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Sazetak

Ovaj radi se bavi znacenjem edukacije za bolesnika oboljelog od Secerne bolesti i ulogom
prvostupnika sestrinstva u njoj. Pocinje od anatomije i fiziologije guSteraCe, jer zbog
poremecaja U njoj dolazi do Secerne bolesti. Nakon toga govori o inzulinu. Objasnjava
njegovu gradu, sintezu, lucenje i djelovanje. Uz inzulin se spominju glukagon i somatostatin,
kako bi se moglo razumjeti medudjelovanje tih hormona i mijena tvari. Nadalje, rad govori o
Secernoj bolesti. Kre¢e od njene povijesti tj. od otkri¢a i od toga da objasnjava Sto je uopce
Secerna bolest. Nakon toga, mozemo vidjeti na $to se Se€erna bolest dijeli, te koji su joj uzroci
I simptomi. Nakon toga slijede najznacajnije akutne i kroni¢ne komplikacije Se¢erne bolesti,
te nacini lijecenje Secerne bolesti, u koje spadaju dijeta, lijekovi i fizicka aktivnost. Onda
dolazi do razrade teme. Najprije se objasnjava pojam edukacije opcenito, pa ulazimo u njenu
struénu primjenu. Objasnjava se kako medicinska sestra/tehniCar utjece na zivote bolesnika
oboljelih od Seéerne bolesti, tj. kako im svojim djelovanjem poboljsava kvalitetu Zzivota.
Nakon toga raspravlja se o edukaciji bolesnika oboljelih od Seferne bolesti i ulogom
medicinske sestre/tehni¢ara u njoj. Poslije razrade teme slijedi prikaz nekoliko moguéih
sestrinskih dijagnoza kod pacijenta sa Secernom bolesti, te zakljuc¢ak u kojem su sabrane

najvaznije poruke ovog rada.

Kljucne rijeci: Se€erna bolest, inzulin, gusteraca, edukacija, komplikacije, bubreg.



Summary

The Bachelor of Nursing role in education of diabetic patients

This paper deals with meaning of education for a patient with diabetes mellitus and nurses
role in it. It starts with anatomy and physiology of pancreas, because disorder in pancreas
leads to diabetes mellitus. After that we talk about insulin. We explain its build, synthesis,
secretion and activity. Beside insulin we mention glucagon and somatstatin, so you can
understand the interaction of these hormons. Furthermore we talk about diabetes mellitus. We
start with its history and with explaining what is diabetes mellitus. After that we can see what
is diabetes mellitus divided on, what are its symptoms and what causes lead to having these
disease. Furthermore we talk about most important acute and chronic complications of
diabetes and models of treatment which include diet, medications and exercise. Then we talk
about our main topic. First we explain education in general and then we talk about using it in
our field of work. We explain how these patient with diabetes are affected nurse, because she
makes their lives better. After that we debate about education of diabetic patients and nurses
role in it. After debating about our paper main topic we can see a few possible nurse diagnosis
for diabetic patients. Finally, in the conclusion, there are compiled main thoughts of this

paper.

Key words: diabetes mellitus, insulin, pancreas, education, complications, kidney.



1. Uvod

Ovaj zavrsni rad Ce istraziti vaznost edukacije bolesnika oboljelih od Se¢erne bolesti 1 ulogu
prvostupnika sestrinstva u istoj. Koristiti ¢emo se istrazivanjem i prikupljanjem podataka iz
raznih izvora kako bi uspjeli ostvariti ciljeve ovog rada. Ciljevi ovog rada su upoznavanje
SeCerne bolesti i ponaSanje bolesnika u skladu s medicinskim uputama, uspostavljanje
pozitivnijeg stava bolesnika prema bolesti, utvrdivanje simptoma i komplikacija Secerne
bolesti i utvrdivanje uloge i intervencija prvostupnika sestrinstva u edukaciji bolesnika
oboljelih od Secerne bolesti i njihovo provodenje. Rad ¢e se sastojati od uvoda, razrade i
zakljucka, te manjih naslova i podnaslova. Rad ¢e biti poslozen tako da ée se prvo baviti
anatomijom 1 fiziologijom Secerne bolesti tj. polozajem u ulogom gusterace u ljudskom tijelu,
zatim uzrocima, nastankom i manifestacijom Secerne bolesti i njezinim simptomima i
komplikacijama, te nabrajanjem mogucih sestrinskih dijagnoza i intervencija kod Secerne
bolesti. NajviSe paznje posvetit ¢e se edukaciji bolesnika oboljelih od Secerne bolesti i
naglaSavanju njene vaznosti. U zakljucku ¢emo vidjeti jesu li postavljeni ciljevi ostvareni 1 do

kakvih smo saznanja dosli kroz ovaj rad.



