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Koiran haimatulehdus -
kirjallisuuskatsaus

Canine pancreatitis — Review

> YHTEENVETO

Haimatulehdus on yleinen koirien sairaus. Akuu-
tissa haimatulehduksessa muutokset ovat palau-
tuvia ja kroonisessa haimatulehduksessa palautu-
mattomia. Haimatulehdukselle tiedetaan useita
riskitekijoita, mutta etiologia on idiopaattinen.
Tyypilliset oireet ovat oksentelu, vatsakipu, vasymi-
nen ja kliininen kuivuminen. Diagnoosi tehdaan
yleensa haimaspesifisen lipaasin (cPL)-pikatestill3,
cPL-pitoisuuden maarityksella, vatsaontelon
ultradanitutkimuksella seka poissulkemalla muut
samankaltaisia oireita aiheuttavat sairaudet labo-
ratoriotutkimuksilla. Muita mahdollisia kuvanta-
mismenetelmia ovat vatsaontelon rontgenkuvaus,
tietokonetomografiakuvaus, magneettikuvaus ja
kroonisessa haimatulehduksessa vatsaontelon ta-
hystys yhdessa koepalojen ottamisen kanssa. Klii-
nisesta vakavuudesta riippuen haimatulehduksen
hoitona ovat nestehoito, kipulaakitys, pahoinvoin-
tilaakitys, mahahapposalpaajat ja vaharasvainen
ruokavalio. Vakavien komplisoituneiden tapauksi-
en mahdollinen hoito antibiooteilla ja plasmalla
perustuu hyoty-haitta-arvioon. Lisaksi pyritaan
poistamaan muut sairauden aiheuttajat ja riskite-
kijat. Ennusteeseen vaikuttavat taudin vakavuus,
kesto seka mahdolliset systeemiset ja haiman
komplikaatiot. Vakavuus ja ennuste maaritetaan
kliinisen arvioinnin perusteella.

> SUMMARY

Pancreatitis is a common canine disease. In acute
pancreatitis, the changes are reversible and in
chronic pancreatitis irreversible. There are several
known risk factors for pancreatitis, but the etiol-
ogy is primarily idiopathic. Typical signs include
vomiting, abdominal pain, lethargy, and dehydra-
tion. Diagnosis is usually done by canine pancre-
atic lipase (cPL) snap test, cPL concentration assay,
abdominal ultrasound and exclusion of other
symptomatic diseases by basic laboratory. Other
possible imaging methods include abdominal
X-ray, abdominal computed tomography, magnet-
ic resonance imaging and laparoscopy with pan-
creatic biopsy for chronic pancreatitis. Depending
on the clinical severity, pancreatitis is treated with
fluid therapy, pain medication, antiemetics, gastric
protectants and a low-fat diet. In serious compli-
cated cases, the treatment with antimicrobials
and fresh frozen plasma is based on a risk-benefit
assessment. In addition, the aim of treatment is to
eliminate possible causes and risk factors of the
disease. The prognosis is influenced by the severity
and duration of the disease as well as possible sys-
temic and pancreatic complications. The severity
and prognosis are determined on the basis of a
clinical evaluation.
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JOHDANTO

Haimatulehdus (pankreatiitti) on koiril-
la yleinen akuutti tai krooninen sairaus.’
Pankreatiitista kdrsivistd koirista 8 %:lla
on makroskooppisia haimatulehdukseen
viittaavia muutoksia. Muutokset ovat his-
tologisesti kahdella kolmasosalla krooni-
sia ja kolmanneksella akuutteja.! Haima-
tulehduksen oireet ovat epispesifisid ja
vaihtelevia. Oireina esiintyy yleisimmin
oksentelua, vatsakipua, vasymistd ja klii-
nistd kuivumista. Akuutti haimatulehdus
voi olla paikallinen tai johtaa vakaviin sys-
teemisiin komplikaatioihin.'”* Krooninen
haimatulehdus voi olla oireeton tai uusiu-
tua vaihtelevin oirein.>* Diagnostiikassa
laboratoriotulokset ja vatsaontelon ultra-
aanitutkimus voivat olla vaikeasti tulkitta-
vissa.”® Ohutneulanéytteistd ja koepaloista
saatava hyoty vaihtelee haimatulehduksen
monimuotoisuuden takia.””* Valitettavan
usein piilevit ja lievdoireiset haimatuleh-
dukset jadvat havaitsematta.

ETIOLOGIA

Haimatulehduksen etiologiaa pidetddn
idiopaattisena, joskin useita riskitekijoitd
on l6ydetty. Akuutille haimatulehdukselle
altteimpia ovat kddpiosnautserit, yorkshi-
renterrierit ja muut terrierit.'®'! Kroonista
haimatulehdusta esiintyy eniten cavalier
kingcharles- ja englannincockerspanie-
leilla, boksereilla ja collieilla.'>"* Steriloi-
mattomilla nartuilla sairastumisriski on
pienempi kuin steriloiduilla nartuilla tai
uroksilla."" Hypertriglyseridemia ja liha-
vuus ovat tirkeitd riskitekijoitd; hypert-
riglyseridemisilla kadpiosnautsereilla on
viisinkertainen haimatulehduksen sairas-
tumisriski.>!* Hyperkalsemia lisdad haima-
entsyymien ldpdisevyyttd haimatiehyeissé
jakasvattaa haimatulehdusriskid.? Ruoan-
tahteilld ruokkiminen ja jdtteisiin kdsiksi
padseminen altistavat akuutille haima-
tulehdukselle. Rasvaista vahaproteiinista
ruokavaliota on pidetty haimatulehduksen
riskitekijand, vaikka selvé tutkimusnaytto
puuttuu.>™

Koirien monosyyttinen ehrlichioosi
(Ehrlichia canis) ja babesioosi voivat ai-
heuttaa akuutin haimatulehduksen.'>'¢
Akuuttia haimatulehdusta esiintyy myos
leishmaniaasin yhteydessd; mahdollisena
aiheuttajana on joko leishmaniaasi tai leis-
hmaniaasin hoitoon kéytetty meglumii-
niantimoniaattilddkitys.> Muita akuutille
haimatulehdukselle altistavia ldakkeitd ovat
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YDINKOHDAT

Haimatulehdus on yleinen koirien
sairaus.

