией, геморрагическим синдромом вследствие 
нарушения кровообращения и значительными 
изменениями клеточных органелл.

Механизм морфологических изменений в 
поджелудочной железе и двенадцатиперстной 
кишке при остром экспериментальном панкре-
атите, индуцированном трипсином, заключается 
в развитии быстро прогрессирующего гемор-
рагического панкреонекроза. Эксперименталь-
ные исследования показали, что острый гемор-
рагический панкреатит следует трактовать как 
комплекс «панкреатогенной агрессии». Данный 

синдром вызывает множественные нарушения 
в кровеносных сосудах и внутренних органах, 
влияя на реологические показатели и коагуляци-
онную систему крови. Терапевтическая тактика 
при геморрагическом панкреатите должна быть 
направлена на подавление энзимной токсемии 
и блокирование каскадного протеолиза, учиты-
вая характер патологических изменений [10].

Исследования последних лет опроверга-
ют традиционный взгляд о том, что активация 
трипсиногена является единственной причиной 
ОП. Хотя генетические мутации, влияющие на 
активацию трипсиногена, действительно вызы-
вают наследственный панкреатит у человека, 
что подтверждает трипсин-ориентированную 
теорию патогенеза, современные эксперименты 
представляют более сложную картину. В иссле-
довании Otsuka Y. было показано, что у мышей 
с отсутствием трипсиногена T7 (аналога челове-
ческого катионного трипсиногена) всё равно раз-
вивались как острые, так и хронические формы 
экспериментального панкреатита. Эти данные 
демонстрируют многофакторную природу ОП, 
где эктопическая активация трипсиногена явля-
ется лишь одним из нескольких патогенетиче-
ских механизмов, приводящих к повреждению 
ПЖ [11].

Федоренко В.Н. с соавт. воспроизводили мо-
дель ОП путём введения трипсина в эксперимен-
те. Проведено морфометрическое исследова-
ние структурных изменений в ПЖ крыс-самцов 
линии Вистар при ОП, индуцированном трип-
сином и ядом гадюки обыкновенной. Иссле-
дование выполнено на четырёх группах крыс-
самцов линии Вистар по 5 особей в каждой. 
После введения эфирного наркоза животным 
проводили лапаротомию. Контрольной группе 
вводили физиологический раствор (1,0 мл 0,9%). 
Во второй группе осуществляли перевязку пан-
креатобилиарного протока в месте соединения 
с двенадцатиперстной кишкой. Третьей группе 
инъецировали в ткань ПЖ трипсин в дозиров-
ке 50 мг/кг, определённой экспериментальным 
путём. Четвёртой группе вводили яд гадюки  
(1 мг/кг массы тела, концентрация – 0,2 мг/мл, 
поставщик – ООО «Сибирский серпентарий»). 
Затем брюшную полость зашивали. Спустя сутки 
фиксировали уровень смертности, а оставшихся 
животных умерщвляли избыточной дозой эфира 
с последующей декапитацией. Для морфологи-
ческих исследований брали образцы ПЖ при по-
вторной лапаротомии, при этом оценивали ма-
кроскопические изменения органа.

Экспериментальные животные во всех трёх 
моделях демонстрировали схожие изменения. 
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Теоретико-методологические основы экспериментальных  
моделей острого панкреатита

Аутокаталитическое переваривание ПЖ про-
исходило вследствие действия трипсина – ос-
новного внутриацинарного активатора проте-
олитических ферментов и фосфолипаз А и В. У 
подопытных животных наблюдалось протеоли-
тическое разрушение тканей ПЖ, что объясня-
ется способностью трипсина активировать не 
только зимогенные ферменты (эластазу, карбок-
сипептидазу, химотрипсин и др.), но и лизосо-
мальные ферменты с протеиназами. Вероятно, 
яд гадюки действует по сходному механизму и 
имеет аналогичные точки приложения [12].

Кроме того, Liu K. с соавт. показали, что опо
средованная трипсином сенсибилизация к фер-
роптозу усиливает тяжесть панкреатита у мышей 
[13].