1.1. Osnovni pojmovi

Gusteraca (pancreas)- je zlijezda smjestena ispod Zeluca, posebna po tome §to ima vanjsko i

unutarnje lucenje:

Unutarnjim (endokrinim) lu¢enjem u Krv lu¢i hormone inzulin, glukagon koji reguliraju

razinu Secera U krvi, te somatostatin i pankreati¢ni polipeptid.

Vanjskim (egzokrinim) lu¢enjem, ona luceci enzime amilazu i lipazu (koji uglavnom sluze za
otapanje masti), sudjeluje u kemijskoj razgradnji hrane do molekula koje se mogu upiti u
krv.(1)

Secerna bolest(diabetes mellitus)- poremecaj je poveéavanja razine $eéera u krvi, koji se
zbiva kada guSteraCa prestane potpuno ili djelomi¢no proizvoditi hormon inzulin ili
proizvedeni inzulin nije djelotvoran u organizmu.U tom slucaju stanice ne dobivaju hranu
potrebnu za Zivot. Seéerna se bolest u poletku lije¢i tabletama i dijetom, a kasnije i
injekcijama hormona inzulina. Bolest je nasljedna, a vjerojatnost da ¢e ju osoba dobiti (50%)

povecava se ako je osoba pretila.(1)

Inzulin je hormon koji uci Zlijezda gusteraca (pancreas), a sluzi za regulaciju Secera u Krvi, te
metabolizam ugljikohidrata 1 masti u tijelu. On je transporter koji omogucava glukozi da iz
krvi prodre u tjelesne stanice gdje se pretvara u energiju za tijelo. Glukoza je grozdani Secer u
kojeg se, prilikom probave, rascijepe namirnice koje sadrze ugljikohidrate. Inzulin takoder
omogucéava da se prekomjerna glukoza sprema u misi¢ima i u jetri (glikogeneza), te regulira
sintezu novoga Secera koji ulazi iz jetre u krvotok (glikogenoliza). Ako inzulina uopée nema
ili ako ga je premalo, Secer ne moze nikako, ili samo djelomi¢no, dospjeti u tjelesne stanice.

Ostali Secer se zadrzava u krvi.(1)


https://hr.wikipedia.org/wiki/Krv
https://hr.wikipedia.org/wiki/Inzulin
https://hr.wikipedia.org/wiki/Glukagon
https://hr.wikipedia.org/wiki/%C5%A0e%C4%87er
https://hr.wikipedia.org/wiki/Krv
https://hr.wikipedia.org/wiki/Somatostatin
https://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Egzokrini_sustav&action=edit&redlink=1
https://hr.wikipedia.org/wiki/Enzim
https://hr.wikipedia.org/wiki/Kemija
https://hr.wikipedia.org/wiki/Hrana
https://hr.wikipedia.org/wiki/Molekula
https://hr.wikipedia.org/wiki/%C5%A0e%C4%87er
https://hr.wikipedia.org/wiki/Krv
https://hr.wikipedia.org/wiki/Hormon
https://hr.wikipedia.org/wiki/Inzulin
https://hr.wikipedia.org/wiki/Inzulin
https://hr.wikipedia.org/wiki/Hormon
https://hr.wikipedia.org/wiki/Gu%C5%A1tera%C4%8Da
https://hr.wikipedia.org/wiki/%C5%A0e%C4%87er
https://hr.wikipedia.org/wiki/Krv
https://hr.wikipedia.org/wiki/Krv
https://hr.wikipedia.org/wiki/Glukoza
https://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Glikogeneza&action=edit&redlink=1
https://hr.wikipedia.org/w/index.php?title=Glikogenoliza&action=edit&redlink=1

Hipoglikemija je stanje u kojem je razina Secera (glukoze) u krvi nenormalno niska.
Normalno tijelo odrzava razinu Secera u krvi unutar prilicno uskog raspona (oko 70 do 110
mg/dl krvi). U Secernoj bolesti razina Secera u krvi postaje previsoka; u hipoglikemiji razina
SeCera u krvi postaje preniska. Niski Se¢er u krvi uzrokuje loSe funkcioniranje vecine
organskih sustava u tijelu. Mozak je naroCito osjetljiv na niske razine Secera u krvi, jer je
glukoza mozgu najvedi izvor energije. Mozak odgovara na niske razine Secera u krvi te preko
ziv€anog sustava potice nadbubrezne zlijezde da luce adrenalin. To potice jetru da oslobodi
SeCer 1 tako podesi razinu u krvi. Ako razina padne prenisko, to moze oStetiti mozdanu

funkciju.(1)

Dijabeticka neuropatija- Ostecenje ziv€anog sustava u Secernoj bolesti.(1)