Taudinkuva vaihtelee oireetto-
masta vakaviin komplikaatioihin.
Yleisimmat oireet ovat oksentelu,
vatsakipu, vasyminen ja kuivumi-
nen.

Diagnoosi tehdaan yleensa cPL-
pitoisuuden mittauksella, vatsa-
ontelon ultradanitutkimuksella ja
sulkemalla pois samanlaisia oirei-
ta aiheuttavat sairaudet.
Muutokset ovat akuutissa hai-
matulehduksessa palautuvia ja
kroonisessa palautumattomia,
erottaminen vaatii histopatologi-
sen tutkimuksen.

Hoitona annetaan nesteterapiaa,
kipulaakitysta, pahoinvoinnines-
tolaakitysta, mahahapposalpaajia
ja vaharasvaista ruokaa.

Artikkeli tuli toimitukseen 14.9.2017.

sulfonamidit, fenobarbitaali, kaliumbro-
midi, klomipramiini, sinkki, atsatiopriini,
vinblastiini, sisplatiini, asparaginaasi, me-
salatsiini, klooritiatsidi, hydroklooritiatsidi,
kolekystokiniini ja seruletidi.>*'""** Myos
organofosfaattimyrkytys voi aiheuttaa
akuutin haimatulehduksen.??

Endokriinisistd sairauksista hyperadre-
nokortisismi, kilpirauhasen vajaatoiminta,
diabetes mellitus ja diabeettinen ketoasi-
doosi voivat liittyd akuuttiin haimatuleh-
dukseen.?* Kroonista haimatulehdusta pi-
detdan mahdollisena diabetes mellituksen
aiheuttajana.

Muita haimatulehduksen riskitekijoitd
ovat traumat sekd kirurgiset ja muut inva-
siiviset toimenpiteet.'* Endoskooppinen
retrogradinen kolangiopankreatografia
(ERCP) voi aiheuttaa akuutin haimatu-
lehduksen. Seerumin haimaentsyymien
aktiivisuudet ja -pitoisuudet voivat tila-
péisesti kohota my6s, kun haimatulehdus
on oireeton.?*?

PATOFYSIOLOGIA

Akuutissa haimatulehduksessa haiman
solunsisdiset muutokset johtavat akinaa-

risolujen tuhoon ja paikallisen sekd systee-
misen tulehdusvasteen kehittymiseen.>*
Akuutti ja akuutti nekrotisoiva haimatu-
lehdus aiheutuvat samoista drsykkeistd,
mutta sairauden eteneminen ja lopputulos
eroavat toisistaan. Lievé akuutti haimatu-
lehdus on paikallinen sairaus, josta toivu-
taan tdydellisesti. Vakava akuutti nekroti-
soiva haimatulehdus voi olla paikallinen
tai aiheuttaa tulehdusreaktio-oireyhtyman
(systemic inflammatory response syndro-
me, SIRS) ja kuolemaan johtavan monie-
linvaurion (multiple organ dysfunction
syndrome, MODS).>?

Haimatulehduksen alussa trypsiini ak-
tivoituu akinaarisolujen sisilld. Trypsiinin
aktivaation ajatellaan johtuvan kolmes-
ta syystd: akinaarisolun ja haimatiehyen
yhteyden katkeamisen aiheuttamasta zy-
mogeenien jalysosomien ennenaikaisesta
yhdistymisestd, oksidatiivisesta stressistd ja
hypotensiosta. Trypsiini-inhibiittori toimii
solunsisdisesti aktivoitua trypsiinid vastaan
estamilld solunsiséisen trypsiinin aktivaa-
tion 10 %:n pitoisuuteen asti.>*® Trypsii-
ni aktivoi muita zymogeenigranuloihin
varastoituja inaktiivisia proentsyymeji.
Vapautuneet aktivoituneet ruoansulatu-
sentsyymit aiheuttavat haimassa paikalli-
sen neutrofiilisen tulehdusreaktion, josta
aiheutuu reaktiivisten happiradikaalien ja
typpioksidin muodostuminen.** Ohjel-
moitu solukuolema muuttuu nekroosiksi
neutrofiilien, endoteliini-1:n ja fosfolipaasi
A3:n aiheuttamien héiriiden seuraukse-
na.>® Verenkiertohdiriot sek lisdantynyt
verisuonten lapéisevyys pahentavat turvo-
tusta ja nekroosia johtaen nekrotisoivaan
haimatulehdukseen.”

Paikallisen tulehduksen eteneminen
ja kehittyminen SIRS:ksi tapahtuu moni-
en tulehdusvilittdjaaineiden ja tulehdus-
reittien vilitykselld. Niitd ovat tuumori-
nekroositekijd alfa (TNF-a), interleukiinit
(IL)-1PB,-6 ja -10, verihiutaleiden aktivaa-
tiotekijd (PAF), solujen adheesiomolekyy-
li-1 (ICAM), CD40-ligandi, komplementin
komponentti C5a, kemokiinit, substanssi-P,
rikkivety seké kallikretiini-kiniini- ja renii-
ni-angiotensiini-aldosteronijirjestelmat.”
SIRS voi johtaa MODS:n syntymiseen ja
komplikaatioina voi esimerkiksi olla akuut-
ti keuhkovaurio, akuutti munuaisvaurio
tai disseminoitu intravaskulaarinen koa-
gulaatio (disseminated intravascular co-
agulation, DIC).?** Steriilejd paikallisia
komplikaatioita ovat haimanestekertymit,
pseudokystat ja kuolioituneet alueet.”

