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— A. Carbohydrate digestion and absorption of monosaccharides
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Fermentacija u buragu!
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Uvod — varenje | resorpclja UH

— Ugljeni hidrati hrane se varenjem razlazu do
glukoze i ostalih monosaharida

— Resorpcija monosaharida u tankom crevu
odvija se prostom | olaksanom difuzijom

— Pentoze se resorbuju prostom difuzijom

— Resorpcija glukoze odvija se olaksanom
difuzijom, uz ucesce Na+/glukoznog
transportnog mehanizma ili uz pomoc
transportera koji prenosi samo glukozu



Jetral

* |z tankog creva se moze resorbovati |
veoma mali deo disaharida (saharoze,
maltoze | laktoze), koji se vecC u
enterocitima razlazu do monosaharida

* Resorbovani monosaharidi dospevaju

putem v. portae u jetru, 1 slobodno ulaze
u hepatocite



Metabolizam u jetr

* U Jetru se glukoza, fruktoza 1 galaktoza
ukljucuju u osnovne metaboliCke tokove,
pri cemu je najvaznije obrazovanje
fosforilisane glukoze — Glukozo-6-P

* Glukozo-6-P se lli razlaze, ili deponuje u
obliku glikogena, ili se kao defosforilisana
glukoza oslobada u sistemsku cirkulaciju
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Osnovni izvor energije

U fizioloskim uslovima, ugljeni hidrati su
osnovni izvor energije za metaboliCke
potrebe organizma

* U krvotoku 95% monosaharida krvi Cini
glukoza, a ostatak fruktoza | galaktoza
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Vrednosti glikemije | bubrezni prag za
glukozu kod razliCitih vrsta zivotinja

Vrsta Glikemija Bubrezni prag za glukozu
(mM) (mM)

Pas 3,6 -6,5 10,0 - 12,0

Macka 2,8 -42 11,0-17,0

Konj 42 -64 10,0 - 11,1

Krava 2,5-4.2 54-57

Ovca 2.8-44 89-11,1

Koza 2,8 -4,2 3,9-7.,2

Svinja 3.5-59 -

Zivina  10,0-11,0 -
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MetaboliCke uloge glukoze

* Glukoza vazan izvor energije za celije 1 glavni
energetski izvor za neurone, eritrocite, Celije
mreznjace | germinativnhog epitela gonada

* Glukoza je vazna | kao prekursor za sintezu
razliCitih jedinjenja (pentoza, raznih
glikoproteina, masnih kiselina i aminokiselina)

* Glukoza je osmotski aktivha supstanca |

znacajan nosilac osmolarnosti ekstracelularne
tecnosti jer ima malu molekulsku masu
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Hipoglikemija!

Manje od 3,6 mM kod neprezivara
— Manje od 2,8 mM kod macaka

Ispod 2,2 mM kod prezivara

Manifestuje se porastom neuromisicne
razdrazljivosti

U tezim sluCajevima javljaju 1 grcevi
Pad glikemije ispod 2 mM vodi u komu |
hipoglikemijski sok

14



Hormoni | hipoglikemijal

* Tokom hipoglikemije smanjuje se
sekrecija insulina

* |stovremeno se preko simpatickih centara
podstiCe sekrecija svih hormona
ukljuCenih u povisenje glikemije
(posebno):
— Epinefrina | norepinefrina
— Glukagona
— Glukokortikosteroida
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Hipoglikemija prasadi -
hypoglicaemia porcellorum

» Hipoglikemija prasadi u periodu sisanja
* NajCesce se javlja prva tri dana po

prasenju, a retko kada posle tog perioda
» Poremecaj nastaje zbog neuzimanja

dovoljne koliCine mleka, | dovodi do
uginjavanja cak 15 do 30% prasadi
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Hipoglikemiju prasadi prouzrokuju:

« Mastitis | druga oboljenja majki, usled
kojih dolazi do razvoja hipogalakcije ili
agalakcije

« Slaba vitalnost prasadi, zbog koje ona

nisu U mogucnosti da posisaju dovoljno
mleka.
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Dodatni faktori :