Epigastrij- gornji srednji dio trbusne Supljine, u narodu nazivan "Zli¢ica". Proteze se od
donjega kraja prsne kosti do najnize tocke rebrenoga luka, tj. do prvoga slabinskoga kraljeska,
a postrance ga omeduju okomice koje prolaze sredinom lijeve i desne klju¢ne kosti. U

epigastricnom podrudju nalazi se Zeludac.(2)

Nuspojava u medicini je Stetni i nezeljeni ucinak koji je posljedica djelovanja lijeka ili druge

vrste intervencije, poput kirurskog zahvata.(2)
Burza omentalis je prostor koji se nalazi izmedu Zeluca i straznjeg trbusnog zida.(2)
Peroralna terapija- terapija koja se primjenjuje na usta

GUK- glukoza u krvi
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2. Anatomija i fiziologija gusterace

Gusteraca, pancreas, je organ endokrinog i probavnog sustava smjesten retroperitonealno u
epigastriju i u lijevom hipohondriju. Najve¢i dio guSterae nalazi se u prostoru iza burze

omentalis, a samo donji dio glave gusterace se nalazi u infraomentalnom prostoru.(2)

2.1. Dijelovi gusterace

e caput pancreatis (glava guSterace)
e collum pancreatis (vrat gusterace)
e corpus pancreatis (tijelo guSterace)

e cauda pancreatis (rep gusterace)

Caput pancreatis ili glava guSterae je krajnji desni i ujedno najsiri dio gusterace. Glava
gusterace je smjeStena unutar konkaviteta dvanaesnika i nalazi se desno od kraljeznice. Od
glave guSterace prema dolje lijevo pruza se izdanak tkiva, processus unicatus. [zmedu gornjeg
ruba processus unicatusa i donjeg ruba glave gusterace u uzem smislu nalazi se urez, incisura

pancreatis.(2)

Collum pancreatis ili vrat gusterace, neposredno se prema lijevo nastavlja od glave organa i

¢ini prijelaz glave u tijelo guSterace. Vrat guSteareCe nalazi se ispred polaziSta gornje



mezentericne arterije 1 pocetka portalne vene. Na prijelazu vrata u trup gusterace na gornjoj
strani se istiCe tuber omentale $to se izboCuje burzi omentalis.(2)
Corpus pancreatis ili tijelo gusSterace je najveéi dio tog organa, a nalazi se lijevo i ispred

kraljeznice i iza burze omentalis. Na tijelu guSterace se razlikuju tri strane i tri ruba.(2)

Strane:

e facies anterior (prednja strana)
e facies posterior (straznja strana)

e facies inferior (donja strana)

Rubovi:

e margo anterior (prednji rub)
e margo superior (gornji rub)

e margo inferior (donji rub)

"Facies anterior nalazi se iznad hvatista transverzalnog mezokolona, dok se ispod hvatista

nalazi facies inferior."(2)

"Margo anterior jest rub na mjastu hvatiSta transverzalnog mezokolona, tj. ¢ini granicu
prednje i donje plohe guSteraCe. Margo superior pruza se na prijelazu prednje u straznju

plohu, a margo inferior na prijelazu donje u straznju plohu gusterace."(2)

Cauda pancreatis ili rep gusterace krajnji je lijevi dio organa koji se nalazi unutar lig.

lienorenale, te u konacnici doseze do hilusa slezene.



2.1.1. Izvodni vodovi gusterace

e ductus pancreaticus major (Wirsungi)

e ductus pancreaticus accessorius (Santorini)

Ductus pancreaticus major (Wirsungi) je glavni i ve¢i od ova dva izvodna voda gusterace.
Ovaj vod se proteze sredinom organa i to preko cijele duzine organa. U podrucju vrata
gusterace vod zakreCe prema dolje i straga, te se na kraju iza glave gusteraCe stjeCe sa
zavrSetkom ductus choledocusa u hepatopankreatickoj ampuli. "Putem hepatopankreati¢ne

ampule ductus pancreaticus major izlijeva se u dvanaesnik na papilla duodeni major."(2)

"Neposredno prije sjeciSta s glavnim zu¢nim vodom zadebljanje je kruznog glatkog misi¢ja

voda, musculus sphincter ductus pancreatici.”(2)

Tijekom cijele duzine ductusa pancreaticusa primaju se mnogobrojne pritoke iz tkiva

gusterace.
Ductus pancreaticus accessorius (Santorini) je pomo¢ni i manji izvodni vod gusterace."VVod se

nalazi samo unutar glave guSterace,a izlijeva se u dvanaesnik samostalno na papilla duodeni

minor. (2)

2.2. Fiziologija guSterace

Gusteraca je gradena od dvije glavne vrste tkiva:

e acinusa (izlu¢ivanje probavnih sokova u dvanaesnik)

e Lagerhansovih otoci¢a (lu€enje inzulina 1 glukagona izravno u krv)

Lagerhansovi otoc€i¢i su sastavljeni od tri glavne vrste stanica:
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alfa stanice,beta stanice i delta stanice. Te stanice se razlikuju po gradi i nac¢inu bojenja. Alfa
stanice izluuju glukagon, beta stanice izluCuju inzulin a delta stanice izlucuju

somatostatin.(3)

2.2.1. Izlu€ivanje probavnih enzima guSterace

Sok koji gusteraca luci sadrzi enzime za probavu sve tri glavne vrste hrane, a to su:

e DbjelanCevine
e ugljikohidrati

e masti

U tom gustera¢nom soku ima i mnogo bikarbonatnih iona koji su vazna karika u neutralizaciji

kiselog himusa koji se kroz Zeludac spusta u dvanaesnik.

