Bolesti guSterace

)

GusteracCa

m Parenhimatozni organ sa egzokrinom i
endokrinom funkcijom

m Poremetnje u funkciji prvenstveno kod

Anatomija guSterace

m Egzokrini dio - sinteza probavnih enzima
m centro-acinusne stanice

= Stanice duktusa — intra i interlobularni, glavni

m Endokrini dio — Langerhansovi otocic¢i
m Svega 1-2% ukupnog Zlijezdanog tkiva
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mesojeda
Prof. dr. sc. Ivica Harapin m Kod svinja, konja i goveda su klini¢ki
Klinika za unutarnje bolesti domacih Zivotinja neprepoznatljive
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Gusteraca Anatomija
> Primarne bolesti gusterace (upale, novotvorine ...) gUStel’aCC
> Pomanjkanje pankreasnih enzima (egzokrina
insuficijencija) dovodi do poremetnja u probavi
sa odredenom klini¢kom slikom. —
> Pomanjkanje inzulina (endokrina insuficijencija)
dovodi do razvoja dijabetesa melitusa.
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Uloga gusterace u probavi

m  Lucenje probavnih enzima

m  (zimogene gr., amilaza, lipaza, tripsin inhibitor-TI)
m Lucenje pankreasnog soka koji sadrzi:

m  bikarbonate koji neutraliziraju Zelucane kiseline,

m  faktore neophodne za apsorpciju kobalamina i cinka.

m Inhibicija umnazanja bakterija u tankom crijevu
(poboljsava djelovanje probavnih enzima i poti¢e funkciju crijevne
mukoze)

13. svibanj 2009 Bolesti gusterade




gusterace — probavni enzimi

m Tripsin, chimotripsin i elastaza
endopeptidaze: njihova je uloga cijepanje peptidnih veza na
specificnim mjestima unutar polipeptidnih lanaca.
razgraduju cijele i djelomi¢no razgradene bjelancevine u peptide
razli¢itih veli¢ina, ali ne do aminokiselina

m Karboksipepsidaza
razgraduje specifi¢ne karboksilne ostatke, te zbog toga pripada
skupini egzopeptidaza.
odvaja aminokiseline sa karboksilnih krajeva peptida

m  Fosfolipaza A-2
hidrolizira estere masnih kiselina unutar nekih membranskih
fosfolipida.
hidrolizira neutralne masti u monogliceride i masne kiseline

E‘IZlOiogl_]a egzokrinog dijela
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ﬁgua egzokrinog dijela

gusterace — probavni enzimi

= Alfa-amilaza
hidrolizira 4-glikozidne veze unutar skroba.
hidrolizira ugljikohidrate u di i trisaharide
m Lipaza
u prisutnosti koenzima kolipaze hidrolizira esterske veze
triglicerida.
hidrolizira neutralne masti u monogliceride i masne kiseline

13. svibanj 2009 Bolesti gusterace 7 13. svibanj 2009 Bolesti gusterace 8
iziologija egzokrinog dijela iziologija egzokrinog dijela
gusterace - regulacija sekrecije gusterace - regulacija sekrecije
m Seckret bogat enzimima iz acinusnih stanica m Prosjecna dnevna koli¢ina izlu¢enog
razrjeduje se obilnom vodenastom pankreasnog soka
tekuc¢inom bogatom bikarbonatima ® pas 2,4 g/kg tm
m Bazalna sekrecija — = konj 16,8 g/kg tm
m 2% bikarbonata m govedo 14,4 g/kg tm
m 0,1 - 10% enzima (u psa) m svinja 7.2 g/kgtm
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iziologija egzokrinog dijela Shema aktivacije enzima u
gusterace - regulacija sekrecije tankom CIijevul  gsens auodigestio
m Stimuliranje sekrecije SRR
enteropeptidaza
m  Refleksni luk — vagus - miris hrane i l
m Kisela hrana iz Zeluca u duodenumu .
ripsit
m  Sekretin i kolecistokinin iz duodenuma
zimogen enzin
m Bifazna sekrecija wips > wipsir
m Prvafaza— 1 do 2 sata - sekret bogat enzimima ];i';’e‘}‘ﬂ‘;;;ﬂ > ';j;‘:j’;:f i
m Voluminozna faza — najdulje 8 do 11 sati nakon obroka f e : l;oas[?;]-:;;gzpudm
prokolipaza — vy » kolipaza
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E‘IZlOiogl_]a egzokrinog dijela
gusterace — enzimi u krvi