Kroonista haimatulehdusta pidetdian



Pancreas

KUVA 1 FIGURE

Parsonrusselinterrieri steriloitu naaras, 11-vuotias. Ultrada-
nikuvat koiran etuvatsaontelosta oikealta puolelta. Kuvissa
nahdaan suuri, heikkokaikuinen haiman oikea haara, jossa on
tyypilliset 6deemaan viittaavat, lahes kaiuttomat raidat (tiger
stripes). Rasvat haiman ymparilla ovat erittdin runsaskaikui-
set ja haiman ymparilld on hieman vapaata nestetta. Haiman
reunojen alueella on muutama heikkokaikuinen onteloinen
muutos. (Nuoli kuvassa B.) Ohutneulandytteissa todettiin

Pancreas

Parsonrussel terrier, 11 years, sterilized bitch. Ultrasound im-
ages of the dog’s cranial right abdomen showing a large,
hypoechoic right lobe of the pancreas and a typical tiger
stripe appearance of pancreatic oedema. The fat around the
pancreas is hyperechoic and there is a little amount of free
fluid around the pancreas. In the border area of the pancre-
as there are a few weak cavity changes. (Arrow in image B).
Acute purulent pancreatitis was found in fine needle sam-
ples.

akuutti purulentti haimatulehdus.

akuutin haimatulehduksen komplikaa-
tiona tai kroonisen immuunivélitteisen
tulehduksen aiheuttamana.>*** Kliininen
kuva vaihtelee tdysin oireettomasta aina
uudelleen akutisoituvaan vaihtelevaoirei-
seen haimatulehdukseen. Haimatiehyen
paineen kohoaminen voi aiheuttaa kroo-
nisen haimatulehduksen akutisoitumisen.
Kroonisessa haimatulehduksessa haimaku-
doksen fibrotisoituminen voi johtaa eksok-
riinisen haiman vajaatoimintaan (exocrine
pancreatic insufficiency, EPI) tai diabetes
mellitukseen.!=2>2¢

OIREET

Haimatulehduksen oireet ovat epaspesifi-
sid ja vaihtelevat paljon. Akuutin haimatu-
lehduksen klassiset oireet ovat oksentelu,
vatsakipu, visyminen ja kuivuminen. Li-
saksi eldimelld voi olla kuumetta tai ri-
pulia. Usein krooninen haimatulehdus
ei aiheuta oireita tai oireet ovat lievid ja
epdspesifisid. Toisaalta joillakin koirilla
kroonisen haimatulehduksen oireet voi-
vat olla vakavia ja aiheuttaa komplikaa-
tioita sairauden akutisoituessa.® Akuutit
komplikaatiot ja niiden oireet riippuvat
vaurioituneesta elimestd: munuaisvaurio

aiheuttaa oliguriaa, anuriaa tai polyuri-
aa, dkillinen hengitysvaikeusoireyhtyma
(acute respiratory distress syndrome,
ARDS) ajheuttaa hengitystiheyden ko-
hoamisen ja hengitysvaikeuksia, DIC ai-
heuttaa verenvuotohdiri6itd ja sydanongel-
missa voi esiintyd syddimen rytmihairioita.
Komplikaatioiden oireet voivat olla lievissd
kroonisissa tapauksissa epaspesifisié: esi-
merkiksi syomattomyyttd, vasyneisyyttd
tai kaytosmuutoksia.””

DIAGNOSTIIKKA

Yleistila tarkastetaan huolellisella yleistut-
kimuksella ja muita sairauksia suljetaan pois
taydellisen verenkuvan ja seerumin bioke-
mian avulla. Akuutti haimatulehdus voi
aiheuttaa komplikaatioihin viittaavia muu-
toksia hematologisiin muuttujiin ja seeru-
min biokemiaan,” esimerkiksi ketoaineista
seerumin (-hydroksibutyraattipitoisuus
voi lisddntyd ilman diabetes mellitusta.?®

Seerumin amylaasi

Amylaasi toimii hiilihydraattien hydro-
lyysin katalysaattorina. Sitd muodostuu
ja erittyy monista eri solutyypeistd, myos
haiman akinaarisoluista. Seerumin amy-

laasin aktiivisuus voi kohota spontaanissa
haimatulehduksessa useista syistd. Tdstd
johtuen koirien diagnostiikassa sen mer-
kitys on hyvin pieni ja diagnostista kiyttod
ei suositella.®

Seerumin lipaasi

Lipaasit hydrolysoivat lipideja, esimerkik-
si apolaarisia triglyseridejd. Elimistossd
esiintyy useita elinspesifisid lipaaseja; esi-
merkiksi mahalaukun, haiman ja maksan
lipaasit. Lipaasien tarkkaa madrdd ei tie-
detd, mutta eri lipaaseilla on rakenteelli-
sia ja toiminnallisia yhtdldisyyksid. See-
rumin lipaasien aktiivisuutta voivat lisitd
haima-, munuais-, maksa-, ohutsuoli- tai
kasvainsairaudet, ja se voidaan mitata eri
substraatteihin perustuvilla menetelmil-
la. Yleisimmin kaytetddn 1,2-diasyylig-
lyseroli-substraattia, jonka spesifisyys ja
sensitiivisyys ovat koiran haimatulehduk-
sen diagnostiikassa noin 50 %.° Toisena
yleisesti saatavana substraattina kdytetdan
synteettistd resorufiinia (DGGR).** Tut-
kimuksessa DGGR:n on todettu olevan
1,2-diasyyliglyserolia haimaspesifisempi ja
yhtépitévé koiran haimaspesifisen lipaasin
mairityksen (cPL) kanssa.”” Kolmantena
substraattina on tutkittu trioleiinia, jonka
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ominaisuudet ovat olleet vertailukelpoisia
cPL-pitoisuuden kanssa, mutta valitettavas-
ti médritys ei ole haimaspesifinen.* Nel-
jantend on Fujifilmin haimaspesifisen Fuji
Dri-Chem lipaasin (FDC-lipaasi) madritys.
FDC-lipaasin tulokset vastaavat kliinisessa
kaytossa olevan cPL-pikatestin tuloksia.*!

Koiran haimaspesifinen lipaasi (cPL)
Koirille on saatavillaimmunoreaktiiviseen
vasta-aineeseen perustuva haimaspesifisen
lipaasin méiritys (Spec cPL, IDEXX Labo-
ratories).*’'? Spesifisyys on varmistettu
immunohistokemiallisesti ja haimatuleh-
duksen diagnostiikassa spesifisyyys vaih-
telee eri tutkimuksissa 80-100 % valilla.
Sensitiivisyys riippuu haimatulehduksen
taudinkuvasta vaihdellen tutkimuksesta
riippuen akuuteissa 71-78 %:n ja lievissd
21-43 %:n vililld. Muut sairaudet, esimer-
kiksi krooninen munuaisten vajaatoiminta,
vaikuttavat tuloksiin cPL:n viitearvojen si-
salld.>* Laakityksista fenobarbitaali ja ka-
liumbromidi voivat lisitd cPL-pitoisuutta
ilman vakavaa akuuttia haimatulehdusta.”

