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1.UVOD

Gusteraca je zlijezda smjeStena u abdomenu posebna po tome Sto ima i egzokrinu 1
endokrinu funkciju. Endokrina funkcija guSterae je lucenje hormona inzulina i
glukagona, ¢ija je uloga regulacija razine Secera u krvi. Osim njih, u krvotok zivotinja
luci 1 somatostatin te pankreaticni polipeptid. Egzokrina funkcija gusterace je lucenje
enzima potrebnih za probavljanje hranjivih tvari. U sluc¢aju poremecaja lucenja ili pak
prerane aktivacije tih enzima do¢i ¢e do pojave simptoma vezanih uz probavni trak
koji mogu biti od blagih do teskih uz mogu¢i fatalni ishod. Ovisno o primarnoj bolesti
gusterace, simptomi mogu biti razli¢iti, no najcesce su to malapsorpcija, povracanje,
proljev i bol u abdomenu.

U ovom radu koncentrirat ¢emo se na bolesti egzokrine guSteraCe, a puno paznje
posvetit ¢emo upali gusterace (pankreatitisu). Ona je u pasa jedna od ¢eSc¢ih bolesti
gastrointestinalnog trakta. Smatra se da se veliki broj pankreatitisa (akutnih, a
posebno kroni¢nih) u svakodnevnoj praksi provuce nedijagnosticirano, a to je glavni
razlog zasto incidencija pankreatitisa znacajno varira izmedu pojedinih istrazivanja.
To je vjerojatno posljedica znacajne raznolikosti u prezentaciji odnosno tezini

klini¢ke slike.



2.STRUKTURA I FUNKCIJA GUSTERACE

2.1. STRUKTURA

Gusteraca (lat. pancreas) pasa i macaka je dugacki uski organ podijeljen na tri glavna
dijela-tijelo gusterace, desni i lijevi krak. Za razliku od gusterace ljudi, gusteraca kod
pasa 1 macaka nije jasno ogranien organ, ve¢ prilijeze na druge organe. Njen lijevi
krak se nalazi do slezene, a desni lezi direktno na duodenumu. Gusteraca je
podijeljena na reznjeve, koje Cine acinusne stanice. Izmedu lobulusa se nalaze

Langerhansovi oto€i¢i.

Kod pasa, gusteraca ima dva kanala. Glavni kanal (lat. ductus pancreaticus) se otvara
u duodenum na papilli duodeni major skupa sa zu¢ovodom. Duodenum i lumen
glavnog kanala medusobno su odvojeni Oddijevim sfinkterom, malim miSi¢em koji
sluzi da sadrzaj duodenuma ne bi usao u glavni gusteracin kanal. Psi i 20% macaka
imaju jo$ jedan kanal-akcesorni kanal guSterace. Taj kanal se otvara u papilli duodeni

minor, malo distalnije od papille duodeni major u duodenumu (FREUDIGER, 1989).

Mikroskopski, gusteraca je tubuloalveolarna Zlijezda sa dvije vrste tkiva-egzokrinim
zljezdanim tkivom koji sluzi za lucenje enzima, te nakupine stanica koje Cine

Langerhansovi oto¢i¢i.

2.2. FUNKCIJA

Gusteraca je Zlijezda s endokrinim i egzokrinim izlu¢ivanjem. Njena egzokrina uloga
je lucenje enzima koji sudjeluju u probavljanju hrane. Egzokrine stanice lu¢e enzime
u manje kanale, koji se slijevaju u glavni gusSteracin kanal. Tu se mijeSaju sa

gusteraCinim sokom, te se zajedno slijevaju u duodenum.

Endokrinu funkciju ¢ini nakupina stanica- Langerhansovi oto€i¢i. Oni se sastoje od
Cetiri vrste stanica i svaka lu¢i drugi hormon. A stanice luce glukagon, B stanice
inzulin, D stanice somatostatin i gastrin te PP stanice lufe gusteracin polipeptid.
Endokrina uloga gusterace je da svojim hormonima regulira koncentraciju glukoze u

krvi (SIMPSON i BATT, 1991).



2.2.1. DUKTALNE STANICE

Duktalne stanice lu¢e vodu, anione i katione koji se nalaze u gusterac¢inom soku i koji
se zatim lu¢i u gusteracin kanal skupa sa enzimima porijeklom iz acinarnih stanica.
One stvaraju bikarbonate, koje kada dodu u crijeva, neutraliziraju djelovanje Zelucane
kiseline. Osim neutralizacije, bikarbonati osiguravaju optimalan pH za aktivaciju
enzima. Lucenje bikarbonata potice hormon sekretin te vazoaktivni intestinalni

polipeptid porijeklom iz duktalnih stanica.

Organizam sisavaca ne moze sam sintetizirati vitamin B12 (kobalamin) ve¢ ga mora
unijeti hranom. Kod pasa i macaka, duktalne stanice luce intrinzi¢ni faktor koji je

klju€an za vezanje kobalamina i njegovo lu€enje u crijeva (SIMPSON i sur., 2001).

Osim navedenih, duktalne stanice luce i razne antibakterijske proteine koji reguliraju

mikrobiolosku floru probavnog sustava (GRAPIN-BOTTON, 2005).

2.2.2. ACINARNE SANICE

Acinarne stanice u gusteraci su stanice koje sluze za lucenje proteolitickih enzima u
obliku zimogena, tj. proenzima. Ostali enzimi (amilaze, lipaze, ribonukleaze) se luce
u aktivnoj formi. U gusteraCinom soku, enzimi mogu hidrolizirati $krob, masti,
bjelancevine i1 nukleinske kiseline. Enterokinaza je enzim kojeg lu¢i mukoza
duodenuma. Njegova uloga je aktivacija tripsinogena u tripsin, a tripsin zatim djeluje
autokataliticki 1 aktivira ostatak tripsinogena i druge proteoliticke proenzime (STEER,

1998).

Acinusne stanice imaju viSe na¢ina obrane od proenzima, tj. od njihove intraacinusne
aktivacije. Pojedini probavni enzimi se nalaze u obliku prekursora u hrapavom
endoplazmatskom retikulumu, a zatim tako idu u Golgijevo tjelesce gdje prolaze
proces selektivne glikozilacije. Jedan od njih je i PSTI (pancreatic secretory trypsin
inhibitor —tripsinski inhibitor), ¢ija je uloga inaktivacija tripsina ako dode do
intraacinusne aktivacije tripsinogena. Istrazivanja su pokazala da je glavni uzrok
akutnog pankreatitisa prerana aktivacija zimogena porijeklom iz acinusnih stanica, §to
dovodi do autodigestije gusterace. Lizosomalne hidrolaze su upakirane u lizosome, no
odvojeno od zimogena, sve dok ne produ u Golgijevo tjelesce. U Golgijevom tjelescu

se zrele zimogene granule otpustaju iz stanica u lumen. Zimogeni se aktiviraju nakon



$to dodu u duodenum tako Sto enteropeptidaza aktivira tripsinogen, a novo aktivirani

tripsin zatim aktivira ostale proenzime (STEER, 1998).

2.2.3. REGULACIJA I SEKRECIJA
Do sekrecije egzokrinog dijela gusterace dolazi u vrijeme gladovanja te nakon

hranjenja. Tijekom gladovanja, dolazi do povecane motoricke aktivnosti Zeluca i

dvanaesnika te pojacanog lucenja enzima i bikarbonata.

Postoje tri faze sekrecije egzokrinog dijela guSteraCe nakon hranjenja: cefali¢na,
gastri¢na 1 intestinalna faza. U cefali¢noj i gastricnoj fazi dolazi do pojacanog lucenja
enzima iz egzokrine guSterace. Cefalicna faza je pod utjecajem ogranaka vagusa, a
samo zvakanje je poticaj za lu¢enje enzima. U gastri¢noj fazi poticaj je dolazak hrane
u zeludac te Sirenje stijenke Zeluca. Intestinalna faza pocinje ulaskom himusa (hrane
probavljene u Zelucu) u duodenum. Pod utjecajem hormona sekretina te
kolecistokinina, dolazi do znatno povecanog lucenja enzima iz gusterace. Sekretin se
oslobada kada dode do smanjenog pH u duodenumu, te poti¢e lucenje bikarbonatne
tekucine iz gusterace. Kolecistokinin potjece iz epitelnih stanica u tankom crijevu, a
njegova koncentracija raste kada se u crijevima nakupi masnih kiselina, aminokiselina
i peptida. On poti¢e gusteracu na pojacano lucenje enzima, koji se luce sve dok ima

hrane u crijevima (SONG, 1999).



3. DIJAGNOSTIKA

Ovisno o kojoj se bolesti guSterace radi simptomi mogu varirati od blagih
samoogranicavajuc¢ih do teskih zivotno ugrozavaju¢ih simptoma. Takoder simptomi
variraju od nejasnih nespecifi¢nih gastrointestinalnih simptoma do teSkih koji
uklju€uju ozbiljno nekontrolirano povracanje i/ili proljev, bolan abdomen te
kombinacije sistemskih ili metabolickih komplikacija. Postavljanje definitivne
dijagnoze je tezak i1 izazovan zadatak, jer simptomi bolesti, klinicki nalaz te

laboratorijske abnormalnosti nisu specifi¢ni.

3.1. LABORATORIJSKE PRETRAGE

S obzirom da nijedna bolest egzokrine gusterace nema specifi¢ne simptome, potrebno
je napraviti opSirne dijagnosticke pretrage i iskljuciti diferencijalne dijagnoze. Od
laboratorijskih pretraga, rade se kompletna krvna slika, biokemijske pretrage te
urinokultura. Od biokemijskih pretraga, pozeljno je napraviti ureu, kreatinin, ukupne
proteine, albumin, glukozu, ukupni bilirubin, lipazu, aktivnost enzima, tj. AP (alkalna
fosfataza), AST (aspartat aminotransferaza) i ALT (alanin aminotransferaza) te kalcij.
Posebno su bitne pretrage koje su specificne za guSteracu: koncentracija serumske
imunoreaktivnosti tripsina i tripsinogena (trypsin-like immunoreactivity, TLI) 1
imnoreaktivnost pankreasne lipaze (eng. pancreatic lipase immunoreactivity, PLI).
Oba parametra su vrsno specificni, TLI se koristi u dijagnostici egzokrine
insuficijencije  guSterace, a PLI u laboratorijskoj dijagnostici upale gusterace
(POTOCNIJAK i sur., 2010). Detaljnije o ta dva parametra opisano je u poglavljima
4.1.14.2.