Najvazniji proteoliticni enzimi su:
e tripsin
e kimotripsin

e karboksipolipeptidaza

Medu ova tri enzima najviSe se izlu€uje tripsin."Tripsin 1 kimotripsin razgraduju Citave i
djelomi¢no probavljene bjelancevine u peptide razliCitih veli¢ina, ali ne oslobadaju
pojedinaéne aminokiseline. Karboksipolipeptidaza, naprotiv, razgraduje peptide na
pojedinacne aminokiseline 1 tako dovrSava probavu glavnine bjelancevina, sve do

aminokiselina.”(3)

Pankreasna amilaza je enzim za probavu ugljikohidrata. Ona hidrolizira $krob, glikogen i

veéinu ugljikohidrata (osim celuloze) na disaharide i djelomi¢no na trisaharide.

11



Pankreasna lipaza je jedan od glavnih enzima za probavu masti. Ona moze hidrolizirati
neutralne masti u masne kiseline i monogliceride.Tu su jos kolesterol esteraza koja uzrokuje

hidrolizu kolesteroliskih estera i fosfolipaza koja odvaja masne kiseline od fosfolipida.

Proteoliticki enzimi, dok se stvaraju u stanicama gusterace su jo$ U inaktivhom obliku kao:

e tripsinogen

e kimotripsinogen

e prokarboksipolipeptidaza
Aktiviraju se nakon luCenja u probavni sustav. Tripsinogen je aktiviran pomoc¢u enzima
enterokinaze koji izlucuje crijeva sluznica koja je u dodiru s himusom. Kimotripsinogen i

prokarboksipolipeptidaza se aktiviraju pomocu tripsina.

Bitno je to da se proteoliticki enzimi u soku koji lu¢i gusterace ne aktiviraju dok ne dospiju u
crijevo jer bi ti isti enzimi mogli probaviti 1 samu guSteracu. Stanice koje ilucuju te enzime
istvremeno izlu€uju i tripsinski inhibitor. "Ta je stvar pohranjena u citoplazmi zlijezdanih
stanica koja okruzuje zrnca s enzimima; ona sprecava aktivaciju tripsina unutar sekrecijskih
stanica te u guSteracnim acinusima 1 kanalima. Budi¢i da tripsin aktivira druge guSteracne

proteoliti¢ne enzime, tripsinski inhibitor sprec¢ava aktivaciju svih tih enzima."(3)

U slucaju da se guSteraca teSko oSteti ili se njezini kanali zaCepe, moze se nakupiti velika
koli¢ina guSteratnog soka upravo u tim oSteCenim dijelovima gusterace. U to slucaju
tripsinski inhibitor mozda nece biti u stanju inhibirati enzime i moze se dogoditi da ti enzimi
probave cijelu gusteracu kroz nekoliko sati. To stanje se naziva akutni pankreatitis 1 Cesto je

smrtonosan ili dovodi do trajne gustera¢ne insuficijencije.(3)

2.2.2. Izlu€ivanje bikarbonatnih iona

lako acinusi gusSteracnih Zlijezda u potpunosti izlu€uju enzime gusteracnog soka, druga dva
vrlo vazna sastojka tog istog soka izlu€uju epitelne stanice kanala koji izlaze iz acinusa, a to
su bikarbonatni ioni i voda. U slucaju da je gusteraca podrazena da obilno izlucuje sok
koncentracija bikarbonatnih iona moze narasti i na 145 mmol/L, a to je skoro pet puta vece od
konecentracije bikarbonatnih iona u plazmi. Tim postupkom se u gusteraCi stvara veca

koli¢ina alkalija ¢ime se neutralizira kiselina koja iz Zeluca dolazi u dvanaesnik.(3)
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2.2.3. Regulacija izlu¢ivanja guSterace

Kod izlu¢ivanja gusterace imamo cCetiri osnovne vrste podrazaja:

e acetilkolin (oslobada se iz parasimpatickih vagusnih Ziv¢éanih zavrSetaka te drugih
kolinergi¢nih Zivaca u crijevima)

e gastrin (oslobada se tijekom gastri¢ne faze zelucane sekrecije)

e kolecistokinin CCK (izlucuje ga sluznica dvanaesnika i gornjeg dijela jejunuma kada
hrana ude u tanko crijevo)

e sckretin (izluCuje ga sluznica dvanaesnika i jejunuma kada vrlo kisela hrana ude u

tanko crijevo)