Модель церулеина. Saparbaeva G. с соавтора-
ми провели экспериментальное исследование, в 
котором изучались кумулятивные свойства церу-
леина – аналога октапептида холецистокинина. 
Исследование выполнялось на крысах (in vivo). 
Учитывая невысокую токсичность препарата, вы-
явленную при эксперименте, и предполагаемую 
длительность терапевтического курса, исследо-
ватели разработали методику оценки накопи-
тельного эффекта вещества. Механизм патоло-
гии ПЖ, индуцируемой холецистокинином и его 
аналогами, основан на действии этих веществ 
на рецепторы, что приводит к активации путей 
вторичного обмена, связанных с секрецией фер-
ментов ПЖ (например, амилазы) в ацинарных 
клетках. Одним из ранних последствий гипер-
стимуляции церулеином является образование 
отёка ПЖ, обусловленного повышенной прони-
цаемостью сосудов и гидростатическим давле-
нием.

Эксперимент включал 10 белых крыс-самцов 
весом от 200 до 240 г. Животные были разделе-
ны на четыре группы, одна из которых служила 
контролем. Остальным группам вводились раз-
личные дозировки препарата внутрибрюшинно: 
первой группе – 50 мг/кг однократно, второй – 
200 мг/кг за один приём, третьей – трижды по 
50 мг/кг с интервалом в один час (суммарно 150 
мг/кг).

Результаты показали развитие умеренного 
ОП у крыс после введения церулеина. Протокол 
включал трёхкратные внутрибрюшинные инъ-
екции препарата в дозе 50 мкг/кг с интервалом 
в один час. По завершении эксперимента часть 
животных из контрольной и подопытной групп 
была эвтаназирована под лёгким эфирным нар-
козом методом декапитации. Для анализа от-
бирались образцы крови для оценки уровня 
амилазы и соотношения АСТ/АЛТ, а также ткани 

печени, лёгких и ПЖ для макро- и микроскопи-
ческого исследования.

Морфологический анализ выявил выражен-
ные патологические изменения в тканях ПЖ: 
макрофагальную инфильтрацию в дольчатых 
структурах, отёчность межтканевого простран-
ства различной степени, очаги некроза с утратой 
зимогенных гранул и деструкцией ацинарных 
структур, что приводило к образованию округ
лых полостей на месте разрушенных клеточных 
комплексов. Степень повреждения варьировала 
в зависимости от интенсивности патологическо-
го процесса [14].

Тиманн К., Шнекенбургер Ю. и Шик В. также 
проводили исследование модели индуцирован-
ного церулеином панкреатита [15].

Модель на основе апоптоза. Исследовате-
ли Han C., Zhang X., Jin T., Shi N., Yao L. и Yang X. 
установили, что апоптоз у мышей может быть 
вызван двукратным внутривенным введением 
L-гистидина в дозе 4 г/кг с интервалом в один 
час. Имеются данные, что у крыс апоптотические 
процессы могут запускаться при концентрации 
аминокислоты свыше 3 г/кг, хотя эти сведения 
требуют дополнительного подтверждения. В 
данных экспериментальных моделях ОП чётко 
проявляются прогрессирующий некроз панкре-
атической ткани и сопутствующая лёгочная дис-
функция.

Следует отметить техническое ограничение 
метода: из-за слабой растворимости L-гистидина 
в физиологическом растворе для введения вы-
соких доз необходимо значительно увеличивать 
объём инъекционной жидкости. Исследования 
показали, что аминокислоты с алифатическими 
боковыми цепями наиболее эффективно инду-
цируют развитие ОП. Эти соединения позволяют 
изучать регенеративные процессы и молекуляр-
ные механизмы при некротическом панкреатите.

При экспериментах с L-гистидином, L-орни
тином и L-аргинином были выявлены существен-
ные различия в механизмах повреждения ПЖ. 
Исследователи пришли к выводу, что в патогене-
зе панкреатита, индуцированного L-аргинином, 
ключевую роль играет превращение L-аргинина 
в L-орнитин [16].

