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1. UvOD

Zivotinje mogu biti izloZene brojnim toksiénim tvarima, a specifiéne tvari koje dovedu
do otrovanja ovise 0 njihovoj dostupnosti, sklonosti Zivotinje da ih konzumira, koli¢ini
unesene supstance te individualnoj osjetljivosti (GUPTA, 2007.). Sluc¢ajna otrovanja
predstavljaju znaCajan izazov za veterinare zbog iznimno Sirokog spektra moguéih
toksi¢nih tvari (poput raznih lijekova, kuéanskih proizvoda, bilja, kemikalija, pesticida i
otrovnih organizama ), nepotpune anamneze i ¢esto uznapredovale klinicke manifestacije
Sto moze rezultirati fatalnim ishodom (BATES 1 sur., 2015.). Upravo zbog cestog
nedostatka informacija, kljuéno je poznavati glavne toksi¢ne tvari i pripadajucu
simptomatologiju kako bi se mogla pravovremeno postaviti dijagnoza 1 provesti u¢inkovito

lijedenje (ZANG i sur., 2018.).

U suvremenom drustvu, u kojem su psi postali neizostavni ¢lanovi mnogih kucanstava,
problem intoksikacija kod pasa dobiva sve veci znacaj jer moderni nacin Zivota s jedne
strane donosi brojne pogodnosti u vidu dobrobiti Zivotinja, ali s druge pak povec¢an rizik od
izloZzenosti raznim toksi¢nim tvarima prisutnim u svakodnevnom okruzenju
(GWALTNEY-BRANT, 2007.). Bliski suzivot ljudi i njihovih kuénih ljubimaca dodatno
povecava rizik od trovanja, ¢ine¢i razumijevanje klinickih manifestacija 1 metoda lijecenja
trovanja, kao i edukaciju vlasnika o potencijalnim opasnostima i preventivnim mjerama,
iznimno vaznima (GWALTNEY-BRANT, 2007.; PEK, 2021.). Slucajna eksponiranost
pasa potencijalno Stetnim kucanskim proizvodima i lijekovima nije neuobicajena, no iako
su mnoge izloZzenosti slucajne, ponekad se dogodi da i vlasnici u najboljoj namjeri,
nesvjesno daju svojim psima tvari koje im mogu nasSkoditi (MEADOWS i GWALTNEY -
BRANT, 2006.; MEANS i WISMER, 2018.). Isto tako, vazno je znati da neki prehrambeni
proizvodi koji su sigurni za ljude mogu predstavljati ozbiljnu prijetnju za zdravlje pasa.
Budu¢i da su psi, u odnosu na druge vrste kuénih ljubimaca, manje izbirljivi u prehrani 1
skloniji konzumiranju potencijalno Stetnih namirnica, najviSe su podlozni razli¢itim
intoksikacijama (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Trovanja ljudskom hranom u pasa
mogu se klinicki razli€ito prezentirati u rasponu od blagih gastrointestinalnih tegoba, do
ozbiljno naruSenog zdravstvenog stanja s brojnim komplikacijama i mogu¢im fatalnim
ishodom (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Opisana su trovanja razli¢itom hranom:
cokoladom, kavom, grozdem, lukom, makadamija oras¢i¢ima, avokadom, solju, ksilitolom,
gljivama, ananasom, sirovim tijestom/kvascem, kontaminiranom hranom (HANDL i IBEN,

2010.), ali isto tako i rodenticidima te humanim i veterinarskim lijekovima (COPE i sur.,
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2006.). Porast dostupnosti potencijalno opasnih lijekova "bez recepta” predstavlja veliki
izazov u svakodnevnom radu veterinara klini¢ara. Mnogi od lijekova su Siroko dostupni,
Cesto se koriste bez nadzora lijecnika, a mogu imati ozbiljne posljedice. Kod djece i
zivotinja, trovanja lijekovima bez recepta naj¢eS¢e su posljedica slucajnog unosa i
izlozenosti tijekom perioda bez nadzora ili s minimalnim nadzorom. Ipak, potrebno je
razmotriti moguc¢nost namjernog zlonamjernog davanja ovih lijekova kada se takva trovanja

dogode (FITZGERALD i sur., 2006.).

Cilj ovog diplomskog rada je pretrazivanjem arhive Klinike za unutarnje bolesti od 1.
sijecnja 2020. do 1. sijecnja 2023. godine utvrditi incidenciju zaprimanja pasa (u Klinici za
unutarnje bolesti Veterinarskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu) sa sumnjom na trovanje,
istraziti pojavnost simptoma, protokol stabilizacije te kratkoro¢ni ishod lijecenja. Takoder,
ovaj rad ima za cilj pruZziti vazne informacije o naj¢eS¢im trovanjima u pasa te osvijestiti
stru¢nu, ali 1 §iru javnost o potencijalno toksi¢nim tvarima za pse, kako bi se mogli poduzeti
preventivni koraci u smanjenju rizika od trovanja pa osim veterinarima koji rade u maloj

praksi, moze biti koristan i studentima veterinarske medicine te vlasnicima pasa.



2.

2.1.

2.1.

2.1

PREGLED REZULTATA DOSADASNJIH ISTRAZIVANJA
Intoksikacije hranom

1. Intoksikacija ¢okoladom

Cokolada predstavlja potencijalnu toksiénu opasnost za sve pasmine pasa, s
posebnim rizikom za manje pasmine. Medutim, toksi¢na doza varira, ovisno o razli¢itim
¢imbenicima, kao §to su vrijeme unosa ¢okolade u odnosu na obrok, individualna
osjetljivost psa na metilksantine, veli¢ini psa te vrsti cokolade koju je pas konzumirao
(MEADOWS i GWALTNEY-BRANT, 2006.; KOVALKOVICOVA i sur., 2009.).
Klini¢ka slika ne ovisi o koli¢ini pojedene Cokolade, ve¢ o vrsti, odnosno koli¢ini
unesenog metilksantina (LUIZ i HESELTINE, 2008.).

Cokoladu dobivamo przenjem sjemenki Theobroma cacao-a pri ¢emu nastaju
metilksantini  teobromin  (3,7-dimetilksantin) i kofein (1,3,7-trimetilksantin)
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; SMIT i FREDHOLM, 2011.). Koli¢ina
teobromina, najvaznijeg toksi¢nog sastojka ¢okolade, dovoljno je mala da ljudi mogu
sigurno konzumirati ¢okoladu u velikim koli¢inama dok psi koji sporije metaboliziraju
teobromin lako mogu pojesti dovoljno cokolade da se pojave klinicki znakovi
intoksikacije. Iako je koncentracija teobromina u ¢okoladi 3-10 puta veca od kofeina,
oba sastojka doprinose razvoju klinicke slike u slucaju intoksikacije cokoladom
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Ovisno o vrsti ¢okolade, varira i koncentracija
teobromina pa tako ¢okolada s visokim udjelom kakao maslaca, poput ¢okolade za
kuhanje i tamne ¢okolade, sadrzi znacajno ve¢u koncentraciju metilksantina od mlijecne
cokolade, dok je sadrzaj metilksantina u bijeloj Ccokoladi prenizak da bi izazvao trovanje
te ju je potrebno konzumirati u iznimno velikim koli¢inama da bi izazvala ozbiljan

problem (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; WEINGART i sur., 2021.).

1.1.  Mehanizam toksi¢nog djelovanja

Glavni mehanizam djelovanja metilksantina zasniva se na kompetitivnoj
antagonizaciji  staniénih  adenozinskih receptora ¢ija  inhibicija  rezultira
hipersenzibilno§¢u srediSnjeg ziv€anog sustava, vazkokonstrikcijom krvnih Zila,
poveéanom diurezom i tahikardijom (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; WEINGART
i sur., 2021.). Takoder, metilksantini uzrokuju povecanje unutarstani¢nog ciklickog
adenozinmonofosfata (cAMP) inhibiraju¢i fosfodiesterazu te povecavaju intracelularnu

koncentraciju kalcija poticu¢i unos kalcija unutar stanica i smanjujué¢i njegovo



pohranjivanje u sarkoplazmatskom retikulumu prugastih misica sto dovodi do povecane
kontraktilnosti i snage skeletnog i sréanog misi¢ja (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.;
WEINGART i sur., 2021.), a mogu i povisiti koncentraciju cirkuliraju¢eg epinefrina i
norepinefrina (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Teobromin i kofein lako se
apsorbiraju iz probavnog trakta te se Siroko distribuiraju po cijelom organizmu.
Metboliziraju se u jetri procesima demetilacije i konjugacije, izlu¢uju putem zuc¢nih
kanalica 1 prolaze kroz enterohepaticku cirkulaciju (CARSON, 2006.;
KOVALKOVICOVA isur., 2009.). Imaju sposobnost prolaska krvno-mozdane barijere
i placente, te mogu uéi u mlije¢nu zlijezdu (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Glavni
razlog posebne hipersenzibilnosti pasa na intoksikaciju metilksantinima u odnosu na
druge wvrste jest njihova sporija eliminacija iz organizma. Poluvrijeme zivota
metilksantina u plazmi psa iznosi 17,5 sati dok je kod ljudi zabiljezeno 6-10 sati

(CARSON, 2006.).

2.1.1.2. Klini¢ka slika

Klini¢ki znakovi trovanja obi¢no se javljaju unutar 6-12 sati nakon ingestije, a
pogadaju gastrointestinalni, kardiovaskularni te sredi$nji Zivcani sustav (MEADOWS i
GWALTNEY-BRANT, 2006.; KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Kod pasa koji
unesu oko 20 mg/kg metilksantina moze se primijetiti blaga stimulacija srediSnjeg
ziv€anog sustava u obliku hiperaktivnosti, uznemirenosti i nemira. Kardio-toksi¢ni
ucinci poput tahikardije, hipertenzije ili hipotenzije te aritmija mogu se javiti kod pasa
koji unesu 40 mg/kg, dok psi koji unesu visSe od 60 mg/kg mogu pokazati ozbiljnije
znakove od strane srediSnjeg zivCanog sustava, kao S§to su drhtavica, ataksija,
epileptoidni napadaji te koma (CARSON, 2006.; MEADOWS i GWALTNEY-
BRANT, 2006.). Smrtni ishodi takoder su mogu¢i, a mogu nastupiti uslijed sr¢anog ili
respiratornog aresta (WEINGART 1 sur., 2021.). Povecana koli¢ina Secera i masti u
cokoladi moZe dovesti do gastrointestinalnih simptoma poput mucnine, povracanja,
polidipsije i1 proljeva, dok visok sadrZaj masti u osjetljivih jedinki moZze izazvati pojavu
akutnog pankreatitisa (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; WEINGART i sur., 2021.).
Letalne doze teobromina za psa kre¢u se rasponu od 100-250 mg/kg t.m. (CARSON,
2006.).



2.1.1.3. Dijagnostika i lijecenje

Dijagnoza se temelji na uzetoj klinickoj anamnezi odnosno informacijama
dobivenim od strane vlasnika ili na pronalasku cokolade u povra¢enom ili ispranom
zeluCanom sadrZaju. S obzirom da do sada nije otkriven specifi¢ni antidot, primijenjuje
se potporna i simptomatska terapija.

U slucaju da od ingestije metilksantina nije proslo vise od 4-6 sati, a pacijent je
stabilno, treba zapocetis postupcima dekontaminacije koji ukljucuju izazivanje
povracanja ili provodenje lavaze Zeludca toplom vodom, davanje aktivnog ugljena te
pracenje vitalnih znakova pacijenta (MEADOWS i GWALTNEY-BRANT, 2006.).
Povracanje treba potaknuti apliciranjem apomorfina (0,08 mg/kg intramuskularno ili
subkutano) ili vodikovog peroksida (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). U sludaju da
su pacijenti u sedaciji zbog razvoja epileptoidnih napadaja, preporuca se provodenje
lavaze Zeludca toplom vodom (MEADOWS i GWALTNEY-BRANT, 2006.;
KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Kako bi sprje¢ili daljnju resporpciju metilksanitina
iz probavnog sustava primjenjuju se aktivni ugljen, laksativi i klizme (GFELLER i
MESSONNIER, 2004.; CARSON, 2006.).

Kontinuirano pracenje elektrokardiograma (EKG) pomaze pri ranom otkrivanju
ventruklskih tahiartmija, a prvi lijek odabira u tom slu¢aju je lidokain (1-2 mg/kg
intravenski). Ako nema Zeljenog ucinka preporuca se primjena metorpolola (0,02 — 0,06
mg/kg intravenski) (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Kontraidicirana je primjena
eritromicina i kortikosteroida jer usporavaju eliminaciju metilksantina iz organizma
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Prognoza je obi¢no dobra ako se u¢inkovita
dekontaminacija postigne unutar 2—4 sata nakon unosa (CORTINOVIS i CALONI,
2016.).

2.1.2. Intoksikacija lukom i ¢eSnjakom

Otrovnost luka za pse proucava se ve¢ desetlje¢ima, a prvi slucajevi su
dokumentirani jo$ u tridesetim godinama proslog stolje¢a (SEBRELL, 1930.). Luk (lat.
Allium cepa), ¢esnjak (lat. Allium sativum), poriluk (lat. Allium porrum) i vlasac (lat.
Allium schoenoprasum) ¢lanovi su roda Allium iz obitelji Amaryllidaceae. Ove biljke
su poznate po svojoj aromaticnosti te oslobadaju karakteristican miris pri njthovom
gnjecenju. Cesto su koristene u kulinarstvu, bilo svjeze, kuhane ili dehidrirane, no vazno

je napomenuti da nikakva prerada ne eliminira toksi¢ni u¢inak Allium spp. (COPE,



2005.; CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Luk je bogat dvjema kemijskim skupinama
koje se povezuju s pozitivnim u¢incima na ljudsko zdravlje - flavonoidima i alk(en)il
cistein sulfoksidima (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Glavni toksiéni sastojci
odgovorni za njihovu $tetnost su organosulfoxidi. Kada se biljka zvace, organosulfoxidi
se pretvaraju u kompleksnu mjesavinu sumpornih spojeva (CORTINOVIS i CALONI,
2016.). Psi su izrazito osjetljivi na otrovanje lukom, §to se jos naziva i Allium toksikoza,
pri ¢emu je 15-30 g luka/kg tjelesne mase psa dovoljno da uzrokuje klini¢ki znacajne

hematoloske promjene (COPE, 2005.).

2.1.2.1. Mehanizam toksi¢nog djelovanja

Mehanizam toksi¢nosti luka poznat je ve¢ nekoliko desetljeca, ali nedavnim
istrazivanjima dokazano je da do intoksikacija dolazi djelovanjem viSe od jednog
toksina. Toksi¢éne komponente u svim vrstama luka, ¢eSnjaka, poriluka, ljutike i drugih
biljaka iz obitelji Allium su sulfoksidi i alifatski sulfidi, posebno alil i propil di-, tri- i
tetrasulfidi. Luk takoder sadrzi relativno rijetke aminokiseline S-metil i S-
prop(en)ilcistein sulfokside (SMCO) (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Ovi disulfidi
odgovorni su za oksidativna oSte¢enja eritrocita. Kod pogodenih pasa Zzeljezo u
hemoglobinu oksidira u fero stanje, stvaraju¢i methemoglobin. Methemoglobin nije
sposoban prenositi kisik, slabo je topljiv te se vrlo brzo grusa prilikom cCega se ili
formiraju Heinzova tijeleSca u eritrocitima ili se precipitiraju na stijenkama eritrocita
stvarajuci talog (BORELLI i sur., 2009.). Ova kaskada dovodi do povecanja krhkosti
stanicne stijenke eritrocita Sto rezultira ekstravaskularnom 1 intravaskularnom
hemolizom (LINCOLN i sur., 1992.; SALGADO i sur., 2011.). Veoma malen broj
toksicnih spojeva, poput metilenskog plavila, cinka benzokaina, mogu izazvati
Heinzovu anemiju kod pasa, stoga se intoksikacija lukom uvijek mora staviti visoko na
listi diferencijalnih dijagnoza u takvim slu¢ajevima (KOVALKOVICOVA i sur.,
2009.).

2.1.2.2.  Klini¢ka slika
Prvi simptomi obi¢no nastupaju unutar 24 sata po ingestiji ili nekoliko dana
kasnije, ovisno o koli¢ini unesenog luka (SALGADO i sur., 2011.). Najces¢i klinicki
znakovi u pocetnom stadiju intoksikacije ukljucuju povracanje, proljev, bolove u
trbuhu, gubitak apetita, depresija i dehidracija (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Za
razvoj simptoma povezanih s destrukcijom crvenih krvnih stanica poput blijedih

sluznica, ubrzanog i otezanog disanja, letargije, ubrzanog rada srca te tamno obojenog
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urina potrebno je nekoliko dana (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; SALGADO i sur.,
2011.). Hematoloski nalazi mogu otkriti neutrofiliju, limfopeniju, Heinzovu anemiju i

methemoglobinemiju (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.).

2.1.2.3. Dijagnostika i lijecenje

Temeljem podataka dobivenih od strane vlasnika mozemo postaviti sumnju na
intoksikaciju lukom, a detekcijom Heinzovih tjeleSaca u krvnom razmazu uz
karakteristicnu klini¢ku sliku moZemo potvrditi spomenutu toksikozu. lako specifican
antidot nije dostupan, primjena potpornih terapija moze biti od koristi, a to ukljucuje
hospitalizaciju, = primjenu  intravenskih  teku¢ina te  transfuziju  krvi
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Bez obzira na koli¢inu unesenog luka, lijeGenje je
uvijek indicirano. U slucaju da nije proslo viSe od 2 sata od ingestije, preporucuje se
dekontaminacija povracanjem. Lavazu zeludca provodimo ukoliko je od konzumacije
proteklo vise od 2, a manje od 4 sata (COPE, 2005.). Nakon pojavnosti klinickih
znakova, zapoCinjemo sa simptomatskom odnosno potpornom terapijom cijom
provedbom ne lijeCimo samu toksikozu ve¢ preveniramo potencijalne komplikacije i
ublazujemo ucinke okidacije izazvane toksinima. Vazno je voditi brigu o hidracijskom
statusu pacijenta te primjeniti antiemetike za kontrolu ponovljenog povrac¢anja. Kod
teSko otrovanih pasa transfuzije krvi pokazala se uspjesnom (COPE, 2005.;
KOVALKOVICOVA i sur., 2009.).