Acetilkolin,gastrin i kolecistokinin mnogo jace podrazuju stanice acinusa guSterae nego
stanice kanala guSterace. Oni uzrokuju stvaranje velike koli¢ine enzima probave, ali koli¢ina
tekucine koja protjeCe zajedno s enzimima je razmjerno mala. U slucaju nedostatka tekucine
veéina enzima se pohranjuje u kanalima i acinusima dok se ne stvori veca koli¢ina tekuéine te

ih ispere u dvanaesnik.(3)

Za razliku od ostala tri podrazaja, sekretin uglavnom potice epitel kanala da izlucuje vece

koli¢ine otopine natrijeva bikarbonata, dok skoro 1 ne potice nikakvo luc¢enje enzima.

Sekretin je polipeptid koji se sastoji od 27 aminokiselina, a u tzv. S-stanicama u sluznici
gornjeg dijela tankog crijeva (dvanaesnik i gornji dio jejunuma) nalazi se u inaktivnom obliku

kao prosekretin. Oslabada se i aktivira kad kiselina dode u crijevo te se zatim apsorbira u krv.

Sekretin utjece na to da gusteraca luci veliku koli¢inu tekuéine u kojoj su karbonatni ioni
visoko koncentrirani, a kloridni ioni su nisko koncentrirani. Kada je gusteraca poticana samo
od strane sekretina, tekucina je vrlo siromaSna enzimima, jer sekretin ne potie acinsune

stanice.(3)

Sekretinski mehanizam je vrlo bitan zbog dva razloga: prvi je taj da se sekretin pocinje
otpustati iz sluznice tankog crijeva kad se pH vrijednost sadrZaja koji je u dvanaesniku spusti

ispod 4,5. Kada se pH vrijednost spusti na 3,0 i kada sve vise kiseline dolazi u dvanaesnik i
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jejunum, njegovo se lucenje dosta poveca. To sve dovodi do oslobadanja velike koli¢ine
gusteracnog soka koji sadrzi vrlo mnogo natrijeva bikarbonata, pa u dvanaesniku u reakciji sa

solnom kiselinom nastaje uglji¢na kiselina.

Uglji¢na kiselina koja je nastala se odmah raspada na vodu i uglji¢ni dioksid. Uglji¢ni dioksid
se apsorbira u krv i izdiSe kroz plu¢a pa u dvanaesniku ostaje neutralna otopina natrijeva
klorida. Tim procesom se kiseli sadrzaj koji je stigao iz Zeluca u dvanaesnik neutralizira, a
pepti¢na aktivnsot zeluCanog soka se prekida. Uzimajuci u obzir da se sluznica tankog crijeva
ne moze obraniti od probavnog dijelovanja zelucanog soka, taj mehanizam je izrazito vazan u

prevenciji nastanka duodenalnih ulkusa.(3)

Drugi razlog je taj da izlu¢ivanje lucenje bikarbonata iz gusterae odrzava prikladan pH za
djelovanje enzima gusterace, a oni idealno djeluju u slabo alkalnom ili neutralnom mediju. pH

izluenog natrijevog bikarbonata u prosjeku je 8.

Dolazak hrane u gornje dijelove tankog crijeva dovodi do toga da se iz druge skupine stanica
sluznice dvanaesnika i gronjeg dijela jejunuma oslobada jo$ jedan hormon, kolecistokinin.
Kolecistokinin je polipeptid koji se sastoji od 33 aminokiseline, a lu¢i se u prisutnosti
proteoza i peptona (produkata djelomi¢ne probave bjelancevina) te dugolan¢anih masnih
kiselina. Kao i sekretin i koecistokinin putem krvi dospijeva u gusteracu i uzrokuje lucenje
ve¢ih koli¢ina probavnih enzima guSterae iz acinusnih stanica, Sto je slicno ucinku

acetilkolina iz vagusa i gastrina ali je josS jace izrazeno.(3)

2.3. Inzulin

"Ljudski inzulin je vrlo veliki polipeptid (mali protein), molekularne mase 5808. Sastoji se od

dvaju aminokiselinskih lanaca koji su medusobno vezani disulfidnim vezom."(3)

Da bi mogao zapoceti sa svojim djelovanjem, inzulin se prvo mora vezati uz veliku

receptorsku bjelan¢evinu u stani¢noj opni.(3)
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2.3.1. Grada i sinteza inzulina

