GIRIS
Akut pankreatit ve kronik pankreatit, esitli
etiyolojileri olan enflamatuar hastaliklardir.

Akut pankreatit, ogunlukla alkol veya safra
tagi iligkili olarak, %0,005 ile 0,08 arasinda go-
rilmektedir.** Klinik olarak %85’inde kendini
sinirlayan ve konservatif tedaviye iyi yanit veren
olduk¢a hafif bir formda izlenirken; yaklasik
%15’inde ise sepsis ve ¢oklu organ yetmezligine
giden agir bir tablo hakimdir. Mortalite orani ise
9%30-40 arasindadir."**

Giintimiizde akut pankreatitin siddetini be-
lirleyen faktorler, altinda yatan patofizyoloji ile
ilgili cok sayida goriis olsa da (nekroz ve apop-
toz arasindaki hassas denge veya reaktif oksijen
tiirleri ve serbest radikal temizleyiciler arasinda
uygun bir oran veya anti ve pro-enflamatuar si-
tokinler/kemokinler arasindaki stabilitenin ko-
runmasini vb.) kesin mekanizmalar tam olarak
bilinmemektedir.”'® Lokal ve sistemik inflama-
tuar yanit ile pankreas nekrozu ve bunla iliskili
sepsis sonucu hastaligin klinik siddeti degis-
mektedir.! Son on yilda kaydedilen énemli iler-
lemeye ragmen, altta yatan patofizyolojik yollara
yonelik spesifik bir tedavi, daha ¢ok deneyseldir,
su ana kadar insan ¢alismalarinda etkisiz olup;
esas olarak pankreatitin altinda yatan kesin me-
kanizma hakkindaki bilinmemezlikle baglantili
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olarak hastaligin seyrini degistirebilecek belirli
bir tedavi yoktur."*!

Deneysel akut pankreatit, pankreas enzim-
lerinin asiner hiicreler i¢inde aktivasyonu, ak-
tive olmus enzimlerin interstisyumda salinma-
s1, pankreasin kendi kendini sindirimi, aktive
pankreatik enzimlerin ve diger faktorlerin do-
lasimda salinmasi ve bunun sonucunda ¢oklu
organ fonksiyon bozuklugunun gelisimi ile olu-
sur. 50812

Pankreasin mevcut anatomik konumu, inf-
lamasyon siirecinin farkli agamalarinda insan
pankreasindan doku almanin kolay olmamasi
nedeniyle, pankreatitin patogenezini anlama-
miz, deneysel hayvan modellerinden gelen veri-
lere dayanmaktadir."?

Sican pankreasinin birden fazla segmentten
olusmasi, safra ve pankreatik kanallarinin du-
odenal duvarda uzun bir ortak kanal seklinde
bulunmasi, sicanlarda safra kesesinin olmama-
s1 gibi insandaki pankreastan farkliliklar1 olsa
da; duktal, asiner, stellat ve endokrin hiicreleri
iceren hiicresel bilesenlerin benzerligi, hem en-
dokrin hem ekzokrin fonksiyona sahip olmala-
r1 ve pankreas kanalinin duodenuma akist gibi
mevcut olan ¢ok sayida benzerlikleri nedeniyle
deneysel hayvan modellerinde sigcanlar kullanil-
maktadir.
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odenal duvar nekrozu ve pankreatik peritoneal
sepsis birlikteligi, siklikla modele karmagiklik
katar; ve boylece sonuglarin yorumlanmasi zor-
1a$1r.2,3,31,32

Ayrica iskemi/reperfiizyon, vaskiiler indiik-
lenen, sekretuar hiperstimiilasyonun minimal
intraduktal safra asidine maruz kalmasi ile kom-
binasyonu, biliyopankreatik kanal enjeksiyonu,
antegrad pankreas kanali perfiizyonu vb birgok
akut pankreatit modelleri mevcuttur.

Resim 1: Eriskin sican pankreasi anatomisi.
Duedonum(a), biliopankreatik kanal(b) ve pankre-
as(c) goruluyor.®

Resim 2: Sematik sigan pankreasi anatomisi.
a- duedonum, b- biliopankreatik kanal, c- pankre-
3533

KRONIK PANKREATIT-DENEYSEL
HAYVAN MODELLERI

Kronik pankreatitin ¢esitli deneysel model-
leri arasinda en yaygin olarak kullanilan mo-
deller, pankreatik fibrozisi indiikleyen pankreas
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kanalinin cerrahi ligasyonu (obstriiktif), akut
pankreatitte oldugu gibi etanolle indiiklenen,
tekrarlayan serulein enjeksiyonu ve toksik kim-
yasal (6rnegin Dibutiin dikloriir kullanimina)
kaynakli modellerdir.?

Sonug

Uygun bir tedavi segenegi icin insan akut
pankreatitine daha ¢ok benzeyen ideal bir deney
modeli gelistirmek, degistirmek veya birlestir-
mek icin bir¢ok girisimde bulunulmustur. Her
deneysel pankreatit modelinin kendi avantajlar:
veya dezavantajlar1 vardir. Arastirmaci pank-

reatitin hangi yonlerini kesfetmek isteyorsa,
pankreatitin deneysel modelinin &zelliklerinin
farkinda olmali ve giivenilir cevap almak i¢in
uygun hayvan modelini dikkatlice se¢melidir.
Bir¢ok aragtirmaya ragmen, hala cevaplanma-
s1 gereken bir¢ok soru vardir. Bu nedenle, akut
pankreatitin etkili tedavisi icin, bu alanda mev-
cut deneysel tasarimi gelistiren arastirmalarin
stirdiiriilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, deney-
sel hayvan modelleri, kronik pankreatit.
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