3.2. SLIKOVNA DIJAGNOSTIKA
Rendgenski pregled abdomena ne radi se u svrhu dijagnosticiranja bolesti gusterace

ve¢ zbog iskljucivanja drugih bolesti sa popisa diferencijalnih dijagnoza.
Rendgenskom pretragom mogu se vidjeti promjene u abdomenu vezane uz gusteracu
u smislu smanjene vidljivosti detalja u kranijalnom dijelu abdomena (kod izljeva koji
se moze javiti kod akutnog pankreatitisa) te ako se na gusteraci nalazi poveca masa
koja pritiS¢e i translocira okolne organe (duodenum, zeludac i sl.) (HESS i sur.,

1998).



Ultrazvucni pregled je visoko specifi¢an pri dijagnosticiranju bolesti gusterace kod
pasa i macaka. Osjetljivost ultrazvucnog pregleda ovisi o raznim c¢imbenicima:
rezoluciji samog uredaja, razvijenosti bolesti te o umijeéu samog operatera.
Nedostatak ultrazvu¢ne pretrage je u tome Sto razlicite bolesti imaju slian ultrazvuéni
nalaz. Bilo koja bolest koja dovodi do abdominalne efuzije moze biti krivo
protumacena kao upala gusterace, a povecanje same gusterace moze nastati i kod
portalne hipertenzije. Takoder, nodularna hiperplazija, koja se ¢esto javlja kod starijih
pasa i macaka, ultrazvuno moze biti zamijenjena za pankreatitis. Zbog toga je

ultrazvucénu pretragu potrebno nadopuniti drugim nalazima (NEWMAN i sur., 2005).

3.3. CITOLOGIJA
Materijal za citolosku pretragu dobiva se pomocu punkcije tankom iglom pod

kontrolom ultrazvuka (FNA; fine-needle aspiration). Taj zahvat je minimalno
invazivan 1 rizian, a osim pod kontrolom ultrazvuka moze se raditi i1 tijekom
laparotomije (BJORNEBY 1 sur, 2002). Citologija je pretraga kojom se moze
pokusati dijagnosticirati bolesti gusterate. Ova pretraga ima svojih nedostataka. Neki
od nedostataka su da do danas nisu provedena istrazivanja vezana uz osjetljivost i
specifinost ove pretrage kod pasa i macaka. Takoder, kad citoloSkom pretragom
nademo upalne stanice to nas moze uputiti na akutni pankreatitis, medutim, ako se
punkcijom ne pronadu upalne stanice u infiltratu, to ne iskljucuje pankreatitis jer
upalne lezije mogu biti lokalizirane. Takoder kod ukljucivanja/iskljuc¢ivanja tumora
gusSterate iz diferencijalne dijagnoze citoloska pretraga ima dobru pozitivou
prediktivnu znacajnost, ali srednju do slabu negativhu prediktivhu znacajnost

(BJORNEBY i sur, 2002).

3.4. HISTOPATOLOGIJA

Histopatoloska pretraga je zlatni standard za dijagnosticiranje pojedinih bolesti
gusterae poput kroni¢ne upale gusterace, apscesa, nekroza i tumora s tim da se u
slu¢aju sumnje na kroni¢nu upalu gusterace ne provodi u svakodnevnoj praksi veé
samo ako zivotinja ve¢ ide u zahvat iz nekog drugog razloga. Tkivo za histopatolosku
pretragu se uzima biopsijom tijekom laparoskopije ili eksplorativne laparotomije
(NEWMAN i sur., 2004). Preporuca se laparoskopija jer je minimalno invazivna, a
kao 1 laparotomija omogucava pregled organa u peritonealnoj Supljini te vizualizaciju

promjena na parenhimu gusterace. Nazalost, kao i sve pretrage i histopatolosSka



pretraga ima nedostataka. Jedan od njih je to Sto nema standardiziranih kriterija koji
odreduju koje promjene definiraju upalu gusterace a koje ne, te zbog toga moze doci
do lazno pozitivnog nalaza. Takoder, lezije mogu biti lokalizirane na samo jednom
mjestu stoga postoji mogucénost da ostanu nezamijecene. Treba naglasiti i da sama
pretraga moze uzrokovati komplikacije, jer kod pacijenata koji su u loSem klini¢kom

stanju anestezioloski postupak moze pogorsati bolest (PRATSCHKE i sur, 2015).



4 KLINICKI ZNACAJNE BOLESTI GUSTERACE

4.1. UPALA GUSTERACE (PANKREATITIS)
Pankreatitis ili upala guSterace je najceSca bolest egzokrine gusterace kod pasa i

macaka. Moze biti akutnog ili kroni¢nog tijeka. Osim klinicke slike, glavna razlika je
u histopatologiji-kroni¢ni pankreatitis ostavlja trajne lezije po guSteraci dok akutni ne
ostavlja trajne lezije. HistopatoloSkom pretragom, kod akutnog pankreatitisa moze se
dijagnosticirati prisutnost edema, neutrofilne infiltracije i nekroze gusterace. Najcesce
dijagnosticirane lezije kod kroni¢nog pankreatitisa su atrofija guSteraCe i fibroza

gusterace (NEWMAN i sur., 2004).

Cesto pankreatitis ostane nedijagnosticiran zbog svog subklini¢kog tijeka ili blazih,
nespecifiénih simptoma. Jedno istrazivanje je pokazalo da od 200 uginulih ili
eutanaziranih pasa, 8 % njih je na obdukciji imalo makroskopski vidljive znakove
pankreatitisa. PatoloSkom pretragom, 50 % tih pasa je imalo makroskopske promjene
koje su upucivale na kroni¢ni pankreatitis, a 30% lezije koje su upucivale na akutni

pankreatitis (NEWMAN i sur., 2006).

Akutni pankreatitis je akutna wupala guSterae 1 to njenog egzokrinog
dijela. Karakteriziraju je brojni, nespecificni simptomi te nagli pocetak. Ako ju
zivotinja preboli, najéeS¢e ne ostavlja trajne posljedice, no, ovisno o intenzitetu moze
biti fatalnog ishoda. Moze biti lokalna, no moze dovesti i do sindroma sistemskoga
upalnog odgovora (eng. systemic inflammatory response syndrome, SIRS), sa
posljedicnim sindromom viSestrukog zatajenja organa (eng. multiple organ

dysfunction syndrome, MODS) (WATSON, 2015).

Kroni¢ni pankreatitis je kontinuirana upala guSterace koju karakteriziraju
ireverzibilne promjene na gusteraci te moguca pojava stalne poremecene funkcije
organa (POTOCNJAK i sur., 2010). Samom klini¢kom slikom se ne moze odrediti
radi 1i se o akutnom ili kronicnom pankreatitisu. Iako se smatra da kroni¢ni
pankreatitis ima slabije izrazene simptome od akutnog, komplikacije i prate¢e bolesti
mogu znatno pogorsati simptome, a ujedno na kroni¢ni pankreatitis se moze razviti i

akutni pankreatitis (XENOULIS i sur., 2008).



Etiopatogeneza

Etiologija i patogeneza akutnog i kroni¢nog pankreatitisa nisu do kraja razjaSnjene.
Cesto uzroci ostaju idiopatski. Postoje brojni faktori koji utjetu na nastanak
pankreatitisa. Jedan od glavnih ¢imbenika je pasminska predispozicija. Neke od
pasmina koje su predisponirane za nastanak pankreatitisa su: Patuljasti Snaucer,
Bokser, Koker $panijel, Kavalirski Spanijel kralja Charlesa, Yorkshire terijer. Posebno
je cCesta kod patuljastih Snaucera, kod kojih moZe nastati i zbog genetske mutacije
(SPILLMANN, 2017). Hipertrigliceridemija i povecana tjelesna teZina se smatraju
bitnim uzro¢nim ¢imbenicima. No, istrazivanja su pokazala da kod pasa koji imaju
povecanu tjelesnu tezinu 1 hipertrigliceridemiju Cesto dolazi do povecane
koncentracije PLI, ali ne i do razvoja klinicke slike pankreatitisa. Neke zarazne
bolesti, poput erlihioze, se takoder spominju kao riziéni ¢imbenici koji mogu
uzrokovati pankreatitis. Medutim, takvi slucajevi su kod pasa iznimno rijetki.
Pankreatitis kod pasa moze nastati i zbog endokrinih bolesti, kao S$to su diabetes
mellitus, hiperadrenokorticizam, hipotireoza te dijabeticka ketoacidoza (HESS 1 sur.,
1999). Rijetko, ali moguce je da ga uzrokuju i neki lijekovi. Istrazivanje na psima je
pokazalo da antiepilepticni lijekovi povecavaju rizik za nastanak pankreatitisa tako
Sto povecavaju koncentraciju PLI te izazivaju hipertrigliceridemiju (STEINER,
2017). Traume 1 kirurski postupci takoder mogu uzrokovati upalu gusterace izravno
(traumom same gusterace) 1 neizravno (uzrokovanjem hipotenzije i smanjene

perfuzije gusterace) (DI MAGNO i sur., 2002).

Svi ovi rizi¢ni faktori dovode do prerane aktivacije proenzima u acinusnim stanicama,
prvenstveno tripsina, $to uzrokuje lokalno oSteé¢enje tkiva. Tocna enzimska kaskada
nije dobro objasnjena, ali se smatra da dolazi do smanjene sekrecije guSteracinih
enzima te do kolokalizacije proenzimskih granula i lizosoma. Ako se spoje
proenzimske granule koje sadrZe katepsin B i lizosomi, lizosomalna proteaza uzrokuje
preuranjenu aktivaciju tripsina u tripsinogen. Moguce je i da lizosomi sami direktno
aktiviraju tripsin u tripsinogen. Aktivacijom tripsina se aktiviraju i drugi proenzimi,
koji posljedi¢no izazivaju lokalna oStecenja tkiva. Fosfolipaza uniStava dvoslojnu
membranu acinusnih stanica, §to uzrokuje nekrozu gusSterace. Lipaza hidrolizira
trigliceride do masnih kiselina, te dolazi do stvaranja zuckastih mjehuri¢a oko
gusSteraCe. Elastaza rastapa elastin iz kapilara, §to uzrokuje krvarenje, a kinini

uzrokuju vazodilataciju i smanjenu perfuziju gusterace. Zbog lokalnog oste¢ivanja
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tkiva, dolazi do sekundarne produkcije citokina, koji dovode do razvoja SIRS-a. On
je odgovoran za nastavak oSte¢ivanja tkiva, te sekundarne sistemske komplikacije,
kao $to su hipotenzija, acidobazna neravnoteza, zatajivanje bubrega i pluc¢a te MODS

(SPILLMANN, 2017).

