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genlari va trombotsitlarni faollashtiruvchi omil asinar
hujayralarda faollashishi va oshqozon osti bezi

to'qimalarida shu genlarga mos keladigan ogsillarning
miqdori bir necha soat ichida keskin oshib borishi
ishotlangan. Natijada, neytrofillar  postkapillyar
venulalar devori orqali yallig’lanish o’chog’iga o'tadi.
Bundan tashqari, oshqozon osti bezining leykotsitlar
infiltratsiyasi darajasi pankreatitning yaqqol namayon
bo’lishi va og'irligi darajasi bilan bog'liqdir [3-7].

Dolzarbligi: O'tkir pankreatitning etiopatogenezi haqidagi zamonaviy g'oyalarga
asoslanib, sitokinlar tizimining roli aniqlandi, sitokinlarning tizimli yallig'lanishga qarshi
javob sindromi shakllanishida va infektsiya mavjud bo'lganda - pankreatogen sepsis,
shuningdek, ko'plab kasalliklarning rivojlanishida, organ etishmovchiligi va kasallikning
o'limga olib keladigan oqibatlari hal giluvchi deb hisoblanishi kerak. Ammo, o'tkir pankreatit
muammolarini o'rganishda sezilarli yutuglarga qaramay, ushbu kasallikning patogenezi to'liq
o’ganilmagan. O'tkir pankreatitning rivojlanishida immunitet mexanizmlarining asosiy roli
isbotlangan, ammo etakchi nima - haddan tashgari immun tajovuz yoki immunosupressiya,
immun javobning adaptiv yoki tug'ma mexanizmi - noaniq qolmoqda.

o'tkir  pankreatit, sitokinlar,
sitoxrom c, sandostatin, TNF-«, IL-
1,1L-2, IL-6, IL-8

Infektsiyalangan pankreatik nekrozda yuqori o'lim darajasi gemodinamik buzilishlar
fonida yuzaga keladigan ko'p a'zolar etishmovchiligi bilan bevosita bog'liqdir [1, 2]. O'tkir
pankreatit polietiologik kasallikdir.

IL-1b, TNF-a va PAF ning chiqarilishi jigar, o'pka, taloq va boshqa organlarning tizimli
gon aylanishi va mikrotomir endoteliyasidagi leykotsitlarni faollashtirishi mumkin. Bu erda
leykotsitlarning migratsiyasi va faollashuvi, yallig'lanish infiltratlarining paydo bo'lishi va
natijada to'qimalarning shikastlanish joylari ham kuzatilishi mumkin, bu klinik jihatdan ko'p
a'zolar etishmovchiligigacha bo'lgan organ funktsiyasining buzilishi bilan namoyon bo'ladi [8-
14]. Aynan kininlar, sitokinlar, kimyokinlar, trombotsitlarni faollashtiruvchi omil va boshqa
signalizatsiya molekulalarining ta'siri natijasida o'tkir pankreatitda 2-3 kun ichida tizimli
yallig'lanish reaktsiyasi sindromi rivojlanadi, bu infektsiya mavjud bo'lganda sepsis sifatida

0'zini namoyon qiladi [15, 16].
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Materiallar va tadqiqot usullari: Tajribalar standart ovqat ratsionida saqlanadigan
boshlang'ich tana og'irligi 120-140 g bo'lgan 70 ta voyaga yetgan erkak kalamushlarda
o'tkazildi. Tajribalarni o'tkazishda biz "Tajribalar va boshqa ilmiy maqgsadlarda
foydalaniladigan umurtqali hayvonlarni himoya qilish bo'yicha Evropa konventsiyasi" ga amal
qildik (Strasburg, 1985). P.S.Simovoryan usulida, oshqozon osti bezi yuzasini etilxlorid bilan
mahalliy muzlatish yordamida kalamushlarda o‘tkir eksperimental pankreatit chagqirildi [17].
Nazorat guruhidagi hayvonlar (10 ta kalamush) oshqozon osti bezini muzlatmasdan, faqat
laporatomiyadan o'tkazildi. Operatsiyaning davomiyligi o'rtacha 10-12 daqgiqani tashkil etd.i.

Tajribalarning ikkinchi seriyasida (20 ta kalamush) eksperimental o'tkir pankreatit
rivojlanishida sitoxrom c ning sitokinlar tarkibiga korrektsiyalovchi ta'siri o'rganildi. Shu
magqgsadda nazorat va eksperimental guruhlardagi hayvonlarga sitoxrom c har kuni hayvon
tana massasining har bir kg vazniga kuniga 0,15 mg dozada mushak ichiga kiritildi. Preparat
bilan davolash kursi 10 kun davomida olib borildi.