2.1.3. Intoksikacija ksilitolom

Ksilitol je Se¢erni alkohol koji se Cesto Koristi kao alternativa za Sefer u mnogim
prehrambenim proizvodima poput bombona, zZvakacih guma ili keksa, a moze se kupiti
1 u obliku granuliranog praha za kuhanje i pecenje (TODD 1 POWELL, 2007.) Zbog
svoje antibakterijske aktivnosti te ukusnog okusa, est je sastojak razli¢itih medicinskih,
ali i dentalnih proizvoda poput pastila i pasti za zube (GINTER i sur., 2004.;
CORTINOVIS 1 CALONI, 2016.). U posljednjih nekoliko godina povecana
konzumacija i oglaSavanje ksilitola kao umjetnog zasladivaca doveli su do veceg rizika
izloZenosti kuénih ljubimaca ovom spoju. Psi su posebno izloZeni riziku od razvoja
teskih, ¢ak i letalnih simptoma jer kod njih dolazi do naglog lu€enje inzulina, $to dovodi
do dramati¢nog pada razine glukoze u krvi. Cak i male doze od 0,03 g/kg mogu dovesti

do hipoglikemijske krize (COPE, 2005.; CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Takoder,



ksilitol u pasa, moze uzrokovati ote¢enje jetre i dovesti do smrti (KOVALKOVICOV A
i sur., 2009.).

2.1.3.1. Mehanizam toksi¢nog djelovanja

Nakon ingestije, ksilitol se veoma brzo resorbira iz gastrointestinalnog trakta te
doseze najviSu cirkulirajuéu koncentraciju unutar 30 minuta. Unutar stanice se
metabolizira u D-ksilulozu koja se dalje metabolizira u pentoza fosfatnom ciklusu, koji
regulira luenje inzulina (KUZUYA 1 sur., 1969.). Za razliku od ljudi, kod pasa
intravenska primjena ksilitola dovodi do hiperesekrecije inzulina koju prati nagli pad
razine glukoze u krvi (COPE, 2005.; PETERSON, 2013.; CORTINOVIS i CALONI,
2016.). Osim hipoglikemije, ingestija ksilitola u pasa povezuje se s akutnim
otkazivanjem jetre, no mehanizmi koji su odgovorni za o$tecenje jetre jo$ uvijek nisu u
potpunosti razjas$njeni, no povezuju se ili s deplecijom adenozin trifosfata (ATP) kao
posljedicom metabolizma ksilitola, Sto dovodi do jetrene nekroze, ili s generiranjem
reaktivnih Kkisikovih wvrsta koje o0steCuju hepatocite ili oboje (DUNAYER i
GWALTNEY-BRANT, 2006.; CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Prema nedavnim
istrazivanjima najniZa doza koja se povezuje s otkazivanjem jetre izazvanim ksilitolom
kod pasa iznosi 0,5 g/kg (CORTINOVIS i CALONI, 2016.).

2.1.3.2. Klini¢ka slika

Klini¢ki znakovi intoksikacije ksilitolom wvezani su uz hipoglikemiju i/ili
hepatopatiju, a mogu se javiti u veoma Sirokom vremenskom rasponu u odnosu na
ingestiju (CORTINOVIS 1 CALONI, 2016.). Zabiljezeni su slucajevi razvoja simptoma
u vremenskom periodu 30-60 minuta, ali i do 12 sati nakon unosa ksilitola u organizam
(DUNAYER i GWALTNEY-BRANT, 2006.). Kao najc¢es¢i klinicki znak u vecini
slu¢ajeva javlja se povracanje, a prate ga slabost, ataksija, depresija, hipokalemija,
napadaji te koma (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Psi s hepatopatijom pokazuju
slijede¢e simptome: pospanost, zuticu, povracanje, poremecaj zgrusavanja krvi u vidu
petehija, ekhimoza i/ili krvarenja u gastrointestinalnom traktu (KOVALKOVICOVA i
sur., 2009.; CORTINOVIS 1 CALONI, 2016.). Hematoloskim odnosno serumskim
pretragama zabiljezene su i umjereno do izrazito poviSene vrijednosti jetrenih enzima u
serumu, hiperbilirubinemija, hiperfosfatemija i trombocitopenija, dok je obdukcija
pokazala uznapredovalu jetrenu nekrozu, gubitak hepatocita ili atrofiju s kolapsom
lobusa (DUNAYER i GWALTNEY-BRANT, 2006.; KOVALKOVICOVA i sur.,
2009.).



2.1.3.3. Dijagnostika i lijecenje

Konzumacija ksilitola uvijek bi trebala biti uzeta u obzir od strane veterinara kao
diferencijalna dijagnoza za bilo koje neobjasnjene prezentacije hipoglikemije s ili bez
prateceg ostec¢enja jetre (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Izazivanje povradanja
preporuca se u situacijama ako je od ingestije ksilitola proslo manje od 30 minuta te se
klini¢ki simptomi nisu stigli razviti (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Za pse koji jo§
nisu pokazali klinicke znakove mogu se koristiti ¢esti mali obroci ili oralni dodatak
SeCera. Nakon pojave klinickih znakova, intravenska primjena dekstroze moze se
koristiti za kontrolu hipoglikemije. LijeCenje treba provoditi sve dok pacijent ne postane
ponovno euglikemican (DUNAYER i GWALTNEY-BRANT, 2006.). Potporna terapija
1 monitoring predstavljaju glavne tocke u lijeCenju toksinosti ksilitola
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Primjena aktivnog ugljena se ne preporuéuje zbog
slabe sposobnosti vezanja istog za ksilitol (CORTINOVIS i CALONI, 2016.).

2.1.4. Intoksikacija grozdem

Intoksikacija pasa grozdem predstavlja novonastali izazov u veterinarskoj medicini,
s ucestalom pojavom u posljednjim godinama. Iako to¢an mehanizam toksi¢nosti jo$
uvijek nije u potpunosti razjasnjen, poznato je da ¢ak 1 male koli¢ine grozda, plodovi
biljske Vitis vinifera te njihovi suseni proizvodi (grozdice, suhe grozdice i ribiz) mogu
uzrokovati ozbiljne zdravstvene komplikacije kod pasa, ukljucujuci akutno zatajenje
bubrega (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Veterinari su sve vise svjesni ove opasnosti
te naglasavaju vaznost pravovremenog prepoznavanja i agresivnog lijeCenja ovog stanja

(CAMPBELL i BATES, 2003.; KOVALKOVICOVA i sur., 2009.).

2.1.41. Mehanizam toksi¢nog djelovanja

Toksi¢ni princip(i) 1 precizan mehanizam nefrotoksi¢nosti izazvane grozdem 1
njegovim preradenim oblicima jo$§ uvijek nisu razjasnjeni, s obzirom da nedostaju
provjereni podatci o povezanosti doze i reakcije organizma na istu
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Pretpostavka ide u smjeru da je u patogenezu
ukljuc¢en nefrotoksi¢ni agens ili idiosinkratska reakcija, $to rezultira hipovolemi¢kim
Sokom i ishemijom bubrega (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Trenutno, op¢i
konsenzus je da bi svaka doza mogla predstavljati opasni problem. Procijenjene koli¢ine

grozda koje se povezuju s oSte¢enjem bubrega kod pasa su oko 32 g/kg dok se koli¢ine



grozdica koje dovode do pojavnosti klinicke slike kre¢u od 11 do 30 g/kg
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Do sada prikupljeni podatci iz objavljenih
znanstvenih radova upuc¢uju na individualne razlike u osjetljivosti otrovanjem grozdem,
dok pasminska, dobna ili spolna predispozicija za otrovanje nisu dokazane
(CAMPBELL i BATES, 2003.; SUTTON i CAMPBELL, 2006.).

2.1.4.2. Klini¢ka slika

Klini¢ki u€inci uvijek se razviju unutar 24 sata od ingestije, a obi¢no postaju
vidljivi ve¢ unutar 6 sati (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Gotovo u svim
slucajevima, kao prvi znak intoksikacije javlja se povracanje, a unutar 6 do 12 sati
uslijede proljev, gubitak apetita, bolnost u trbuhu, dehidracija, drhtavca i pospanost
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Da bi doglo do
razvoja oliguricnog odnosno anuri¢nog zatajenja bubrega potrebno je 24 do 72 sata od
izlaganja toksinu. Urinskim testovima mozemo dokazati prisutnost proteina, glukoze te
mikroskopska krvarenja, a ponekad i prisutnost kristala (KOVALKOVICOVA i sur.,
2009.). Nepotpuno probavljeno grozde i proizvodi od grozda mogu se povremeno naci
u povracanom sadrzaju i/ili fekalijama. U slufajevima razvoja oligurije ili anurije

prognoza je losa (CORTINOVIS i CALONI, 2016.).

2.1.4.3. Dijagnostika i lijecenje

Dijagnozu je moguée postaviti jedino kvalitetno uzetom anamnezom
potkrijepljenom karakteristicnim klini¢kim znakovima, a u nekim sluc¢ajevima i
dokazima ingestije grozda u povra¢anom sadrzaju, odnosno fekalijama. U slucaju
ingestije bilo koje koli¢ine grozda, grozdica ili suhih grozdica od strane psa, vazno je
promptno reagirati jer se smatra ozbiljnim problemom i zahtijeva hitno lijecenje
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Obzirom na veliku varijabilnost u toleranciji koju
pokazuju psi, konzumacija bilo koje koli¢ine grozda ili proizvoda od grozda kod pasa
trebala bi se tretirati agresivno. Nakon nedavne ingestije, hitha dekontaminacija
primjenom emetika poput 3% vodikovog peroksida i ponovljenih doza aktivnog ugljena
radi apsorpcije toksina je visoko preporu¢ena. Svi psi trebali bi primiti agresivnu
intravensku terapiju teku¢inama najmanje tijekom 48 do 72 sata, uz strogi nadzor nad
bubreznom funkcijom tijekom najmanje 72 sata (CORTINOVIS i CALONI, 2016.).
Ono $to je vrlo vazno za napomenuti jest da ucinkovitost spomenutih terapija nije u
potpunosti dokazna te da postoji moguénost razvoja ozbiljnih komplikacija kao $to su

tubularna nekroza ili opstrukcija bubreznih kanala. Psi koji postanu anuri¢ni ¢esto imaju
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loSu prognozu, osim eventualno u sluc¢ajevima kada postoji moguénost provodenja
hemodijalize, no ¢ak i tada prognoza moze biti neizvjesna (GWALTNEY-BRANT i
sur., 2011.; KOVALKOVICOVA i sur., 2009.).

2.1.5. Intoksikacija makadamija orasastim plodovima

Makadamija oraSasti plodovi potjeCu od stabala roda Macadamia (porodica
Proteaceae), a samo tri vrste (lat. Macadamia integrifolia, Macadamia tetraphylla, M.
ternifolia) imaju komercijalnu vaznost kao izvor hrane (PREVENDAR CRNIC i sur.,
2019.; CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Veoma su popularni kao grickalice za ljudsku
konzumaciju, bilo kao obi¢ni oraSasti plodovi ili kao dodatci u raznim jelima, pogotovo
u slatki$ima. Smatraju se nutritivno vrijednom hranom zbog niskog udjela kolesterola i
natrija te predstavljaju izvrstan izvor mangana i tiamina (CORTINOVIS i CALONI,
2016.). Do sada je toksi¢nost makadamija oraSastih plodova uo¢ena samo kod pasa sa
zabiljezenim utjecajem na probavni i Zzivéani sustav (HANSEN, 2002

KOVALKOVICOVA I SUR., 2009.; CORTINOVIS | CALONI, 2016.).
2.1.5.1. Mehanizam toksi¢nog djelovanja

Mehanizam kojim makadamija oraSasti plodovi toksi¢no djeluju na organizam
jo$ nije u potpunosti razjasnjen, no ono Sto je dokazano jest da sirovi, ali 1 przeni
makadamija oraSasti plodovi, kao i makadamija maslac sadrze nepoznat toksin koji ima
utjecaja na rad miSica, ali i na gastrointestinalni i Zivéani sustav (KOVALKOVICOV A
i sur., 2009.). To¢na doza potrebna za izazivanje Simptoma u pasa do danas jo$ nije
precizno utvrdena, a krece se u rasponu od 2,2 pa sve do 62,4 g/kg tjelesne mase.
Obzirom na ovaj izrazito Sirok raspon, u nekih pasa opasnost od intoksikacije moze
predstavljati ingestija malih koli¢ina orasastih plodova, dok ¢e u drugih za razvoj
klinic¢ke slike trovanja biti potrebna puno veca koli¢ina orasastih plodova (HANSEN,
2002.; KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; CORTINOVIS i CALONI, 2016.).

2.15.2. Klini¢ka slika

Psi su jedina zZivotinjska vrsta kod koje je dokazan toksi¢an u¢inak makadamija
orasastih plodova (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Klini¢ki znakovi koji se
razvijaju kao posljedica ove toksikoze najcesce se razviju unutar 12 sati od ingestije, a

njihovo trajanje u veéini slucajeva bude manje od 24 sata. Najucestalija
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simptomatologija ukljucuje slabost udova, depresiju, ataksiju, hromost, tremore,
povracanje, hipertermiju, abdominalnu bol te blijede sluznice (CORTINOVIS i
CALONI, 2016.). U krvnoj slici mogu se pojaviti blagi prolazni porast koncentracije
serumskih triglicerida te aktivnosti lipaze i alkalne fosfataze (HANSEN i sur., 2000).
Do danas nema zabiljezenih smrtnih slucajeva uzrokovanih toksikozom makadamija
orasastim plodovima te se uglavnom ocekuje potpuni oporavak unutar 24 do 48 sati uz
minimalnu  veterinarsku  intervenciju (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.;
CORTINOVIS i CALONI, 2016.).

2.1.5.3. Dijagnostika i lijecenje

Dijagnostika toksikoze uzrokovane ingestijom makadamija oraSastih plodova
temelji se na povijesti poznate izloZenosti istima, 0dnosno primije¢enoj konzumaciji ili
identifikaciji makadamija oraSastih plodova u povracanom sadrzaju, fecesu ili
zelu€anom ispirku te dosljednim klinickim znakovima (HANSEN, 2002.). Prilikom
svakog idiopatskog ispoljavanja akutne slabosti ekstremiteta bez prethodnih dokaza o
ukljucenosti srediSnjeg ziv€anog sustava, miSi¢no-kosStane boli ili traume, trebalo bi
razmotriti moguénost izlozenosti makadamija oraSastim plodovima (HANSEN, 2002.).
Za asimptomatske pse, koji su nedavno unijeli vise od 1-2 g/kg makadamija oraSastih
plodova, indicirano je poticanje povracanja te primjena aktivnog ugljena (2 g/kg
peroralno) (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; GWALTNEY-BRANT, 2013;
CORTINOVIS 1 CALONI, 2016.). Ve¢ina simptomatskih pasa oporavit ¢e se bez bilo
kakvog posebnog tretmana. U slu¢aju razvoja teze klinicke slike, pogodenim psima
moze se pruziti potporno lijeCenje intravenskom primjenom tekucina, analgezije i
antipiretika (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Kod nekompliciranih, ali jasno
vidljivih slucajeva intoksikacije Americko drustvo za prevenciju okrutnosti prema
zivotinjama (eng. American Society for the Prevention of Cruelty to Animals, ASPCA)
i Americki centar za kontrolu trovanja Zivotinja (eng. Animal Poison Control Center,
APCC) preporuca kuéno promatranje (HANSEN, 2002.).

2.1.6. Intoksikacija solju

Intoksikacija solju kod pasa predstavlja ozbiljan medicinski problem koji nastaje
uslijed prekomjernog unosa natrijevog klorida. Sol se moze unijeti putem hrane ili

konzumacijom slane vode, $to rezultira poremecajem ravnoteze elektrolita i tekucéine u
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organizmu pasa. Ova vrsta intoksikacije moze nastati iz razli¢itih razloga, ukljucujuéi
slu¢ajne ingestije soli ili namjerno prekomjerno davanje kao terapijskog ili
nefarmaceutskog sredstva. Teska hipernatremija uzrokovana unosom soli kod pasa vrlo
je rijetka toksikoza, te je u veterinarskoj literaturi opisano tek nekoliko slucajeva
(POUZOT i sur., 2007.). lako rijetka toksikoza, hipernatrijemija smatra se jednom od
Cestih elektrolitskih abnormalnosti koju osim s intoksikacijom solju povezujemo sa
stanjima poput dijabetesa insipidusa, toplinskim udarom, povra¢anjem te proljevom
(POUZOT i sur., 2007.; HANDL i IBEN, 2010.). Sol se uobi¢ajeno nalazi u hrani u
koncentracijama od 0,5 do 1,0%. Njezina toksi¢nost ne nastupa ni pri ve¢im koli¢inama
sve dok je unutarnji mehanizam izlucivanja u skladu s proporcionalnom opskrbom
vodom (SANTEK, 2016.). Prema radu iz 2010., Handl i Iben navode da minimalna
toksi¢na doza natrijevog klorida iznosi 2 mg/kg tjelesne mase, dok je minimalna letalna

doza 4 mg/kg tjelesne mase.