. Nedovoljno razvijen proces
glukoneogeneze u prvim danima zivota

. Mala telesna masa na rodenju

. Drzanje zivotinja na dubokoj stelji

. Neadekvatni temperaturni uslovi drzanja
Zivotinja

. Male rezerve glikogena u jetri
novorodenih zivotinja
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KliniCka slika hipoglikemicne prasadi:

Prasad uglavnom leze | manje su aktivna

Pri jacim hipoglikemijama se kod njih smenjuju grcevi |
ukocenost citavog tela

Usled nedostatka glukoze, kao energetskog izvora,
telesna temperatura hipoglikemicnih prasadi opada na
31°C

Frekvenca rada srca opada za 50%

Cesto imaju proliv, zato $to nema glukoze kao

energenta ni za neprekidno obnavljanje sluznice
digestivnog trakta

Ako se glikemija smanji na 10% fizioloske vrednosti
dolazi do hipoglikemic¢ne kome u kojoj prasad

uginjava
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Hiperglikemija

« Alimentarna hiperglikemija

— Posle uzimanja obroka bogatog ugljenim
nidratima

— Kod monogastricnih zivotinja raste na 6,6-8
mM

— Kontrolni sistemi organizma koji rade po
principu negativne povratne sprege, svode
glikemiju na fizioloski nivo u roku od 2 sata
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Insulin

lzmedu obroka, insulin pojacava ulazak
glukoze u hepatocite | direktno utiCe na njen
metabolizam

Zaustavlja procese proizvodnje | otpustanja
glukoze iz jetre

Insulina aktivira:
— glikogen sintetazu i fosfofruktokinazu

Insulin Inhibira:

— fosforilazu A, fosfoenolpiruvat karboksikinazu i piruvat
karboksilazu.
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Deponovanje glukoze!

* Depo glikogena u jetri je uglavnom dovoljan da
obezbedi energiju za 6-12 sati mirovanja
zivotinje ili za 20 minuta teskog fiziCckog rada

 Mle€ne krave prerade dnevno oko 60%
glikogena jetre u mlecni secer - laktozu
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U misSi¢ima:

« Glikogen Cini 1-3% intracelularne mase skeletnih
misicnih celija
glikogena nego u jetri, zbog njihove velike
ukupne mase (preko 40% telesne mase)
regulaciji glikemije iako imaju veci depo
glikogena nego jetra zbog nedostatka glukozo
6-fosfataze
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Posle deponovanja...

 Visak glukoze se razlaze, uz obrazovanje
piruvata, koji ima razlicite metabolicke sudbine

* Piruvat moze u oksidativnoj dekarboksilaciji da
orede u acetil-KoA, koji se koristi za sintezu
masnih kiselina de novo

« Sintetisane masne kiseline hepatociti ugraduju u
lipoproteine (VLDL) koji se transportuju do
masnog tkiva, u kome insulin stimulise njihovo
deponovanje u obliku triglicerida
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Problem hiperglikemije!

* Porast glikemije iznad fizioloskih granica
1Izaziva :
— Povecanje osmolarnosti krvi
— Dehidraciju celija
— Osmotsku diurezu
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Sedéerna bolest- diabetes mellitus

* NajCeScCe se javlja kod pasa | macaka, dok je
kod drugih vrsta retka pojava

« Karakterise se poremecajem metabolizma
ugljenih hidrata, masti | proteina

» Nastaje kao posledica apsolutnog ili relativnog
nedostatka insulina

* Na osnovu patogeneze deli se na:
1. tip 1 - insulin zavisni/deficitni, |
2. 1ip 2 - insulin nezavisni/rezistentni oblik bolesti
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Dijabetes tip 1 - IDD

Insulin zavisni (deficitni) diabetes mellitus (IDD),
tip 1, prouzrokovan je progresivnim gubitkom
pankreasnih beta c¢elija

Zato se smanjuje koncentracija ili potpuno gubi
cirkulisuci insulina

KarakteriSe se hipoinsulinemijom koja je
pracena hiperglikemijom

Tip 1 DM je najcesci oblik dijabetesa koji se
javlja kod pasa u uzrastu od 5 do 12 godina
(70% od svih zabelezenih slucCajeva)
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Etioloski faktori IDD