Kliiniseen kdytt66n on kehitetty semi-
kvantitatiivinen cPL-pikatesti (SNAP cPL,
IDEXX Laboratories). Testid kiytetddn
etenkin haimatulehduksen sulkemiseen
pois. Positiivinen tulos tukee haimatuleh-
dusepidilyd ja tulos tulee varmistaa cPL-
pitoisuuden méiritykselld diagnoosin vah-
vistamisen sekid seurannan takia.®

Haimatulehdukselle epityypillisesti
oireilevien koirien kohonneiden cPL-pitoi-
suuksien kontrollointia suositellaan. Omis-
tajan haastattelulla suljetaan lievit haima-
tulehdusoireet pois. Mikéli cPL-pitoisuus
on 10-14 vuorokauden kuluttua edelleen
koholla, kliinisen haimatulehduksen vilt-
tamiseksi mahdolliset riskitekijdt pyritdan
etsimdin ja hoitamaan pois.® Kliinisié tut-
kimuksia oireettomien koirien kohonneista
cPL-pitoisuuksista ei ole toistaiseksi tehty,
mutta kroonisessa tulehduksellisessa suo-
listosairaudessa (inflammatory bowel dise-
ases, IBD) cPL:n kohoaminen huonontaa
koirien hoitoennustetta.”

Seerumin TLI (Trypsin-Like
Immunoreactivity)

Seerumin TLI on hyvin spesifinen ekso-
kriinisen haiman toimintatesti ja tarked
EPLn diagnostiikassa.® Haimatulehduk-
sen diagnostiikassa TLL:n sensitiivisyys
on merkittavasti huonompi kuin c¢PL-pi-
toisuudella tai vatsaontelon ultradanitutki-
muksella.>** Tdmai johtuu seerumin pienes-
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td trypsinogeenipitoisuudesta ja nopeasta
munuaiseliminaatiosta. Lisaksi seerumin
proteinaasi-inhibiittori poistaa ennenai-
kaisesti aktivoituneen trypsiinin nopeasti.®

Diagnostinen kuvantaminen
Haimatulehdukselle tyypillisid rontgen-
16ydoksid ovat lisddntynyt pehmytku-
dostiiviys ja heikentynyt yksityiskohtien
erottuvuus oikealla puolella etuvatsaon-
telossa, mahalaukun ja pohjukaissuolen
asennon muuttuminen sekd haiman vie-
reisissd ruoansulatuskanavan osissa lie-
vi lagjentuminen ja kaasusisiltd. Ront-
genloydosten sensitiivisyys ja spesifisyys
haimatulehdusdiagnostiikassa ovat melko
heikkoja. Vatsaontelon rontgentutkimuk-
sella voidaan kuitenkin yleensi sulkea pois
muita haimatulehduksen kanssa samankal-
taisia oireita aiheuttavia sairauksia, kuten
vierasesineen aiheuttama ruoansulatus-
kanavan tukos.*

Vatsaontelon ultraddnitutkimus on
yleensd erittdin hyddyllinen haimatu-
lehduksen diagnostiikassa. Ultraddnitut-
kimuksen sensitiivisyys riippuu laitteen
erotuskyvystd, tutkijan kokemuksesta,
haimatulehdusepiilyn tasosta ja haima-
tulehduksen vakavuudesta. Sensitiivisyys
vakavassa akuutissa haimatulehduksessa
on 68 % ja lievéssi tai kroonisessa haimatu-
lehduksessa 56 %.° Akuutissa haimatuleh-
duksessa haima suurenee ja on muodoltaan
usein muhkurainen seka kaikuisuudeltaan
yleensi diffuusisti heikkokaikuinen (kuva
1). Vakavassa hemorraagisessa tai nekroti-
soivassa haimatulehduksessa kuolioituneet
alueet erottuvat heikkokaikuisina, jopa
kajuttomina. Muita mahdollisia l6ydoksid
ovat vapaa neste etuvatsaontelossa, haimaa
ympéroivan rasvan ja vatsapaidan runsas-
kaikuisuus sekd pohjukaissuolen papillan
ja haimatiehyen laajeneminen. Ultradani-
tutkimuksessa voidaan my6s todeta muun
muassa haiman viereisissd ruoansulatus-
kanavan osissa seindmén paksuuntumista
ja seindmidn kerrosrakenteen hiiriinty-
mistd haimatulehduksen seurauksena.**
Kroonisessa haimatulehduksessa haima voi
erottua fibroosin takia normaalia runsas-
kaikuisempana. Spesifisyyttd huonontavat
samanlaisia muutoksia aiheuttavat muut
syyt.*® Ultradaniohjauksessa ohutneula-
aspiraatiolla voidaan haimasta ottaa sy-
tologinen nayte.®’

Vatsaontelo voidaan kuvata tietoko-
netomografialla (TT) ja magneettikuva-
uksella (MK) ilman ruoansulatuskanavan

kaasun aiheuttamien kaikukatveiden tai
summaatioiden rajoituksia. Molempia on
kaytetty koiran haimatulehduksen diag-
nostiikassa jonkin verran. TT-kuvauksessa
arvioidaan haiman kokoa, kontrastin li-
sdantymistd sekd ympar6ivan rasvan ja vat-
sapaidan muutoksia (kuva 2). Normaalisti
haiman réntgentiiviys on sama tai hieman
alhaisempi kuin maksalla ja pernalla, ja
haima tehostuu varjoaineella tasaisesti.
MK-kuvauksessa arvioidaan haiman T1-
ja T2-sekvenssien intensiteettimuutoksia,
kontrastin lisddntymistd, haimatiehyiden
laajentumista ja ymparoivien kudoksien
muutoksia. Normaali haima on maksaan
verrattuna T1-sekvenssissa hyperintensitii-
vinen ja T2-rasvasaturoidussa sekvenssissé
hypo- tai isointensitiivinen. Normaalisti
haima on ohut ja siled, joten MK:ssi voi-
daan arvioida muuan muassa muutoksia
haiman muodossa ja koossa. Haimatu-
lehduksessa haima on T1-sekvenssissad
hypointensitiivinen ja T2-sekvenssiss hy-
perintensitiivinen. TT- ja MK- kuvauksis-
sa nakyvit myos haiman paiseet, kystat ja
pseudokystat.”