Dijagnostika

Dijagnosticiranje upale guSterate nije lagano, kako zbog raznolikih klini¢kih
simptoma, tako i zbog toga $to neke zivotinje nikada ne razviju klinicki manifestne
simptome. Kako bi dosli do $to pouzdanije dijagnoze potrebno je kombinirati
klinicke, ultrazvucne, te laboratorijske pretrage. Postavljanje dijagnoze akutnog
pankreatitisa bazira se na kombinaciji 4 faktora: prisutnost tipi¢nih klinickih
simptoma, eliminaciji moguc¢ih diferencijalnih dijagnoza, poviSenog PLI te tipi¢nih
ultrazvuénih promjena. Postavljanje dijagnoze kroni¢nog pankreatitisa je puno
zahtjevnije. Klini¢ki znakovi su nejasni ili identi¢ni onima kod akutne upale. Testovi
koji se koriste za dijagnostiku akutnog pankreatitisa imaju manju osjetljivost za
dijagnostiku kroni¢nog pankreatitisa. Patohistologija je zlatni standard medutim,
posto se ne radi rutinski, potrebno je stalno biti svjestan kroni¢nog pankreatitisa kao
moguce dijagnoze.

Klinicka slika

Klini¢ka slika kod pasa oboljelih od pankreatitisa je raznolika. Bolest se moze javiti
subklinicki 1 pro¢i nezamije¢eno, a moze doci do niza nespecifi¢nih simptoma, kako
kod akutnog tako i kod kroni¢nog pankreatitisa. Ipak, postoje neki simptomi koji se
cesce javljaju. Ucestalost simptoma prema istrazivanju na 70 pasa koji su uginuli ili

eutanazirani zbog pankreatitisa navedena je u Tablici 1. (HESS i sur, 1998).
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Tablica 1: Ucestalost simptoma kod pasa oboljelih od pankreatitisa (HESS i sur., 1998)

SIMPTOM POSTOTAK OBOLJELIH PASA S
TIM SIMPTOMOM
anoreksija 91%
povracanje 90%
opca slabost 79%
bol u abdomenu 58%
dehidracija 46%
proljev 33%
vrudica 21%

Bol u abdomenu je klju¢ni simptom pankreatitisa kod ljudi, dok se kod Zivotinja puno
rjede dijagnosticira. Washabau (2006) u svom istrazivanju navodi da se bol u
abdomenu kod Zivotinja javlja jednako Cesto kao i kod ljudi, no neke Zivotinje trpe i
ne pokazuju jasne znakove boli). Na bol u abdomenu mozemo posumnjati ako je
zivotinja zauzela stav molitelja (eng. prayer position) kako je prikazano na Slici 1.
Klini¢ki tijek kroni¢nog pankreatitisa moze biti subakutan ili rekurentni, s jacim ili
slabijim epizodama bolesti, takozvani “akutni na kroni¢ni pankreatitis®. Medutim,
kroni¢ni pankreatitis ¢eS¢e dolazi sa blazim simptomima, $to uvelike oteZzava njegovo
dijagnosticiranje. Najces¢i klinicki simptomi kod kroni¢nog pankreatitisa
su: letargija, anoreksija, mrSavljenje i mekana stolica. Na kroni¢ni pankreatitis
moramo posumnjati ako zivotinja ima navedenekroni¢ne gastrointestinalne probleme,

a iskljucili smo ostale moguce bolesti (BOSTROM i sur., 2013).

Komplikacije pankreatitisa mogu se javiti 1 kod akutnog i kod kroni¢nog
pankreatitisa. Komplikacije mogu biti lokalne i1 sistemske. Lokalne komplikacije
ukljucuje nekrozu, pseudociste i apsces gusterace. Sistemske komplikacije ukljuc¢uju
disbalans elektrolita, acidobazni disbalans, akutno zatajenje bubrega, diseminiranu
intravaskularnu koagulaciju (DIK), akutni respiratorni distres sindrom (ARDS),
miokarditis, neuroloske simptome, MODS te hepatocelularnu  nekrozu

(WASHABAU, 2006).
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Slika 1. Pas u pozi molitelja zbog boli u abdomenu. Sliku ustupila doc.dr.sc. Mirna Brkljaci¢, Klinika

za unutarnje bolesti, Veterinarski fakultet, Sveuciliste u Zagrebu.

Najcesc¢i simptomi pankreatitisa u macaka su: smanjen apetit, letargija, dehidracija i
povracanje. Za razliku od pasa kod kojih je bol u abdomenu cesta, kod macaka se
rijetko kad dijagnosticira. S obzirom da nije lako procijeniti ima li macka bolan
abdomen, smatra se da je stvarni postotak puno vec¢i (ZORAN., 2006). Takoder,
macke ceS¢e imaju kronicni od akutnog pankreatitisa. Ucestalost simptoma
pankreatitisa kod macaka je navedena u Tablici 2. Kod macaka koje povracaju,
letargicne su 1 anoreksi¢ne, pankreatitis trebamo uvijek uzeti u obzir kao

diferencijalnu dijagnozu.
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Tablica 2. Ucestalost simptoma kod macka oboljelih od pankreatitisa (FERRERI i sur, 2003).

SIMPTOM POSTOTAK OBOLJELIH MACAKA S
TIM SIMPTOMOM

smanjen apetit 83%

letargija 77%

dehidracija 65%

povracanje 43%

Zutica 29%

mrsavljenje 16%

bol u abdomenu nije zabiljezena

Rendgen

Rendgen je subjektivna dijagnostickih metoda kojom mozemo vidjeti promjene u
kranijalnom abdomenu. Sama rendgenska pretraga abdomena nije metoda izbora pri
dijagnostici pankreatitisa. Ipak, korisna je u diferencijalnoj dijagnostici, posebice kod

akutnog abdomena, povrac¢anja i proljeva.
Ultrazvuk

Kao $to je navedeno, ultrazvuc¢na pretraga je jedna od bitnijih pretraga koju koristimo
pri dijagnosticiranju pankreatitisa, no i ona ima odredene nedostatke. Ultrazvuéni
nalaz ovisi o iskustvu i znanju klini¢ara, rezoluciji uredaja te stupnju bolesti. Kod
jakog akutnog pankreatitisa (Slika 2) promjene na gusterac¢i mozemo vidjeti kao
hipoehogenu zonu na gusteraci (nekroza) koja je okruZzena hiperehogenom okolinom
(mezenterij) (HESS i sur., 1998). Osim nekroze, na pankreatitis mozemo posumnjati
ako vidimo da je guSteraca povecana, ako je povecana duodenalna papila ili je
proSiren gusSteracin kanal, ako vidimo peritonealnu efuziju oko gusterace ili je
gusteraca hiperehogena zbog fibroze. Medutim, neke od tih nalaza mozemo pronacdi i
kod drugih patoloskih poremeéaja, npr. hiperplaziju gusterace moze uzrokovati i
portalna hipertenzija, a nodularna hiperplazija gusterace se ¢esto moze pronaci kao
fizioloski nalaz kod starijih pasa (NEWMAN 1i sur.,, 2005). Kod sumnje na
pankreatitis uputno je ponavljati ultrazvu¢nu pretragu. Nalaz moze biti razlicit ve¢ u

roku nekoliko sati.
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Slika 2. Ultrazvuéni prikaz akutnog pankreatitisa. Sliku ustupila doc. dr. sc. Martina Crnogaj, Klinika

za unutarnje bolesti, Veterinarski fakultet, SveuciliSte u Zagrebu

Hematoloske i biokemijske pretrage

Kod pankreatitisa, nalaz hematoloske i biokemijske pretrage varira od slucaja do
slucaja. Hematolosku i1 biokemijsku pretragu ne koristimo kako bi postavili dijagnozu
pankreatitisa, ve¢ kako bi stekli uvid u opce stanje pacijenta te da li je doslo do
razvoja komplikacija bolesti. Takoder pomaze kod iskljucivanja diferencijalnih
dijagnoza. Najces¢i nalaz u hemogramu je leukocitoza, a od biokemijskih parametara
najées¢e budu poviseni enzimi AST i ALT te bilirubin. Hipoalbuminemija i
hiperkalcemija nas mogu upucivati na po Zivot opasne bolesti kao $to su maligne

neoplazije te akutne bolesti jetre i bubrega (ZORAN, 2006).

Mjerenjem koncentracije serumske amilaze i1 lipaze moZe se posumnjati na
pankreatitis (pritom vrijednosti moraju biti poviSene barem 3-5x preko gornje
granice), no ne i dijagnosticirati zbog toga §to gusteraca nije jedini organ koji luci
amilaze 1 lipaze, ve¢ to ¢ine i drugi organi, kao S§to su jetra i zeludac. Povecana
koncentracija ovih enzima moze se javiti i kod nekih drugih patoloskih stanja kao §to
su npr. bubrezne, jetrene 1 probavne bolesti te neoplazije. Kada je poveéana samo
lipaza, moze se posumnjati na akutni pankreatitis, dok povecanje i amilaze i lipaze

moze upucivati na zatajenje bubrega. Odredivanje amilaze i lipaze u serumu pasa i
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macaka ima malu osjetljivost i specificnost, pa kod nekih pacijenata oboljelih od
pankreatitisa amilaza i lipaza ne moraju biti poviSene. Ove pretrage se gotovo vise ne

koriste (STEINER 1 sur, 2008).

TLI je vrsno specifiCan test za mjerenje tripsinogena i tripsina u serumu zivotinje.
Koncentracija serumskog cTLI (canine Trypsin Like Immunoreactivity) je povecana
kod pankreatitisa, no njegova koncentracija jako brzo pada. Steiner i suradnici (2008)
smatraju da je to zbog kratkog vremena poluraspada. Takoder je povecan i kod nekih
drugih patoloskih stanja, kao $to su bubrezne i glomerularne bolesti, stoga nije

najbolji test za dijagnostiku pankreatitisa (SIMPSON i sur., 1989).