2.1.6.1. Mehanizam djelovanja

Toksi¢ni mehanizam djelovanja natrijeva klorida je kompleksan. U slucaju
intoksikacije solju, brze promjene koncentracije natrija u izvanstanicnom prostoru
poticu izlu¢ivanje vode iz unutarstani¢nog prostora putem osmoze S$to rezultira
povecanim osmotskim tlakom te hipervolemijom (MARKS i TABOADA, 1998.;
POUZOT i sur., 2007.). U nedostatku sposobnosti organizma da se oslobodi viska
volumena krvi, mogu¢ je razvoj edema (MARKS i TABOADA, 1998). Inicijalno,
organizam se nastoji osloboditi viska natrijevog klorida putem pojacane renalne
ekskrecije soli uz adekvatnu diurezu, $to rezultira priviemenom poliurijom. Medutim,
ova reakcija je kratkotrajna zbog porasta osmotskog tlaka u krvi, §to potice reapsorpciju
vode iz tubularnog epitela natrag u krvotok. Taj proces uzrokuje kontrakciju tubularnih
stanica, pro$irenje lumena tubula i dilataciju peritubularnih kapilara. Navedene
promjene remete normalnu bubreznu funkciju, §to moze rezultirati razvojem anurije
(KHANNA i sur., 1997.; SANTEK, 2016.). Sredi$nji zivéani sustav izrazito je osjetljiv
na hipernatrijemiju pa tako osmotsko izvlacenje vode iz unutarstani¢nog prostora
rezultira smanjenim volumenom mozga §to moze uzrokovati rupturu moZdanih
kapilara, a kao rezultat nastaju fokalna intracerebralna i subarahnoidna krvarenja te
neuroloske disfunkcije koje mogu biti ireverzibilne (POUZOT i sur., 2007.; ANGELOS
1 VAN METRE, 1999.). Takoder, natrij moze difundirati kroz hematoencefalnu barijeru

i u slucajevima gdje ga se pronade u suvisku dovodi do inhibicije anaerobe glikolize,
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Sto rezultira padom proizvodnje energetskih supstrata u neuronima. U sluc¢aju pada
koncentracije natrija u mozgu, voda se akumulira u cerebrospinalnoj tekuéini,
uzrokuju¢i nastanak mozdanog edema (BARR i sur., 2004.). Dodatno, natrijev klorid
moze izazvati iritaciju sluznice probavnog trakta, §to rezultira pojavom povracanja |
prolazne dijareje. Nakon toga, dehidracija organizma potice pojac¢anu apsorpciju vode
iz kolona 1 rektuma, $to moze dovesti do intestinalne opstrukcije. Takoder, natrijev
klorid moze uzrokovati erozije sluznice (ulceracije) i posljedi¢no krvarenje (KHANNA
i sur., 1997.).

2.1.6.2. Klinic¢ka slika

Klini¢ki znakovi toksikoze solju obi¢no se pojavljuju nakon ingestije 2-3 grama
soli po kilogramu tjelesne mase, dok se unos od 4 grama soli po kilogramu tjelesne mase
smatra fatalnim. Klini¢ki znakovi obi¢no se razvijaju kada koncentracija natrija u
serumu dosegne ili premasi 180 mEq/L (POUZOT i sur., 2007.). Postoje preporuke za
klasifikaciju hipernatremije u akutnu ili kronicnu. Akutna hipernatremija obi¢no se
definira kao brz porast koncentracije natrija u serumu na > 160 mEq/L tijekom 24 do 48
sati. Hipernatremija koja traje izmedu 4 1 7 dana smatra se kronicnim poremecajem
(ANGELOS i VAN METRE, 1999.). Natrijev Kklorid predstavlja akutni iritant za
sluznicu zeluca pa se prvi znakovi intoksikacije ¢esto manifestiraju simptomima od
strane probavnog sustava, najée$¢e u vidu povracanja, proljeva i/ili regurgitacije
(POUZOT i sur., 2007.; HANDL i IBEN, 2010.). Dehidracija i hipovolemija uvijek su
prisutni klini¢ki znakovi hipernatrijemije (POUZOT i sur., 2007.). Neuroloski simptomi
razvijaju se nesto kasnije, a njihova tezina ovisi o stupnju, ali isto tako i o brzini porasta
koncentracije natrija u serumu (POUZOT i sur., 2007.). Rani klini¢ki znakovi ukljucuju
letargiju i depresiju, a kasnije dolazi do trzanja misica lica, krutosti misi¢ja, tremora,
mioklonusa ili hiperrefleksije (ANGELOS i VAN METRE, 1999.). lako rijetki, smrtni
ishodi su mogu¢i (HANDL i IBEN, 2010.).

2.1.6.3. Dijagnostika i lijecenje
Op¢i klinicki pregled psa s klinickom sumnjom na hipernatremiju mora se provesti
kako bi se iskljucile druge ceSce bolesti koje se mogu manifestirati neuroloskim
komplikacijama (ANGELOS i VAN METRE, 1999.). Anamneza uzeta od vlasnika psa
trebala bi ukljucivati detaljne informacije o mogucoj izloZenosti pacijenta natrijevom
kloridu. Ukoliko je ingestija soli nastupila unutar posljednjih 30 minuta, indicirano je

primijeniti emetik. Sve dok pas ne pokazuje klinicke znakove intoksikacije,
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kontinuirano davanje pitke vode u ¢estim vremenskim intervalima te malim koli¢inama
predstavlja jedinu potrebnu intervenciju (BARR i sur., 2004). S druge strane, teska
hipernatremija predstavlja izazov za veterinare jer je lijeCenje vrlo kompleksno. Cilj
lijeenja je za pocetak otkloniti glavne klinicke znakove prisutne pri prijemu, a zatim
smanjiti koncentraciju natrija u serumu. Primarna komponenta terapije hipernatremije
uzrokovane unosom soli je intravenska primjena tekucine. Izbor tekucine i1 brzina
primjene trebaju se temeljiti na uzroku hipernatremije. Takoder, istrazivanja su
pokazala da primjena diuretika Henleove petlje poput furosemida ubrzavaju izlu¢ivanje
natrija 1 pomazu u prevenciji edema (POUZOT 1 sur., 2007.; BARR 1 sur., 2004).
Pracenje kardiovaskularnih, respiratornih i elektrolitskih parametara vazni su pri
stabilizaciji pacijenata s hipernatremijom. Elektroliti bi se trebali mjeriti svakih 2 - 3
sata dok ne budu unutar referentnih vrijednosti (POUZOT i sur., 2007.). Zbog
potencijalnih lezija sluznice probavnog sustava indicirana je primjena antiemetika i
protektanta sluznice. Konvulzije se mogu kontrolirati primjenom diazepama. U slucaju
hipertermije, ponekad je nuzno provesti aktivne mjere hladenja pacijenta (HANDL i
IBEN, 2010.). Pri diferencijalnoj dijagnostici treba uzeti u obzir druga trovanja npr.
olovom, arsenom ili metaldehidom te neuroloske lezije razliCite etiologije poput trauma,

neoplazija, avitaminoza ili toplinskog udara (POUZOT i sur., 2007.).

2.2.  Intoksikacije humanim i veterinarskim lijekovima

2.2.1. Intoksikacija ibuprofenom

Ibuprofen je nesteroidni protuupalni lijek koji, uz protuupalni ucinak, posjeduje
analgetska i antipiretika svojstva (SATROVIC i KRKALIC, 2015.). Na trzistu je
dostupan u razli¢itim koncentracijama, a najéeS¢e dostupna bezreceptna formulacija
sadrzi 200 mg ibuprofena (MEADOWS i GWALTNEY-BRANT, 2006.). Prema
izvjes¢ima ASPCA-e i APCC-a, ibuprofen je jedan od najées¢ih uzroka trovanja
lijekovima kod pasa u posljednjih 20 godina (TALCOTT i GWALTNEY-BRANT,
2013.). Ibuprofen kod pasa ima uski terapijski indeks Sto Cesto rezultira akutnom
toksikozom. Psi €esto slucajno ingestiraju ibuprofen tako §to prozvacu bocicu odnosno
blister s lijekovima, ali isto tako nisu rijetki slucajevi kada vlasnici namjerno
administriraju ibuprofen svojim psima radi analgezije ili snizavanja povisene tjelesne
temperature (MEADOWS i GWALTNEY-BRANT, 2006.).
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2.2.1.1.  Mehanizam djelovanja

Ibuprofen je neselektivni inhibitor ciklooksigenaze (COX), $to znaci da inhibira
sve njene izoenzime, ukljucujuci i one odgovorne za proizvodnju upalnih medijatora.
Takoder inhibira sintezu prostaglandina koji su kljucni za odrzavanje fizioloSkih
funkcija poput agregacije trombocita, gastroprotektivnih ucinaka i1 odrzavanja
bubreznog protoka krvi (BROOKS, 2012.; WOLFF i sur., 2020.). Prostaglandini
proizvedeni u bubrezima imaju klju¢nu ulogu u odrzavanju renalnog krvotoka,
poticanju ekskrecije natrija i kalija te sudjeluju u kontroli oslobadanja renina. Inhibicija
sinteze prostaglandina ovim farmakoloSkim agensima moze dovesti do bubrezne
ishemije, osobito u stanjima hipotenzije, bubrezne insuficijencije ili vazokonstrikcije
(SCHELL i GWALTNEY- BRANT, 2011.; BROOKS, 2012.; SATROVIC i
KRKALIC, 2015.). S padom funkcionalnosti bubrega, akumulacija toksina koje bubrezi
obi¢no eliminiraju iz tijela postaje izrazenija. OSte¢enje moZe biti ireverzibilno ili
privremeno, ovisno o koli¢ini unesenog ibuprofena i prethodnom zdravstvenom stanju
bubrega pri trovanju (BROOKS, 2012.). Smanjenje protoka krvi kroz Gl sustav dovodi
do nastanka Zelu¢anih ulkusa te naposlijetku perforacija (SATROVIC i KRKALIC,
2015.). Kod ljudi, ovi ucinci su dovoljno blagi da omogucuju upotrebu ibuprofena bez

recepta, no kod pasa i macaka, navedeni u¢inci mogu biti opasni po zivot (BROOKS,

2012).

2.2.1.2.  Klinicka slika

U veterinarskoj medicini, ibuprofen zbog svog ve¢ spomenutog uskog
terapijskog sigurnosnog praga moze uzrokovati multiorgansku toksi¢nost. Simptomi
predoziranja ovise o dozi 1 mogu zahvatiti gastrointestinalni (GI), bubrezni,
hematopoetski te sredi$nji Zivéani sustav (SZS) (MEADOWS i GWALTNEY-BRANT,
2006.; WALTON i sur., 2017.). Doze >25 mg/kg Cesto uzrokuju gastrointestinalne
probleme i ulcerozne promjene, $to se ocituje povracanjem, proljevom ili abdominalnim
bolovima, a obi¢no se javljaju 12 sati do 4 dana nakon ingestije. Doze od >175 mg/kg
povecavaju rizik od razvoja akutnog zatajenja bubrega kod pasa, dok stariji psi ili oni s
prethodnim oSte¢enjem bubrega mogu razviti zatajenje bubrega i pri nizim dozama pa
tako do oligurije odnosno anurije moze do¢i ve¢ u prvih 12 sati od ingestije, ali i3 do 5
dana nakon. Kod doza > 400 mg/kg mogu se javiti simptomi od strane SZS-a poput
depresije, napadaja i komatoznog stanja (WOLFF i sur., 2020.; SATROVIC i
KRKALIC, 2015.; WALTON i sur., 2017.). Sekundarno, zbog jakih ulceracija i
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posljedi¢no tome perforacije stijenke Zeluca moze doc¢i do nastanka septicnog
peritonitisa §to rezultira razvojem anemije, hemoragi¢nim i septiénim Sokom
(BLACKWELL, 2016.). Laboratorijskim analizama utvrduje se prisutnost anemije,
azotemije, hipostenurije ili izostenurije, porasta aktivnosti alanin aminotrasferaze
(ALT) i alkalne fosfatez (ALP) acido-baznih poremecaja te leukocitoze kao posljedice
peritonitisa. Postmortalnim pregledom detektiraju se erozije, ulceracije, perforacije te
brojna krvarenja duz cijelog gastrointestinalnog trakta (SINCLAIR i sur., 2006.;
SATROVIC i KRKALIC, 2015.).

2.2.1.3. Dijagnostika i lijecenje

U terapiji nema specifi¢nog antidota. Potrebno je primijeniti simptomatski pristup,
s ciljem eliminacije lijeka iz organizma, sanacije ostecenja gastrointestinalnog trakta,
kontroliranja neuroloskih simptoma te potpore funkcije bubrega (MEADOWS i
GWALTNEY-BRANT, 2006.; SINCLAIR i sur., 2006.; SATROVIC i KRKALIC,
2015.). Prvi korak u dekontaminaciji je izazivanje povrac¢anja. Obzirom na brzu
apsorpciju iz gastrointestinalnog sustava, povracanje treba izazvati unutar 30 minuta od
ingestije kako bi bila u¢inkovita. U sluaju da pacijent pokazuje znakove od strane SZS-
a, namjerno izazivanje povracanja se ne preporucuje zbog rizika od aspiracije Zelucanog
sadrzaja. U takvim situacijama, nuzno je osigurati diSne prohode intubacijom i izvrSiti
ispiranje Zeluca. Preporucuje se primjena aktivnog ugljena u dozi od 2-4 g/kg, s
ponavljanjem doze od 1 g/kg svakih 4-6 sati tijekom 24-48 sati. Aktivni ugljen
kontraindicirano je primijeniti u slu¢ajevima krvarenja u GI traktu obzirom da moze
ometati proces cijeljenja ¢ireva (BLACKWELL, 2016.). Za pse koji su unijeli
potencijalno nefrotoksicne doze, preporucuje se intravenska terapija tekucinom
(najmanje 6 mL/kg/sat izotoni¢nog kristaloida) tijekom najmanje 48 sati kako bi se
zastitila funkcija bubreznih tubula (MEADOWS i GWALTNEY-BRANT, 2006..;
SCHELL i GWALTNEY-BRANT, 2011; BLACKWELL, 2016.; WALTON i sur.,
2017.). Klini¢ki znakovi SZS-a tretiraju se simptomatski pa tako diazepam
primjenjujemo kod epilepsijskih napadaja, a kisik i grijanje kod komatoznog stanja
(BLACKWELL, 2016.; SCHELL i GWALTNEY-BRANT, 2011.). Uz promptnu i
adekvatnu terapijsku intervenciju, prognoza je povoljna za ve¢inu pasa MEADOWS i
GWALTNEY-BRANT, 2006.).
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2.2.2. Intoksikacija aspirinom

Acetilsalicilna kiselina, poznata i kao aspirin, je ester nastao kombinacijom salicilne
i octene kiseline, ¢iji pocetni derivat je fenol. Iako su salicilati klasificirani medu
nesteroidne protuupalne lijekove (NSPUL), zbog svojih jedinstvenih farmakoloskih i
toksikoloskih karakteristika, ¢esto se zasebno razmatraju. Ova specifi¢nost €ini aspirin
jedinstvenim u svojoj primjeni i analizi u medicinskoj literaturi (RICHARDSON i
LLOYD, 2009.). Salicilati, kao $to su aspirin, natrijev salicilat, bizmutov subsalicilat i
diflunisal, ubrajaju se medu najces¢e koristene lijekove bez recepta (GUPTA, 2012.).
Aspirin je zbog svojih protuupalnih, antipiretskih 1 analgetskih svojstava cesto
upotrebljavan u svakodnevnhom Zivotu, a njegova sposobnost inhibicije agregacije
trombocita Cini ga korisnim 1 u antitrombotskoj terapiji kod pasa 1 macaka te u lijeCenju
boli uzrokovane osteoartritisom kod pasa (BLACKWELL, 2016.). Dostupan je kao
samostalan lijek ili u kombinaciji s drugim lijekovima poput paracetamola, kofeina i
opidioda, te dolazi u obliku tableta, kapsula i tekucih oralnih pripravaka
(FITZGERALD 1 sur., 2006.). Otrovanje aspirinom kod malih zivotinja Cesto nastaje
zbog nenamjerne ingestije lijeka, komplikacija koje proizlaze iz dugotrajne primjene ili
nepazljivog davanja viSih doza od strane vlasnika. Vlasnici, zele¢i pomoc¢i svojim
ljubimcima, ponekad prekorace preporucene doze uslijed nedostatka odgovarajucih
informacija ili savjeta veterinara. Nedostatak strucnog vodstva moze dovesti do
ozbiljnih nuspojava ili toksicnih reakcija. Stoga je klju¢no da vlasnici uvijek slijede
veterinarske upute i nikada ne administriraju lijekove bez konzultacije s veterinarom
(FITZGERALD i sur., 2006.; BLACKWELL, 2016.).

2.2.2.1.  Mehanizam djelovanja

Skupina kojoj aspirin pripada, salicilati, neselektivni su inhibitori
prostaglandina. Naime ciklooksigenaza je enzim koji u organizmu pretvara arahidonsku
kiselinu u prostaglandine i druge fizioloSki aktivne te upalne molekule. Postoje dvije
klju¢ne forme ovog enzima: ciklooksigenaza 1 (COX-1) i ciklooksigenaza 2 (COX-2).
COX-1 generira prostaglandine koji sudjeluju u normalnim fizioloskim funkcijama kao
Sto su sekrecija bikarbonata i formiranje zastitnog sluznog sloja u Zelucu, dok je COX-
2 prisutan u odgovoru na upalu, ali takoder vaZzan u normalnim tkivima kao S$to su
bubrezi. Tradicionalni NSPUL-i, ukljucujuc¢i aspirin, djeluju blokiranjem oba puta
COX-1 i COX-2, specificno inhibiraju¢i sintezu prostaglandina. Ovo moze imati

korisne uc¢inke kao $to su smanjenje upalnih procesa, antipiretski u¢inak te ublazavanje
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blage boli, ali istovremeno moze dovesti do nezeljenih posljedica kao §to su gastritis,
gastrointestinalno krvarenje te kompromitacija bubrezne funkcije i razvoj bubrezne
insuficijencije uzrokovane toksi¢no$¢u aspirina (SCHELL i GWALTNEY-BRANT,
2011.; FITZGERALD i sur., 2006.).

2.2.2.2. Klinic¢ka slika

Klinicki znakovi su brojni i ukljuéuju gastrointestinalne simptome poput
povracanja, proljeva, hematemeze, melene te ulceracija gastrointestinalnog sustava.
Takoder se moze primijetiti anemija zbog krvarenja u gastrointestinalnom sustavu,
azotemija, anurija, zadrzavanje natrija, depresija centra za disanje, edem pluca,
tahipneja, hipertermija, depresija SZS-a, napadaji, koma te smrtni ishod
(BLACKWELL, 2016.).