Tutkimuksissa, ja harvoin kliinisessd
tyossd, on kiytetty haimatulehduksen diag-
nostiikkaan ERCP:t4,”* varjoainetehos-
tettua ultraddnitutkimusta (CEUS),** en-
doskooppista ultraddnitutkimusta (EUS),*
tietokonetomografia-angiografiakuvausta
(TT-angiografia),” magneettikolangio-
pankreatografiakuvausta (MRCP)* ja
vatsaontelon tihystdmistd haiman koe-
palojen ottamisen kanssa (kuva 3).740-4
Niiden Kliinistd kéyttokelpoisuutta huo-
nontavat diagnostisten haimatulehdus-
kriteerien puuttuminen, monimutkainen
kuvaustekniikka, yleisanestesian tarve ja
kustannukset.®

Sytologia ja histopatologia

Haiman ohutneulanéytteen sytologinen
tutkimus on diagnoosin varmistamises-
sa hyodyllinen. Naytteessd haiman aki-
naarisolut varmistavat niytteenoton on-
nistumisen, ja samassa niytteessd olevat
tulehdussolut varmistavat haimatuleh-
dusdiagnoosin. Vakavassa nekrotisoivas-
sa haimatulehduksessa ohutneulanayt-
teessd voi olla vain solujen kappaleita, eiké
luotettavaa sytologista arviointia voida
tehd4. Haimatulehduksen paikallisten tu-
lehdusmuutosten takia ohutneulandytteen
tulehdussolujen puute ei sulje haimatu-
lehduksen mahdollisuutta tdysin pois.
Tutkimuksissa ohutneulanéytteenottoon



KUVA 2 FIGURE
Sileakarvainennoutajauros,
2-vuotias. Natiivi tietokoneto-
mografiapoikittaisleike koiran
etuvatsaontelosta. Kuvassa
nahdaan pehmytkudostiivis
epatarkkarajainen haiman oi-
kean haaran kaudaalipaa, jon-
ka vieressa vatsapaidan rasvat
ovat diffuusisti sateittaisesti
hieman normaalia rontgen-
tiiviimmat (fat stranding).
(Vatsaontelossa on hieman
vapaata kaasua aiempaan
vatsaontelokirurgiaan liit-
tyen.) Koepaloissa todettiin
nekrotisoiva haimatulehdus.
Flatcoated retriever, 2 years,

male. A computed tomography transversal image of the dog’s cranial abdomen:
Ill-defined head of the right lobe of the pancreas with a soft tissue opacity is vis-
ible, with an ill-defined peripancreatic mesentery (fat-stranding). (There is a little
free gas in the abdominal cavity due to a previous abdominal surgery). Histopathol-
ogy of a pancreatic biopsy revealed necrotising pancreatitis.

KUVA 3 FIGURE

Cavalier kingcharlesspanieliuros, 9-vuotias. Vatsaontelon tahystyskuva haimasta.
Koepalat osoittivat vakavan kroonisen haimatulehduksen. Elimen normaali rakenne
oli Iahes kokonaan korvautunut voimakkaalla sidekudoksella, jossa mononukleaari-
set tulehdussolut olivat lisaantyneet.

Cavalier King Charles Spaniel, 9 years, male: Laparoscopic image of the pancreas. His-
topathology revealed severe chronic pancreatitis. Normal architecture of the organ
was almost completely substituted by an intense proliferation of fibrous tissue with
an associated influx of mononuclear inflammatory cells.

liittyvat riskit ovat pienet.®’

Haiman koepalojen histopatologinen
tutkimus on luotettavin menetelmé hai-
matulehduksen diagnostiikassa. Koepalat
voidaan ottaa joko vatsaontelon avausleik-
kauksessa tai vatsaontelon tihystyksessa.
Haimatulehdus diagnosoidaan haiman
poikkileikkauksesta ja poikkileikkauksen
histopatologiasta.®®** Akuutissa haimatu-
lehduksessa esiintyy turvotusta, neutrofii-
lejd ja nekroosia.'* Kroonisessa haimatu-
lehduksessa on jatkuva lymfosytaarinen tai
lymfoplasmosytaarinen tulehdusreaktio
ja palautumattomia fibroosimuutoksia.*
Lievad kroonista haimatulehdusta ei voi-
da sulkea pois edes useammalla ndytteelld
muutosten paikallisuudesta johtuen. Koe-
palojen ottamiseen ei liity merkittavaa
komplikaatioriskid, mutta etenkin vakavas-
sa haimatulehduksessa on kohonnut anes-
tesiariski ja verenpaineen alenemisriski.>**

AKUUTIN HAIMATULEHDUKSEN
VAKAVUUDEN ARVIOINTI JA ENNUSTE

Akuutin haimatulehduksen ennuste riip-
puu taudin vakavuudesta, kestosta, mah-
dollisesta haimakuoliosta, systeemisistd
ja haiman komplikaatioista sekd muista
sairauksista. Taudin vakavuus ja ennuste
arvioidaan kliiniseen arviointiin perus-
tuen.®** Systeemisten komplikaatioiden
merkit, virtsantuotannon alentuminen,
atsotemia, ikterus, lisddntynyt maksaent-
syymien aktiivisuus, hypokalsemia, hy-
poglykemia, voimakas hyperglykemia,
hyperkalemia, leukosytoosi, sokki ja DIC
viittaavat vakavaan sairauteen ja huonoon
ennusteeseen.®** Akuutti hengenahdistus
on yksi SIRS:n oire ja huonontaa ennus-
tetta kissoilla. Koirilla tétd ei ole rapor-
toitu, mutta se on huomioitava MODS:n
yhteydessi.* Huonoon ennusteen viittaa-
vat my0s verihiutaleiden alentuminen ja
cPL-pitoisuuden voimakas lisdantyminen.
Sairaalapotilailla C-reaktiivisen proteiinin
pitoisuuden lisdantyminen kolmantena tai
neljantend hoitopéivind viittaa huonoon
ennusteeseen.* Tutkimuksissa vakavan
haimatulehduksen mahdollisena indikaat-
torina on ollut seerumin paraoksonaasi
I:n (PON1) alentuminen samanaikaisen
triglyseridien sekd C-reaktiivisen prote-
iinin kohoamisen kanssa.® Parantumisen
jalkeen suositellaan seerumin trigyseridi-
ja kolesterolikontrollia hyperlipidemian
varalta 1-2 viikon kuluttua.*
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TAULUKKO 1 TABLE

Akuutin haimatulehduksen kipuasteikko ja suositeltu kipuldakitys (sovellettu Glasgowin yhdistetysta kipuasteikosta, GCPS).4

Acute pancreatitis pain scale and recommended analgesia (applied from Glasgow’s Composite Pain Scale, GCPS).44

Kivun voimakkuus

Anticipated pain

Suositeltu kipuldakitys
Recommended analgesia

Reluctant to move, decreased response to
surroundings, restless, flinches on abdominal
palpation.