Тем не менее, существует очевидная связь 
между метаболическими нарушениями амино-
кислот с разветвлённой структурой и повышен-
ным риском развития ОП, что подтверждается 
исследованиями Лерча и соавт. (2006). Это по-
зволяет предположить, что апоптотическая мо-
дель, индуцированная аминокислотами, может 
быть связана с определёнными патологиями че-
ловеческого организма [17].
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Модель на основе применения хлорэтила

Экспериментальные исследования, про-
ведённые Андреевой С.Д. и Распутиным П.Г., 
выявили специфические цитохимические по-
казатели, отражающие уровень кислой фос-
фатазы в лейкоцитах крыс с индуцированным 
панкреатитом на различных этапах патогенеза. 
Для моделирования острого воспаления ПЖ 
использовался криогенный метод с примене-
нием хлорэтила.

В эксперименте участвовали 40 белых беспо-
родных крыс-самцов: основная группа включа-
ла 25 особей весом от 190 до 270 г, а во вторую 
группу (n = 15) вошли животные, которым про-
ведена срединная лапаротомия и 1,5-минутная 
экспозиция селезёночного сегмента ПЖ. Кон-
трольную группу составили 5 крыс.

Механизм моделирования острого вос-
паления ПЖ с использованием криогенного 
метода основан на ишемически-реперфузион-
ном воздействии на ткань железы. В качестве 
источника забора крови для анализа исполь-
зовалась левая яремная вена. Применялся ме-
тод окрашивания мазков по Burstone.

Результаты показали, что у животных с острым 
деструктивным панкреатитом активность кислой 
фосфатазы в нейтрофилах значительно варьиро-
вала в течение всего эксперимента. Цитохими-
ческий коэффициент колебался от 0,99 ± 0,06 до 
1,64 ± 0,01 (p < 0,05), достигая пика в первые 24 
часа наблюдения. Во второй группе показатели 
увеличивались более умеренно – от 0,43 ± 0,12 
до 0,85 ± 0,02 (p < 0,05).

Примечательно, что на протяжении двух не-
дель моделирования панкреатита активность 
кислой фосфатазы в нейтрофилах оставалась 
стабильно высокой: к седьмым суткам она со-
ставляла 1,29 ± 0,05, а к 14-м – повышалась до 
1,41 ± 0,09. По сравнению с интактной группой 
животных, средний цитохимический коэффици-
ент катионных белков в нейтрофилах показал 
значительное увеличение, достигнув 0,66 ± 0,01 
(p < 0,05), что в 2,1 раза превышало исходный 
уровень [18].

Модель перевязки протока ПЖ

Современные научные достижения открыва-
ют возможности применения техник перевязки 
панкреатических протоков у лабораторных мы-
шей. В отличие от перевязки билиарного протока 
или имитационного хирургического вмешатель-
ства, именно лигирование панкреатического 
протока вызывает у животных не только острое 
воспаление ПЖ, но и системную воспалитель-

ную реакцию с последующим острым повреж-
дением почек. Исследования демонстрируют 
критические различия в выживаемости: мыши 
после лигирования пузырного протока погиба-
ют полностью в течение четырёх суток, тогда как 
животные из групп с симуляцией операции или 
перевязкой желчного протока сохраняют 100% 
выживаемость даже через 15 дней наблюдений.

Закупорка желчевыводящих путей, сопро-
вождающаяся избыточным ростом и трансло-
кацией кишечной микрофлоры, может быть 
воспроизведена посредством перевязки пан-
креатического протока. Эта экспериментальная 
система, характеризующаяся высокой леталь-
ностью, моделирует острый панкреатит и пред-
ставляет значительный интерес для изучения 
патогенетических механизмов тяжёлых форм 
заболевания, а также для апробации инноваци-
онных терапевтических подходов. Кроме того, 
модель открывает перспективы для исследова-
ния бактериальных инфекций. Несмотря на тех-
ническую сложность процедуры, особенно при 
работе с мелкими животными, её преимущество 
заключается в исключении необходимости регу-
лярного использования химических индукторов, 
что позволяет избежать их побочных эффектов 
[2].