Bubrezna insuficijencija, iako rijetka kod trovanja salicilatima, moZe se razviti
sekundarno zbog rabdomiolize izazvane napadajima ili hipotenzije (SCHELL i
GWALTNEY-BRANT, 2011.). Neki klini¢ki simptomi mogu biti odgodeni i nece se
manifestirati odmah, kao §to je septicki peritonitis zbog perforacije gastrointestinalnog
trakta. Klinickim pregledom moze se primijetiti bolan abdomen, zbog gréeva
gastrointestinalnog trakta, ulceracija ili septi¢kog peritonitisa. Takoder, blijede sluznice,
produljeno vrijeme ponovnog punjenja kapilara (eng. Capillary Refill Time, CRT) i losa
kvaliteta dlake mogu se primijetiti zbog anemije ili hipovolemije. Auskultacijom pluca
moze se cuti pucketanje nad prsnim koSem u slucaju prisutnosti edema pluca
(BLACKWELL, 2016.). Bubrezna insuficijencija, iako rijetka kod trovanja salicilatima,
moze se razviti sekundarno zbog rabdomiolize izazvane napadajima ili hipotenzije
(SCHELL i GWALTNEY-BRANT, 2011.). Neki klini¢ki simptomi mogu biti odgodeni
1 ne¢e se manifestirati odmah, kao Sto je septiCki peritonitis zbog perforacije
gastrointestinalnog trakta. Ucinkovitost aspirina ovisi o dozi primijenjenoj kod
pacijenta. Preporucena terapijska doza za pse je 10-20 mg/kg svakih 12 sati. U sluc¢aju
akutne intoksikacije, klinicki znakovi obi¢no se razvijaju unutar nekoliko sati od
ingestije. Jednostruke doze od 25 mg/kg pokazale su se kao uzrocnici Zeluc¢anih
krvarenja kod pasa u roku od 24 sata od primjene (RICHARDSON i LLOYD, 2009.).
Pri dozama 100-500 mg/kg kod pasa dokazano je toksi¢no djelovanje praceno izrazenim
klinickim simptomima, dok izloZenost dozi od 2100 mg/kg rezultira komatoznim
stanjem koje nerijetko vodi do letalnog ishoda (BLACKWELL, 2016.).
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2.2.2.3. Dijagnostika i lijecenje

U slucaju trovanja aspirinom, diferencijalno dijagnosticki treba iskljuciti trovanje
etilen glikolom, alkoholom ili metaldehidom, upalne i infektivne poremecaje,
hemoragicni gastroenteritis, virusni enteritis, hipoadrenokortizam, prisutnost stranih
tijela u gastrointestinalnom traktu, toksi¢nost uzrokovanu antikoagulantnim
rodenticidima i druge uzroke jetrene insuficijencije poput acetaminofena ili Zeljeza
(SCHELL i GWALTNEY-BRANT, 2011.). Ciljevi terapije kod trovanja aspirinom
ukljucuju prevenciju ili lijeCenje gastrointestinalnih ulceracija, acidoze, hepatopatije i
koagulopatije. Asimptomatski pacijenti inicijalno se podvrgavaju dekontaminaciji
izazivanjem povracanja i primjenom aktivnog ugljena (SCHELL i GWALTNEY -
BRANT, 2011.). Ako izazivanje povracanja nije ucinkovito ili je doSlo do znacajne
ingestije acetilsalicilne kiseline, razmatra se ispiranje Zeludca, pod uvjetom da je
ingestija bila unutar 1-2 sata ili ako radiografski pregled abdomena potvrdi prisutnost
zeluCanog sadrzaja. Pri navedenom ispiranju, preporucuje se intubacija radi zastite
disnih prohoda. Bez obzira na uspjesnost povracanja ili ispiranja zeludca, aktivni ugljen
preporucuje se kod znaCajnog predoziranja ili ingestije lijeka s produljenim
otpustanjem. Za prevenciju i lijeCenje zelucanih ulkusa koriste se protektanti sluznice
poput sukralfata, inhibitora protonske pumpe kao sto je te H2 blokatori. Ovi protektanti
preporuc¢uju se i kod asimptomatskih pacijenata tijekom najmanje 5-7 dana
(BLACKWELL, 2016.). Napadaji se kontroliraju primjenom diazepama, a intravenska
tekucinska terapija, puna krv i elektroliti primjenjuju se prema potrebi za kontrolu
hipotenzije, upravljanje akutnim gastrointestinalnim krvarenjem, odrzavanje hidratacije
i korekciju elektrolitnog disbalansa. NaruSena acido-bazna ravnoteza Korigira se
intravenskom terapijom teku¢inama i ciljanom terapijom uzroka (SCHELL i
GWALTNEY-BRANT, 2011.). Kod pacijenata koji su razvili teSku hipoproteinemiju
moze biti potrebna primjena sintetskih koloida poput Hetastarcha. Kod razvoja edema
plu¢a i hipoksemije, nuzno je nadomjestiti Kisik putem kaveza, nosne sonde,
elizabetanskog ovratnika ili maske. Opcenito se preporucuje lagano probavljiva
prehrana za pacijente s gastrointestinalnim simptomima, a nakon povla¢enja klini¢kih
simptoma, prehranu treba postupno vratiti na uobiajenu (BLACKWELL, 2016.).
Ocekivane laboratorijske promjene kod trovanja aspirinom uklju¢uju metaboli¢ku
acidozu, respiratornu alkalozu, anemiju, hipoproteinemiju, poviSenu aktivnost jetrenih
enzima i leukocitozu. Pulsna oksimetrija ili pracenje plinova u arterijskoj krvi moze

pomo¢iu procjeni prisutnosti hipoksemije. Vazno je pratiti koncentraciju glukoze u krvi
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zbog moguceg razvoja napadaja i elektrolite zbog moguce hipokalijemije. Obzirom na
klinicke znakove gastrointestinalnog sustava, potrebno je slikovnim dijagnosti¢kim
metodama iskljuciti moguénost ingestije stranih tijela (BLACKWELL, 2016.; SCHELL
i GWALTNEY-BRANT, 2011.).

2.3. Intoksikacije kemikalijama iz ku¢anstva

2.3.1. Intoksikacija etilen glikolom

Intoksikacija etilen glikolom (EG) kod pasa redovito se javlja kao znacajan
toksikoloski izazov u veterinarskoj medicini. Bezbojna, bezmirisna tekucina slatkog
okusa Siroko se primjenjuje u komercijalnim pripravcima motornih rashladnih tekucina,
koje u svom sastavu Cesto sadrze 95% ili vise EG-a, a poznatiji su pod nazivom
mantifirz (HEWLETT i sur., 1983.; SCHERK i sur., 2013.; SCHWEIGHAUSER i
FRANCEY, 2016.; FISHER, 2022.). Osim u ,antifrizu“, EG se koristi u
kondenzatorima, izmjenjivaéima topline, kué¢nim solarnim termalnim jedinicama,
sredstvima za zimsku zaStitu toaleta, aparatima za gasenje poZara, snjeznim kuglama,
sredstvima za uklanjanje hrde 1 teku¢inama za obradu filmova. EG se takoder Cesto
nalazi u kuénim bojama i kitovima, ali u vrlo niskim koncentracijama (manje od 10%).
Tinta, jastucic¢i za tintu, polirala i drugi uredski pribor mogu sadrzavati relativno visoke
koncentracije etilen glikola. Ipak, ukupna koli¢ina EG-a u tim proizvodima obi¢no je
ogranicena na svega nekoliko mililitara, Sto znaci da predstavljaju opasnost samo za
vrlo male pse ¢ija je tjelesna masa manja od 4-6 kg (FISHER, 2022.). Iako se ¢esto tvrdi
da su zivotinje privu¢ene EG-om zbog njegovog slatkog okusa, provedene su studije na
psima i Stakorima koje opovrgavaju tu tvrdnju. Naime, eksperimentalno, EG se
konzumirao samo u uvjetima nedostatka vode, dok u situacijama gdje su bili dostupni
izvori vode s razli¢itim koncentracijama EG-a, Zivotinje su pile teku¢ine s najnizim

koncentracijama EG-a (FISHER, 2022.).

2.3.1.1. Mehanizam djelovanja
Nakon ingestije, otopina se vrlo brzo apsorbira iz gastrointestinalnog trakta te
doseze svoju najvisu serumsku vrijednost za 2 do 3 sata (SCHERK i sur., 2013;;
FISHER, 2022.). Prisutnost hrane u zelucu moze odgoditi apsorpciju EG-a (FISHER,
2022.). EG je gastrointestinalni iritant, SZS-a i osmotski diuretik, no njegova toksi¢nost

nije povezana s izvornim spojem ve¢ s proizvodnjom toksi¢nih metabolita
(SCHWEIGHAUSER i FRANCEY, 2016.).
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Da bi doslo do toksi¢nog u¢inka EG na organizam prvo dolazi do formiranja
glikoaldehida pomoéu alkohol dehidrogenaze koji onda ulazi u SZS i dovodi do
promjena u metabolizmu glukoze i neurotransmisiji, Sto rezultira depresijom. Nadalje
dolazi do formiranja nekoliko kiselin metabolita koji inhibiraju ciklus trikarboksilne
Kiseline, suprimiraju razine serotonina i metabolizam piruvata te mijenjaju razine amina
u SZS-u, pridonoseéi simptomima od strane SZS-a. Nastali metaboliti citotoksi¢ni su za
epitel bubreznih tubula (FISHER, 2022.). Oksidacija glikolne u glioksilnu kiselinu je
drugi ograni¢avajuci korak, Sto dovodi do nakupljanja glikolne kiseline 1 posljedi¢no
uzrokuje metabolicku acidozu 1 nefrotoksicnost. Glioksilna kiselina se brzo
metabolizira u nekoliko metabolita, ukljucujuéi oksalat, koji se veze za kalcij u serumu
stvaraju¢i kristale kalcijevog oksalata. Ovi kristali oSte¢uju bubrezni epitel putem
mehanicke opstrukcije tubula Sto se ocituje pojavom oliguriije/anurije, a uobi¢ajeni je
nalaz kod zivotinja otrovanih EG-om. Kristali kalcijevog oksalata takoder se taloze u
krvnim Zilama drugih organa, poput mozga i srca (SCHWEIGHAUSER 1 FRANCEY,
2016.; FISHER, 2022.).

Objavljena minimalna letalna doza kod pasa iznosi 4,4-6,6 ml/kg tjelesne mase,
pri cemu je smrt obi¢no rezultat akutnog zatajenja bubrega. Stopa smrtnosti nakon
ingestije etilen glikola (EG-a) kod pasa iznosi izmedu 59% i 70% (SCHERK i sur.,
2013.; FISHER, 2022.).

2.3.1.2. Klinicka slika

Klinicka slika intoksikacije etilen glikolom (EG) mijenja se tijekom vremena
zbog njegovog metabolizma, pri ¢emu se klinicki znakovi pojavljuju u tri faze
(SCHERK i sur., 2013.; FISHER, 2022.).

Prva faza intoksikacije javlja se 30 minuta do 12 sati nakon ingestije, i Cesto se
naziva ,pijana® faza zbog udestale depresije SZS-a i ataksije. Uz ove simptome,
prevladavaju i drugi neuroloski znakovi poput nistagmusa, napadaja te komatoznih
stanja koja Cesto rezultiraju smrtnim ishodom (SCHERK i sur., 2013.; FISHER, 2022.).
Ovi simptomi se smatraju posljedicom djelovanja aldehidnih  metabolita,
hiperosmolariteta i metabolicke acidoze, te podsje¢aju na simptome povezane s
ingestijom alkohola (SCHERK i sur., 2013.).

Druga faza intoksikacije javlja se od 12 do 24 sata nakon ingestije. Tijekom ove
faze dolazi do povlacenja pocetnih neuroloskih simptoma te mnogi psi izgledaju klinicki

normalno. Medutim, razvijaju se kardiopulmonalni znakovi poput tahipneje i
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tahikardije. Cesti patoloski nalazi ukljutuju pluéni edem, zaguSenje i hiperemiju
(SCHERK i sur., 2013.). Teska metabolicka acidoza uzrokuje kompenzacijsku
respiratornu alkalozu (FISHER, 2022.).

Trec¢a (i posljednja) faza intoksikacije EG-om javlja se 24 do 72 sata nakon
ingestije smrtonosne doze i karakterizira je oliguri¢no zatajenje bubrega s povezanim
klinickim znakovima poput anoreksije, povracanja i drugih simptoma uremije
(SCHERK i sur., 2013.). Oliguri¢no, a zatim i anuri¢no zatajenje bubrega nastaje zbog
taloZzenja kristala kalcijevog oksalata u bubreZnim tubulima te izravnog oStecenja
tubularnog epitela metabolitima (FISHER, 2022.).

Moze do¢i do znaajnog preklapanja klinickih znakova izmedu razlicitih faza
intoksikacije, pri cemu simptomi jedne faze mogu zasjeniti one iz druge faze. Smrt moze

nastupiti u bilo kojoj fazi intoksikacije (FISHER, 2022.).

2.3.1.3.  Dijagnostika i lijecenje

Klini¢cka dijagnoza intoksikacije EG-om predstavlja izazov zbog nespecificne
prirode klini¢kih znakova, koji mogu ukljuéivati depresiju SZS-a, metaboli¢ku acidozu,
povracanje, poliuriju, ataksiju i akutno bubrezno zatajenje. Ovi znakovi mogu se lako
zamijeniti s drugim klinickim stanjima, $to dodatno otezava postavljanje dijagnoze.
Trenutne analiticke metode koje koriste kolorimetriju, tankoslojnu kromatografiju i
plinsku kromatografiju za detekciju EG-a ili njegovih metabolita u urinu ili serumu
Cesto su nepouzdane zbog niske osjetljivosti i niske specifi¢nosti, $to moze rezultirati
neto¢nim ili nedosljednim rezultatima (HEWLETT 1sur., 1983.). Zbog ovih poteskoca,
klinicari moraju biti posebno oprezni i koristiti sve dostupne dijagnosticke alate kako bi
pravovremeno identificirali intoksikaciju EG-om i zapoceli odgovarajuce lijeCenje.
Radi brze apsorpcije etilen glikola, mjere dekontaminacije, kao $to su izazivanje
povracanja i/ili primjena aktivnog ugljena, nisu u¢inkovite niti preporuc¢ene (FISHER,
2022.). S primjenom antidota, kao $to su fomepizol (4-metilpirazol, 4MP) ili etanol,
potrebno je zapoceti §to je prije moguce nakon izlozenosti EG-u. Cilj ove terapije je
inhibirati metabolizam EG-a u njegove toksi¢ne metabolite i potaknuti eliminaciju EG-
a putem bubrega. Poluvrijeme eliminacije EG-a kod pasa iznosi 2,5-3,5 sata. Lije¢enjem
etanolom ili 4MP-om, smanjuje se metabolizam EG-a, a poluvrijeme eliminacije se
produzuje te je dokazano da pacijenti lijeceni 4MP-om unutar 5 sati od ingestije imaju
najbolju prognozu (FISHER, 2022.; SCHERK i sur., 2013). Terapija izotoni¢nim

kristaloidima pomaZe inducirati diurezu i1 korigirati naruSenu ravnotezu tekucina i
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elektrolita (FISHER, 2022.). Ako se odgovarajuce lije¢enje ne zapocne unutar nekoliko
sati od ingestije, prognoza postaje izrazito nepovoljna. Akutna ozljeda bubrega moze
brzo napredovati u akutno bubrezno zatajenje, Sto znatno smanjuje Sanse za
prezivljavanje. Pravovremena intervencija je klju¢na kako bi se sprijecilo trajno

oSteéenje bubrega i smrtni ishod (SCHWEIGHAUSER i FRANCEY, 2016.).

2.3.2. Intoksikacija etanolom

Etanol, odnosno etilni alkohol, dvouglji¢ni je alkohol prisutan u razli¢itim
proizvodima kao $to su alkoholna pica, lijekovi, parfemi, boje 1 lakovi, vodice za
ispiranje usta, odredene vrste termometara te neki oblici antifriza (CORTINOVIS i
CALONI, 2016.; KOVALKOVICOVA i sur., 2009.). Zbog svojih antiseptickih
svojstava se koristi i kao dezinficijens ali i kao zamjena za goriva te kao antidot u
lijeCenju intoksikacije etilen glikolom putem kompetitivne inhibicije alkohol
dehidrogenaze, ¢ime se sprjeCava stvaranje toksicnih metabolita (CORTINOVIS i
CALONI, 2016.). Toksikoza kod malih Zivotinja obi¢no nastaje zbog slu¢ajnog unosa
alkoholnih pica, jer se Cini da su psi privuceni njihovim mirisom i okusom; stoga
alkoholna pi¢a ne bi trebalo ostavljati bez nadzora (CORTINOVIS i CALONI, 2016.;
KENO 1 LANGSTON, 2011.). Trovanje etanolom kod pasa takoder je dokumentirano
nakon ingestije trulih jabuka, plodova crnog trna koji se koristi za proizvodnju gina te
sirovog tijesta za kruh koje sadrzi Saccharomyces cerevisiae, mikroorganizam Koji
metabolizira  ugljikohidratne  supstrate u etanol i ugljikov  dioksid
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; THRALL i HAMAR, 2012.; CORTINOVIS i
CALONI, 2016).

2.3.2.1.  Mehanizam djelovanja

Nakon ingestije, etanol se brzo apsorbira iz gastrointestinalnog trakta i prolazi
kroz krvno-mozdanu barijeru, §to omogucuje njegovu brzu distribuciju u tkivima i
organima. Alkohol se obi¢no resorbira iz gastrointestinalnog trakta ve¢ za 30-60 minuta
nakon unosa (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). To¢an mehanizam djelovanja etanola
nije u potpunosti razja$njen, no pretpostavlja se da etanol inhibira receptore N-metil-D-
aspartat glutamata u mozdanim stanicama, §to dovodi do smanjene proizvodnje
ciklickog gvanozin monofosfata (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Drugi potencijalni

mehanizam ukljucuje inhibiciju GABA receptora, promjene u kloridnim ionima te
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interakciju s lipidnim membranama i ionskim kanalima, $to moZe rezultirati depresijom
sredi$njeg Zivéanog sustava (KOVALKOVICOVA i sur., 2009.; POPPENGA i
GWALTNEY BRANT, 2011.).