Tajribalarning uchinchi seriyasida hayvonlarga (20 ta kalamush) har bir kg tana
vazniga 0,007 mg sandostatin yuborildi va eksperimental o'tkir pankreatit rivojlanishi
davrida sitokinlarning miqdori o'rganildi.

Tajribalarning to'rtinchi seriyasida (20 kalamush) hayvonlarga bir vaqtning o'zida
sitoxrom c va sandostatin yuborildi va eksperimental o'tkir pankreatit rivojlanishi davrida
sitokinlarning miqdori o'rganildi. Shu maqgsadda nazorat va eksperimental guruhlardagi
hayvonlarga 10 kun davomida har bir kg tana vazniga kuniga 0,15 mg dozada sitoxrom c va
proteaza inhibitori sandostatin har bir kg tana vazniga 0,007 mg dozada 10 kun davomida
yuborildi.

Sitoxrom C ichki va tashqi mitoxondriyal membranalar o'rtasida elektronlarni sitoxrom C
reduktazadan sitoxrom C oksidazaga o'tkazadigan muhim kichik gem ogsilidir [18]. Reaktiv
kislorod turlaridan himoya qilishga qaratilgan aralashuvlar reperfuzion shikastlanishdan
kardioproteksiyani ta'minlashi mumkin [19].

Qon zardobidagi interleykinlarning miqdori immunoferment analiz (IFA) yordamida
o'rganildi. Test tizimlari to'plamidan foydalangan holda HumaReader HS immunoferment
analizatorida (GERMANIYA) interleykinlar (IL-1, IL-2, IL-6), o'sma nekrozi omili-alfa (TNF-a)
miqdori (pg/ml) aniqglandi. (Sytokine MCh] ", Sankt-Peterburg).

Tadqiqot natijalari: 1-jadvalda o'tkir pankreatitning rivojlanish dinamikasida sitoxrom c ning
sitokin holatiga ta'sirini o'rganish natijalari keltirilgan.

1-jadval

O'tkir pankreatitli hayvonlarni sitoxrom c bilan davolashdan keyin qon zardobidagi sitokinlar
tarkibidagi o'zgarishlar

Ko’rsatkichlar | Intak guruh | O’P 7 sutkalik O’P 10 sutkalik
Davjlash Sitoxrjm c Davijlash Sitoxrjm c
gacha bilan gacha bilan
davolashdan davolashdan
keyin keyin
Interleukin1 | 7,0%0,16 15,1+1,7 12,2+0,04 17,3+0,22 9,940,625
(n=8)
Interleukin 2 | 7,0+0,44 3,8+0,07 4,7+0,06 2,4+0,05 4,9+0,17
(n=6)
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Interleukin 6 | 7,1+0,33 16,0£0,53 10,06+0,65 18,7+0,2 11,75%1,05
(n=6)

TNF-alpha 4,5+0,9 14,6%0,65 9,75%0,27 19,1+0,7 13,6+0,13
(n=8)

Eslatma: barcha holatlarda davolanmagan guruhga nisbatan P<0,05

7 kunlik o'tkir pankreatitli guruhda sitoxrom c bilan davolash interleykin-1, -6 va TNF-alfa
19,2 ga sezilarli darajada pasayishiga olib keladi; Davolanmagan guruhga nisbatan mos
ravishda 18,38 va 33,22%. Va interleykin-2 tarkibi davolanmagan guruhga nisbatan sezilarli
darajada 23,7% ga oshadi.

10 kunlik pankreatit bilan kasallangan hayvonlarda sitoxrom c bilan davolash interleykin -1, -
6 va TNF-alfa miqdorini 42,8 ga sezilarli darajada kamaytirdi; Davolanmagan guruhga
nisbatan mos ravishda 37,17 va 28,8%. Hayvonlarning ushbu guruhida interleykin-2 ning
tarkibi davolanmagan guruhga nisbatan 2,04 marta ortadi.

Shunday qilib, o'tkir pankreatit bilan kassakkangan tajriba hayvonlarida sitoxrom c bilan
davolash, ayniqsa, 10 kunlik o'tkir pankreatit bilan og'rigan hayvonlarda sitokinlarning
muvozanatini normallashtirishga yordam beradi.

Sandostatin kiritilgandan keyin o'tkir pankreatit bilan og'rigan hayvonlarda sitokinlarning
tarkibini aniqlash natijalari 2-jadvalda keltirilgan.