PLI je vrsno specifiéni imunotest za mjerenje aktivnosti guSteraCine lipaze i1 ujedno
najbolji laboratorijski test u dijagnostici pankreatitisa kod Zivotinja. Lipaza
porijeklom iz gusterace je strukturno drugacija od drugih lipaza, i zbog toga je
imunotestovi prepoznaju i kvantificiraju. Ti testovi koriste specifi¢na protutijela kako
bi detektirali gusteracinu lipazu. Koncentracija cPLI (canine Pancreatic Lipase
Immunoreactivity) kod pasa moze biti povecana i kod bolesti bubrega, ali ne toliko da
prede referentne vrijednosti. Osjetljivost ovog testa ovisi o proSirenosti/jacini bolesti-
kod akutnog pankreatitisa osjetljivost je iznad 80%, dok je kod blagog pankreatitisa
60%. Danas su na trziStu dostupni i SNAP testovi za brzu dijagnostiku pankreatitisa,
no kod pozitivnog ishoda tog testa uvijek se preporuca nadopuna laboratorijskim
mjerenjem cPLI odnosno fPLI (feline Pancreatic Lipase Immunoreactivity) kako bi
dijagnoza bila sigurnija. Fizioloska vrijednost cPLI (referentni raspon) cPLi je 0—200
ng/L, 200-400pg/L je sumnjivo na pankreatitis, a preko 400 pg/L nas upucuje na
pankreatitis (HAWORTH i sur., 2014). Osjetljivost 1 specificnost pojedine pretrage

pri dijagnostici pankreatitisa za pse i macke prikazane su u Tablici 3.
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Tablica 3. Osjetljivost i specifi¢nost pretraga za dijagnosticiranje pankreatitisa kod pasa i macaka

(ROMY isur.,2012)

PSI

METODA OSJETLJIVOSTI (%) SPECIFICNOSTI (%)
Serumska lipaza 14-73 Oko 50
PLI (Pancreatic Lipase 64-93 78-97
Immunoreactivity)
TLI (Trypsin Like 36-47 relativno visoko
Immunoreactivity)
Ultrazvucna pretraga 68 moze biti visoka

MACKE
METODA OSJETLJIVOSTI (%) SPECIFICNOSTI (%)
Serumska lipaza Jako niska niska
PLI (Pancreatic Lipase 54-100 82-91
Immunoreactivity)
TLI (Trypsin Like 28-64 82
Immunoreactivity)
Ultrazvucna pretraga 11-67 73

Citoloska pretraga

Kako je ve¢ objasnjeno, u poglavlju dijagnostika, materijal za citolosku pretragu
dobiva se pomocu FNA, zahvat je minimalno invazivan i rizi€an, a osim pod
kontrolom ultrazvuka moze se raditi i tijekom laparotomije (BJORNEBY i sur, 2002).
Kad citoloSkom pretragom nademo upalne stanice skupa s degeneriranim acinusnim
stanicama, hipercelularnost 1 mno$tvo neutrofila to nas mozZe uputiti na akutni
pankreatitis, dok je za nalaz kod kroni¢nog pankreatitisa karakteristican veci broj

limfocita te smanjena celularnost radi zamjene normalnog tkiva onim fibroznim.
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Medutim, ako se punkcijom ne pronadu upalne stanice u infiltratu, to ne iskljucuje

pankreatitis jer upalne lezije mogu biti lokalizirane (BJIORNEBY i sur, 2002).

HistopatoloSka pretraga

HistopatoloSka pretraga je zapravo zlatni standard ako Zelimo potvrditi sumnju na
dijagnozu kroni¢ne upale gusterace ili razluciti da li se radi o akutnoj ili kroni¢noj
upali gusterace koja se akutizirala. Medutim, ne provodi se u svakodnevnoj praksi ve¢
samo ako Zivotinja ve¢ ide u zahvat iz nekog drugog razloga. Nazalost, i ova pretraga
ima nedostataka. Jedan od njih je to Sto nema standardiziranih kriterija koji odreduju
koje promjene definiraju pankreatitis, te zbog toga moze do¢i do lazno pozitivnog
nalaza. Takoder, lezije mogu biti lokalizirane na samo jednom mjestu stoga postoji
mogucénost da ostanu nezamije¢ene (PRATSCHKE i sur, 2015).

LijeCenje

Postupak lije€enja pankreatitisa ovisi o intenzitetu bolesti i opéem stanju Zivotinje.
Kod zivotinja koje su razvile tezi oblik pankreatitisa i/ili komplikacije potrebna je
intenzivna skrb 1 agresivna terapija. LijeCenje ukljucuje tekuéinsku terapiju,
analgeziju, antiemetike te promjenu prehrane. Kod onih sa blagim oblikom bolesti
ponekad je dovoljna promjena hrane. Takoder, kod lije€enja pankreatitisa, bitno je
pokusati saznati uzrok nastanka ove bolesti §to nazalost puno puta nije moguce. Bitno
je iskljuciti sve rizi¢ne faktore poput hrane, hipertrigliceridemije, lijekova, drugih
zaraznih ili nezaraznih bolesti, trauma, prijaSnjih zahvata (operacije, anestezije). Ako
ih zamijeniti drugima. Lijekovi koji se koriste za lijeCenje pankreatitisa kod pasa 1

macaka navedeni su u Tablicama 415 .

Agresivna tekuéinska terapija je najbitniji dio potporne terapije. Zivotinjama je bitno
¢im prije nadoknaditi izgubljenu tekucinu, elektrolite i1 uspostaviti acidobaznu
ravnotezu, kako ne bi doslo do razvoja sistemske bolesti i teskih komplikacija koje se

tesko lijece ili su neizljecive.

Prema istrazivanjima, bol u abdomenu dijagnosticiran je samo kod 58% pasa (HESS i
sur., 1998), no smatra se da je taj simptom puno ¢es¢i, samo ostane nezapazen. Zbog
toga brojni autori smatraju da je analgezija jedna od kljucnih stavki kod lijeCenja

pankreatitisa te da se analgetici trebaju davati ¢ak i kada ne vidimo znakove
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abdominalne boli (STEINER, 2017). Najces¢e koristeni analgetici kod Zivotinja s
pankreatitisom su: fentanil, butorfanol, morfij, meperidin i metadon. Takoder se moze
koristiti i kombinacija analgetika u propisanim dozama. Transdermalni fentanilski
flasteri su iznimno korisni zbog svog dugotrajnog djelovanja. Njihov nedostatak je to
Sto po¢nu djelovati nakon 12h nakon aplikacije, pa je do tada potrebno dati drugi

analgetik (STEINER, 2017).

U proslosti se zivotinjama sa dijagnozom pankreatitisa uskrac¢ivala hrana kako bi se
dalo vremena da se upala smiri. No, istraZivanja su pokazala da ta metoda uopce nije
ucinkovita, ve¢ upravo suprotno, unos hrane je jako bitan. Ako zivotinja ne povraca
12h, pozeljno joj je ponuditi malu koli¢inu hrane. Ako to ne izazove povracanje, treba
je hraniti viSe puta dnevno u malim koli¢inama. Psima se daje hrana s niskim udjelom
masti. Za razliku od pasa, mackama je kontraindicirano davati hranu s manjim
udjelom masti zbog toga Sto im je arahidonska kiselina prijeko potrebna. Bilo bi
pozeljno da Zivotinja hranu unosi oralnim putem. Ako pacijent ne povraca, ali odbija
jesti kroz duzi vremenski period, preporuc¢a se postaviti sondu (nazoezofagealna,
nazogastricna, ezofagealna). Nedostatak kod postavljanja ezofagelane sonde je to Sto
se pri njenom stavljanju Zivotinju stavlja u anesteziju, pa je ponekad bolji izbor
nazogastricna sonda. U slucajevima kada ne uspijevamo drzati povraéanje pod
kontrolom treba uzeti u obzir hranjenje putem jejunalne sonde ili parenteralno
(FREEMAN i sur, 1995). Istrazivanja su pokazala da je znatno bolje hraniti enteralno
nego parenteralnim putem. lako je stopa mortaliteta jednaka kod Zivotinja hranjenih
enteralno i onima hranjenih parenteralno, Zivotinje koje su hranjenje enteralno su se
znacajno brze oporavile. Kod blagog kroni¢nog pankreatitisa, promjena prehrane je
kljuéna stavka u lijeCenju. Preporuc¢a se doZivotno hranjenje visokokvalitetnom,
izbalansiranom hranom sa niskim udjelom masnoc¢a (niski udio masno¢e samo za
pse). Takoder se preporuca restrikcija proteina kod pasa i macaka oboljelih od
kroni¢nog pankreatitisa, jer aminokiseline porijeklom iz proteina utjecu na stimulaciju

gusteracinih enzima (STEINER, 2017).

Antiemetici se primjenjuju kod Zivotinja koje intenzivno povraéaju. Sprecavanjem
povracanja sprijeCit ¢e se stanje opce slabosti pacijenta, poremecaj elektrolita,

acidobazne ravnoteze i sl. Lijek izbora je maropitant, antagonist neurokinin-1
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receptora koji djeluje kao centralni i periferni antiemetik, a ujedno djeluje i kao blagi
analgetik (PUENTE-REDONDO i sur.,, 2007). Primjenjuje se subkutano ili
intravenozno, a nakon $to pacijent prestane intenzivno povracati, moze se uzimati i
oralnim putem (maksimalno 5 dana). Osim maropitanta koriste se i ondasetron i
dolasteron, antagonisti 5-HT3 receptora koji takoder djeluju kao centralni i periferni
antiemetici. Njihova ucinkovitost je velika, no nedostatak je visoka cijena. Osim
spomenutih lijekova, moze se koristiti i metoklopramid, ali on najces¢e nije dovoljno
djelotvoran. Iako se povrac¢anje uglavnom uspjeSno zaustavi koriStenjem maropitanta,

kombiniranje njega i ondansetrona ima jos bolji u¢inak.

S obzirom da pankreatitis uzrokuje prerana aktivacija probavnih gusteracinih enzima,
provedena su istraZzivanja vezana uz koriStenje inhibitora proteaze u lijecenju
pankreatitisa. Za razliku od istrazivanja na ljudima koja nisu pokazala ucinkovitost
ove terapije, istraZivanja na zivotinjama eksperimentalno oboljelih od pankreatitisa su
pokazali da bi mogli biti u¢inkoviti (STEINER, 2017). Smatra se da je tome razlog to
Sto su primjenjivani u ve¢oj koncentraciji te na pocetku bolesti. Medutim, u redovnoj

praksi se oni ne upotrebljavaju.