Medu peptidnim hormonima inzulin ima istaknuto povijesno, fiziolosko i klinicko znacenje.
To je bio prvi hormon koji je izoliran iz zivotinja u dovoljno ¢istom stanju da bi se, s u¢inkom
spasavanja zivota mogao primijeniti terapijski. Inzulin je bio prvi peptidni hormon za koji je
dokazan mehanizam djelovanja na stanicnoj membrani. Odredivanje hormona
radioimunoesejom izvedeno je prvi put s inzulinom, tj. ¢itava koncepcija te analiticke metode
razvila se na osnovi proucavanja metabolizma izotopom obiljeZenog inzulina u ljudi. "Inzulin

je bio prvi hormon u sisavaca koji je sintetiziran metodom rekombinantne DNA."(4)

Inzulin je peptid koji je sastavljen od dva lanca. Lanac A sastoji se od 21 aminokiseline i
povezan je s dva disulfidna mosta s lancem B, koji se sastoji od 30 aminokiselina. Lanac A

ima 1 jedan unutarlancani disulfidni prsten.(4)

"Inzulinski su monometri skloni stvaranju dimera. Uz prisutnost cinka, tri dimera tvore zatim
heksamernu kristalini¢nu jedinicu s trima osima koje prolaze kroz dva cinkova atoma.
Kristaliniéni cink-inzulin osnovni je farmaceutski preparat, s najveom vazno$éu u

lijecenju."(4)

2.3.2. Ludenje inzulina

Lucenje inzulina mogu poticati ili koc¢iti mnogi faktori. Znaju¢i da glukoza ima veliku vaZnost

u organizmu ¢ovjeka uvijek se istraZivao mehanizam kojim ona potice lucenje inzulina.

1. U mikroresicama kanali¢a izmedu beta stanica koncentriran je specifi¢ni prenosilac
koji olaksava difuziju glukoze u beta stanice i u njima odrzava zapravo istu

koncentraciju glukoze kao 1 u medustanicnoj tekudini.
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2. Uyjerljivi dokazi podupiru pretpostavku da enzim glukoginaza djeluje kao temeljni
senzor za glukozu koji nadzire daljni odgovor beta stanica. Inhibicija aktivnosti
glukoginaze omogucuje oslobadanje inzulina. Fosforiliranje glukoze s pomocu
glukoginaze usko je grlo u troSenju glukoze u stanicama otocic¢a, a brzina lucenja
inzulina razmjerna je brzini oksidacije glukoze. Ali. signal za oslobadanje inzulina
mora nastati u nekom koraku nizvodno od glukoza-6-fosfata, jer supstrati s 3 C atoma

imaju jednako snazan ucinak kao i glukoza.

3. Nakon ulaska glukoze vrlo brzo porastu ATP, omjer ATP/ADP, NADH i NADPH te
H.

4. Zatvaraju se kalijski kanali osjetljivi na ATP, koci se izlazenje K+, a beta stanica se
depolarizira. Zbog toga se otvaraju naponom regulirani kalcijski kanali, pa
koncentracija Ca++ pokreCe mehanizam gibanja zrnaca, pa uslijedi egzocitoza

inzulina.(4)

To se sve dogada unutar jedne minute izlaganja glukozi. "Nakon izlaganja glukozi u beta
stanicama se povecava i razina cAMP. Protein-kinaza ovisna o cAMP potice oslobadanja
inzulina, mozda fosforilacijom bjelancevina koje sudjeluju u egzocitozi. Stimulacijski G-
proteini pod utjecaje peptida kao Sto je glukagon postaju posrednici kod oslobadanja inzulina,
a inhibicijski G-proteini postaju posrednici u supresijskom uéinku peptida, kao $to je

somatostatin, na lucenje inzulina."(4)

U procesu otpusStanja inzulina pod utjecajem glukoze prvo se otpuStaju novostvorene
molekule inzulina. Neke se beta stanice razlikuju po osjetljivosti na glukozu, na koju reagira
50-60% stanica. Stanice koje su blize sredini otocica reagiraju jace i brze. AKo su beta stanice

rasprsene ili su im spojevi blokirani, luenje inzulina se drasticno smanjuje.

2.3.3. Regulacija lu¢enja inzulina

Inzulin se izlucuje kao reakcija na obilnu opskrbu hranjivim tvarima i pospjesuje troSenje tih
tvari, a istovremeno sprjecava mobilizaciju istovrsnih endogenih tvari. Kad je opskrba

hranjivim tvarima manja ili je nema, onda je potisnuto lucenje inzulina, a povecana je
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mobilizacija endogenih izvora energije. Kod Covjeka je najbitniji stimulans glukoza. S
obzirom da inzulin pospjesuje iskoriStavanje glukoze, inzulin i glukoza ¢ine sustav povratne
sprege koji omogucuje preciznu regulacija razine glukoze u krvi. " Inzulin se, zapravo, uopée
ne lu¢i ako je koncentracija glukoze u plazmi manja od priblizno 2,8 mmol/L. Pri razini
glukoze u plazmi od oko 8,3 mmol/L sekrecija je inzulina oko 50% maksimalne, a maksimum

doseze pri koncentraciji od 16,7 mmol/L."(4)

