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ОСОБЕННОСТИ ЗАПУСКА ФИБРОТИЧЕСКИХ 

ПРОЦЕССОВ ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ  

ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

ПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ 

 

Процессы воспаления тесно связаны с функциональной 

активностью тромбоцитов. Под влиянием интерлейкина-1, фактора 

некроза опухоли-α тромбоциты активируются и высвобождают АТФ 

и АДФ, а также вещества, способствующие активации коллагено- 

образования и запуску фибротических процессов в органе [1]. 

В настоящее время представляет интерес изучение 

функциональной активности тромбоцитов при моделировании 
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патологии панкреатодуоденальной зоны. Нарушения 

микрогемодинамики являются одним из ключевых звеньев 

этиопатогенеза панкреатита и являются компонентом системной 

воспалительной реакции при данном заболевании [2]. 

Цель работы – изучение функциональной активности 

тромбоцитов и морфологических изменений при моделировании 

хронической патологии панкреатодуоденальной зоны. 

Материалы и методы. Исследование проводилось на 2 группах 

(по 5 животных) белых крыс самцов в возрасте 6 мес массой  

210+30 г. Экспериментальную патологию панкреатодуоденальной 

зоны моделировали путем введения в область проекции 

панкреатодуоденальной зоны 50% раствора медицинской 

консервированной желчи по 0,1 мл каждой крысе 2 раза в неделю в 

течение 4 месяцев (всего 30 инъекций). Индуцированная агрегация 

тромбоцитов исследовалась с применением в качестве индуктора 

аденозиндифосфата (АДФ) в концентрации 2,5 и 10,0 мкмоль/л. 

Последующий анализ агрегационной кривой включал в себя оценку 

типа агрегатограммы и определение следующих показателей:  

1) степени агрегации – максимального% светопропускания плазмы; 

2) времени достижения максимальной скорости агрегации – времени 

достижения максимального% светопропускания; 3) скорости 

агрегации, рассчитываемой через 30 секунд после начала агрегации 

тромбоцитов. Морфологическая верификация проводилась путем 

приготовления срезов и окраски гематоксилин-эозином и  

по Ван-Гизону. 

Результаты и их обсуждение. Функциональную активность 

тромбоцитов крыс контрольной группы и крыс с моделированием 

патологии панкреатодуоденальной зоны сравнивали вначале при 

концентрации индуктора агрегации 2,5 мкмоль/л. При этом 

оказалось, что степень агрегации крыс с патологией была намного 

ниже, чем в контроле. Ниже была и скорость агрегации. Время 

достижения максимальной скорости агрегации при этом оказалось 

короче данного показателя крыс контрольной группы. 

Сравнение параметров агрегации этих групп крыс при 

концентрации АДФ 10,0 мкмоль/л показало отличия по степени 

агрегации: более низкий показатель снова был отмечен у крыс с 

патологией. Так же, как и при первой концентрации АДФ, короче 

было время достижения максимальной степени агрегации. Лишь 

скорость агрегации при данной концентрации индуктора не 

отличалась от контрольной. 
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Полученные данные свидетельствуют о нарушениях 

агрегационной функции тромбоцитов на отдаленном этапе 

моделирования хронической патологии соединительной ткани 

панкреатодуоденальной области. Изменения тромбоцитарного звена 

гемостаза выражаются в ослаблении агрегационной активности 

тромбоцитов в исследуемом периоде и, вероятно, являются частью 

процесса нарушений микроциркуляции. 

Морфологическая верификация обнаружила, что в 

поджелудочной железе патологические изменения появились, 

однако более выраженными они были в печени. При 

морфологическом исследовании образцов поджелудочной железы 

установлены незначительные патологические изменения в структуре 

органа: явления тканевого отека, расширения и полнокровия 

кровеносных сосудов, что свидетельствует о нарушении 

регионарного кровообращения. 

Исследование образцов печени показало деструктивно-

дистрофические изменения с образованием прослоек 

соединительной ткани, нарушением трабекулярного расположения 

гепатоцитов, их некрозом на отдельных участках, нарушением 

кровообращения. 

Моделирование хронической патологии панкреатодуоденальной 

зоны у крыс на данном этапе вызывает разнонаправленные 

изменения функциональной активности тромбоцитов и нарушения 

микроструктуры как поджелудочной железы, так и печени. При 

этом печень страдает раньше, чем поджелудочная железа, и 

изменения в ней приобретают характер фибротических.  

На этапе долгосрочного моделирования хронической патологии 

панкреатодуоденальной зоны происходит нарушение процессов 

микроциркуляции, изменения агрегационных свойств тромбоцитов, 

что, вероятно, является одним из факторов запуска процессов 

ремоделирования ткани печени и поджелудочной железы.  
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