Lieva Hiljainen, reagoi ymparistoonsa, katsoo vatsaa Buprenorfiini tai metadoni annoshaarukan ylapaasta.
Mild paﬂpoidessa. Vahenna, kun kipu on hallinnassa.

Quiet, responsive to surroundings, looks to stomach Buprenorphine or methadone.

when palpated. At high end, reduce when pain controlled.
Kohtalainen Haluton lilkkkumaan, vahentynyt ymparistoonsa Buprenorfiini tai metadoni + ketamiini ja lidokaiini-
Moderate reagointi, levoton, savahtda vatsaa palpoidessa. infuusiot.

Vahenna ensimmaisena ketamiinia, kun kipu on
hallinnassa, sitten lidokaiinia.

Buprenorphine or methadone + ketamine and lidocaine
infusion.

When pain controlled: reduce ketamine first, then
lidocaine.

Kova - sietamaton
Severe —excruciating

Ei reagoi arsykkeisiin, kieltaytyy likkkumasta; kiljuu,
huutaa, naykkii vatsaa palpoidessa.

Non-responsive to stimuli; refuses to move; screams,
cries, snaps when abdomen palpated.

Epiduraalimorfiini tai fentanyyli CRI + ketamiini ja
lidokaiini-infuusiot.

Vaihda epiduraali opioidi-infuusioksi, kun kipu on
hallinnassa, muuten kuten ylla.

Epidural morphine or fentanyl CRI + ketamine and
lidocaine infusion.

When pain controlled change from epidural to opioid
infusion, rest as above.

Odottamaton kivun
voimistuminen
Unexpected
exacerbation of pain

Arvioi haiman nestekertymat ja aspiroi
ultraaniohjauksessa.

Assess for pancreatic fluid collection and aspirate via
ultrasound guidance.

Gabapentiini (lisataan milla tahansa kiputasolla).
Gabapentin (added with any level of pain).

CRI=jatkuva infuusio/continuous rate infusion.

AKUUTIN HAIMATULEHDUKSEN
HOITO

Taudinsyyn hoito

Haimatulehduksen mahdolliset aiheuttajat
ja riskitekijat pyritddn poistamaan. Tama
voi olla vaikeaa haimatulehduksen idio-
paattisesta etiologiasta johtuen.** Hypertri-
glyseridemiassa vaihdetaan ruuaksi erittdin
vahdrasvainen ruokavalio ja annetaan tar-
vittaessa omega-3-rasvahapporavintolisda.
Lagkityksien todellinen tarve arvioidaan
ja tarvittaessa niitd muutetaan.*

Tukihoito

Vakavan haimatulehduksen tarkein tuki-
hoito on aggressiivinen nesteterapia. Nes-
tetasapaino sekd elektrolyytti- ja happo-
emistasapaino on arvioitava ja korjattava
mahdollisimman varhain, jotta vaikeasti
hoidettavat systeemiset komplikaatiot es-
tetddn ja ennustetta parannetaan.** Hai-
matulehdusta sairastavia koiria on perin-
teisesti paastotettu hoidon alussa. Tama
on tutkimuksissa kyseenalaistettu, koska
ruokinta ehkiisee elimiston katabolian
kehittymisen. Enteraalisesti ja parenteraa-
lisesti ruokittujen koirien kuolleisuudessa
ei ole eroa, mutta enteraalisesti ruokitut
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toipuvat nopeammin kuin parenteraali-
sesti ruokitut. Lisaksi komplikaatioriski
on parenteraalisessa ruokinnassa suuri.*
Ruoan pitdisi olla vihérasvaista hyperli-
pidemian kehittymisen ehkdisemiseksi ja
hoitamiseksi. T4ysin syomattomien koirien
ruokinta voidaan toteuttaa nend-maha-
letkulla, ruokatorvenletkulla tai mahalet-
kulla. Ruokatorven kautta tehty enteraali-
nen ruokinta on todettu hyvin siedetyksi
ja turvalliseksi. Jollei oksentamista saada
ldakitykselld hallintaan, ruokinnaksi suo-
sitellaan joko parenteraaliruokintaa tai
ohutsuolen ruokintaletkua.”

Kivunhoito

Kipu ilmenee vatsan aristuksena tai vatsan
tunnustelun kipureaktiona. Haiman tuleh-
dusreaktio ja haiman laajeneminen sekd
viskeraalisen kivun vahvistuminen aihe-
uttavat kipureaktion. Haimatulehduksen
aiheuttamaa kipua ei valttamatta havaita
tai sen arviointi on vaikeaa. Kivun arvioin-
ti ja hoitaminen vaativat erityishuomiota.
Apuna voi kéyttda taulukon 1 mukaista
kipuasteikkoa ja lddkityssuosituksia. Ki-
vun hallintaan voidaan kéyttad opioideja,
NDMA-agonisteja (ketamiinia) ja adju-
vanttilddkkeitd (tramadoli ja gabapentiini)

taulukon 2 mukaisesti. Tulehduskipuladk-
keitd ja o -agonisteja ei suositella kliinisen
kuivumisen ja hypovolemian takia.**

Pahoinvoinninestolaakitys
Pahoinvoinnnin- ja oksentamisenestolda-
kitykset ovat hyvin tirkeitd yleiskunnon
huonontumisen estimisessi ja ravitse-
muksellisen tukihoidossa. Maropitantti,
NK, -antagonisti, on tehokas oksennukse-
nestolddke vakavan haimatulehduksen hoi-
dossa.** Maropitantti estdd substanssi-P:n
tuottamisen keskushermostossa vaikuttaen
sekd perifeeriseen ettd sentraaliseen oksen-
nuskeskukseen ja estdd lisdksi viskeraa-
lista kipua.* Maropitantti riittdd yksindan
useimmilla potilailla pahoinvointiladkityk-
seksi.** Maropitantin tehoa voidaan tehos-
taa lisdaamalld ldakitykseen serotonerginen
5-HT,-antagonisti (esimerkiksi ondan-
setroni). 5-HT,-antagonistit vaikuttavat
maropitantin tavoin sekd perifeeriseen
ettd sentraaliseen oksennuskeskukseen.
Oksentamisen loputtua voidaan siirtyd
suun kautta annettavaan laakitykseen.*

Mahahapposalpaajat
Mahahappojen viahentdmisen tehosta ei
ole toistaiseksi saatu ndyttod akuutin hai-



TAULUKKO 2 TABLE

Koirien haimatulehduksen hoidossa kaytettavia laakkeita ja laakeannoksia.
Treatment of pancreatitis in dogs; medications and dosages.