2.3.2.2. Klinic¢ka slika

Klini¢ki znakovi obi¢no se razvijaju unutar jednog sata nakon ingestije alkohola
(CORTINOVIS i CALONI, 2016.; RICHARDSON, 2013.). Simptomi koji se najcesce
bilieze u ASPCA-i povezani su s depresijom SZS-a poput ataksije, letargije,
hipotermije, dezorijentacije 1 vokaliziranja. Manje uobi€ajeni klini¢ki znakovi ukljucuju
tremor, tahikardiju, acidozu, proljev, dispneju, komu i napadaje, Sto su potencijalni
pokazatelji ozbiljne intoksikacije (POPPENGA i sur., 2011.; RICHARDSON, 2013.).
U pasa koji pojedu sirovo tijesto za kruh Cesto se primjecuje distendirani i bolan
abdomen zbog izrazite proizvodnje plinova (CORTINOVIS i CALONI, 2016.).
Takoder hmelj, prisutan u pivu, moze uzrokovati toksi¢ne u¢inke kod pasa, ukljucujuci
dispneju, tahikardiju, hipertermiju, konvulzije i smrtni ishod (KOVALKOVICOVA i
sur., 2009.).

2.3.2.3.  Dijagnostika i lijecenje

Dijagnoza se postavlja na temelju informacija od strane vlasnika o mogucoj
izloZzenosti pacijenta alkoholu te mjerenjem koncentracije etanola u krvi
(RICHARDSON, 2013.). Diferencijalna dijagnostika uklju¢uje iskljuc¢ivanje trovanja
zeljezom 1 izonijazidom, laktacijske acidoze, dijabetesa, trovanja etilen glikolom,
salicilnom kiselinom, tulenom i marihuanom. Dodatno, vazno je razmotriti 1 iskljuciti
uremiju, dijabeticku ketoacidozu te kardiovaskularne bolesti (KENO, 2011.). Pod
uvjetom da nisu prisutni klinicki znakovi intoksikacije 1 da nema drugih
kontraindikacija preporuca se potaknuti povra¢anje (RICHARDSON, 2013.). Nedavno
se pokazalo da je hemodijaliza korisna za brzo uklanjanje etanola kod pacijenata s
teskim trovanjem (CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Potrebno je pratiti rad srca, krvni
tlak i napraviti elektrokardiogram. Ukoliko dode do razvoja metaboli¢ke acidoze i
hipoglikemije indicirano je davanje natrijevog hidrogen bikarbonata i dekstroze
(KOVALKOVICOVA i sur., 2009.).
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2.4,

2.4,

Intoksikacije specifiénim otrovima

1. Intoksikacija antikoagulansima

Rodenticidi su kemijski pripravci namijenjeni suzbijanju i kontroli populacija
glodavaca, kao §to su Stakori i miSevi. Koriste se u razli¢itim sektorima, ukljucujuci
poljoprivredu, industriju, ali i u urbanim sredinama zbog svoje ucinkovitosti u
eliminaciji spomenutih Stetnika. Medutim, njihova Siroka primjena, u kombinaciji s
nedostatkom informacija o pravilnoj upotrebi i potencijalnim toksicnim ucincima,
predstavlja ozbiljnu prijetnju kako zdravlju ljudi tako i zdravlju pasa (BINEV i sur.,
2005.; TUSEK i sur., 2017.). U veterinarskoj praksi, intoksikacija domaéih Zivotinja
ovim pripravcima ¢est je problem, pri ¢emu su trovanja kod pasa znacajno ceSce
zabiljeZena nego kod drugih domacih Zivotinja (PETERSON i1 TALCOTT, 2006.;
TUSEK i sur., 2017.). Antikoagulantni rodenticidi su najée$¢e koriSteni oblici
rodenticida Sirom svijeta. Prema procjenama, oko 95% svih primijenjenih rodenticida
¢ine upravo antikoagulantni mamci (MURPHY, 2009.). Antikoagulantni rodenticidi
razvrstavaju se prema kemijskoj strukturi u dvije glavne skupine: derivate
hidroksikumarina i derivate indandiona (GUPTA, 2007.; VALCHEV isur., 2008.). Prva
skupina, derivati hidroksikumarina, podijeljena je na spojeve prve generacije u koje
ubrajamo kumaklor, kumafuril, kumatetralil i varfarin te spojeve druge generacije kojoj
pripadaju brodifakum, bromadiolon, difenakum, dietialon i flokumafen (VALCHEV i
sur., 2008.). Drugu skupinu, derivate indandiona, ¢ine klorofacinon, difacinon, pindon
i valon (VALCHEV i sur., 2008.). Mogu se proizvesti od mineralnih, biljnih ili
sintetskih izvora, a na trziStu su dostupni u obliku tekuéina, praskova, pasta, granula i
plinova (TUSEK i sur., 2017.). Prema na¢inu ulaska u organizam, dijele se na probavne
i respiratorne rodenticide, a s obzirom na toksikoloSka svojstva i brzinu djelovanja
razvrstavaju se na brzo djelujuce (akutne), sporo djelujuce (kronic¢ne, kumulativne)
otrove te na fumigante (TUSEK i sur., 2017.). Trovanje moZe nastupiti primarno zbog
nepravilno postavljenih mamaca ili pri namjernom izlaganju zivotinje istima
(VALCHEYV i sur., 2008.; SREBOCAN i SREBOCAN, 2009.).

2.4.1.1. Mehanizam djelovanja

Antikoagulantni rodenticidi djeluju inhibicijom sinteze klju¢nih faktora
koagulacije (11, VII, IX i X) u jetri. Tijekom normalnog procesa, vitamin K1 prolazi
kroz konverziju u svoj oksidirani oblik, epoksid vitamina K1, koji se potom enzimatski

reducira natrag u aktivni oblik vitamina K1 putem enzima vitamina K1 epoksid
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reduktaze. Ovaj kontinuirani ciklus omogucava stalnu sintezu aktivnih faktora
koagulacije. Medutim, antikoagulantni spojevi blokiraju funkciju vitamina K1 epoksid
reduktaze, Sto dovodi do postupne deplecije aktivnog vitamina K1, rezultirajuci
prestankom proizvodnje funkcionalnih faktora koagulacije (DORMAN, 1990.).
Nadalje, ovi rodenticidi u odgovarajuéim dozama dovode do oSteCenja endotela
kapilara, $to rezultira hemoragijskom dijatezom, akutnom anemijom i hipoksijom.
Faktori koji povecavaju osjetljivost na antikoagulantne rodenticide ukljucuju bolesti
jetre, pretilost, prehranu bogatu masno¢ama, avitaminozu C te dugotrajnu oralnu
primjenu tetraciklina i aminoglikozida, koji smanjuju crijevnu floru odgovornu za
sintezu vitamina K1 (SREBOCAN i SREBOCAN, 2009.).

2.4.1.2. Klini¢ka slika

Klini¢ki znakovi intoksikacije mogu se pojaviti ve¢ 1 do 2 dana, ali najcesce se
javljaju 5 do 7 dana nakon ingestije antikoagulacijskih rodenticida (GFELLER i
MESSONNIER, 2004.; DECLEMENTI i SOBCZAK, 2012.). Mnogi vlasnici smatraju
da ne trebaju veterinarsku intervenciju sve dok se kod psa ne pojave izrazeni klinicki
simptomi (DORMAN, 1990.). Najces¢i klinicki simptomi povezani su s krvarenjima, a
ukljucuju depresiju, slabost te blijedilo vidljivih sluznica (GFELLER i MESSONNIER,
2004.; DORMAN, 1990.). U uznapredovanim slu¢ajevima, vidljive sluznice mogu biti
blago ikteri¢ne, tjelesna temperatura moze biti normalna ili blago promijenjena, ¢esto
povisena, a puls je Cesto slab, ubrzan te nerijetko i aritmican. Vene su obi¢no prazne,
dok je apetit smanjen, a polidipisja izrazena (SREBOCAN i SREBOCAN, 2009.).
Krvarenja mogu nastati u svim vrstama tkiva i mogu se manifestirati na razlicite nacine.
Vanjska krvarenja mogu se ocitovati kao melena, epistaksa, hematemeza, hematurija,
krvarenja iz gingiva ili iz manjih rana. Unutarnja krvarenja mogu rezultirati
hemoabdomenom, hemotoraksom, hemoperitoneumom i/ili intrakranijskim krvarenjem
(GFELLER i MESSONNIER, 2004.). Krvarenje u mozak ili lednu mozdinu moze
dovesti do ozbiljnih poremecaja SZS-a, napadaja, pareze, paralize ili iznenadne smrti
(DORMAN, 1990.). Takoder se mogu javiti abdominalna distenzija, Sepanje, hematomi
i priguseni sr¢ani tonovi. Suzenje di$nih puteva uzrokovano krvarenjem u podrudju
timusa, oko dusnika ili grkljana mozZe dovesti do ozbiljnih poteskoc¢a u disanju
(DORMAN, 1990.). U krvnim nalazima uo¢ava se smanjenje broja eritrocita, prisutnost
eritroblasta, smanjena koncentracija hemoglobina te umjereno do izrazito ubrzana

sedimentacija. Takoder, vrijeme zgrusavanja krvi (eng. Activated Clotting Time, ACT)
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I protrombinsko vrijeme (eng. Prothrombin Time, PT) su znacajno produzeni
(SREBOCAN i SREBOCAN, 2009.).

2.4.1.3. Dijagnostika i lijecenje

Slucajevi intoksikacije antikoagulansima predstavljaju znacajan izazov za
veterinare klini¢are zbog ¢esto neadekvatnih anamnestckih informacija i varijabilnosti
klinicke slike, od blagih do izrazito teskih znakova trovanja s drastiénim pogorSanjem
progredirati, dok u drugih simptomi mogu nastati perakutno. Sumnja na intoksikaciju
antikoagulantnim rodenticidima temelji se na anamnezi, klini¢koj prezentaciji,
hematologkim pretragama te nalazima rendenskih i ultrazvuénih pretraga (KONJEVIC
i sur., 2004.; PETERSON i TALCOTT, 2006.; GUPTA, 2007.). Dijagnoza se moze
postaviti i na temelju patolosko—anatomske pretrage ili na temelju kemijske analize
povracenog sadrzaja, krvi ili tkiva jetre, no isto tako prisutnost antikoagulansa u krvi,
urinu ili organima nije uvijek moguce potvrditi, buduci da se neki antikoagulansi, poput
bromadiolona, relativno brzo metaboliziraju. Stoga, kada je to moguce, preporucuje se
dokazivanje prisutnosti njihovih metabolita (RODER, 2001.; KONJEVIC i sur., 2004.).
Od hematoloskih pretraga potrebno je napraviti kompletnu krvnu sliku, biokemijske
pretrage krvi te testove koagulacije. Kod vecine pacijenata s intoksikacijom
antikoagulantnim rodenticidima uocen je raspon od blage do teske anemije,
trombocitopenije i hipoproteinemije. Ovi simptomi nisu stalno prisutni i variraju ovisno
o lokaciji i intenzitetu krvarenja. U slucaju intoksikacija antikoagulansima, ¢est nalaz je
produljeno PT, aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme (eng. Activated Partial
Thromboplastin Time, APTT) i ACT (RODER, 2001.; GUPTA, 2007.). U slucajevima
kada dostupna dijagnosticka oprema nije adekvatna, dijagnoza se moze temeljiti na
klinickom odgovoru na terapiju vitaminom K1 (GUPTA, 2007.). U diferencijalnoj
dijagnostici potrebno je razmotriti i iskljuéiti diseminiranu intravaskularnu koagulaciju,
kongenitalne poremecaje u faktorima koagulacije, von Willebrandovu bolest,
trombocitopeniju, pse¢u erlihiozu, teske jetrene bolesti, toplinske udare te teSke
imunosno posredovane poremecaje kao §to je imunosno posredovana trombocitopenija

(GUPTA, 2007.).
Kod pasa koji su pojeli otrovni mamac indicirano je izazvati povracanje ukoliko nije
proslo vise od 1-2 sata. Ako pas nije uspio povratiti, a otrov je unesen prije 2 do 4 sata,
preporucuje se ispiranje zeluca (GFELLER i MESSONNIER, 2004.). Takoder,
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preporuca se primjena medicinskog ugljena i laksativa (PETERSON i TALCOTT,
2006.). U slucajevima teskih krvarenja s hematokritom ispod 15%, indicirana je
transfuzija pune krvi (10 - 20 ml/kg tjelesne mase) ili krvne plazme (9 ml/kg tjelesne
mase) (RODER, 2001.) ¢ime se nadoknaduju i koagulacijski faktori (PETERSON i
TALCOTT, 2006.). Hipovolemiju je moguce kompenzirati i terapijom tekuc¢inama.
Takoder, preporucuje se primjena vitamina C i (profilakticki) antibiotika (SREBOCAN
i SREBOCAN, 2009.). U slu¢ajevima hemotoraksa praéenog dispnejom potrebno je
hitno provesti torakocentezu, dok je kod perikardijalne tamponade neophodna
perikardiocenteza (PETERSON i TALCOTT, 2006.). Ipak, jedna od kontraindikacija
za ove postupke je upravo sumnja na trovanje antikoagulansima, medutim ako se
pacijent gusi ili je hemodinamski dekompenziran zbog tamponade, intervencija ¢e biti
neophodna dok se kod pacijenata sa stabilnim izljevom preporucuje pricekati da vitamin
K pocne djelovati prije provodenja punkcije.

Za antidotsku terapiju u slucajevima trovanja antikoagulansima koristi se vitamin
K1, koji se primjenjuje dokle god u organizmu ostaju prisutne toksi¢ne koncentracije
antikoagulansa. U slu¢aju trovanja varfarinom, doza vitamina K1 za pse krece se
izmedu 0,25 1 2,5 mg/kg tjelesne mase, dok se kod trovanja antikoagulansima druge
generacije preporucuje doza od 2,5 do 5,0 mg/kg tjelesne mase, primijenjena jednom
dnevno (GFELLER i MESSONNIER, 2004.). Terapija vitaminom K1 obi¢no traje
najmanje 3 do 4 tjedna. Za vrijeme lijeCenja, vazno je ograni€iti fiziCku aktivnost kako
bi se smanjio rizik od potencijalnih povreda. Nakon zavrsSetka terapije, potrebno je
pratiti protrombinsko vrijeme jos 2 do 5 dana kako bi se pravovremeno uoc¢ila moguca
ponovna pojava koagulopatije (RODER, 2001; GUPTA, 2007.).

Prognoza je obi¢no povoljna kod pacijenata koji su krenuli s lijeCenjem prije nego
Sto su se pojavili klini¢ki simptomi. Kada je ve¢ doslo do krvarenja, prognoza ovisi o

klini¢koj manifestaciji i mjestu krvarenja (DORMAN, 1990.).

2.5.  Intoksikacije drogama

2.5.1. Intoksikacija THC-om

Cannabis sativa, poznata kao marihuana, biljka je koja ima dugu povijest upotrebe
kako u medicinske svrhe tako i kao ,rekreativna supstanca“. Prema istrazivanjima,

smatra se jednom od najcesce koristenih ilegalnih supstanci u svijetu (DONALDSON,

2002; FITZGERALD isur., 2021; BINAGIA isur. 2024.).
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Marihuana u svojim cvjetovima i lis¢u sadrzi mnoge aktivne metabolite poznate kao
kanabinoidi, od kojih su dva najvaznija tetrahidrokanabinol (THC) i kanabidiol (CBD).
Tetrahidrokanabinol je klasi¢ni kanabinoid koji je odgovoran za psihoaktivne ucinke
marihuane, dok je kanabidiol primarni ne-psihoaktivni metabolit koji ima poznata
neuroprotektivna i antioksidativna svojstva (ASHTON, 2001.; FITZGERALD i sur.,
2021.; BINAGIA i sur., 2024). Kod ljudi se upotrebljava kao antiemetik, analgetik,
antikonvulziv, miSi¢ni relaksans, stimulans apetita te za smanjenje intraokularnog tlaka
kod glaukoma (BINAGIA isur., 2024.).

S porastom ucestalosti legalizacije marihuane diljem svijeta, intoksikacija ovom
supstancom postaje sve ¢eS¢i razlog zbog kojeg vlasnici kuénih ljubimaca traze hitnu
veterinarsku skrb. Otrovanje Zivotinja marihuanom obi¢no je posljedica slucajnog
unosa, bilo peroralno ili inhalacijom. Marihuana se najées$¢e koristi kao cigareta
marihuana odnosno “joint”, a mozZe se samljeti u ¢aj ili ispeci u razne kolaci¢e (eng.
cookies, brownies) te torte (ASHTON, 2001.; VOLMER, 2005.). Mnoge zivotinje
otruju se ingestijom upravo na ovaj nacin jer im je marihuana u tortama i kola¢i¢ima
privlacna (JANCZYK i sur., 2004.).

Unato¢ tome $to marihuana nije ¢est izbor za namjerno trovanje zivotinja, ¢injenica
da su slucajna trovanja kuénih ljubimaca sve c¢eS¢a zbog Siroke dostupnosti u
domacdinstvima je zabrinjavaju¢a (CULLER i VIGANI, 2019; SINCLAIR i sur., 2006.;
SATROVIC i KRKALIC, 2015.).

2.5.1.1. Mehanizam djelovanja

Kanabinoidni receptori, CB1 i CB2, transmembranski su receptori identificirani
u Stakora, zamorc¢ica, pasa, svinja, majmuna i ljudi (ASHTON, 2005.).

CBI1 receptori su prisutni na presinapsama u mozdanoj kori, gdje reguliraju
kognitivne funkcije, dok se u amigdali i hipokampusu bave regulacijom emocija.
Receptori CB1 u malom mozgu igraju ulogu u dopaminergicnom signaliziranju
povezanom s motorikom, dok receptori u bazalnim ganglijima i autonomnom zivéanom
sustavu sudjeluju u regulaciji percepcije boli te funkcijama probavnog i
kardiovaskularnog sustava (ASHTON, 2005). Inhibicija ciklickog adenozin
monofosfata (CAMP) i stimulacija protein kinaza u modulaciji ionskih kanala, osobito
natrijevih 1 kalcijevih dovodi do smanjenja otpuStanja kako ekscitatornih tako i
inhibitornih neurotransmitera (ASHTON, 2005.; JANCZYK i sur., 2005.) poput

acetilkolina, dopamina, y-aminomasla¢ne Kkiseline, histamina, 5-hidroksitriptamina,
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norepinefrina, opioidnih peptida i prostaglandina Sto dovodi do neuroloskih i
kardiovaskularnih simptoma (DONALDSON, 2002.; CULLER i VIGANI, 2019.).

CB2 receptori su prisutni u perifernom zivéanom sustavu i imunoloSkom
sustavu, gdje igraju klju¢nu ulogu u modulaciji upalnih procesa i percepciji boli (DI
MARZO i DE PETROCELLIS, 2006.).