Plazma sadrzi albumine, alfa2 makrogolobuline, te koagulacijske i antikoagulacijske
faktore 1 smatra se da moze biti korisna kod pacijenata oboljelih od pankreatitisa.
Istrazivanja na ljudima nisu dokazala tu korist (LEESE i sur., 1991). SvjeZe smrznuta
macja plazma takoder moze do¢i u obzir, no za sada nema dovoljno istrazivanja o
koriStenju plazme kod lijeCenje pankreatitisa macaka. Smatra se da upotreba svjeze
smrznute plazme kod pasa moze pomoc¢i kod razvijenog pankreatitisa pasa, no

potrebna su daljnja istrazivanja koja bi to dokazala.
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Tablica 4. Lijekovi koji se koriste za lijeCenje pankreatitisa kod pasa (XENOULIS i sur., 2008).

PO-peroralno, SC-subkutano, IV-intravenozno

SKUPINA IME MEHANIZAM DOZA I NACIN
LIJEKOVA LIJEKA DJELOVANJA APLIKACIJE
ANALGETICI Buprenorfin | opioid 0.005-0.015 mg/kg PO,
SC, IM, IV
Fentanil opioid 0.004-0.01 mg/kg PO,
SC, IM, IV,
transdermalno
Meperidin opioid 5-10 mg/kg SC, IM
Morfij opioid 0.5-2 mg/kg SC, IM
ANTIEMETICI | Maropitant | antagonist 1 mg/kg SC
neurokinin-1- 2mg/kg PO
receptora (1x dnevno)
Dolasetron | antagonist 5-HT3 0.6 mg/kg PO,SC,IV
receptora (1x dnevno)
Ondansetron | antagonist 5-HT3 0.1 mg/kg IV
receptora (2-3x dnevno)

Veliki broj veterinara i danas daje antibiotike pri lije€enju pankreatitisa, no
istrazivanja su pokazala da za to nema razloga, jer mali broj pasa razvije komplikacije
u obliku raznih infekcija. Pozeljno je dati antibiotik samo ako dode do razvoja
infekcijskih komplikacija, kao $to su npr. infekcija mokra¢nog sustava ili aspiracijska

pneumonija (STIMSON i sur., 1998).

Gore navedena terapija se ve¢inom odnosi na lijeCenje akutnog pankreatitisa. U
lijecenju kroni¢nog pankreatitisa najviSe se paznje treba posvetiti prehrani i suzbijanju

boli.
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Tablica 5. Lijekovi koji se koriste za lijeenje pankreatitisa kod macaka (RUAUX,2017).PO-peroralno,
SC-subkutano, IV-intravenozno

SKUPINA IME LIJEKA MEHANIZAM DOZA I NACIN
LIJEKOVA DJELOVANJA APLIKACIJE KOD
MACAKA
ANALGETICI Fentanil opioid 25mcg/h
transdermalno;
Smcg/kg IV bolus
Butorfanol opioid 0.1-0.5mg/kg SC,
M, IV
Buprenorfin opioid 0.01-0.02 mg/kg SC,
vV, IM
ANTIEMETICI Maropitant antagonist 1 mg/kg SC, PO (1x
neurokinin-1- na dan)
receptora
Dolasteron, antagonist 5-HT3 0.8-1 mg/kg IV (1x na
Ondasteron receptora dan)
Metoklopramid antagonist dopamin 0.2-0.5 mg/kg PO,
D2 receptora SC, IM 6-8h;
STIMULATORI Mirtazapin antidepresiv 3.75 mg po
APETITA zivotinji PO u 72h
Ciproheptadin antagonist histamin 1-4 mg po Zzivotinji na
HI1 i 5SHT receptora dan PO
Prognoza

Prognoza ovisi o raznim ¢imbenicima kao $to su intenzitet bolesti, prisutnost nekroze
gusterace, duzina trajanja bolesti te prisutnost lokalne ili sistemske komplikacije. Ako
nije prisutna nekroza guSterae i nema sistemskih komplikacija, prognoza je
povoljna. Medutim, ako je doslo do razvoja nekroze ili je doslo do viSestrukog
zatajenja organa, prognoza je nepovoljna (RUAUX i sur., 1998). U humanoj medicini
koristi se niz prognostickih parametara (Ransovi parametri) koji mogu prognozirati
nastavak bolesti, iako mozda pacijent nema jos razvijene sve klinicke simptome, pa se
uvelike povecava Sansa za ozdravljenje. Kod pasa i macaka se nijedan od takvih

prognostickih sustava nije pokazao u¢inkovit (RUAUX i sur., 1998).
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4.2.EGZOKRINA INSUFICIJENCIJA GUSTERACE

Egzokrina insuficijencija guSterace (eng. Exocrine Pancreatic Insufficiency, EPI), je
bolest koja nastaje zbog smanjene sekrecije i izluCivanja probavnih enzima iz
acinusnih stanica guSterae. Veéinom je to kroni¢na bolest, koja nastaje kao
posljedica drugih bolesti gusterace. Ukoliko se ne otkrije na vrijeme, moze uzrokovati
teSku kaheksiju, zatajenje organa i smrt. Lijeci se cijeli Zivot, no dobro pogodenom

terapijom, pacijent moze imati dobru kvalitetu Zivota.

Etiopatogeneza

Od ove bolesti najcesce obolijevaju njemacki ovcari (prema nekim istrazivanjima cak
40% u usporedbi sa drugim pasminama), dugodlaki Skotski ovcari i euroazijski psi
(PROSCHOWSKY i FREDHOLM, 2007).

Najces¢i uzrok nastanka egzokrine insuficijencije guSterace je acinusna atrofija
gusterace. Smatralo se da je to nasljedna bolest kod njemackih ov¢ara, no istrazivanja
vezana uz genom su to opovrgnula (WILBERG 1 sur, 1999). Ona uzrokuje potpuni
ili nepotpuni gubitak acinusnih stanica. Uglavnom dolazi do nedostatka svih
probavnih enzima porijeklom iz gusterace. Rijetko moZze do¢i do nedostatka samo
jednog probavnog enzima, no to uglavnom ne dovodi do razvoja klini¢kih simptoma.
Do sada je zabiljeZen samo jedan slucaj psa sa razvijenim klinickim simptomima, a da
je dokazan nedostatak samo jednog enzima (XENOULIS i sur, 2007).

Naime, iako guSteracini enzimi €ine osnovu probave, u probavi sudjeluju i drugi
enzimi koji nisu porijeklom iz guSterace, poput lipaze u slini i zelu€anom soku,
zelu€anih pepsina, esteraze i peptidaze iz crijevne mukoze. Ako je funkcija egzokrine
gusterace jako oslabljena (uniSteno vise od 90% tkiva gusterace), sekundarni nacini
probave nisu dovoljni za normalno funkcioniranje organizma i do¢i ¢e do razvoja
klini¢kih simptoma. Nastat ¢e maldigestija, Sto dovodi do neprobavljanja tvari iz
hrane u lumenu crijeva, te tako uzrokuje proljev i mrsavljenje. Osim maldigestije, za
razvoj klinickih simptoma je bitna i malapsorpcija. Naime, egzokrini dio gusSterace
fizioloski luci troficke faktore koji utje€u na mukozu probavnog sustava, dok se kod
egzokrine insuficijencije gusterace ti faktori ne lu¢e (XENOULIS i sur, 2007).

Drugi najces¢i uzrok ove bolesti kod pasa, a ujedno i glavni uzrok kod macaka je
kroni¢ni pankreatitis. Kao i1 kod drugih kroni¢nih upala, dolazi do razvoja atrofije i

fibroze, $to uzrokuje destrukciju gusteracinog tkiva.
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lako rjede, opstrukcija gusteraCinog kanala takoder moZe uzrokovati egzokrinu
insuficijenciju gusterace. Zbog opstrukcije, enzimi se normalno luce iz stanica, ali se
zadrzavaju u malom, opstruiranom lumenu te ne utjeu na apsorpciju hrane.
Opstrukcija nastaje zbog tumora ili kirurske ozljede.

Aplazija 1 hipoplazija gusterace takoder mogu uzrokovati razvoj klinickih simptoma
egzokrine insuficijencije gusSterace. Na aplaziju i hipoplaziju moramo posumnjati kod
nastanka egzokrine insuficijencije gusterace kod mladih Zivotinja.

Za razliku od ljudi kod kojih intrinzi¢ni faktor potjece iz mukoze Zeluca, kod pasa i
macaka je egzokrini dio guSterace glavni izvor intrizicnog faktora (STEINER,2017).
Prema istrazivanju koje su proveli Guillamond i sur. (2014), 36% pasa i 100%
macaka s dijagnosticiranom egzokrinom insuficijencijom gusterace imalo je smanjenu
koncentraciju kobalamina u serumu, tj. hipokobalaminemiju. Naime, kobalamin se
umjesto za intrizi¢ki faktor, kod EPI veze za protein koji je kompetitivni inhibitor
intrizicnom faktoru, a zbog nedostatka pankreasnih proteaza, kobalamin se ne

razgraduje te dolazi do malapsorpcije.
Klinic¢ka slika

Egzokrina insuficijencija guSterate moze biti simptomatska i1 asimptomatska.
Istrazivanja na njemackim ovc€arima su pokazala da zivotinje mogu imati izrazito
smanjenu koncentraciju TLI u serumu, a da nemaju klini¢ke simptome. Na nekim od
tih pasa provedena je i eksplorativna laparotomija €iji je nalaz ukazivao samo na
blago smanjenu gusteratu (WILBERG i sur., 2002).

Najceséi klinicki simptomi koji se pojavljuju kod egzokrine insuficijencije gusterace
su gubitak tjelesne tezine te poremecaj vezan uz defekaciju. Apetit je normalan ili
povecan. Uz polifagiju, vlasnici Cesto prijavljuju koprofagiju i piku. Defekacija je
ucestala, a sama kvaliteta fecesa odstupa od normale: voluminozan, nepotpuno
formiran, mastan (steatoreja), Zutosive boje, a mogu biti prisutni i vidljivi ostaci
nerazgradene hrane. Osim ovih klasi¢nih simptoma, mogu se javiti i neki nespecifi¢ni
simptomi, kao npr. vodenasti proljev, bol u abdomenu, anoreksija, povracanje,
flatulencija te gubitak apetita. Zbog smanjene apsorpcije hranjivih tvari iz hrane
dolazi i do losije kvalitete dlake 1 koze u vidu gubitka sjaja i suho¢e. Kod macaka

moze do¢i do pojave masne dlake na donjem dijelu leda (STEINER i WILLIAMS,
2000).
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Dijagnostika

Test izbora za dijagnostiku egzokrine insuficijencije gusSterace kod pasa i macaka je
odredivanje koncentracije TLI u serumu. To je vrlo vrsno specificna i osjetljiva
pretraga za egzokrinu insuficijenciju gusterace. Ona mjeri koncentraciju kationskog
tripsonogena 1 tripsina. Naime, kod fizioloSkog rada gusSterace, male koliCine
tripsinogena se lu¢e iz acinusnih stanica u cirkulaciju, a potom se izlu¢uju putem
bubrega. Kod EPI, koncentracija tripsinogena u serumu je znatno smanjena ili ga se
uopcée ne moze detektirati. Lazno negativni rezultati su mogucdi, ali jako rijetki.

