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Аннотация. Ўткир панкреатит - меъда ости безининг демаркацион 

характердаги асептик яллиғланиши бўлиб, у панкреоцитларнинг некробиози ва 

ферментатив автоагрессия жараёнларига асосланади, кейинчалик некроз 

ривожланиши, безнинг дегенерацияси ва иккиламчи инфекциянинг қўшилиши 

ҳисобидан ривожланади. Ўткир панкреатит муаммоси шошилинч жарроҳликда энг 

долзарб муаммолардан биридир. Илмий маълумотларда охирги 10-15 йил ичида 

касаллик билан оғриган беморлар сони 2-3 баробар ошганлиги қайд этилади. 

Калит сўзлар: Ўткир панкреатит, липидлар пероксидлаши, иммунитет, 

иммуноглобулинлар, аминокислота. 

 

Ишнинг мақсади. Ўткир панкреатит (ЎП) динамикасида ҳужайра ва гуморал 

иммунитет кўрсаткичларини таҳлил қилиш, меъда ости бези ферментлари ва липид 

пероксидланиши (ЛПО) билан биргаликда носпецифик иммунологик реактивликни 

тавсифлаш.  

Олинган натижалар. Биз ЎП бўлган 90та беморда фагоцитознинг фаоллигини, 

зардоб иммуноглобулинлари (Ig) ва лизоцим концентрациясини, шунингдек, қоннинг 

аминокислоталар таркибини ўргандик. Беморларда иммунитетнинг гуморал омиллари 

бузилиши аниқланди, бу барча синфлардаги иммуноглобулинлар (Ig)  миқдорининг 

пасайиши билан намоѐн бўлди. Текширувлар давомида фагоцитознинг фаоллиги ва 

интенсивлиги, шунингдек, қон зардоби лизоцимининг активлиги пасайиши 

тенденцияси кузатилади. Инфекцияланмаган панкреонекрозда иммунитетнинг 

гуморал омиллари ва қоннинг аминокислоталар спектрининг яққолроқ бузилиши 

намоѐн бўлади. Инфекцион панкреанекрозда фагоцитознинг интенсивлиги 36,1% га, 

зардобдаги лизоцим концентрацияси эса 19,1% га ва мос равишда иммуноглобулин Ig 

А 32,2%, Ig Г19,2% ва Ig М 36,7% га сезиларли даражада пасаяди. ЎП нинг йирингли-

некротик асоратлари бўлган беморларда қон зардобидаги эркин аминокислоталар 

таркибининг ўзгариши қайд этилди: аргинин, аспартат кислота, глицин, тирозин 

концентрациясининг ошиши, шунингдек, фенилаланин, серин, треонин, аланин 

миқдорининг пасайиши. ЎП нинг йирингли-некротик асоратлари ривожланиши 

хусусиятига қараб, қоннинг иммунологик реактивлиги ва аминокислоталар спектри 

параметрларини қиѐсий таҳлил қилиш шуни кўрсатдики, яллиғланишнинг оғирлиги, 

шунингдек, қўшни аъзолар ва тўқималарнинг яллиғланиш жараѐнида иштирок этиши, 

нафақат гуморал иммунитет омиллари ва аминокислоталар таркибидаги ўзгаришлар 
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даражасига, балки уларнинг йўналишига ҳам таъсир қилади. ЎП асоратларининг 

кучайиши IgМ концентрациясининг янада яққол пасайишига ва серин, аланин, валин 

ва лейцин миқдорининг сезиларли даражада камайиши билан тавсифланган 

дизаминемиянинг ривожланишига олиб келади.  

ЎПда ҳужайра метаболизмининг бузилиши ва унинг асоратлари ҳужайраларнинг 

биокимѐвий тузилиши ҳақидаги замонавий ғоялардан келиб чиқади, унга кўра 

ДНКнинг шикастланиши уларнинг яшовчанлигига, ген мутациялари частотасининг 

кўпайишига, хромосома аберациясига ва иммунитет тизимини пасайтирувчи бошқа 

омилларга боғлиқ. ЎПда юзага келадиган эндоген омиллар ва унинг асоратларини 

таҳлил қилишда реактив кислород метаболитлари ДНКнинг шикастланишига сабабчи 

сифатида алоҳида эътибор беришга лойиқдир. Паст молекуляр оғирликдаги ҳужайра 

ичи антиоксидантлари (спиртли ичимликлар, глутатион, ретинол, токоферол, 

аскорбин кислотаси ва бошқалар), ферментлар супероксид дисмутаза ва каталаза 

билан биргаликда ҳужайранинг ҳимоя тизимини ташкил этади, нишон ҳужайралари 

геномига зарар етказилишининг олдини олади. Липид пероксидланиш 

маҳсулотларининг тўпланиши билан ЎП нинг йирингли-некротик асоратлари 

ривожланишида юзага келадиган ҳужайра метаболизмининг таркибий ва функционал 

бузилишларининг табиати уларни ЎП даги панкреоцитларнинг шикастланишининг 

асосий сабаби сифатида қараш мумкин. Антиоксидантлар ва протеаза ингибиторлари 

билан даволаш динамикасида супероксид дисмутаза фаоллиги цитолиз даражасини 

баҳолашга имкон беради. Давом этаѐтган антиоксидант терапия липид 

пероксидланиш жараѐнларининг интенсивлигини камайтиришга ѐрдам беради, бу 

малон алдегид миқдорининг ва нитротетразолкўки тестлари пасайиши билан 

тасдиқланади. Бу ЎП нинг асоратлари ривожланишини патологик жараѐнни чеклаш 

учун шароит яратади. ЎП нинг барча шакллари ва унинг ҳужайра даражасида 

йирингли-некротик асоратлари ривожланишининг асосий омили реактив кислород 

турлари, калций ва ошқозон ости бези ферментлари, йирингли микроорганизмлар 

иштирокида иммун тизимининг шикастланиши, шунингдек, эркин радикалларнинг 

шаклланишидир. Ўткир панкреатит ривожланишининг етакчи механизмлари 

иммунологик реактивликнинг ўзгариши ва организмнинг адаптив-компенсатор 

қобилиятининг пасайиши бўлиб, улар аминокислоталар алмашинуви билан боғлиқ 

бўлган касалликнинг асосий асоратлари курсини белгилайди. Мембраналар ва 

уларнинг рецепторлари шикастланиши ҳужайра ўлимига олиб келади. Панкреатик 

некрознинг асосий сабаби ошқозон ости бези йўлларининг герметиклигининг 

бузулиши, сўнгра ўткир панкреатитнинг йирингли-некротик асоратлари 

ривожланишига сабаб бўладиган ферментларнинг ажралиб чиқишидир. 

Хулоса: Аниқланган биокимѐвий ўзгаришлар операциядан олдинги тайѐргарлик 

учун - патофизилогик асосли даволовчи терапияни ўтказиш зарурлигини кўрсатади.  
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