25.1.2. Klini¢ka slika

Vecina intoksikacija nije smrtonosna, ali mogu rezultirati teSkim klinickim
znakovima koji zahtijevaju intenzivnu njegu pacijenta, odnosno mozemo reé¢i da unos
ili inhalacija THC-a ima nisku stopu mortaliteta, ali visoku stopu morbiditeta
(BRUTLAG i HOMMERDING, 2018.; FITZGERALD i sur., 2021.). THC u pasa ima
veliku sigurnosnu marginu s minimalnom oralnom letalnom dozom vecom od 3 g/kg.
Medutim, utvrdivanje stvarno toksi¢ne doze THC-a u mg/kg je izazovno zbog
varijabilne ¢isto¢e marihuane 1 razli€itih nacina izlaganja istoj (FITZGERALD 1 sur.,
2013.). Nespecifi¢ni simptomi toksi¢nosti marithuane ¢esto predstavljaju dijagnosticki
izazov veterinarima ukoliko vlasnici ili nisu svjesni ili ne Zele raspravljati o mogucoj
izloZenosti pacijenta istoj (FITZGERALD i sur., 2021.).

Prema bazi podataka ASPCA-e i APCC-a uobicajeni znakovi trovanja kod pasa
ukljuéuju letargiju, depresiju SZS-a, ataksiju, povraéanje, urinarnu inkontinenciju,
hipersenzibilitet na pokret ili zvuk, midrijazu, hiperesteziju, salivacijui bradikardiju
(DONALDSON, 2002.; BRUTLAG i HOMMERDING, 2018.). Klini¢ki simptomi
mogu se pojaviti ve¢ pet minuta nakon ingestije, dostizu najviSu izrazenost tri sata nakon
unosa i mogu perzistirati od 30 minuta do 96 sati nakon toga (SATROVIC i KRKALIC,
2015). Akutna pojava urinarne inkontinencije nije ¢esto zabiljeZena kod izloZenosti
drugim toksinima te moZe sluziti kao korisna indikacija veterinarskom osoblju za
razmatranje moguce izloZenosti THC-u.

Od drugih klini¢kih znakova rjede se javljaju simptomi poput uznemirenosti,
agresije, bradipneje, hipotenzije, tahikardije i nistagmusa, napadaji i komatozna stanja.

Smrtnost kuénih ljubimaca uslijed trovanja marihuanom iznimno je rijetka, no
sve veca prisutnost rekreativnih 1 medicinskih sintetickih THC proizvoda povecava
stupanj izlozenosti kuénih ljubimaca kao i rizik od nastanka ozbiljnih i potencijalno
zivotno ugrozavaju¢ih klini¢kih znakova (BRUTLAG i1 HOMMERDING, 2018;
CULLER i VIGANI, 2019.).
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2.5.1.3. Dijagnoza i terapija

Dijagnoza se temelji na anamnezi i rezultatima dijagnostic¢kih pretraga, kao §to
su analize sadrzaja zeluca i urina. Testiranje na prisutnost THC-a ukljucuje uporabu
humanih urinarnih tzv. ,multidrug imunoloskih testova/kitova” (eng. Human Urine
Multi-drug Test, HUMT), ¢ija je upotreba ograni¢ena zbog potencijalno nedovoljne
koncentracije izlu¢enih detektabilnih metabolita, §to moze rezultirati lazno pozitivnim
nalazima (BINAGIA i sur., 2024.). Od velike je klinicke vaznosti diferencijalno
dijagnosticki iskljuciti sve potencijalne uzroke koji mogu dovesti do razvoja akutnih
neuroloskih znakova, ukljucujuéi sistemske wuzroke poput hipoglikemije i
portosistemske anastomoze te intrakranijalne uzroke poput meningitisa (BINAGIA i
sur., 2024.). Sveobuhvatno testiranje trebalo bi ukljucivati uzimanje uzoraka za
kompletnu krvnu sliku (KKS), biokemijske pretrage (BK), pretrage zucnih kiselina,
odredivanje razine amonijaka te bi bilo poZeljno provesti naprednu slikovnu
dijagnostiku poput ultrazvuka (UZV) ili radiografije (RTG) (BINAGIA i sur., 2024.).
THC je moguce dokazati u krvi 1 krvnoj plazmi metodom tankoslojne kromatografije
(eng. Thin Layer Chromatography, TLC ) ili plinske kromatografije (eng. Gas
Chromatography, GC) sa masenom spektrometrijom (MS) (JANCZYK i sur., 2004.).

Prognoza je u pravilu povoljna uz pravodobno postupanje, odnosno lijeCenje
koje ukljucuje (JANCZYK 1 sur., 2004.) provodenje dekontaminacije organizma,
minimiziranje apsorpcije te simptomatsku i potpornu terapiju (DONALDSON, 2002.;
JANCZYK isur., 2004.; SATROVIC i KRKALIC, 2015.).

Induciranje povracanja unutar 30 minuta preporucuje se iskljuc¢ivo kod
asimptomatskih pasa, dok kod simptomatskih osim intravenske primjene Ringerove ili
fizioloSke otopine, preporuca se i primjena aktivnog ugljena i laksativa kako bi se
prevenirala apsorpcija, potaknula enterohepaticka cirkulacija i reduciralo trajanje
klinickih znakova (DONALDSON, 2002.; BISCHOFF, 2012.).

Diazepam se preferira za sedaciju uznemirenih pacijenata s izrazenom
nadrazeno$éu SZS-a. Preporuduje se primjena niske poéetne doze (0,25 do 0,5 mg/kg
intravenozno) radi izbjegavanja prekomjerne sedacije (DONALDSON, 2002.;
JANCZYK isur., 2004.; BISCHOFF, 2012.).

Uzimajuéi u obzir da je THC izrazito topljiv u mastima, u slu¢ajevima teske
intoksikacije s izrazenim neuroloskim, kardiovaskularnim i/ili respiratornim
simptomima, intravenska terapija lipidnom emulzijom (ILE) navodi se kao moguca

opcija lije¢enja (BISCHOFF, 2012.; CULLER i VIGANT, 2019.).
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Do potpunog oporavka dolazi za jedan do tri dana, ovisno o dozi i na¢inu unosa
THC-a pa se tako vecina pasa koji su bili izloZzeni manjim dozama dima oporavi ve¢
unutar nekoliko sati, dok one koje ingestiraju vece doze manifestiraju klinicke
simptome tijekom visednevnog razdoblja (VOLMER, 2005.; SATROVIC i KRKALIC,
2015.). Preporuka je pacijenta promatrati najmanje 5 dana nakon ingestije kako bi se

prevenirale sluc¢ajne ozljede zbog rezidualne ataksije (BISCHOFF, 2012.).
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3. MATERIJAL | METODE

Zapotrebe izrade ovog diplomskog rada pregledani su arhivski podatci ,,Vef. Protokola*
pasa s radnom dijagnozom intoksikacije ili  ingestije = moguce  toksi¢nih
(otrovnih/Stenih/opasnih) tvari zaprimljenih u Kliniku za unutarnje bolesti Veterinarskog

fakulteta Sveucilista u Zagrebu u razdoblju od 1. sijecnja 2020. do 1. sijecnja 2023.

Ulazni kriteriji ovog istrazivanja bili su pisani pristanak vlasnika za koriStenje podataka
(putem potpisivanja Obrasca ,,Pristanak na dijagnostiku i lije¢enje*) te kompletna medicinska

dokumentacija u ,,Vef.Protokol“-u.

Istrazivanje je dobilo suglasnost od strane Povjerenstva za etiku u veterinarstvu na 7.
redovitoj sjednici u akademskoj godini 2023./2024. odrzanoj 27. velja¢e 2023. koja je potom
potvrdena Odlukom od strane Fakultetskog vije¢a Veterinarskog fakulteta SveuciliSta u

Zagrebu.

Analizom arhivskih podataka ,,Vef. Protokol“-a Klinike za unutarnje bolesti, u
istrazivanom razdoblju 141 pas s radnom dijagnozom intoksikacije ili ingestije moguce
toksi¢nih tvari zadovoljio je ranije spomenute ulaznim kriterijima. U istrazivanoj populaciji
prikupljeni su i statisti¢ki analizirani slijede¢i podatci: pasmina, dob, spol, tjelesna masa,
simptomi prijavljeni od strane vlasnika te simptomi zabiljezeni tijekom klinickog pregleda 1
daljnje dijagnosticke obrade, nalazi provedenih dijagnosti¢kih postupaka (KKS, BK, RTG,

UZV), lijeCenje tijekom stabilizacije, vrijeme hospitalizacije te kona¢ni kratkoro¢ni ishod.

Svim pacijentima je prilikom prijema detaljno uzeta anamneza, a potom je proveden
op¢i klini¢ki pregled radi procjene njihovog trenutnog zdravstvenog stanja. U pacijenata koji
su zaprimljeni tijekom napadaja prvo je provedena hitna stabilizacija. Obzirom na tip
intoksikacije, u svakog pacijenta napravljen je individualizirani dijagnosticki i terapijski plan
koji je ukljuéivao laboratorijsku dijagnostiku (KKS, BK), slikovnu dijagnostiku (RTG, UZV)

te protokol stabilizacije.

Deskriptivna statistiCka analiza provedena je standardnim metodama statistike u
programu Microsoft Office Excel 2022. Prosjecne vrijednosti prikazane su kao srednja

vrijednost + dvije standardne devijacije (SD).
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4. REZULTATI

4.1. Istrazivana populacija

Tijekom istrazivanog razdoblja, od ukupno 8993 psa zaprimljenih u Kliniku za
unutarnje bolesti (tzv. bolnicka populacija), 141 pas (1,6%) je zaprimljen s radnom dijagnozom
intoksikacije ili ingestije opasnih, Stetnih /ili toksi¢nih tvari. Od ukupno 141 pacijenta 37,6%
(53/141) je bilo intoksicirano hranom, 17,7% (25/141) lijekovima, dok su 24,1% (34/141) bili
otrovani raznim specificnim otrovima. Kemikalije iz kuc¢anstva bile su uzrok trovanja u 5%
(7/141), a droge u svega 1,4% (2/141) pacijenata. U 14,2% slucajeva etiologija nije bila
utvrdena, ali je temeljem anamneze i klinicke slike postavljena temeljita sumnja na trovanje
(Slika 1) Pacijente otrovane hranom i specificnim otrovima dodatno smo podijelili u po 4
osnovne kategorije prema najucestalijim vrstama hrane (Slika 2) i otrova (Slika 3) pri ¢emu su
u kategoriju ,0stalo” svrstani pacijenti koji su zaprimljeni zbog konzumacije razli¢itih
namirnica poput sirovog tijesta, komposta, ksilitola te razne kuhane i konzervirane hrane (Slika

2) te otrova za lisice, nepoznatog otrova i otrova dazdevnjaka (Slika 3).

ETIOLOGIJA INTOKSIKACIJA U ISTRAZIVANOJ POPULACII

NEPOZNATA ETIOLOGIA 17.70% 14.20%

SPECIFICNI OTROVI

5%
DROGE (THC)

24.11%
HRANA

KEMIKALIJE IZ KUCANSTVA

1.40%
37.60%
LIJEKOVI

Slika 1. Prikaz etiologije intoksikacija u istrazivanoj populaciji
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ZASTUPLJENOST HRANE KOJA JE DOVELA DO RAZVOJA KLINICKE SLIKE INTOKSIKACIJE

5 30.20%
= COKOLADA

41.50%
VOCE I POVRCE

ORASASTI PLODOVI

OSTALO*

17%

11.30%

Slika 2. Prikaz zastupljenosti hrane koja je dovela do razvoja klinicke slike intoksikacije

ZASTUPLJENOST SPECIFICNIH OTROVA KOJI SU DOVELI DO RAZVOJA KLINICKE SLIKE
INTOKSIKACIJE

11.80%
2.90%
= ANTIKOAGULANSI
= METALDEHID
20.60%
= INSEKTICIDI
64.70%
= OSTALO

Slika 3. Prikaz zastupljenosti specifi¢nih otrova koji su doveli do razvoja klini¢ke slike

intoksikacije
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Istrazivana skupina obuhvatila je 46 razli¢itih pasmina i krizance, pri ¢emu su krizanci
¢inili 32,6% (46/141), dok je preostalih 67,4% (95/141) pripadalo Cistokrvnim pasminama.
(Slika 4)

PASMINSKA ZASTUPLJENOST U ISTRAZIVANOJ POPULACIII

32.60%

= CISTOKRVNE PASMINE

KRIZANCI

67.40%

Slika 4. Prikaz pasminske zastupljenosti u istrazivanoj populaciji

Medu cistokrvnim pasminama najzastupljenije su bile: malteski psi¢ s 5,7% (8/141),
labrador retriver 1 kavalir King Charles Spanijel svaki s po 3,6% (5/141), kratkodlaki jazavcar 1
bostonski terijer svaki s po 2,8% (4/141), a njemacki bokser, americki stafordski terijer,
francuski buldog, njemacki kratkodlaki pti¢ar, njemacki Spic, kovrcavi biSon, gubicar srednji i
granicarski Skotski ovcar svaki s po 2,1% (3/141). Ostale pasmine, uklju€ivale su belgijskog
ovcara, engleskog koker Spanijela, cane corsa, havanskog psica, jorkSirskog terijera, pekinskog
psica, kratkodlakog foksterijera, dobermana, vajmarskog pti¢ara, njemackog ovcara i pulija, a
bile su zastupljene s po 1,4% (2/141). Najmanje zastupljene pasmine (0,7%; 1/141), zajedno sa

svim pasminama uklju¢enim u istrazivanje prikazane su na Slici 5 i u Tablici 1.
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ZASTUPLJENOST POJEDINIH PASMINA U ISTRAZIVANOJ POPULACII
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Slika 5. Prikaz zastupljenosti pojedinih pasmina u istrazivanoj populaciji
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Tablica 1. Usporedba udjela pojedine pasmine u istrazivanoj populaciji s udjelom pasmina u

ukupnoj bolnickoj populaciji

PASMINA
KRIZANAC
MALTESKI PSIC
LABRADOR RETRIVER
KAVALIR KING CHARLES SPANIJEL
KRATKODLAKI JAZAVCAR
BOSTONSKI TERIJER
NJEMACKI BOKSER
AMERICKI STAFORDSKI TERIJER
FRANCUSKI BULDOG
NJEMACKI KRATKODLAKI PTICAR
NJEMACKI SPIC
KOVRCAVI BISON
GUBICAR SREDNJI
GRANICARSKI SKOTSKI OVCAR
BELGIJSKI OVCAR
ENGLESKI KOKER SPANIJEL
CANE CORSO
HAVANSKI PSIC
JORKSIRSKI TERIJER
PEKINSKI PSIC
KRATKODLAKI FOKSTERIJER
DOBERMAN
VAJMARSKI PTICAR

NJEMACKI OVCAR
PULI
ENGLESKI BULDOG
RODEZIJSKI GONIC LAVOVA
IRSKI CRVENI SETER
ENGLESKI POINTER
JUGLOSLAVENSKI TROBOJNI GONIC
AMERICKI PITBUL TERIJER
MOPS
CIVAVA
LAGOTTO ROMAGNOLO
ALPSKI BRAK JAZAVCAR
SHI-TZU
MADARSKA VIZLA

KRALJEVSKA PUDLA
POSAVSKI GONIC
RUSKI CRNI TERIJER
PATULJASTI PUDL

NJEMACKI LOVNI TERIJER
AMERICKI KOKER SPANIJEL
SKOTSKI OVCAR
ZAPADNO SKOTSKI TERIJER
HRVATSKI OVCAR
MALI VENDESKI BASET GRIFON

ISTRAZIVANA POPULACIJA (N=141)
32,60%
5,70%
3,60%
3,60%
2,80%
2,80%
2,13%
2,13%
2,13%
2,13%
2,13%
2,13%
2,13%
2,13%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
1,40%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%
0,70%

BOLNICKA POPULACIJA (N=8993)
30,60%
6,30%
3,50%
2,20%
0,30%
0,70%
1,30%
2,70%
2,60%
0,40%
2%
1,10%
1,60%
0,90%
2,40%
0,50%
0,70%
0,50%
2,70%
1,50%
0,10%
0,80%
0,50%
2,30%
0,10%
0,80%
0,50%
0,20%
0,10%
0,30%
0,20%
1%
1,10%
0,70%
0,10%
2,70%
0,50%
0,20%
0,20%
0,10%
0,50%
0,20%
0,20%
0,20%
1,50%
0,40%
0,04%

ISTRAZIVANA POPULACIJA-psi zaprimljeni s radnom dijagnozom intoksikacije ili ingestije opasnih, itetnih
i/ili toksi¢nih tvari, UKUPNA BOLNICKA POPULACIJA-svi psi zaprimljeni u istrazivanom razdoblju, bez

obzira na radnu dijagnozu
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Muzjaci su ¢inili 47,5% (67/141) istrazivane populacije, dok su Zenke bile nesSto

zastupljenije, s udjelom od 52,5% (74/141). (Slika 6)

ZASTUPLJENOST SPOLOVA U ISTRAZIVANOJ POPULACIJI

MUZJACI
UZIAC 47.50%

52.50%
ZENKE

Slika 6. Prikaz zastupljenosti spolova u istrazivanoj populaciji

Prosje¢na dob iznosila je 3,9 + 4 godine (u rasponu od 1 do 18 godina), a prosje¢na

tjelesna masa 14,1 + 9,8 kg, s rasponom od 2,2 do 41 kg.

Prosjecno vrijeme koje je proteklo od ingestije Stetne, opasne i/ili toksi¢ne tvari do
prijema u Kliniku za unutarnje bolesti bilo je poznato u 87,9% (124/141) pacijenta, a iznosilo
je 16 sati 140 minuta £ 25 sati i 29 minuta. Najkra¢i vremenski period protekao od ingestije do
prijema iznosio je 15 minuta, a najduzi 6 dana. U 12,1% slucajeva, anamnesticki podatci nisu
otkrili vrijeme unosa Stetne, opasne 1/ili toksicne tvari jer su psi boravili u dvoristu ili stanu/kuci
bez nadzora, ali isto tako jedan od razloga jest i nedostatak sje¢anja vlasnika na moguce

incidente ili konzumaciju hrane ili predmeta koji su mogli biti toksi¢ni.
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4.2. Klini¢ki podatci

Tijekom klini¢kog pregleda, prosjecno vrijeme kapilarnog punjenja (eng. Capillary
Refill Time, CRT) iznosilo je 1,5 £ 0,4 sekundu, s rasponom od 1 do 3 sekunde. Odstupanja od
referentnih vrijednosti CRT-a (1-2 sekunde) zabiljezena su u 21,3% (30/141) pacijenata.