Zhang L. и соавт. установили, что электро-
стимуляция блуждающего нерва увеличивает 
выживаемость и снижает тяжесть ОП у мышей 
с перевязкой билиопанкреатического протока. 
Электрическую стимуляцию левой шейно-каро-
тидной оболочки с блуждающим нервом прово-
дили через 30 минут после моделирования ОП. 
Для индукции заболевания применялись два 
метода: введение церулеина и хирургическая 
перевязка протоков ПЖ.

Исследователи оценивали активность фер-
ментов (амилазы и липазы) в плазме, уровень 
фактора некроза опухоли (TNF) и структурные из-
менения ткани ПЖ. У животных, получавших це-
рулеин, методом проточной цитометрии опреде-
ляли количество макрофагов, экспрессирующих 
α7-никотиновые ацетилхолиновые рецепторы 
(a7nAChR+) в ПЖ и селезёнке. В последующих 
экспериментах выполнялись спленэктомия и 
трансплантация спленоцитов a7nAChR, предва-
рительно обработанных стимуляцией блуждаю-
щего нерва.

Оптимизация методики стимуляции позволи-
ла вызвать лёгкую форму отёчного панкреатита 
путём введения церулеина (100 мг/кг внутри-
брюшинно, NJPeptide, Китай) каждый час в тече-
ние 10 часов. Для моделирования более тяжёлых 
случаев (холелитиаз, билиарный панкреатит) 
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Теоретико-методологические основы экспериментальных  
моделей острого панкреатита

выполняли перевязку протоков под анестезией 
ксилазином (10 мг/кг) и кетамином (100 мг/кг). 
Контрольная группа получала инъекции физио-
логического раствора (0,3 мл/ч).

После эвтаназии через два часа после по-
следней инъекции производился забор крови 
из нижних венозных сосудов и извлечение селе-
зёнки и/или ПЖ для цитометрического и гисто-
логического анализа. Перевязка выполнялась 
в области дистального общего желчно-панкре-
атического канала, близ впадения в двенадца-
типерстную кишку. После операции животных 
содержали при стабильной температуре 37 °C. 
Спустя 12 часов после моделирования окклюзии 
протоков проводилась эвтаназия и забор образ-
цов для анализа [19].

Воробей В.А., Литвинко Н.М. и соавт. воспро-
изводили травматическую и сосудистую модели 
острого некротизирующего панкреатита (ОНП), а 
также осуществляли лигирование протока под-
желудочной железы и перевязку билиопанкре-
атического протока [20].

Заключение

Анализ литературы свидетельствует о много-
образии экспериментальных моделей воспро-
изведения острого панкреатита (ОП) и высокой 
значимости получаемых данных о механизмах 
его развития и возможностях патогенетической 
терапии. Эти модели позволяют исследовать 
патологические процессы на ультраструктур-
ном и молекулярном уровне в ранние сроки 
заболевания. Однако важным остаётся вопрос 
сопоставимости экспериментальных моделей с 
клиническим течением заболевания у человека, 
особенно в случаях инфицированного панкрео-
некроза. Вследствие этого прямое перенесение 
экспериментальных данных в практическую ме-
дицину остаётся затруднительным, несмотря на 
их фундаментальную ценность для понимания 
патогенеза и механизмов воспаления.

Дальнейшее развитие фундаментальных зна-
ний в этой области будет опираться на накоплен-
ный массив данных, требующий систематизации 
и стандартизации. Ключевое значение имеют 
точность оценки наблюдаемых изменений, учёт 
всех влияющих факторов и чёткая постановка ис-
следовательских задач.

Современная экспериментальная практика 
располагает широким спектром  моделей – от 
инвазивных до неинвазивных, что позволяет ис-
следователям выбирать оптимальный подход в 
зависимости от целей и условий эксперимента. 
Неинвазивные модели, несмотря на определён-
ные ограничения, особенно ценны при изучении 

ОП в условиях, приближённых к естественным, 
так как снижают стресс у животных и обеспе-
чивают этичность исследований. Инвазивные 
модели, напротив, дают возможность детально 
изучать биохимические и клеточные механизмы, 
лежащие в основе тяжёлых форм панкреатита.