Prilikom trajna podrazivanja glukozom, luc¢enje inzulina in vitro i in vivo pokazuje bifazi¢nu
reakciju. Nakon nekoliko sekundi izlaganja glukozi nastaje naglo izlucivanje inzulina. To
izlu¢ivanje dolazi do vrhunca za minutu, te se vra¢a prema bazalnoj vrijednosti. Druga faza
izlu¢ivanja pocinje pri tajnom podrazavanju nakon 10 minuta. Lucenje inzulina postupno se
povecéava i doseze drugi plato, koji se u zdravih ljudi moze zadrzati i do nekoliko sati. Postoji

viSe objasnjenja takve bifazi¢ne reakcije:

1. postoje dva odjeljka za glukozu, stabilni i labilni, i u njima su zrnca sa razli¢itom
osjetljivos¢u na glukozu

2. u drugoj fazi se lu¢i novostvoreni inzulin, a to je posljedica stimulacijskog ucinka
glukoze na proces sinteze inzulina

3. povratni inhibitor oslobadanja inzulina stvara se brzo nakon podrazaja glukozom, ali

se nakon toga sporo odstranjuje(4)

Inzulinska reakcija je snaznija kad se glukoza daje peroralno od on kad se glukoza daje
intravenskim putem. Takvo stanje stvari se pripisuje jednom ili skupini probavnih hormona
¢ije je oslobadanja potaknuto hranom 1 koji mogu povecati luCenje inzulina potaknuto
glukozom. Medu tim inzulinogogima najvazniji su gastroinhibicijski polipeptid i peptid slican
glukagonu. Ti gastrintestinalni mehanizmi lu¢enja inzulina smanjuju povecanje koncentracije
glukoze u plazmi koje se pojavljuje odmah nakon uzimanja i apsorpcije ugljikohidrata.
Suprotno tome, somatostatin koji dolazi iz oto€i¢a (neurokrini) ili iz crijeva (endokrini)
smanjuje lu¢enje inzulina nakon hranjenja. Oslobadanje inzulina poti¢u i bjelancevine, a to je
zbog aminokiselina koje nastaju razgradnjom bjelancevina. Aminokiseline koje su najjaci
stimulansi su arginin i lizin, dok druge kao leucin, alanin i ostale rade to umjerenije.

Kalij i kalcij isto su vazni za naormalnu reakciju inzulina sa glukozom. U osoba u kojih
manjka kalcija i kalija prisutan je i manjak inzulina. Simpaticki zivci i adrenalin preko beta-
adrenergic¢nih receptora poti¢u lucenje inzulina, a preko alfa-adrenergi¢nih receptora ga koce.

Parasimpaticka aktivnost preko vagusa potice oslobadanje inzulina, pa postoji cefali¢na faza
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lucenja inzulina za koju se u Zivotinja pokazalo da prethodi ulasku hrane u probavni sustav.
Mnogi drugi hormoni izravni ili neizravno utjeCu na hiperplaziju beta stanica i trajno
povecavaju lucenje inzulina. U te hormone svrstavamo kortizol, estrogene, hormon rasta ,
progesteron, laktogen iz ljudske posteljice 1 hormone Stitnjace. Ta skupina hormona povecava
luCenje inzulina tako Sto djeluje antagonisticki na njegove ucinke i povecava potrebe
perifernih tkiva za inzulinom. Pokazan je i povratni u¢inak inzulina na vlastito lucenje, koji ne
ovisi 0 njegovu hipoglikemijskom djelovanju. Za vrijeme infuzije inzulina razina C-peptida u

plazmi se smanjuje, iako se koncentracija glukoze odrzava stalnom.(4)

2.3.4. Djelovanje inzulina

"Prvi 1 posvuda prisutan korak koji ograni¢ava djelovanje inzulina je njegov prijenos kroz

"

kapilarnu stijenku." Kada dode do ciljane stanice, inzulin se veze s glikoproteinskim
receptorom na plazmatskoj membrani. " Receptor je tetramer sastavljen od izvanstani¢ne alfa
podjedinice koja je disulfidnim mostom povezana s beta podjedinicom; beta podjedinica
prolazi kroz membranu i ve¢im se dijelom nalazi u citoplazmi.” Nakon vezanja inzulina
nastaju promjene koje dovode do nakupljanja receptora u oblozenim jamicama. Hormoni i
receptori zatim ulaze u stanicu u kojoj se hormon razgraduje, a receptor se razgraduje,
pohranjuje ili ponovno vra¢a u plazmatsku membranu. Inzulin dovodi do smanjenja broja
receptora tako Sto poti¢e njihovu razgradnju i potiskuje im sintezu. To se ocituje u pretilih
osoba, kod kojih dolazi do smanjene osjetljivosti na inzulin. Puna aktivnost nekih ucinaka
inzulina ve¢ se postize kad je samo 5% receptorskih mjesta zaposjednuto hormonom, a to

znaci da postoje i rezervni receptori.(4)