Lidkeaine

Antotapa

Annosvili

Medication
Opioidit (opioids)

Route

Duration of action

Puhtaat p-agonistit (full p-agonist

Morfiini (morphine) 0,2—-0,5 mg/ kg IV hitaasti (slowly), 4-6h
IM, SC
Latausannos (loading dose): 0,3 mg/ kg v CRI
Yllapitoannos (maintenance dose): 0,05—0,2 mg/ kg/ hsg
0,1 mg/ kg, séilontaaineeton (preservative free) Epiduraali 12-24 h
Tilavuus E/olume) 0,3 ml/ kg (epidural)
Maksimitilavuus 6 ml/ koira (max. volume 6 ml/ dog)
Laimennos: puudute tai NaCl
(dilution: local anestetic or NaCl)5ss®
Metadoni (methadone) 0,1-0,5 mg/ kg® IV, IM, SC 4-6h
Levometadoni (levomethadone) 0,1-0,5 mg/ kg? IV, IM 4-6h
Fentanyli-injektio (fentanyl Latausannos (loading dose): 2—5 pg/ kg v CRI

injection) Yllapitoannos (maintenance dose): 2—5 ug/ kg/ hs
Fentanyyli-laastari (fentanyl Paino (weight) Annos (dose)ss5° TC rintakeha (thorax) | Viivastynyt12—24 h
patches ja vaihteleva teho
<skg 12,5 g/ (delayed 12—24 h and
5-10 kg 25 ug/h inconsistent efficacy)
10—20 kg 50 pg/ h
20-30kg 75 g/ h
>30kg 100 pg/ h

Osittainen p-agonisti (partial p-agonist)

Buprenorfiini (buprenorphine) ‘ 0,005-0,03 mg/ kg ‘ IV, IM, SC ‘ 6-12h
p-antagonisti ja k-agonisti (p-antagonist and k-agonist)
Butorfanoli (butorphanol) ‘ 0,1-0,5 mg/ kg ‘ IV, IM, SC ‘ 1h
NDMA-antagonisti (NDMA-antagonist)
Ketamiini (ketamine) 0,1-1mg/ kg IV, IM, SC, PO 4-6h
vain opioidin kanssa
(with opioids)
Kalsiumkanavaestdja (calcium channel blocker)
Gabapentiini (gabapentin) ‘ 5—15 mg/ kg ‘ PO ‘ 8-24h
Kodeiinianalogi ja heikko p-agonisti (codeine analogue and weak p-agonist)
Tramadoli (tramadol) ‘ 2-5 mg/ kg IV, PO 6-8h
Yhdistelmdinfuusiot (multiple agent rate infusion)
FLK: Sisalto (contains):ssse Pieni koira Iso koira
fentanyyli-lidokaiini-ketamiini- (small dog) (large dog)
infuusio Natriumkloridi (sodium chlorid) 9 mg/ ml 8o ml 400 ml
(FLK: Fentanyyli (fentanyl) so pg/ ml 10 ml 50 ml
fentanyl-lidocaine-ketamine Lidokaiini (lidocaine) 20 mg/ ml 10 ml 50 ml v CRI
infusion) Ketamiini (ketamine) 50 mg/ ml 1,2 ml 6 ml
Latausannos (loading dose): 0,5—1 ml/ kgsss®
Yllapitoannos (maintenance dose):1 ml/ kg/ h (0,2—2 ml/kg/h)sss®
Pahoinvoinninestoldikkeet (antiemetics)
Maropitantti (maropitant) 1mg/ kg2 IV, SC 24.h
2mg/ kg PO
Ondansetroni (ondansetron) 0,1-0,5 mg/ kg \% 8-12h
0,5-1mg/ kg PO
Mahasuojaldakkeet (gastric protectants)
Omepratsoli (omeprazole) 0,7-1,25 mg/ kg#+48s IV, PO 12-24 h
Antibiootit (antibiotics)
Ampisilliini (@ampicillin) 20—40 mg/ kg™ % 6-8h
Amoksisilliini-klavulaanihappo 22 mg/ kg PO 8-12h
(amoxicillin-clavulanic acids)
Enrofloksasiini (enrofloxacin) 5—10 mg/ kg IV, IM, SC, PO 12—24 h

CRI=jatkuva infuusio/continuous rate infusion. PO=suun kautta/perorally. TC=transkutaanisesti/transcutaneously. SC=nahanalaisesti/subcutaneously.

IM=lihaksensisaisesti/intramuscularly. [V=suonensisdisesti/intravenously.
Valmistajan ohjeen mukaan.
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matulehduksen hoidossa.** Akuutissa hai-
matulehduksessa suositellaan kuitenkin
mahahapposalpaajaa hypovolemian ja pai-
kallisen vatsakalvontulehduksen aiheut-
taman mahahaavariskin vdhentdmiseksi.
Mahahappojen alentuneen tuotannon aja-
tellaan vihentédvén eksokriinisen haiman
stimulaatiota. Lisdksi mahahapposalpaa-
jilla saattaa olla suora haimatulehdusta lie-
ventava vaikutusmekanismi. Omepratsolin
teho on parempi ja pitkdkestoisempi kuin
famotidiinin, pantopratsolin tai ranitidii-
nin. Omepratsolin vaikutus alkaa suun
kautta annosteltaessa 1-2 tunnin kulut-
tua ja ladkityksen téysi teho saavutetaan
3 vuorokauden jalkeen.*84