m U fizioloSkim uvjetima aktivnih enzima u
cirkulaciji ima u vrlo niskim
koncentracijama

m Uklanjaju se iz cirkulacije glomerulalnom
filtracijom
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Obrana od autodigestiie
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Fiziologija endokrinog dijela gusteraca
m  Egzokrini dio - sinteza probavnih enzima
= centro-acinusne stanice
L] Stanice duktusa — intra i interlobularni, glavni
m Endokrini dio — Langerhansovi otoci¢i
m Svega 1-2% ukupnog zlijezdanog tkiva
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TRYPSINOGEN TRYPSIN ACTIVATION 5
[ . 48 o — ¢ [ Ees. S
ENTERGPEPTIDASE
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dhcma maktivacije g “ w
.. v xs Endokrini dio gusterace
tripsina u gusteract ... ...
obrana od autodigestije) @ o =4
TRYPSIN a,=P1 TRYPSIN-a,=Pl
PSTI — pancreatic secretory .
trypsin inhibitor
Alfal inhibitor
Alfa makroglobulin inhibitor TAYPSIN e TRYPSIN
e 331 %
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Fiziologija endokrinog dijela guéteraéa o

m | Endokrini dio — Langerhansovi oto€ic¢i
m  o-stanice izluCuju glukagon

m povecava koncentraciju glukoze u krvi poti¢uéi glukoneogenezu i
mobilizaciju glikogenskih rezervi.

m  f-stanice izlu¢uju inzulin
m omogucava iskoriStavanje glukoze u stanici (60-70% stanica u
Langerhansovim oto¢i¢ima su B-stanice)
O-stanice izlu¢uju somatostatin

pp (f stanice) izlu¢uju pankreasne polipeptide.
IGF1 - (Insulin like growth factor) djeluje imunoreaktivno u odnosu na o -stanice
IGF2 - djeluje na p-stanice
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% insuficijencija gusterace

Diabetes mellitus

m kompleksna metabolicka bolest
m hiperglikemija — glikozurija
m polidipsija, polifagija, poliurija

uzrokovana (najve¢im dijelom) nedostatkom inzulina

I

PatofizioloSka osnova dijabetesa
m Funkcija inzulina i utjecaj njegovog
deficita na metabolizam

m Povisuje permeabilitet stani¢nih
membrana za glukozu

m  Sudjeluje u razgradnji i iskoriStavanju
UH u stanici

m Potice prijetvor UH u mast
Sprijecava lipolizu
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PatofizioloSka osnova dijabetesa . .
- posljedice nemogucnosti iskoristavanja glukoze EthIOgl_] a dl_] abetesa
e e . m Humana podijela iz 1985
m mobilizacija masti . . . -
m Diabetes melitus ovisan o inzulinu - IDDM
m oksidacija nm-kiselina u acetilCoA m Diabetes melitus neovisan o inzulinu — NIDDM
m bez glukoze u stanici CoA se prevodi u m Diabetes mellitus povezan s graviditetom
ketonska tij ela m Sekundarni diabetes mellitus
ketonemija = ketonurija = ketoacidoza - Dljaben.‘:ka ketoacidoza (DKA)
visoka glukoza u krvi = dehidracija = $ok = Kod mesojeda (pas i macka)
m Diabetes melitus ovisan o inzulinu - IDDM
m Diabetes melitus neovisan o inzulinu — NIDDM
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Bolesna stanja
Bolesna stanj a uzrokovana > Primarne bolesti gusterace (upale, novotvorine ...)
romjenama na gusteraci L L .

p J g > Pomanjkanje pankreasnih enzima (egzokrina
insuficijencija) dovodi do poremetnja u probavi
sa odredenom klinickom slikom.

> Pomanjkanje inzulina (endokrina insuficijencija)
dovodi do razvoja dijabetesa melitusa.
23
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Bolesti gusterace