Inzulin je hormon obilja. Kada unos hrane prelazi potrebu organizma za istom, inzulin potice
skladistenje hranjivih tvari i ko¢i mobilizaciju endogenih supstrata. Te pohranjene hranjive

tvari su onda dostupne za slijedece razdoblje gladovanja, kako bi tijelo imalo energiju.

Metabolizam ugljikohidrata. Inzulin pospjeSuje oksidaciju i odlaganje glukoze te u isto
vrijeme i ko€i stvaranje glukoze. Inzulin tako smanjuje bazalnu koncentraciju glukoze u
krvotoku, tj. ograniCava povecanje koncentracije glukoze u plazmi koje nastaje nakon

preopterecenja ugljikohidratima iz hrane.
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Jetra. U jetri se izvanstani¢na razina glukoze brzo izjedna¢i s razinom unutar stanice uz
pomo¢ nosaca Glut-2. Kretanje glukoze prema unutra inzulin pospjesuje indukcijom jetrene
glukokinaze i poticanjem fosforilacije glukoze u glukoza-6-fosfat. Poslije toga inzulin potice
odlaganje glukoze aktivacijom enzimskog kompleksa glikogen-sintetaze. Takoder inzulin
smanjuje otpustanje glukoze iz jetre , inhibiraju¢i glikogenolizu smanjenjem aktivnosti
glikogen-fosforilaze i, postupno, smanjenjem razine glukoza-6-fosfataze. Inzulin u jetri
takoder sprjecava ketogenezu i pospjesuje lipogenezu. "Slobodne masne kiseline koje ulaze iz
krvotoka ne usmjeruju se u beta oksidaciju ili ketogenezu, nego se ponovno esterificiraju s
glicerofosfatom koji nastaje iz glikolize potaknute inzulinom ili iz glicerola, s pomoc¢u enzima
glicerofosfat-kinaze." Stvaranje glukoze u jetri se obnavlja brzo nakon smanjenja na najnizu
razinu pod utjecajem inzulina, a to je posljedica triju regulacijskih procesa koji se

suprotstavljaju inzulinu:

a) autoregulacijska reakcija jetre na smanjenje koncentracije glukoze u plazmi, §to je
vjerojatno posredovano izravnim u¢inkom glukoze na fosforilazu i druge enzime.
b) hipotalami¢no zamjecivanje hipoglikemije, §to potice otpustanje glukoze aktivacijom
simpati¢nog ziv€anog sustava
C) zamjeéivanje hipoglikemije alfa stanicama gusStera¢nih oto¢ica koje zatim luce
inzulinski antagonist, glukagon.
Ovi su mehanizmi vazni za zaStitu zivéanog sustava od manjka glukoze Kkoji bi nastao da

inzulin djeluje nekontrolirano.

MiSi¢i. Inzulin u miSi¢ima potice prijenos glukoze u stanice. UlaZenje slobodnih masnih
kiselina u misi¢e i njihova oksidacija su inhibirani inzulinom, a to se posebno odnosi na
oksidativna vlakna vrste 1 koja najviSe ovise o slobodnim masnim kiselinama. Svi ti uinsci
inzulina u miSi¢ima potvrduju nacelo kompetitivnosti glukoze 1 slobodnih masnih kiselina kao

energijskih supstrata.
U masnom tkivu, kao i u misi¢ima, inzulin poti¢e prijenos glukoze u stanice. Ta glukoza se

zatim pretvara u alfa-glicerofosfat a on se upotrebljava za esterifikaciju masnih kiselina, a

time se omogucuje njihovo skladistenje u obliku triglicerida.(4)
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Inzulin jako utjece i na metabolizam endogene i egzogene masti. "Cjelokupni neto-ucinak jest
pospjesivanje odlaganja i kocenja mobilizacije i oksidacije masnih kiselina. Inzulin brzo
snizava razinu slobodnih masnih kiselina i ketokiselina u krvotoku, a kona¢no moze sniziti i

razinu triglicerida.”

Metabolizam bjelancevina. Inzulin poti¢e nakupljanje bjelanCevina i aminokiselina u svim
ciljnim tkivima, a to znaci da je inzulin anaboli¢an hormon. Tijekom probave proteinskog
obroka povecano izlu€ivanje inzulina ogranicuje porast razine aminokiselina u plazmi. U
misi¢ima inzulin poti¢e o natriju ovisan 