Ako dode do opstrukcije gusteracinog kanala, enzimi ¢e se normalno luciti iz
acinusnih stanica ali, zbog opstrukcije, nece utjecati u probavni trakt i razvit ¢e se
klinicki simptomi. Moze do¢i i do nedostatka samo jednog enzima, lipaze, pri ¢emu
¢e koncentracija TLI u serumu biti uredna. Kod pasa, referentni raspon TLI je 5.7 —
45.2 png/L, a kod macaka 12.0 — 82.0 ug/L. Trenutacne grani¢ne vrijednosti ispod
kojih se smatra da zivotinja ima EPI su ispod 2,5 pg/L kod pasa, te ispod 8 pg/L kod
macaka. Rezultat TLI izmedu 2.5- 5.7 pg/L kod pasa i 8.0-12.0 pg/L kod macaka,
moze upucivati na subklini¢ku bolest te je nalaz potrebno ponoviti nakon mjesec dana
(XENOULIS i sur., 2007).

Mjerenje koncentracije amilaze i1 lipaze u krvi Zivotinje nije mjerodavno, jer
Cesto nema razlike u koncentraciji serumske lipaze u zdravih Zivotinja i zivotinja koje
boluju od EPI. Mjerenjem serumske lipaze i amilaze je moguce otkriti izolirani
nedostatak pojedinog enzima, no s tim testom ne mozemo dijagnosticirati EPI
(STEINER i sur., 2006).

Mjerenje koncentracije fekalne elastaze u fecesu bolesne zivotinje se takoder moze
koristiti kod dijagnostike EPI no zbog visokog postotka lazno pozitivnih dijagnoza
(23%), kao 1 zbog samo 60% pozitivne prediktivne vrijednosti ova metoda se mora
nadopuniti nalazom koncentracije TLI (STEINER, 2017).

Prije se koristila metoda mjerenja fekalne proteoliticke aktivnosti, no zbog visokog
postotka lazno pozitivnih rezultata, ne smatra se korisnom te se vise ne koristi u
svakodnevnoj praksi (WILLIAMS i REED, 1990).

S obzirom da veliki broj pasa i macaka oboljelih od EPI ima hipokobalaminemiju,

preporuca se izmjeriti koncentraciju kobalamina u serumu (STEINER, 2017).
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Lijecenje

S obzirom da ova bolest nastaje zbog apsolutnog ili djelomi¢nog nedostatka
probavnih enzima guSterace, osnovna bit terapije je nadoknada tih istih enzima.
Postoje razne vrste i na€ini nadoknade enzima. NajceS¢e se koriste osuseni ekstrakt
gusterace porijeklom od goveda ili svinja (STEINER, 2017). Preporuca se poceti s
jednom cajnom Zli¢icom ekstrakta na 10 kg tjelesne tezine po obroku, a zatim
korigirati ovisno o djelovanju. Kada pacijent pocne dobro reagirati na zadanu dozu i
simptomi bolesti nestanu, treba postupno smanjivati dozu enzima do minimalne
efektivne doze. lako je enzim najc¢esS¢e u obliku praha, moZe se nabaviti i u tabletama
te kapsulama (SOMOGYI 1 TOSKES, 1998). U slucaju odbijanja terapije od strane
pacijenta mogucée je ponuditi i svjeZzu sirovu guSteracu porijeklom od govedine,
svinjetine, ovcetine i divlja¢i. Pri tome je nuzno upozoriti vlasnike na moguce
kontaminacije parazitima te zaraznim bolestima.

Nakon enzima, sljedeca bitna stavka je prehrana. Prehrana pacijenata koji boluju od
ove bolesti bi trebala biti bogata proteinima te lako probavljivim ugljikohidratima.
Neki autori govore da bi bilo poZeljno da hrana bude i sa malo masti, no napravljena
su brojna istrazivanja koja to nisu dokazala. Naprotiv, takva prehrana moze
uzrokovati jo§ manju apsorpciju vitamina topivih u mastima. Kontraindicirano je
zivotinju hraniti hranom bogatom vlaknima, kako ne bi doslo do jo$ brZe peristaltike
(WESTERMARCK i sur., 1995).

Kod pacijenata s egzokrinom insuficijencijom gusterace, Cesto se javlja nedostatak
kobalamina (vitamin B12). Ako je kobolamin u serumu ispod referentnih vrijednosti
potrebno ga je nadokadivati. Moze ga se davati parenteralno i enteralno. Najcesce se
koristi cijanokobalamin, s obzirom da je najdostupniji i najjeftiniji. Do nedavno se
smatralo da se kobalamin treba davati samo parenteralnim putem, no novija
istrazivanja su pokazala da je enteralni nacin suplementacije kobalaminom jednako
ucinkovit. Takoder, kobalamin pozitivno utjece na apetit, pa kod anoreksi¢nih macaka
sa insuficijencijom kobalamina, nadomjestak kobalamina povoljno ¢e utjecati na
apetit (SIMPSON i sur., 2001).

Kod macaka s dijagnozom EPI moze do¢i do smanjene koncentracije i drugih
vitamina topivih u mastima (A, D, E, K). Medutim, njihova suplementacija je
nedovoljno istrazena, a prekomjerna suplementacija moze dovesti do nuspojava

(RUTZ i sur., 2004).
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U slucajevima kada pacijenti ne reagiraju na gore navedenu terapiju, a s vlasnicima je
provjeren svaki korak provodenja terapije, potrebno je iskljuciti moguce konkurente
bolesti koje bi mogle biti uzrok tome, npr. diabetes mellitus, bakterijsko prerastanje
tankog crijeva (SIBO) ili upalna bolest crijeva.

Ako nije dijagnosticirana nijedna druga bolest, preporuc¢a se pacijenta terapirati
antibioticima. Tilozin je prvi izbor antibiotika, no moze se koristiti i metronidazol.
Ako pacijent i dalje ne reagira na terapiju, preporuca se u terapiju uvesti antacide.
Naime, niski pH u Zelucu unistava oralno unesenu lipazu, pa ponekad zbog toga
terapija ne djeluje. Antacidi povisuju pH Zeluca, pa se terapeutski ucinak oralno
unesene lipaze povecava. Ako ni nakon toga klinicka slika nije bolja, moze se
smanyjiti koli¢ina masti u hrani, no s obzirom da to ipak ukljucuje odredene rizike, ovu

metodu terapije treba koristiti kao zadnju (PROESMANS i sur., 2003).

Prognoza

Egzokrina insuficijencija gusterace je neizljeciva bolest zbog toga Sto se acinusne
stanice ne mogu regenerirati. Medutim, prognoza je relativno povoljna. Kod vecine
pasa pravilan rezim prehrane i preporucene terapije moze dovesti do kvalitetnog i
dugog Zivota. Prema nekim istraZivanjima, izrazito niska koncentracija vitamina B12

se povezuje sa kra¢im vremenom prezivljavanja (STEINER,2017).
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5.SPORADICNE BOLESTI GUSTERACE

5.1 EGZOKRINE NEOPLAZIJE GUSTERACE
Egzokrine neoplazije gusterace se uglavnom dijagnosticiraju kod starijih pasa, a imaju
spolnu i pasminsku predispoziciju. Ce$c¢e su kod Zenki i kod pojedinih pasmina poput

Erdel terijera (ANDERSON i JOHNSON, 1967).

Benigna hiperplazija guSterace i adenomi su rijetki i ne izazivaju klinicke simptome.

Vecinom su slu¢ajni nalaz na obdukciji macke (KIRCHER i NIELSEN, 1976).

Od zlo¢udnih tumora kod macaka je najcesce dijagnosticiran adenokarcinom, dok su
kod pasa najCesée opisani adenokarcinom, anaplastican karcinom, alveolarni
karcinom i endokrini karcinom (SALISBURY i sur., 1988). Karcinom gusterace je
jedan od naj¢e$¢ih smrtonosnih tumora kod ljudi (GUILLAUMOND i sur., 2014).
Moze nastati iz acinusnih stanica ili iz gusterac¢inog kanala. Kod pasa ve¢inom nastaje
iz acinusnih stanica, dok kod ljudi i macaka uglavnom nastaje iz stanica gusterac¢inog
kanala. Ponekad, karcinom guSterate moze imati karakteristike obje vrste tkiva

(BJORNEBY i KARI, 2002).

Etiopatogeneza

Etiologija neoplazija gusteraCe nije razjasnjena. Karcinomi guSterace su uglavnom
agresivni te uzrokuju lokalne invazije. U trenutku dijagnosticiranja, ve¢ su prisutne
metastaze, koje se ve¢inom nalaze na jetri, plu¢ima, regionalnim limfnim ¢vorovima i
duodenumu. Nakon postavljanja dijagnoze, karcinomi gusterace uglavnom vrlo brzo

rastu (DILL-MACKEY, 1995).
Klini¢ka slika

Zivotinje oboljele od neoplazija na gustera¢i imaju Sirok spektar simptoma, koji traju
danima ili mjesecima. Javljaju se nespecifi¢ni simptomi poput gubitka apetita,
proljeva 1 mrSavljenja. Ponekad dolazi do mucnine, povradanja, anoreksije i
abdominalne boli, zbog Cega je diferencijalna dijagnoza akutni pankreatitis (GUIM 1
sur., 2007). Za razliku od ljudi kod kojih je prisutna bol samog organa, kod pasa 1
macaka taj simptom nije zabiljezen. Kod macaka dolazi do opSirnih alopecija,
pogotovo na ventralnom abdomenu, no moze se proSiriti i na prednje i1 straznje

ekstremitete. U podrucju alopecije, koza je sjajna i tanka. Metastaze na kostima nisu
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Ceste, no ako dode do njih uzrokuju bol i Sepanje. Kod nekih zivotinja moze do¢i do
razvoja multifokalnog nekrotizirajuéeg steatitisa. Karcinom gusterace prilikom svog
rasta moze uzrokovati kompresiju zucnog trakta, Sto uzrokuje ekstrahepati¢nu

kolestazu, te posljedi¢nu zuticu (FAHIE i MARTIN, 1995).