m kongenitalne malformacije
m akutna upala, do nekroze

m kronic¢na upala s posljedi¢cnom fibrozom i
cirozom

m atrofija gusterace
m novotvorine
m ciste, apscesi, nekroze

I

Pankreatitis
m Akutni

m Rekurentni

m Kroni¢ni
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Patofiziologija pankreatitisa Etiologija upale gusterace
Q  Prisutnost slobodnih _ m Etiologija je najée$c¢e nepoznata
radikala oSte¢uje ® - = Hipoteze
membranu ‘e ® .. » Nutritivna
a pl’O.tC.aZf.: iz l'izo.soma ( R ? J_a ° L] ;Fr?L:nfxtska
aktiviraju tripsinogen Y = Inickclozna
L e - = Autoimunosna
u tripsin 0 C e . . "
. .. m Inicijalni uzroci razvoja pankreatitisa
= AutOdlgeStlja = Prehrana - hiperlipoproteinemija
= Lijekovi - otrovi
= Bilijarni refluks — ozljede — ishemija
a (u CI’i‘CVU) [ = Bakterije — virusi — mikoplazme — paraziti
%%t rene®®Pens = Bolesti bubrega - jetre
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Etiologija upale gusSterace Pankreatitis - upala gusterace
predispozicija m Akutna upala gusterace
m psi i macke, svinje, konji pa prezivaci m Edematozna
m Hemoragi¢na
m pretilost Kronic 1 5t .
m male do srednje pasmine . onicna upala gusterace
= kuje srednje dobi = Atrofija gusterace
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Edematozni reinjiéi gulterate
sa hemoragitaim podrudjima

I
upala guSterace
edem

nekroza
tromboza zila

mikrokrvarenja

e &l

Klinic¢ka slika akutnog pankreatitisa

akutna anoreksija, depresija, povracanje
bol u epigastriju,
vruéica, dehidracija, dispneja

srcana aritmija, edem pluca,

Sok
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abora 0.1'1._]S 1 pokazateiji ko Laboratorijski pokazatelji kod pankreatitisa
pankreatitisa » o .
m PoviSena amilaza i lipaza — nespecifi¢no
m Leukocitoza ? m Ponekad povisene i kod bolesti jetre, bubrega i
m  Hemokoncentracija — povisen HMT neoplazmi)
®m Povisene AST, AP i Uk. bilirubina m Lipaza pouzdanija (nepovisena ne iskljucuje
= Prerenalno povisenje ureje i kreatinina pankreatltlsn_ls'm% P fisa)
= Hiperglikemija m pouzdana dijagnoza je
= Hiperlipemija [ A.rnllaza >5.000 IU
m PoviSena amilaza i lipaza = Lipaza>500 1U
p m Amilaza i lipaza koreliraju tek kad je lipaza >800 TU
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Diferencijalna dijagnoza Lijecenje akutne upale gusterace
m Akutno trovanje organofosfornim m U kriti¢nom stanju transfuzija plazme
preparatima m Uspostaviti ravnotezu elektrolita i
m Akutni abdomen druge etiologije sprijeciti dehidraciju (infuzijska terapija)
m]. Ringer laktat
m2. koloidi (dextran ili hetastarch)
m3. KCl (zbog povracanja)
m Suzbijati Sok kortikosteroidima
mHidrokortizon-Na-sukcinat u dozi od 4-20 mg/kg/h
mDexamethason od 2-10 mg/kg tijekom 4 - 6 sati i/v
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Lijecenje akutne upale gusterace

m tijekom 3 - 5 dana potpuno onemoguciti
p/o unos hrane i vode
m prekinuti terapiju lijekovima koji toksi¢no
djeluju na pankreas
m Kontraindicirani su
m Fursemid
m Tetraciklini

m Sulfametazol
m Estrogeni
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m Ukljuciti antibiotike
m  amoksicilin (22 mg/kg/)
m  enrofloksacin (10-20 mg/kg)
Ukljuciti antiemetike (Torekan - 0,5 mg/kg)
1 Ukljuciti analgetike
m  (butorphanol MORADOL — 0,4 mg/kg svakih 8h s/c

m Kirurska intervencija uglavnom ne daje rezultate !!!

Lijecenje akutne upale gusterace
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Prognoza akutne upale gusterace Kroni¢na upala gusterace
m Prognoza je dubiozna m Cedéa od akutne upale
m Uginuca nakon jednog slabijeg napada m Bujanje intersticijskog tkiva
m Prezivljavanja nakon nekoliko jakih napada m Fibroza — ciroza
= Pojava dijabetesa komplicira tijek bolesti m Sacuvani funkcionalni oto¢iéi tkiva
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Atrof 1ja
gusterace Atrofija gusterace
m Posljedica kroni¢nih upala
m Nasljedna bolest njemackih ovéara
m Postupni gubitak parenhima
N m U funkeciji ostaju Langerhansovi oto¢ici
% \ ooty m Razvoj egzokrine insuficijencije gusterade
\' Diagnostic Plan
! i
i
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