. kongenitalna hipoplazija/aplazija beta
celija

. bolesti pankreasa (akutni I hronicni
pankreatitis), kod kojih dolazi do gubitka
neta celija

. Imunski izazvano razaranje beta celija
(autoimunski oblik)

. Idiopatski (nepoznate etiologije)
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Patogeneza je slozena:

» Seéerna bholest se javlja uglavhom kod
zivotinja sa akutnim ili hroni¢nim
pankreatitisom

 Mada pankreatitis primarno ostecuje

egzokrini deo pankreasa, inflamatorni
proces ostecuje | beta-celije!
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Uklucuje se | autoimunski

odgovor!

» Beta-Celije su posebno osetljive na stetne
efekte proinflamacionin medijatora,
posebno IL-1, TNF I interferona

* Pretpostavlja se da pankreatitis kod pasa
moze da zapocne ostecCenje beta-Celija, a
poslediCno ,ogoljavanje” i oslobadanje
antigena moze da stimulise imunski
odgovor i pojaca (auto)destrukciju Celija
pankreasnih ostrvaca
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Dijabetes tip 2 - IRD

* Insulin nezavisni (rezistentni) diabetes
mellitus (IRD), tip 2, karakterisu:
— hiperglikemija udruzena sa
— hiperinsulinemijom.
* NajCesce se javlja kod macaka.
— 50-80% svih sluCajeva dijabetesa macaka

starih preko 8 godina pripada ovom tipu
bolesti
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Etiologija IRD

« Nastaje zbog delovanje hormona koji su antagonisti
Insulinal

* Prema etiologiji moze se podeliti na:
a) primarni, dijabetes melitus u diestrusu

b) sekundarni, usled drugih endokrinih poremecaja
(hiperadrenokorticizam,akromegalija),

c) Jatrogeni (sintetiCki glukokortikoidi, sintetiCki
progestageni)
d) IRD kao posledica gojaznosti
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Primarni IRD

* NajCesci oblik insulin nezavisne secerne
bolesti javlja se u diestrusu — lutealnoj
fazi reproduktivnog ciklusa kuja

« Ova faza, koja se karakterise visokim
luCenjem progesterona, traje oko 60
dana

* Progesteron deluje na mlecnu zlezdu,
stimulisuci proizvodnju hormona rasta,
Koji se oslobada u cirkulaciju
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P4 |1 STH — antinsulinskil efekat

* Visoke koncentracije P4 1 STH za vreme
diestrusa, deluju antagonistiCki na funkciju
iInsulina

« Kod mladih kuja javlja se u subklinickom obliku,
dok se vidljivi diestrusni dijabetes javlja kod
starijih zenki

* Nastanku IRD doprinose diestrusni ciklusi koji
se ponavljaju

« Stalna hiperglikemija zbog smanjene osetljivost
na insulin, sto moze trajno da narusi
homeostazu glikemije
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Klasicni znaci DM

« Kod obolelih zivotinja postoje Cetiri
klasi¢ha znaka dijabetes melitusa:

a) poliurija

b) polidipsija

c) polifagija

d) smanjenje telesne mase




Dijabeticna ketoacidoza (DKA)

| Absolute insulin deficienc;d

or

Stress, infection or insufficient insulin intake

|

Counterregulatory Hormones
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Impaired Renal Function




Metabolicka acidoza

Nastala acidoza nadrazuje respiracioni centar |
izaziva duboko 1 ubrzano, Kusmaulovo
disanje

Na CNS acidoza deluje depresivno
Ketonska tela su relativno jake kiseline sa
niskim bubreznim pragom za izluCivanje

Zbog toga se ove kiseline svakodnevno
izluCuju mokracom, vezane za Na* | K*, sto
dovodi do hiponatrijemije i hipokalijemije
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Dehidracijal

« Gubitak vode 1 elektrolita usled poliurije
Izaziva hipovolemiju

* Hiperglikemija povecava plazmatsku
osmolarnost, sto dovodi do izlaska vode iz
celija 1 razvoja intracelularne dehidracije

» U zapustenim, neleCcenim sluCajevima
dijabetesa, dolazi do dijabeticke kome
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