Antibiootit

Koirilla bakteeriperéiset haimatulehdukset
ja niiden komplikaatiot ovat hyvin har-
vinaisia. Antibioottihoidot rajoitetaan
pelkistian todettuihin bakteeriperdisiin
komplikaatioihin (esimerkiksi aspiraatiop-
neumonia) tai niiden vahvoihin epailyihin.
Infektion aiheuttaja on yleensd ohutsuoli-
perdinen bakteeri. Suolisto-oireet (melena
tai veriuloste) yhdessa pitkittyneen syomat-
tomyyden ja/tai verenpaineen alentumisen
kanssa lisaavit bakteerien translokaatioris-
kid. T4lloin voidaan harkita laajakirjoista
antibioottihoitoa (esimerkiksi amoksisil-
liini-klavulaanihappo suun kautta annet-
tuna). Antibioottiresistessin kehittymisen
estamiseksi hoidossa ei kiytetd ennaltaeh-
kaisevid antibioottihoitoja.*

Plasman siirto

Tuore jaddytetty plasma ja kokoveri si-
sdltavit a,-makroglobuliinia, albumiinia,
antikoagulantteja ja hyytymistekijoita.
Plasmansiirron hyodyllisyyttd akuutin hai-
matulehduksen hoidossa ei ole luotettavasti
todistettu tutkimuksessa.® Plasmansiirto
voidaan tehd4 vakavassa haimatulehduk-
sessa hyytymishéirioiden hoitamiseksi.>***

Kirurgia

Hoitojen kehittymisen seurauksena haima-
tulehduksen hoito on muuttunut konser-
vatiivisemmaksi. Nykyéddn kuolioituneen
kudoksen kirurgista poistoa ja vatsaon-
telon huuhtelua pidetdin haitallisina. Ki-
pua aiheuttavien nestekertymien poistoon
suositellaan vatsaontelon dreneerausta.
Harvinainen kirurgista hoitoa vaativa hai-
matulehduksen komplikaatio on sekunda-
rinen téydellinen sappitiehyen tukkeuman
aiheuttama sappitiehyen repedminen.*
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KROONISEN HAIMATULEHDUKSEN
HOITO

Kroonisen haimatulehduksen hoidossa
pyritddn sulkemaan pois ja hoitamaan
mahdolliset haimatulehduksen aiheuttajat,
riskitekijit ja muut sairaudet. Luotettavan
diagnoosin tekeminen voi olla vaikeaa ja
vaatia laajoja lisdtutkimuksia l6ydosten ja
muiden sairauksien selvittdmiseksi. Pa-
hoinvoinninesto- ja kipulddkityksen tarve
arvioidaan kliinisen yleistutkimuksen pe-
rusteella. Kliinisesti oireettomille ei kay-
tetd kipulddkitystd. Lievissd oireissa (esi-
merkiksi vatsakipu tai huonovointisuus)
kipuldékitykseksi voi suun kautta antaa
tramadolia ja voimakkaampiin oireisiin voi
kayttad fentanyylilaastaria (taulukko 2).+*!
Oksentaminen ja pahoinvointi (syométto-
myys, ruokahaluttomuus, kuolaaminen,
maiskuttelu tai nieleskely) voivat vaatia
lagkitykseksi esimerkiksi maropitanttia
ja/tai ondansetronia.****! Pahoinvoinni-
nestoldakitystd annetaan yleensd 5 vuoro-
kautta, jonka aikana kliiniset oireet havia-
vit.**! Lievad kroonista haimatulehdusta
sairastavien koirien seerumin triglyseridit
pitdd tarkistaa haimatulehdukseen liitty-
vin hypertriglyseridemian hoitamiseksi
ja estamiseksi. Téll6in ruokavaliona tulisi
antaa erittdin viharasvaista ruokaa (alle 20
g rasvaa 1000 kilokaloria kohden),*'**! ja
vahirasvaisuus on muistettava my6s ma-
kupaloissa ja puruluissa. Mikéli hypert-
riglyseridemia ei normalisoidu pelkalld
vahdrasvaisella ruokavaliolla, voidaan an-
taa ravintolisind omega-3-rasvahappoja
ja ladkityksend fibraatteja tai statiinineja.
Mahdolliset muut sairaudet, esimerkiksi
ruoka-aineallergia tai krooninen munuais-
ten vajaatoiminta, voivat vaikuttaa ruoan
valintaan. Yleensd haimatulehduksen aku-
tisoituminen aiheuttaa enemmén ongelmia
kuin muut sairaudet. Ravitsemusneuvoja
voi tarvittaessa suunnitella kotiruokavali-
on, jossa huomioidaan kaikkien sairauk-
sien ravintovaatimukset. Kontrollivaliksi
suositellaan aluksi 2-3 viikkoa oireiden ja
cPL-pitoisuuden tarkistamiseksi. Kontrolli-
vilid pidennetdén hoitovasteen mukaan.*!

Kroonista autoimmuunivilitteistd
haimatulehdusta tavataan etenkin eng-
lannincokerspanieleilla.*** Histologisesti
varmistettuja tapauksia voidaan hoitaa
prednisolonilla, jollei muilla hoitokeinoilla
saada hoitovastetta.** Aluksi maéritetddn
cPL-pitoisuus ja aloitetaan suun kautta
ladkitykseksi prednisonihoito 2 mg/ kg
kahdesti vuorokaudessa 5 vuorokauden

ajan. Sen jilkeen annos puolitetaan 5-7
vuorokauden ajaksi ja tarkastetaan kliini-
set oireet sekd cPL-pitoisuus. Prednisonia
vihennetddn hitaasti, mikali kliiniset oireet
vahentyvit tai cPL-pitoisuus merkittavasti
vihenee.”® My0s siklosporiinin kiytosté
on julkaistu tapausselostus samanaikaisen
kroonisen lymfoplasmasytaarisen haima-
tulehduksen, huonossa hoitotasapainossa
olevan diabetes mellituksen ja mahdollisen
atopian hoidossa koiralla. Hoidon alussa
médritettiin cPL-pitoisuus ja aloitettiin
suun kautta ladkitykseksi siklosporiinia
5 mg/ kg kerran vuorokaudessa. Tdmén
jalkeen kontrolloitiin kliiniset oireet ja
cPL-pitoisuus kuukausittain.**

KIITOKSET

Kiitimme Helsingin yliopiston eldinlda-
ketieteellisen tiedekunnan patologian yk-
sikon eldinlddkareitd koepalojen ja ohut-
neulandytteiden tutkimuksista.
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