Abnormalnosti prilikom pregleda vidljivih sluznica zabiljezene su u 25,5% slucajeva
(36/141) pri cemu je 33,3% (12/36) pacijenata imalo zazarene sluznice, 27,8% (10/36) blijede,
22,2% (8/36) ruzicaste 1 suhe, 8,3% (3/36) blijede 1 suhe, 5,6% (2/36) zazarene 1 suhe, dok je

2,8% (1/36) pacijenata imalo cijanoti¢ne sluznice. (Slika 7)

PROMJENE BOJE VIDLJIVIH SLUZNICA U ISTRAZIVANOJ POPULACIJT

BLIJEDE SLUZNICE

22.20%

0,
27.80% ZAZARENE SLUZNICE
CIJANOTICNE SLUZNICE
5.60%
BLIJEDE | SUHE SLUZNICE
8.30%
ZAZARENE I SUHE SLUZNICE
2.80%
33.30% = RUZICASTE I SUHE SLUZNICE

Slika 7. Prikaz promjena boje vidljivih sluznica u istrazivanoj populaciji

Mjerenjem rektalne temperature zabiljeZena su odstupanja od referentnog raspona u
12% (17/141) pacijenata pri ¢emu je u 7,8% (11/141) pacijenata zabiljeZena hipotermija
(<37,8 °C), a u 4,3% (6/141) hipertermija (>39,5 °C).

Auskultacijom srca odstupanja su zabiljeZzena u 6,4% slucajeva (9/141) pri cemu je u
44,4% (4/9) bio ¢ujan Sum na srcu, 33,3% (3/9) je bilo tahikardi¢no, 11,1% (1/9) bradikardi¢no,

dok je u 11,1% (1/9) zabiljezena kombinacija bradikardije i Suma.

Promjene pri auskultaciji pluca evidentirane su kod 12,8% pacijenata (18/141) pri ¢emu
jeu 77,8% (14/18) pacijenata zabiljeZzen obostrano blago pooSstren diSni Sum, a u 5,6% (1/18)

stiSan inspirij. Tahipneja, obostrano poostren di$ni Sum u kombinaciji sa stridorom te bilateralni
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hropci nad plu¢ima i trahejom bili su prisutni u 5,6% (1/18) pacijenata u svakoj od spomenutih

kategorija pacijenata s uoCenim respiratornim promjenama. (Tablica 2).

Tablica 2. Promjene zabiljezene pri auskultaciji pluca

PROMJENE ZABILJEZENE PRI UDIO (BROJ) PACIJENATA U ODNOSU

o UDIO (BROJ) PACIJENATA: NA UKUPNU ISTRAZIVANU

AUSKULTACIJI PLUCA: SEPLILAG T
OBOSTRANO BLAGO POOSTREN

DISNI $UM 77,8% (14/18) 9,9% (14/141)

STISAN INSPIRIJ 5,6% (1/18) 0,7% (1/141)

TAHIPNEJA 5,6% (1/18) 0,7% (1/141)
OBOSTRANO BLAGO POOSTREN

DISNI SUM I STRIDOR 5,6% (1/18) 0,7% (1/142)

BILATERALNI HROPCI NAD
PLUCIMA I TRAHEJOM 5,6% (1/18) 0,7% (1/141)

U istrazivanoj populaciji pasa, odstupanja pri palpaciji abdomena zabiljezena su u 34%
slu¢ajeva (48/141) pri ¢emu je u 28,2% (22/48) pacijenata abdomen je bio napet, u 20,8%
(10/48) bolan, dok je u 20,8% (10/48) zabiljezena kombinacija napetosti i boli. U 6,3% (3/48)
pacijenata abdomen je istovremeno bio napet 1 nestlaciv, a u 2,1% (1/48) nestlaciv te u 2,1%

(1/48) distendiran s crijevima u spazmu.

Probavni klini¢ki znakovi bili su prisutni u 52,5% (74/141), neuroloski u 41,1%
(58/141), a respiratorni u 20,6% (29/141) istrazivane populacije. (Slika 8,Slika 9,Slika 10).

Probavni simptomi

Prosjecno vrijeme koje je proteklo od ingestije do trenutka kada su vlasnici prvi put
uocili probavne simptome iznosilo je 15 sati i 44 minute + 17 sati i 55 minuta, s rasponom od
10 minuta do tri dana. NajceS¢e zabiljeZeni probavni simptomi bili su: povracanje u 44,6%
(33/74), povra¢anje u kombinaciji s proljevom u 24,3% (18/74), proljev u 14,9% (11/74) te
slinjenje u 8,1% (6/74) istraZivane populacije. Melena 1 nagon za povracanjem zabiljeZeni su
kao pojedina¢ni simptomi u 2,7% (2/74), a inapetenca i mekana stolica u samo 1,4% (1/74)

istrazivane populacije. (Tablica 3)
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ZASTUPLJENOST PROBAVNIH SIMPTOMA U ISTRAZIVANOJ POPULACIJI

= PSI SPROBAVNIM SIMPTOMIMA
47.50%
52.50%

PSI BEZ PROBAVNIH SIMPTOMA

Slika 8. Prikaz zastupljenosti probavnih simptoma u istrazivanoj populaciji

TAblica 3. Probavni simptomi u istrazivanoj populaciji

GASTROINTESTINALNI ZNAKOVI UDIO (BROJ) PACIJENATA
POVRACANIJE 44,6 % (33/74)
POVRACANIJE I PROLJEV 24,3% (18/74)
PROLJEV 14,9% (11/74)
SLINJENJE 8,1% (6/74)
NAGON ZA POVRACANIJE 2,7% (2/74)
MELENA 2,7% (2/74)
MEKANA STOLICA 1,4% (1/74)
INAPETENCA 1,4% (1/74)

Neuroloski simptomi

Prosjecno vrijeme proteklo od ingestije do trenutka kada su vlasnici uocili prve
neuroloske znakove iznosilo je 12 sati 1 45 minuta + 14 sati i 25 minuta, s rasponom od 10
minuta do dva dana. NajceS¢e primijeceni neuroloski simptomi ukljucivali su tremor u 32,8%
(19/58), letargiju u 13,8% (8/58), nekoordiniranost u 8,6% (5/58), veslanje nogama u 6,9%
(4/58), depresiju u 6,9% (4/58) te dezorijentiranost u 5,2% (3/58) pacijenata. Kombinacija

tremora i letargije bila je prisutna u 3,5% (2/58) kao i kombinacija epileptiformnih napadaja i
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letargije. Takoder, kod 3,5% (2/58) pacijenata zabiljezena je hiperaktivnost, dok su u preostalih
3,5% (2/58) uoceni simptomi letargije u kombinaciji s nekoordinirano$¢u. Ostali neuroloski

simptomi, ¢ija je zastupljenost iznosila 1,7% (1/58), navedeni su u Tablici 4.

ZASTUPLJENOST NEUROLOSKIH SIMPTOMA U ISTRAZIVANOJ POPULACIJI

= PSI S NEUROLOSKIM SIMPTOMIMA 41.10%

PSI BEZ NEUROLOSKIH SIMPTOMA 59%

Slika 9. Prikaz zastupljenosti neuroloskih simptoma u istrazivanoj populaciji
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Tablica 4. Neuroloski simptomi u istrazivanoj populaciji

NEUROLOSKI ZNAKOVI

TREMOR
LETARGIJA
NEKORDINIRANOST
DEPRESIA
,»VESLANJE“ NOGAMA
DEZORIJENTIRANOST
HIPERAKTIVNOST
TREMOR | LETARGIJA
EPILEPTOIDNI NAPADAIJI | LETARGIJA
LETARGIJA | NEKORDINIRANOST

HIPOAKTIVNOST

TREMOR, NEKORDINIRANOST, MIDRIJAZA, IZOSTANAK

PUPILARNOG REFLEKSA
LETARGIJA | INKONTINENCIA

NEKORDINIRANOST, NISTAGMUS | ATAKSIJA
LETARGIJA | DEPRESIA
TREMOR | NEKORDINIRANOST

LETARGIJA, NEKORDINIRANOST | TREMOR

Respiratorni simptomi

UDIO (BROJ) PACIJENATA

32,8% (19/58)
13,8% (8/58)
8,6% (5/58)
6,9% (4/58)

6,9% (4/58%)

5,2% (3/58%)
3,5% (2/58)
3,5% (2/58)
3,5% (2/58)
3,5% (2/58)
1,7% (1/58)
1,7% (1/58)
1,7% (1/58)
1,7% (1/58)
1,7% (1/58)
1,7% (1/58)

1,7% (1/58)

Prosjec¢no vrijeme koje je proteklo izmedu same ingestije 1 trenutka kada su vlasnici prvi

put uodili respiratorne znakove u 20,6% (29/141) bilo je 10 sati i 17 minuta £ 21 sat i 6 minuta,

s rasponom od 10 minuta do dva dana. Naj¢es¢e primijeceni respiratorni simptomi ukljucivali

su dahtanje kod 62,1% (18/29) pacijenata, tahipneju kod 13,8% (4/29) pacijenata te dispneju

kod 10,3% (3/29) pacijenata. Plitko disanje, stertor, otezano disanje uz dahtanje, kao i otezano

disanje uz epistaksu zabiljezeni su svaki pojedina¢no kod 3,4% (1/29) pacijenata. (Tablica 5).
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ZASTUPLJENOST RESPIRATORNIH SIMPTOMA U ISTRAZIVANOJ POPULACIII

20.60%

PSI S RESPIRATORNIM SIMTOMIMA

PSI BEZ RESPIRATORNIH SIMPTOMA

79.40%

Slika 10. Prikaz zastupljenosti respiratornih simptoma u istrazivanoj populaciji

Tablica 5. Respiratorni simptomi u istrazivanoj populaciji

RESPIRATORNI ZNAKOVI UDIO (BROJ) PACIJENATA KOD KOJIH SU SE RAZVILI

DAHTANJE 62,1% (18/29)
TAHIPNEJA 13,8% (4/29)
OTEZANO DISANJE 10,3% (3/29)
PLITKO DISANJE 3,4% (1/29)
STRETOR 3,4% (1/29)
DISPNEJA + DAHTANJE 3,4% (1/29)
DISPNEJA + EPISTAKSA 3,4% (1/29)

Kompletna krvna slika (KKS) napravljena je u 100% pacijenata istrazivane populacije,
a biokemijska analiza krvi u 58,2% (82/141). Koagulacijski parametri krvi (PV i aPTV)
analizirani su u 16,3% pacijenata (23/141). Rendgenska pretraga (RTG) provedena je u 37,6%
pacijenata (53/141), ultrazvuéna pretraga (UZV) u 6,4% (9/141), a elektrokardiografija
(EKG) u 5,7% (8/141). Sondiranje i lavaza zeluca provedeni su u 3,6% pacijenata (5/141), a
biokemijska analiza urina u 4,3% (6/141), dok je endoskopija provedena u 0,7% slucajeva
(1/1241) (Tablica 6).

46



Tablica 6. Dijagnosticke pretrage u istrazivanoj populaciji

Kompletna krvna slika (KKS) 70,9 (100/141)

Biokemijska pretraga krvi 58,2 (82/141)

Rendgenska pretraga (RTG) 37,6 (53/141)

Koagulacijski krvni parametri (PV i aPTV) 16,3 (23/141)
Ultrazvuéna pretraga (UZV) 6,4 (9/141)
Elektrokardiografija (EKG) 5,7 (8/141)
Biokemijska pretraga urina 4,3 (6/141)
Sondiranje i lavaza zeludca 3,6 (5/141)
Endoskopija 0,7 (1/141)

4.3. Laboratorijske pretrage krvi

Rezultati odabranih hematoloskih pretraga (broj eritrocita, hematokrit, broj trombocita,
udio segmentiranih neutrofila) prikazani su u Tablici 7. Prikazane promjene odnose se na
referentne raspone Laboratorija Klinike za unutarnje bolesti Veterinarskog fakulteta Sveucilista
u Zagrebu.

Tablica 7. Rezultati odabranih hematoloskih pretraga krvi u istrazivanoj populaciji

ERITROCITI

[x 10712/L] e 0.7 6,9 15 55-85
HEMATOKRIT [%] 45,7 6 69 47,5 10,5 37-55
TROMBOCITI
[X 1079 /L] 313,6 41 828 292 124,4 200500
SEGMENTIRANI
NEUTROFILI 70,3 17 93 72 15,8 60— 70

[%]

SD-standardna devijacija
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Rezultati odabranih biokemijskih pretraga (koncentracija ureje, kreatinina, ukupnih
protiena, albumina, glukoze, laktata, natrija, kalija, ukupnog bilirubina, triglicerida, kolesterola
I C reaktivnog proteina (CRP) te aktivnosti lipaze DGGR (eng. 1,2-o-dilauryl-rac-glycero-3-
glutaric acid-(6 -methylresorufin) ester), AST-a, ALT-a i CPK-a) prikazani su u Tablici 8.

Tablica 8. Rezultati odabranih biokemijskih pretraga krvi u istrazivanoj populaciji

BROJ
BIOKEMIJSKE ~ PROSJECNA  NAINIZA NAIVISA oo o PA?J%E:\'HAJTEA U ODSTUPANJA* REFERENTNI
PRETRAGE KRVI  VRIJEDNOST VRIJEDNOST ~ VRIJEDNOST PROVEDENA % (N) RASPON
PRETRAGA
UREJA
T 6,58 1.2 49,4 55 58 78 34,6 (27/78) 33-83
KREATININ
i 78.1 28 421 66 60,8 78 17,9 (14/78) 44140
UKUPNI
PROTEINI 60,7 42 93 60 10 77 33,8 (26/77) 5575
[o/L]
e 31 20 44 31 5 77 48,1 (37/77) 2633
[o/L]
GLUKOZA
T 6.4 11 219 6 28 49 32,7 (16/49) 36-55
LAKTAT
" 6,1 0,6 215 2,2 8,2 6 50 (3/6) 05-2
NATRIJ
T 146,2 133 159 146 45 73 9,6 (7/73) 140 155
KALIJ
e 43 2,9 36 43 0.7 73 13,7 (10/73) 36-58
UKUPNI
BILIRUBIN 6,13 0,9 70 26 12,2 45 13,3 (6/45) <86
[umol/L]
HEY 2123 38 4493 43 684,1 48 20,8 (10/48) <82
(U]
Et‘J'/-LT] 278,6 16 12295 48 15138 66 27,7 (15/66) <88
L'PA[ZLﬁL?GGR 239,8 15 1202 118 308,7 21 47,6 (10/21) <120
TRIGLICERIDI
e 2 0,4 17,3 0,9 41 16 18,8 (3/16) 0,2-13
KOLESTEROL
el 6,1 23 9,2 6,2 2.2 17 47,1 (8/17) 35-71
CRP ' -
U] 31,7 1 2136 18,5 44,3 47 61,7 (29/47) <10,7
G 2697 70 41787 2515 8680, 65,9 (29/44 <160
[U/L] y y 44 y ( ) =

SD-standardna devijacija; *udio (broj) pacijenata ¢ije su vrijednosti odstupale od referentnog raspona; AST-
aspartat-aminotransferaza; ALT-alanin aminotransaminaza: LIPAZA DGGR-lipaza 1,2-o-dilauril-rac-glicero-3-
glutarinska kiselina-(6'-metilresorufin ester); CRP-C-reaktivni protein; CPK- kreatin fosfokinaza
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Koagulacijski testovi krvi (PV-a i APTV-a) provedeni su u 16,3% (23/141) pasa, a

rezultati su prikazani u Tablicama 9, 10 i 11.