Zivotinje s adenomom gusterace uglavnom nemaju klinickih simptoma. Moze do¢i do
razvoja ascitesa i opstrukcije zbog rasta tumora. Neki tumori se mogu palpirati,
narocCito adenomi (HECHT 1 sur., 2007) te karcinomi gusterace macaka. Pritisak na

mjesto tumora moze izazvati mu¢ninu (BENNET, 2017 ).

Dijagnostika

Hematoloski nalaz je nespecifican. Moze do¢i do neregenerativne anemije i
neutrofilije sa skretanjem krvne slike u lijevo. Kod metastaza na kostima moze do¢i

do trombocitopenije (HENSON i sur., 1998).

Biokemijskom pretragom se moZze utvrditi povecanje amilaze i lipaze u serumu,
pogotovo lipaze, koja moze biti znatno povisena. Zbog opstrukcije zu¢nog kanala ili
metastaza na jetri, bilirubin i jetreni enzimi mogu biti povecani, a kod nekih pasa
prisutna je hiperkalcemija. Urinokulturom se ponekad moze dijagnosticirati

glikozurija, no uglavnom je nalaz uredan (DILL-MACKY 1995).

Promjene na rendgenskoj pretrazi su minimalne, no ponekad se moze vidjeti
povecana masa u situsu duodenuma te ascites. Kod macaka, dijagnosticirana masa

moze upucivati na nodularnu hiperplaziju ili adenom gusterace (HECHT i sur., 2007).

Ultrazvucéna pretraga je vrlo korisna za otkrivanje ranog stadija karcinoma gusterace
zbog toga S§to ima vecu osjetljivost od rendgena. Medutim, rani stadij karcinoma
gusteraCe nije lako razlikovati od kroni¢nog pankreatitisa i nodularne hiperplazije.
Gusterada na ultrazvuénoj pretrazi izgleda veéa i hipoehogena je. Cesto dolazi do
povecanja regionalnih limfnih ¢vorova. Na jetri se mogu vidjeti nodularne lezije, koje
mogu biti hipoehogene, hiperehogene, ili mjeSovitog izgleda. Bitno je razlikovati
tumorske izrasline od pseudocista i apscesa guSterace. Kako bi lakSe razlikovali
karcinom gusSterate od kroni¢nog pankreatitisa, korisno je Kkoristiti ultrazvuéni
kontrast. Kontrast nam takoder moze pomoc¢i kod diferencijacije endokrinih od

egzokrinih neoplazija kod pasa (BENNET, 2017 )
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Kompjuterizirana tomografija (CT) se smatra najboljom dijagnostickom metodom za
dijagnosticiranja tumora gusterace kod ljudi, no kod pasa i macaka ta metoda nije

dovoljno istrazena (MALAGELADA, 1979).

Kako bi dosli do konac¢ne dijagnoze, preporuca se uzeti uzorak s promijenjenog dijela
gusterace. Do uzorka se moze do¢i uz pomocu FNA pod vodstvom ultrazvuka.
Dobiveni uzorak se upucuje na citolosku pretragu. CitoloSka pretraga nam moze dati
dijagnozu medutim ima srednji do slabi negativni prediktivni znacaj. Upravo su zbog
toga biopsija i histopatoloska pretraga zlatni standard u dijagnosticiranju neoplazija
na gustera¢i (GUIM 1 sur., 2007). Uzorci se mogu uzeti putem biopsije vodene

ultrazvukom ili tijekom dijagnosticke laparotomije (BENNETT i sur., 2001).

Lijecenje

KirurSko otklanjanje neoplazija omogucava najduzi period prezivljavanja Zivotinjama
kojima su dijagnosticirani tumori guSterae. Naravno, uspjeSnost operacije ovisi o
polozaju tumora u samoj gusteraci odnosno je li ga moguce resecirati. Kod pasa se
provodi potpuna ili parcijalna pankreatektomija Sto dovodi do prihvatljivog vremena
prezivljavanja i nizeg mortaliteta. Nekim pacijentima ¢e nakon operacije biti potrebna
cjelozivotna terapija s inzulinom 1 gusterainim enzimima. Osim pankreatektomije,
provodi se i palijativni operativni zahvat u svrhu otklanjanja opstrukcije Zu¢ovoda

(AHMADUSKA i sur., 1988).

Kemoterapija nije dovoljno ucinkovita kod karcinoma gusterate. Gemcitabin je
kemoterapeutik izbora kod ljudi. Koristi se 1 kod lijecenja pasa i macaka i to sam, ili u

kombinaciji sa karboplatinom (BENNET, 2017).

Nesteroidni protuupalni lijekovi kod Zivotinja koje boluju od karcinoma gusterace

imaju slab u¢inak (NEWMAN i sur., 2000).
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Prognoza

Prognoza za pacijente oboljele od karcinoma gusSterace je loSa, a povezana je s
lokacijom tumora, posljedicno tome mogucnosti resekcije te sa uznapredovalom
boles¢u 1 metastazama u trenutku dijagnoze. Prosje¢no vrijeme prezivljavanja nakon
dijagnosticiranja kod macaka koje nisu lijecene je 97 dana. Kod macaka kojima je
kirursko otklonjen tumor ili su primale kemoterapiju, zivotni vijek je produzen na 165

dana (LINDERMAN i sur., 2013).

5.2 APSCES, NEKROZE I PSEUDOCISTE

APSCES I NEKROZA

Apsces 1 nekroza se obraduju skupa jer se Cesto javljaju zajedno. Apsces gusterace
uvijek dolazi nakon nekroze, no nekroza ne mora prije¢i u apsces. U humanoj
medicini, apsces gusterace se definira kao okrugla izraslina ispunjena gnojem, s malo
ili nimalo nekroti¢nog tkiva. Upravo odsutnost nekroze i prisutnost gnojnog sadrzaja
te mikroorganizama razlikuje apsces od nekroze gusterace. Kod Zivotinja, u sadrzaju
apscesa se uglavnom ne nalaze mikroorganizmi. Nije sigurno je li uzrok tome to $to
su psi 1 macke bili terapirani antibioticima preoperativno, ili je sadrzaj stvarno sterilan

(EDWARDS i sur., 1990).

Etiopatogeneza

Nekroza gusterace je prisutnost jednog ili viSe difuznih ili fokalnih ZzariSta na
parenhimu gusterace i okolnom masnom tkivu. Nekroza i apsces guSterace nastaju
nakon opseznog razvijenog akutnog pankreatitisa. Kod ljudi, apsces moze nastati i
nakon bakterijske infekcije pseudociste, no kod pasa i macaka je to rijetko. Apsces
guiterade nije Cest nalaz u veterinarskoj medicini. Ce3éi je kod pasa nego kod macaka

(GAISANO i GORELICK, 2009).
Klini¢ka slika

S obzirom da se apsces guSteraCe smatra komplikacijom pankreatitisa, klinic¢ki
simptomi se poklapaju sa onima od pankreatitisa. Kod pasa i macaka, klinicka slika
apscesa gusterate je nespecifiéna. Cesto dolazi do razvoja anoreksije, povraéanja,
letargije i depresije. Tjelesna temperatura varira od hipotermije pa do velike vrucice.

Moze biti prisutan ileus i zutica (SCHAER, 2012).
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Dijagnostika

Na apsces 1 nekrozu gusterate mozemo posumnjati kod pacijenata koji boluju od
pankreatitisa, a standardna terapija ne djeluje. Nije lako razlikovati apsces od nekroze

gusterace (SCHAER, 2012).

Laboratorijski testovi ne pomazu pri postavljanju dijagnoze nekroze ili apscesa
gusterace. Nalazi hematoloske 1 biokemijske pretrage su slicni nalazima Zivotinja
oboljelih od pankreatitisa. U hematoloskoj pretrazi vidljiva je leukocitoza sa
skretanjem u lijevo, monocitoza te limfopenija. U biokemijskim pretragama vidljiva
je povecana koncentracija amilaze i lipaze u serumu, poviSeni jetreni enzimi te

hiperbilirubinemija (STIMSON i sur., 1998).

Rendgenska i ultrazvu¢na pretraga nisu dovoljne za dijagnosticiranje apscesa ili
nekroze gusterate. Abdominalnom ultrazvu¢nom pretragom se najcéesée vidi samo
povecana masa na gusteraci, no ponekad se moze vidjeti hipoehogena, hiperehogena
ili mjeSovita struktura koja moZze biti razli¢ite veli¢ine i nepravilnog oblika. Taj
promijenjeni nalaz nas moze upucivati na apsces, flegmonu ili pseudocistu gusterace.
Medutim, pri ultrazvu¢noj pretrazi se moze napraviti transabdominalna FNA, §to nam
uvelike pomaze pri dijagnosticiranju ove bolesti. Bitno je da se FNA ucini prije nego
Sto je pacijent stavljen na terapiju antibioticima. Uzorak se Salje na citolosku i

bakteriolosku pretragu (SCHAER, 2012).

Histopatoloska pretraga je metoda izbora za dijagnosticiranje apscesa ili nekroze
gusterace. Nekrozu gusterace obiljezava venska tromboza te prisustvo upalnih stanica.
Nekrotizirani djelovi gusterace su okruzeni nekrotiziranim masnim tkivom s
multifokalnim podrucjima krvarenja i naslagama fibrina. Istrazivanjem na sedam pasa
sa apscesom gusterace, kod tri psa su histopatoloSkom pretragom pronadeni znakovi
nekrotizirajueg pankreatitisa, dok su kod tri psa pronadeni simptomi kroni¢nog
pankreatitisa. Upala se moZe prosiriti na susjedno masno tkivo te tunicu muscularis

crijeva (SALISBURY i sur., 1988).