2-jadval

O'tkir pankreatit bilan kasallangan hayvonlarni sandostatin bilan davolashdan keyin qon
zardobidagi sitokinlar tarkibidagi o'zgarishlar:

Ko’rsatkichlar | Intak guruh | O’P 7 sutkalik O’P 10 sutkalik
Davjlash sandostatin Davjlash sandostatin
gacha bilan gacha bilan
davolashdan davolashdan
keyin keyin
Interleukin 1 7,0£0,16 15,1+0,7 13,6+0,3* 17,3%0,22 10,71+1,2
(n=8)
Interleukin 2 7,0£0,44 3,8+0,07 4,4+0,17 2,4+0,05 3,7+0,06
(n=6)
Interleukin 6 7,1%0,33 16,0£0,53 12,75+0,52 18,7+0,2 10,2+0,9
(n=6)
TNF-alpha 4,5+0,9 14,6+0,65 11,7+1,35 19,1+0,7 14,6+1,47
(n=8)

Eslatma: * -P>0,05, boshqa hollarda davolash gilinmagan guruhga nisbatan P<0,05
2-jadvaldagi ma'lumotlardan ko'rinib turibdiki, hayvonlarni o'tkir pankreatitda 7 va 10 kun
davomida sandostatin bilan davolash interleykin-1,-6 va TNF-alfa tarkibini pasayishiga olib
keladi. 7 kunlik o'tkir pankreatit bilan kasallangan hayvonlarda ushbu interleykinlarning
kamayishi davolanmagan guruhga nisbatan 9,9; mos ravishda 20,32 va 19,87%. Sandostatin
ushbu guruh hayvonlarida interleykin-2 darajasining davolanmagan guruhga nisbatan 15,8%
ga oshishiga olib keladi.

Sandostatin bilan davolashdan keyin 10 kunlik o'tkir pankreatit bilan og'rigan hayvonlarda
interleykin-1,-6 va TNF-alfa 38,1 ga kamaygan; 45,46 va 23,56% mos ravishda, interleykin-2
o'sishi esa 54,2% ni tashkil etdi.
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Shunday qilib, sandostatin o'tkir eksperimental pankreatitda sitokinlarning tarkibiga ijobiy

normallashtiruvchi ta'sir ko'rsatadi.

O'tkir pankreatitning rivojlanish dinamikasida sitoxrom c va sandostatinning sitokin holatiga

birgalikda ta'siri natijalari 3-jadvalda keltirilgan.

O'tkir pankreatitli hayvonlarni sitoxrom c va sandostatin

zardobidagi sitokinlar tarkibidagi o'zgarishlar

bilan davolashdan keyin qon

Ko’rsatkichlar | Intak guruh | O’P 7 sutkalik O’P 10 sutkalik
Davjlash Sitoxrom c va | Davjlash Sitoxrom c va
gacha sandostatin | gacha sandostatin
bilan bilan
davolashdan davolashdan
keyin keyin
Interleukin 1 7,0£0,16 15,1+0,7 10,15%0,76 17,3%0,22 8,7£1,275
(n=8)
Interleukin 2 7,0+£0,44 3,8+0,07 6,4+0,9 2,4+0,05 5,1+0,37
(n=6)
Interleukin 6 7,1%0,33 16,0£0,53 9,5+1,43 18,7+0,2 8,1+1,13
(n=6)
TNF-alpha 4,5+0,9 14,6+0,65 7,36+1,64 19,1+0,7 8,12+0,11
(n=8)

Eslatma: barcha holatlarda davolanmagan guruhga nisbatan P<0,05

3-jadvaldagi ma'lumotlardan ko'rinib turibdiki, 7- va 10- sutkada o'tkir pankreatit bilan
og'rigan hayvonlarga sitoxrom c va sandostatinni birgalikda yuborish, davolanmagan guruhga
nisbatan interleykin-2 ning mos ravishda 1,68 va 2,12 marta oshishiga olib keladi. . O'tkir
pankreatitli hayvonlarda Interleykin-1,-6 va TNF-alfa miqdori 7- sutkada tegishlicha 32,8;
40,6 va 49,6%ga, 10 sutkada esa bu ko'rsatkichlar tegishlicha 49,7; 56,7 va 57,5% ga sezilarli
darajada kamayadi.

Shunday qilib, tadqiqotlar natijalari shuni ko'rsatadiki, sitoxromni sandostatin bilan
birgalikda qo'llash ushbu dorilarni o'tkir pankreatitli eksperimental hayvonlarga alohida
qo'llashdan ko'ra sitokin holatiga ko'proq ijobiy davolovchi ta'sir ko'rsatadi.
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