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GIRIŞ

Akut pankreatit ve kronik pankreatit, çeşitli 
etiyolojileri olan enflamatuar hastalıklardır.

Akut pankreatit, çoğunlukla alkol veya safra 
taşı ilişkili olarak, %0,005 ile 0,08 arasında gö-
rülmektedir.1,2,3 Klinik olarak %85’inde kendini 
sınırlayan ve konservatif tedaviye iyi yanıt veren 
oldukça hafif bir formda izlenirken; yaklaşık 
%15’inde ise sepsis ve çoklu organ yetmezliğine 
giden ağır bir tablo hakimdir. Mortalite oranı ise 
%30-40 arasındadır.1,3,4

Günümüzde akut pankreatitin şiddetini be-
lirleyen faktörler, altında yatan patofizyoloji ile 
ilgili çok sayıda görüş olsa da (nekroz ve apop-
toz arasındaki hassas denge veya reaktif oksijen 
türleri ve serbest radikal temizleyiciler arasında 
uygun bir oran veya anti ve pro-enflamatuar si-
tokinler/kemokinler arasındaki stabilitenin ko-
runmasını vb.) kesin mekanizmalar tam olarak 
bilinmemektedir.5-10 Lokal ve sistemik inflama-
tuar yanıt ile pankreas nekrozu ve bunla ilişkili 
sepsis sonucu hastalığın klinik şiddeti değiş-
mektedir.1 Son on yılda kaydedilen önemli iler-
lemeye rağmen, altta yatan patofizyolojik yollara 
yönelik spesifik bir tedavi, daha çok deneyseldir, 
şu ana kadar insan çalışmalarında etkisiz olup; 
esas olarak pankreatitin altında yatan kesin me-
kanizma hakkındaki bilinmemezlikle bağlantılı 

olarak hastalığın seyrini değiştirebilecek belirli 
bir tedavi yoktur.1,3,11

Deneysel akut pankreatit, pankreas enzim-
lerinin asiner hücreler içinde aktivasyonu, ak-
tive olmuş enzimlerin interstisyumda salınma-
sı, pankreasın kendi kendini sindirimi, aktive 
pankreatik enzimlerin ve diğer faktörlerin do-
laşımda salınması ve bunun sonucunda çoklu 
organ fonksiyon bozukluğunun gelişimi ile olu-
şur.5,6,8,12

Pankreasın mevcut anatomik konumu, inf-
lamasyon sürecinin farklı aşamalarında insan 
pankreasından doku almanın kolay olmaması 
nedeniyle, pankreatitin patogenezini anlama-
mız, deneysel hayvan modellerinden gelen veri-
lere dayanmaktadır.3,13

Sıçan pankreasının birden fazla segmentten 
oluşması, safra ve pankreatik kanallarının du-
odenal duvarda uzun bir ortak kanal şeklinde 
bulunması, sıçanlarda safra kesesinin olmama-
sı gibi insandaki pankreastan farklılıkları olsa 
da; duktal, asiner, stellat ve endokrin hücreleri 
içeren hücresel bileşenlerin benzerliği, hem en-
dokrin hem ekzokrin fonksiyona sahip olmala-
rı ve pankreas kanalının duodenuma akışı gibi 
mevcut olan çok sayıda benzerlikleri nedeniyle 
deneysel hayvan modellerinde sıçanlar kullanıl-
maktadır.
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odenal duvar nekrozu ve pankreatik peritoneal 
sepsis birlikteliği, sıklıkla modele karmaşıklık 
katar; ve böylece sonuçların yorumlanması zor-
laşır.2,3,31,32

Ayrıca iskemi/reperfüzyon, vasküler indük-
lenen, sekretuar hiperstimülasyonun minimal 
intraduktal safra asidine maruz kalması ile kom-
binasyonu, biliyopankreatik kanal enjeksiyonu, 
antegrad pankreas kanalı perfüzyonu vb birçok 
akut pankreatit modelleri mevcuttur.

Resim 1: Erişkin sıçan pankreası anatomisi.
Duedonum(a), biliopankreatik kanal(b) ve pankre-
as(c) görülüyor.33

Resim 2: Şematik sıçan pankreası anatomisi.
a- duedonum, b- biliopankreatik kanal, c- pankre-
as33

KRONIK PANKREATIT-DENEYSEL 
HAYVAN MODELLERI

Kronik pankreatitin çeşitli deneysel model-
leri arasında en yaygın olarak kullanılan mo-
deller, pankreatik fibrozisi indükleyen pankreas 

kanalının cerrahi ligasyonu (obstrüktif), akut 
pankreatitte olduğu gibi etanolle indüklenen, 
tekrarlayan serulein enjeksiyonu ve toksik kim-
yasal (örneğin Dibutiin diklorür kullanımına) 
kaynaklı modellerdir.3

Sonuç
Uygun bir tedavi seçeneği için insan akut 

pankreatitine daha çok benzeyen ideal bir deney 
modeli geliştirmek, değiştirmek veya birleştir-
mek için birçok girişimde bulunulmuştur. Her 
deneysel pankreatit modelinin kendi avantajları 
veya dezavantajları vardır. Araştırmacı pank-
reatitin hangi yönlerini keşfetmek isteyorsa, 
pankreatitin deneysel modelinin özelliklerinin 
farkında olmalı ve güvenilir cevap almak için 
uygun hayvan modelini dikkatlice seçmelidir. 
Birçok araştırmaya rağmen, hala cevaplanma-
sı gereken birçok soru vardır. Bu nedenle, akut 
pankreatitin etkili tedavisi için, bu alanda mev-
cut deneysel tasarımı geliştiren araştırmaların 
sürdürülmesi gerekmektedir.

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