Apsces gusterace se ve¢inom dijagnosticira tek pri operativnom zahvatu.
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Lijecenje

S obzirom da su i apsces i nekroza usko povezane s pankreatitisom, terapija je
jednaka. U humanoj medicini sterilan apsces lije¢i se konzervativhom terapijom, no
ako je inficiran, kirurSka obrada je obvezna jer u suprotnom ishod moze biti fatalan
(BRADLEY, 1993). Vecina pacijenata lijeci se u jedinici za intenzivnu skrb 7-14
dana prije nego se donese odluka o kirurSkoj intervenciji. LijeCenje ukljucuje
tekucinsku terapiju, analgeziju, antiemetike i promjenu prehrane. Primjena antibiotika
je upitna, osim ako nije dokazan mikroorganizam u citoloSkom uzorku.
Glukokortikoidi mogu biti korisni zbog svog protuupalnog ucinka, no povecaju Sansu
da se pacijent zarazi sa sekundarnim infekcijama, $to bi imalo jo§ gori u¢inak na opc¢e
stanje pacijenta. Antiemetici su korisni kod pacijenata sa dugotrajnim povracanjem. S
obzirom da je nutritivni ucinak na organizam pacijenta s apscesom i nekrozom
gusterace vrlo bitan, potrebno je Zivotinju hraniti sondom ili parenteralnim putem ako
sama ne jede. U prvom tjednu bolesti, pacijenti oboljeli od apscesa i nekroze
gusterace pokazuju samo blagi napredak. Potrebno je ponavljati ultrazvucna pretraga
abdomena kako bi procijenili da li je stanje isto, u regresiji ili progresiji. Kod ljudi se
odluka o operativnom zahvatu donosi ako dode do pogorSanja opéeg zdravstvenog
stanja, kod prisutnosti infekcije te kod Sirenja lezija na gusSteraci (BANKS, 1993). Za

zivotinje vrijede ista pravila.

Od kirurskih postupaka, najcesce se izvodi nekrosektomija. To je kirurSko uklanjanje
nekroticnog tkiva gusterace i okolnog masnog tkiva, uz omogucenu drenazu ascitesa
iz peritonealne Supljine (GOTZINGER, i sur., 2003). Johnson i sur. (2006) sugeriraju

1 kirur§ku omentalizaciju kao metodu izbora.

Prognoza

Prognoza je rezervirana do loSa. Mortalitet je visok, kako kod apscesa tako i kod

nekroze, a varira od 50% do 86% (JOHNSON i sur., 2006).
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PSEUDOCISTE

Etiopatogeneza

Pseudociste na guSteraCi naj¢eS¢e nastaju kao posljedica pankreatitisa, no mogu
nastati i zbog traume ili neoplazija guSterace. Kod pankreatitisa, nastaju zbog
autodigestije 1 likvefacije guSteraCinog tkiva te organizacijom nekroticnog tkiva
gusteraCe. Stijenka pseudociste je gradena od vezivnog ili granulacijskog tkiva, za
razliku od obicne ciste Cija je stijenka gradena od epitelnog tkiva. Ispunjena je
sterilnim guSteracinim sokom (BRADLEY, 1993). Ako dode do infekcije, iz
pseudociste se moze razviti apsces. NajceS¢e se nalazi na lijevom kraku gusterace
veli¢ine izmedu 2x2 cm do 7x6cm. U slucaju kada je pseudocista ve¢ih dimenzija

ponekad ju je moguce palpirati u kranijalnom dijelu abdomena (SCHAER, 2012).
Klinicka slika

Klinicka slika je nespecificna, a obzirom da se vecinom javlja posljedi¢no
pankreatitisu, simptomi se podudaraju: povracanje (najes¢i simptom), bol u
abdomenu, vrudica, letargija, dehidracija, anoreksija i proljev. Moguce su razne
komplikacije, kao $to su infekcija, ruptura u peritonealnu Supljinu i akutno krvarenje.

Ako je pseudocista male veliine, moZe pro¢i i asimptomatski.

Dijagnostika

Laboratorijski nalazi su uglavnom u granicama normale. Ako su promijenjeni, budu
identi¢ni onima kod akutnog pankreatitisa. Rendgenska pretraga moze ukazivati na
masu na gusterac¢i s gustoCom tekuéine, no ne moze razlikovati pseudocistu od
drugih sli¢nih masa. Ultrazvu¢nom pretragom se pseudocista vidi kao hipoehogena
masa s hiperehogenim sedimentom. Medutim, ni ova pretraga ne moze razlikovati
pseudociste od apscesa ili cisticne neoplazije guSterace. Preporuca se uciniti FNA pod
kontrolom ultrazvuka te uzeti uzorak tekucine za daljnju analizu. To je jedina pretraga
kojom se moze sa sigurnoS¢u dijagnosticirati pseudocista na gusteraci. Tekucina
unutar pseudociste je uglavnom sterilna, no ponekad se moze naci nekroti¢ni debris.
U njoj se nalazi velika koli¢ina amilaze, lipaze i TLI. Za razliku od apscesa, tekuc¢ina

unutar pseudociste je uglavnom male celularnosti (ADLER 1 BARKIN, 1990). CT
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(kompjuterizirana tomografija) je Cesta pretraga kod ljudi, medutim kod pasa i

macaka se rijetko koristi za dijagnosticiranje pseudocisti.

Lijecenje

Pseudociste uglavnom spontano nestanu. Ako narastu toliko da stvaraju pritisak na
okolne organe, postoji veca vjerojatnost da dode do rupture ili se inficiraju, pa ih je
stoga potrebno lijeciti. Pseudociste se mogu lijeciti konzervativnim putem ili
aspiracijom sadrzaja ciste putem transabdominalne FNA. Konzervativno lijeenje se
odnosi na aktivno nadziranje pseudociste i preporuca se kada god je pacijent stabilan 1

kada cista ne stvara pritisak na okolne organe (ADLER i BARKIN, 1990).

Transabdominalna aspiracija tankom iglom se provodi na klinicki stabilnim
pacijentima koji nemaju klinicke simptome akutnog abdomena. Potencijalne
komplikacije ovog zahvata su: ruptura tekuéine u peritonealnu Supljinu, krvarenje i
upala. Pacijentu je potrebno napraviti kontrolni ultrazvucni pregled dva tjedna nakon

zahvata (ADLER i BARKIN, 1990).

Ostali kirurski postupci koji se provode kod ljudi u svrhu lije¢ena pseudocisti su
perkutana cistogastrostomija, endoskopska cistogastrostomija i duodenostomija. One
se provode kada nijedna manje invazivna tehnika nije djelotvorna ili je doslo do

bakterijske infekcije pseudociste (SCHAER, 2012).
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7. SAZETAK

U ovom radu obradene su bolesti egzokrine guSterace kod pasa i macaka: akutni i
kroni¢ni pankreatitis, egzokrina insuficijencija guSterace te tumori, ciste, pseudociste,
nekroze 1 apscesi gusterace. Posebna paznja je usmjerena na njihovo dijagnosticiranje
i lije€enje. Ovisno o kojoj se bolesti gusterace radi simptomi mogu varirati od blagih
samoograniavaju¢ih do teSkih Zivotno ugroZavajucih simptoma. Takoder simptomi
variraju od nejasnih nespecificnih gastrointestinalnih simptoma do teskih koji
ukljuCuju ozbiljno nekontrolirano povracanje i/ili proljev, bolan abdomen te
kombinacije sistemskih i/ili metabolickih komplikacija.

Postavljanje definitivne dijagnoze je tezak i izazovan zadatak, jer simptomi bolesti,
klinic¢ki nalaz te laboratorijske abnormalnosti nisu specifi¢ni. Metode koje se koriste u
dijagnostici ovise o bolesti guSteraCe, a osim navedenog kombiniraju se ultrazvuc¢na
pretraga, specificne laboratorijske pretrage (imunoreaktivnost tripsina i tripsinogena -
TLI, imnoreaktivnost pankreasne lipaze-PLI), citologija i patohistologija. Tako se npr.
dijagnoza akutne upale guSterace bazira na kombinaciji 4 faktora: prisutnost tipi¢nih
klini¢kih simptoma, eliminaciji mogucih diferencijalnih dijagnoza, povisenog PLI te
tipicnim ultrazvuénim promjenama, dok se dijagnoza tumora gusSterace bazira na
kombinaciji ultrazvucne, citoloske i patohistoloske pretrage.

Izbor 1 nacin lijeCenja ovisi o osnovnoj bolesti gusterace, a ukljucuje tekucéinsku
terapiju, analgeziju, potpornu terapiju (antiemetici, antacidi), specijalnu prehranu,
nadoknadu probavnih enzima te mogucu kirursku intervenciju i kemoterapiju.
Prognoza kod egzokrine insuficijencije gusterace te blagog i umjerenog oblika akutne
upale gusterace je povoljna, kod izrazite upale gusterace, posebno ako je doslo do
nastanka apscesa, nekroze ili sistemskih komplikacija, je nepovoljna (visoki
mortalitet), dok je kod kroni¢ne upale gusSterace nepredvidljiva jer ovisi o kontroli
boli koja, ako nije adekvatan odgovor na terapiju, najcesce bude razlog da se vlasnici

odluce na eutanaziju. U slucaju neoplazija mortalitet je iznimno visok.

Kljucne rije¢i: gusSteraca, pankreatitis, tumor, egzokrina insuficijencija gusterace,

apsces, nekroza
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8. SUMMARY

This thesis addresses diseases of the exocrine pancreas in dogs and cats: acute and
chronic pancreatitis, exocrine pancreas insufficiency, tumors, cysts, pseudocysts,
necrosis and pancreas abscess. Particular attention has been given to their diagnosis
and treatment. Depending on the type of pancreas disease, symptoms can range from
being mild and self-limited to difficult, life threatening. Furthermore, they may be
vague, nonspecific gastrointestinal symptoms but also severe, including uncontrolled
vomiting and/or diarrhea, abdominal pain and a combination of systemic and/or
metabolic complications.

Making a definitive diagnosis is a difficult and challenging task because the
symptoms of the disease, clinical findings and laboratory abnormalities are not
specific. The methods used in diagnostics depend on the type of pancreas disease. In
addition to those previously mentioned, we should combine methods such as
ultrasound imaging, specific laboratory tests (trypsin-like immunoreactivity-TLI,
pancreatic lipase immunoreactivity-PLI), cytology and histopathology. Hence, the
diagnosis, for example, of an acute pancreas inflammation is based on a combination
of 4 factors: presence of typical clinical symptoms, elimination of possible differential
diagnosis, elevated PLI and typical ultrasound changes, while the diagnosis of a
pancreas tumor is based on a combination of ultrasound, cytology and histopathology
tests.

Choice and type of treatment depends on the underlying pancreatic disease and
includes fluid therapy, analgesia, supportive therapy (antiemetics, antacids), special
nutrition, digestive enzyme supplementation, and possible surgical intervention and
chemotherapy.

The prognosis is favorable for the exocrine pancreatic insufficiency and
mild/moderate acute pancreatic inflammation, while it is unfavorable (high mortality
rate) for severe pancreatic inflammation, particularly if abscess, necrosis or other
systemic complications occur. In chronic pancreatic inflammation, the prognosis is
unpredictable because it depends on managing the pain, which, if it is not adequately
controlled, is the most common reason for the owners to decide to euthanize their

animal. In case of neoplasia, mortality is extremely high.
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