Особое внимание должно уделяться стан-
дартизации методик и унификации критериев 
оценки результатов. Это позволит повысить до-
стоверность и воспроизводимость данных, об-
легчить межлабораторное сравнение и способ-
ствовать накоплению единой научной базы.

Таким образом, теоретико-методологические 
основы экспериментальных моделей острого 
панкреатита представляют собой ключевое на-
правление современной биомедицинской науки. 
Они способствуют расширению знаний о патоге-
незе заболевания и открывают путь к поиску но-
вых, более эффективных методов диагностики и 
лечения. Перспективные направления включают 
разработку усовершенствованных эксперимен-
тальных моделей, интеграцию мультидисци-
плинарных подходов, а также активное исполь-
зование современных технологий – геномных, 
протеомных и клеточных исследований.

Продолжение комплексных исследований в 
данной области необходимо для углубления по-
нимания механизмов развития ОП и разработки 
инновационных терапевтических стратегий, что 
в перспективе позволит существенно улучшить 
клинические исходы у пациентов, страдающих 
этим тяжёлым заболеванием.
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ing phospholipase A2 activity as a biomarker of 
pancreatic tissue destruction processes in acute 
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Eastern Europe. 2015; (3–4):104–113. In 
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Теоретико-методологические основы экспериментальных  
моделей острого панкреатита

O‘TKIR PANKREATITNING EKSPERIMENTAL MODELLARINING  
NAZARIY-METODOLOGIK ASOSLARI

A.M. XADJIBAYEV¹,², M.D. URAZMETOVA¹, F.A. XADJIBAYEV¹, B.B. SHARAXMEDOV¹
¹Respublika shoshilinch tibbiy yordam ilmiy markazi, Toshkent, O‘zbekiston

²Tibbiyot xodimlarining kasbiy malakasini rivojlantirish markazi, Toshkent, O‘zbekiston

Oshqozon osti bezini o‘rganish – uning qorin orti (retroperitoneal) sohada joylashgani va undagi 
yallig‘lanish jarayonlarining oldindan aytib bo‘lmaydigan tabiati sababli, sezilarli qiyinchiliklarni 
keltirib chiqaradi. Oshqozon osti bezining yallig‘lanish kasalligi (o‘tkir pankreatit) – og‘ir asoratlar 
va hatto o‘limga olib kelishi mumkin. Zamonaviy tibbiyotda ushbu xavfli holatni davolashning 
aniq va samarali usullari hali mavjud emasligi sababli, yangi terapevtik yondashuvlarni ishlab 
chiqish hamda kasallik rivojlanish mexanizmlarini chuqurroq o‘rganish nihoyatda muhim 
vazifalardan biridir.
So‘nggi 100 yil davomida ushbu kasallik patogenezini o‘rganish bo‘yicha olib borilgan 
tadqiqotlar asosan hayvonlar modellaridagi tajribalar asosida amalga oshirilgan. Mazkur sharh 
o‘tkir pankreatitning hayvonlarda yaratilgan eski va zamonaviy eksperimental modellariga oid 
ma’lumotlarni tizimlashtirish, ularning asosiy xususiyatlari va amaliy ahamiyatini tahlil qilishga 
qaratilgan.
Sharh o‘tkir pankreatit patogenezini chuqurroq anglashga imkon bergan fundamental 
tadqiqotlarni yoritadi hamda yangi innovatsion terapevtik yondashuvlarni ishlab chiqishda 
eksperimental modellarni yaratishning muhim ahamiyatini ta’kidlaydi.

Kalit so‘zlar: o‘tkir pankreatit, model, oshqozon osti bezi, hayvon, tripsin, serulein, amino­
kislota, xloretil, bez yo‘lini bog‘lash.
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