Tablica 9. Rezultati koagulacijskih testova krvi u istrazivanoj populaciji

[sec] 8.2 0,1 8,4 13 14-19
"“[Z’eTC}’ 107,9 81,5 200 103,4 26,5 75105

SD-standardna devijacija

Tablica 10. Rezultati koagulacijskih testova krvi u istrazivanoj populaciji: protrombinsko

vrijeme (PV)
NEPOZNATA
ETIOLOGIJA &b e B e 8¢
HRANA 17,8 15 19,8 18,3 2 8,7 (2/23)
LIJEKOVI 17,2 17,2 17,2 17,2 / /
SPECIFICNI
OTROVI 18,43 16,4 20,1 18,5 1,14 13 (3/23)
KEMIKALUE 1Z
e 17,4 17,3 17,4 17,4 0,1 /
DROGE / / / / / /
UKUPNA
ISTRAZIVANA 18,2 15 20,1 18,35 1,3 21,7 (5/23)
POPULACIJA

SD-standardna devijacija; *udio (broj) pacijenata ¢ije su vrijednosti odstupale od referentnog raspona;
PV-protrombinsko vrijeme
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Tablica 11. Rezultati koagulacijskih testova krvi u istrazivanoj populaciji: aktivirano
parcijalno tromboplastinskog vrijeme (aPTV)

81,5 100 90,8 13,1 /

NEPOZNATA 90.8
ETIOLOGIJA :
HRANA 109,2 93,1 128,8 107,5 18,7 13 (3/23)
LIEKOVI 112,5 112,5 112,5 112,5 1125 /
SPECIFICNI
ST 102,2 81,5 132,3 97,9 18,8 26,1 (6/23)
KEMIKALLE 1Z
KUCANSTVA 108,2 98,2 118,1 108,2 14,1 4,3 (1/23)
DROGE / / / / / /
UKUPNA
ISTRAZIVANA 107,9 81,5 200 103,4 26,5 47,8 (11/23)
POPULACIA

SD-standardna devijacija; *udio (broj) pacijenata ¢ije su vrijednosti odstupale od referentnog raspona;
aPTV-aktivirano parcijalno tromboplastinsko vrijeme

4.4. LijeCenje

Od ukupnog broja pacijenata u istraZivanoj populaciji u 84,4% (119/141) je bilo
potrebno lijeCenje. Terapija i zbrinjavanje pri prijemu bili su raznoliki, ovisno o prezentaciji
klinicke slike. Od potporne terapije najveci broj pacijenata, tocnije 63,9% (76/119) primio je
intravensku terapiju tekuc¢inama, dok je medicinski ugljen bio peroralno primijenjen kod 5%
(6/119). Terapija kisikom bila je potrebna u 4,2% (5/119) lijeCenih pacijenata, a nadoknada
40%-tne glukoze u 7% (2/119). U 0,8% (1/119) pacijenata bila je potrebna nadoknada kalija,
transfuzija i grijanje. Modra galica primijenjena je u 24,4% (29/119) slucajeva, a 3%-tni
vodikov peroksid u 1,7% (2/119). Najéesce koriSten antiemetik bio je maropitant, primijenjen
u 36,1% (43/119) pacijenata. Od inhibitora protonske pumpe (IPP), najzastupljeniji je bio
esomeprazol, primijenjen u 15,1% (18/119) pacijenata, dok su omeprazol i pantoprazol
koristeni u samo 0,8% (1/119) slu¢ajeva. Sukralfat, kao gastroprotektant, bio je primijenjen kod
3,4% (4/119) pacijenata. Medicinska dijeta tzv. gastrointestinal hranom propisana je u 3,4%
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(4/119) pacijenata, a tzv. low-fat hranom u 0,8% (1/119). Probiotici su peroralno primijenjeni
kod 0,8% (1/119) pacijenata. Od antibiotika, intravenski ampicilin primilo je 4,2% (5/119)
pacijenata, a isti postotak pacijenata primio je ampicilin sa sulbaktamom te takoder amoksicilin
s klavulanskom kiselinom. Meloksikam, kao nesteroidni protuupalni lijek, bio je primijenjen u
0,8% (1/119) pacijenata. U terapiji neuroloskih simptoma najvise su koristeni benzodiazepini,
pri cemu je midazolam primijenjen u 7,6% (9/119), a diazepam u 5,9% (7/119). Fenobarbital
primilo je 5% (6/119) pacijenata, dok su endrofonijum i metadon bili su primijenjeni u 1,7%
(2/119), a levetiracetam u 0,8% (1/119) pacijenata. U 0,8% (1/119) pacijenata primijenjen je
diuretik furosemid te je u istom postotku zabiljezena aplikacija antihistaminika dimetindena.
Nosna sonda postavljena je kod 0,8% (1/119) pacijenata. Primijenjeni lijekovi i terapijski

postupci u istrazivanoj populaciji prikazani su u Slici 11.
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PRIMIJENA LIJEKOVA I TERAPIJSKIH POSTUPAKA U ISTRAZIVANOJ
POPULACJI
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Slika 11. Prikaz primijenjenih lijekova i terapijskih postupaka u istrazivanoj populaciji



Od ukupnog broja pacijenata u istrazivanoj populaciji 45,4% (64/141) je bilo
hospitalizirano u Klinici za unutarnje bolesti Veterinarskog fakulteta SveuciliSta u Zagrebu.
Prosjecno trajanje hospitalizacije iznosilo je 2,3 = 1,8 dana, s vremenom boravka u rasponu od

1 do 8 dana te je prikazano na Slici 12.

PROSJECNO TRAJANJE HOSPITALIZACIJE U DANIMA U ISTRAZIVANOJ POPULACIJI N = 64/141

INTOKSIKACIA LIJEKOVIMA
INTOKSIKACIJA KEMIKALIJAMA 1Z KUCANSTVA

INTOKSIKACIJA OTROVIMA

INTOKSIKACIJA DROGAMA -

INTOKSIKACIJA HRANOM

Slika 12. Prikaz prosje¢nog trajanja hospitalizacije u danima u istrazivanoj populaciji

Prosje¢no trajanje lijeCenja, od prijema do zadnje terapije, je iznosilo 3,5 = 5 dana, s

rasponom od 1 do 28 dana. Terapija je nakon otpusta nastavljena u 31,9% (45/141) pacijenata.

Kratkoro¢ni ishod lijecenja bio je povoljan u 79,4% (112/141) pacijenata, nepoznat
(slucajevi u kojima su vlasnici odustali od lije¢enja ili nastavili lijecenje kod drugog veterinara)

u 12,1% (17/141) te nepovoljan u 8,5% (12/141) pacijenata. Od ukupnog broja pacijenata s
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nepovoljnim ishodom, 50% (6/12) je eutanazirano, dok je preostalih 50% (6/12) pacijenata

uginulo tijekom hospitalizacije. (Slika 13).

KRATKOROCNI ISHOD U ISTRAZIVANOJ POPULACIII N = 141

12.10%

/

< 8.50% 50% 50%

\

79.40%

UGINUCE = EUTANAZIJA

= POZITIVAN ISHOD = NEPOZNAT ISHOD

= NEGATIVAN ISHOD

Slika 13. Prikaz kratkoro¢nog ishoda u istrazivanoj populaciji
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5. RASPRAVA

Dosadasnja istrazivanja intoksikacija kod Zivotinja nisu bila usmjerena isklju¢ivo na
pse, ve¢ su uglavnom ukljucivala Sirok spektar zivotinjskih vrsta te promatrala intoksikacije
kao pojavu opcenito. Iako su psi najéesce istrazivana vrsta u radovima poput onih provedenih
od strane MEANS i WISMER-a (2018.), McLEAN i HANSEN-a (2012.), CALONI-a i sur.
(2012.) te BERNY i suradnika (2010.), sveobuhvatan pristup ovih studija, u kojima su
ukljucene razliite Zivotinjske vrste, otezava izdvajanje 1 analizu podataka koji bi se odnosili
isklju¢ivo na pse. Upravo zbog toga, nije bilo moguce u potpunosti napraviti preciznu
usporedbu zastupljenosti pojedinih intoksikacija s naSim istrazivanjem, koje se fokusira

iskljucivo na pse.

U istrazivanom razdoblju, medu ukupno 8993 psa zaprimljenih na Kliniku za unutarnje
bolesti, 141 pas (1,6%) imao je radnu dijagnozu trovanja ili unosa opasnih, $tetnih i/ili toksi¢nih
tvari. Nazalost, iz prethodno ve¢ navedenih razloga, ne postoje podatci dosada provedenih
istrazivanja s kojima bi se incidencija pojave intoksikacija mogla usporediti, no za pretpostaviti
je da je ona veca od rezultata u nasem istrazivanju jer su u njemu mogucnosti pretrazivanja
podataka bile ograni¢ene ve¢inom na takozvane ,,prve prijeme*, odnosno pse kojima se pri
dolasku otvarao medicinski karton. Shodno navedenome, odreden broj pasa nije ukljucen u
istrazivanje jer se nisu mogli detektirati putem trazilice ,,Vef.Protokola®. Ipak, kad god je bilo
moguce, pretrazivanjem podataka laboratorijske arhive (primjerice mjerenja PV-a i aPTV-a u
istrazivanom razdoblju) 1 troSkovnika (primjerice unos troska midazolama, apaurina,
konakiona, modre galice itd.) otkriveni su i ukljuceni u istrazivanje i neki pacijenati koji nisu
prvi puta zaprimljeni, ve¢ su od prije imali otvoren medicinski karton. Stoga je izgledno da je
incidencija veca od 1,6% no za definiranje to¢nog udjela intoksikacija pasa u ukupnoj bolnickoj

populaciji potrebna su prospektivna istrazivanja.

U naSem istraZivanju, najzastupljenija intoksikacija bila je ona izazvana hranom u
37,6%, dok su intoksikacije specifiénim otrovima ¢inile 24,1%, a intoksikacije lijekovima
17,7%. lako spomenuta dosadasnja istrazivanja nisu usmjerena isklju¢ivo na intoksikacije kod
pasa, imaju¢i u vidu da su psi bili najzastupljenija vrsta, uvidom u rezultate moze se
pretpostaviti da su i trendovi intoksikacija sliéni. Primjerice, usporeduju¢i ove podatke s
rezultatima MEANS i WISMER (2018.), vidimo da su intoksikacije humanim lijekovima u
njihovom istrazivanju zabiljezene kod 17,5%, Sto je vrlo slicno postotku intoksikacija
lijekovima u nasem istrazivanju (17,7%). Medutim, u nasem istrazivanju, intoksikacije hranom

bile su daleko ¢esce, dok su u istrazivanju MEANS i WISMER-a (2018.) intoksikacije ljudskom
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hranom zabiljeZene u samo 10,9% slucajeva, $to je znacajno nize u odnosu na nasih 37,6%.
Takoder, intoksikacije specificnim otrovima u naSem istrazivanju (24,1%) znatno nadmasuju
postotak od 12,6% zabiljezen u njihovom radu $to bi moglo biti povezano sa zakonima o nabavi,

upotrebi i cuvanju pojedinih otrova.

McLEAN i HANSEN (2012.) zabiljezili su udio intoksikacija posljedi¢no konzumaciji
humanih lijekova od 25% $to je vise nego u naSem istrazivanju (17,7%). Razlike u ucestalosti
intoksikacija humanim lijekovima izmedu ova dva istrazivanja mogu se objasniti nizom
¢imbenika. Prvenstveno, istrazivana populacija pasa moze se razlikovati, primjerice u njthovom
istrazivanju mozda su bili ukljuceni psi ¢iji vlasnici koriste viSe lijekova, Sto automatski
povecava rizik od slucajne ingestije. Takoder, nacini ¢uvanja lijekova od strane vlasnika mogu
se razlikovati, odnosno u nekim slu¢ajevima vlasnici mozda ne poduzimaju dovoljno mjera
opreza kako bi lijekove drzali izvan dohvata Zivotinja. Jedan od razloga moZze biti 1 geografsko
podrucje provedenog istrazivanja jer u razli¢itim regijama moze postojati razlika u dostupnosti
odredenih lijekova. Medutim, u istom radu ne postoje rezultati za druge kategorije intoksikacija,
poput specificnih otrova, hrane i kemikalija iz kuéanstva, ve¢ je samo navedeno da su te

kategorije medu naj¢e$¢im uzrocima trovanja, $to se djelomi¢no podudara s naSim rezultatima

vezanim za intoksikacije specifi¢énim otrovima (24,1%) i kemikalijama iz kuc¢anstva (5%).

Postojanje spomenutih razlika u zastupljenosti intoksikacija ukazuje nam na
varijabilnost etiologije intoksikacija, ali potvrduje dominantne trendove pri ¢emu su lijekovi,

otrovi i ljudska hrana najc¢esc¢i uzroci intoksikacija u pasa.

Istrazivanja o intoksikaciji pasa Cesto naglaSavaju pasmine koje su najvise pogodene
trovanjem, pri ¢emu su odredene pasmine viSe izloZzene riziku zbog svojih fizickih
karakteristika ili pak ponasanja. Rezultati naSeg istrazivanja su pokazali da su u istrazivanoj
populaciji, koja je ukljucivala 141 psa, u najvecem postotku bili zastupljeni krizanci s 32,6%,
dok su od c¢istokrvnih pasmina najzastupljenije bile malteski psi¢ s 5,7%, labrador retriver 1
kavalir King Charles $panijel svaki s po 3,6% (Slika 5). Medutim, pri analizi ovih podataka
potrebno je sagledati udio pojedine pasmine i procijeniti ga u odnosu na udio te pasmine u
ukupnoj bolnickoj populaciji (Tablica 1). Stoga, zastupljenost krizanaca od 32,6% u ovom
istrazivanju nije iznenadujuca, obzirom da oni ¢ine i najveci udio ukupne bolni¢ke populacije
pasa, sa zastupljenos¢u od 30,6% (2752/8993). 1z navedenog se da zakljuéiti da ne postoji
stvarna predominacija krizanaca u istrazivanoj populaciji, ve¢ su oni zastupljeni prakticki

jednako i u ukupnoj bolnickoj i u istrazivanoj populaciji. U istrazivanju McLEAN i HANSEN
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(2012.) najzastupljenije Cistokrvne pasmine bile su labrador retriver s udjelom od 14% te zlatni
retriver i ¢ivava s po 4,5%, a MEANS i WISMER (2018.) navode labrador retrivere s 8,6% kao
najzastupljeniju ¢istokrvnu pasminu dok su krizanci zabiljezeni u samo 4,6% slucajeva, zlatni
retriveri u 3,6%, a Civave U 3,2%. Relativno mala zastupljenost krizanaca u njihovom
istrazivanju u odnosu na nase Vjerojatno pociva u ¢injenici da su u Sjedinjenim Ameri¢kim
Drzavama ljudi skloniji drzanju ¢istokrvnih pasa (Sto su i sami autori spomenuli u raspravi) U

odnosu na Hrvate.

Pasmina koja zauzima kontinuirano vodec¢u poziciju medu ¢istokrvnim pasminama, u
dosadaSnjim istrazivanjima je labrador retriver. Medutim, podrobnija analiza (Tablica 1) u
naSem istraZivanju, otkriva da je zastupljenost ove pasmine sli¢na onoj u krizanaca i da je
razlika izmedu udjela labrador retrivera u istrazivanoj populaciji (3,6%) i udjela u ukupnoj
bolni¢koj populaciji (3,5%) u istraZzivanom razdoblju doslovno zanemariva. McLEAN i
HANSEN (2012.) navode znatno veéi udio labrador retrivera (14%), dok MEANS i WISMER
(2018.) biljeze udio od 8,6%, Sto sugerira da su labradori redovito najzastupljenija ¢istokrvna
pasmina ¢emu u prilog ide i opéepoznata ¢injenica da su poznati kao pasmina izrazito sklona
prejedanju i istrazivaCkom ponasSanju zbog ¢ega su mozda i podlozniji raznim intoksikacijama.
Njihova prirodna znatizelja, u kombinaciji s izrazitim apetitom, ¢esto dovodi do konzumacije
neprimjerenih tvari, Sto moze objasniti njihovu predominaciju u dosadaSnjim istrazivanjima.
Ipak, nedostatak detaljnog uvida i temeljite analize podataka u dosada$njim istrazivanjima, uz
¢injenicu da se radi o globalno natprosjecno popularnoj pasmini, ostavlja otvoreno pitanje je li

ova pasmina ipak samo naizgled vodeca u incidenciji intoksikacija?

Iz Tablice 1 razvidno je takoder da su kratkodlaki jazavcari, njemacki kratkodlaki pticari,
kratkodlaki foksterijeri, puliji i mali vendeski baset grifoni puno vise zastupljeni u istrazivanoj
populaciji u odnosu na ukupnu bolnicku populaciju, odnosno da su moguce skloniji trovanjima
od ostalih pasmina. Medutim, obzirom na relativno mali broj jedinki kod pasmina malog
vendeskog baset grifona (N=4), pulija (N=6) i kratkodlakog foksterijera (N=12) ove rezultate
trebalo bi provjeriti odnosno potvrditi na ve¢em uzorku. S druge strane broj i jedinki u bolnic¢koj
populaciji pasmina njemackog kratkodlakog pti¢ara (N=32) i kratkodlakog jazavcara (N=26)
znatno je veci pa je time i pretpostavka da je kod njih rizik od intoksikacije ve¢i izglednija.
Suprotno navedenom, pasmine shi-tzu (N=246 jedinki u ukupnoj bolnickoj populaciji) i
jorksirski terijer (N=224 jedinki u ukupnoj bolnickoj populaciji) bitno su manje zastupljene u
istrazivanoj populaciji u odnosu na ukupnu bolnicku populaciju pa se namece pretpostavka da

je kod njih rizik od otrovanja znafajno manji u odnosu na sve ostale istraZivane pasmine
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(Tablica 1). Takoder, malteski psi¢ brojcano je najzastupljenija (5,7%) pasmina u istrazivanoj
populaciji (Slika 5), ali obzirom na vecu zastupljenost u ukupnoj bolnickoj populaciji (6,3%)

ne mozemo konstatirati da je pasmina sklonija trovanju.

Analiza podataka o spolnoj zastupljenosti pasa u ovom istrazivanju otkriva da su Zenke
neznatno zastupljenije (52%) sto je u suglasju s rezultatima istrazivanja BERNY-a i suradnika
(2010.), gdje su zenke bile zastupljene s 57%. Ostala istrazivanja nisu pruzila precizne podatke
o distribuciji spolova. Obzirom na male razlike u spolnoj zastupljenosti, moZe se pretpostaviti

da ne postoji zna€ajna spolna predispozicija za intoksikacije U pasa.

Prosjecna dob istrazivane populacije iznosila je 3,9 + 4 godine, s rasponom od 1 do 18
godina. Od ukupnog broja pasa, 41,3% (58/141) bilo je mlade od godinu dana, $to je u velikoj
mjeri u skladu s istrazivanjem BERNY-a i suradnika (2010.) koji su zabiljezili da je 45% pasa
u njihovom istraZivanju bilo u toj dobnoj skupini. Nadalje, istrazivanje MCLEANA i
HANSENA (2012.) pokazalo je da je 34% pasa bilo mlade od godinu dana, dok su MEANS i
WISMER (2018.) u svom istrazivanju naveli da je najveéi udio pasa, to¢nije njih 56%, bio
mladi od dvije godine. Veca prevalencija intoksiciranih pasa mladih od godinu dana moze se
objasniti njihovim ponaSanjem i fizioloSkim osobinama. Psi u toj dobi su znatizeljni, skloni
istrazivanju okoline putem njuha i okusa, te ¢esto jos nisu naucili razlikovati §to je sigurno za
konzumaciju. Ova prirodna radoznalost ¢esto ih dovodi u kontakt s potencijalno toksi¢nim
tvarima, poput odredenih kemikalija iz kucanstva, lijekova, biljaka ili ljudske hrane koja je za
njih, u vecini sluCajeva, Stetna. Osim toga, njihov imunoloski sustav kao i detoksikacijski
mehanizmi manje su razvijeni nego oni u starijih pasa, $sto moze dodatno povecati rizik od
razvoja tezih reakcija na odredene toksi¢ne tvari. Dodatno, kako Stene odrasta, tako i njegovi
vlasnici (pogotovo ako se radi 0 njihovom prvom ljubimcu) tijekom prvih godinu dana stje¢u
iskustvo u smislu odgoja, zastite i prevencije mogucih nezeljenih ili opasnih situacija (npr.
drzanje kante za smece, koSare s vo¢em, slatkiSa 1 druge hrane na dohvat psu, drzanje lijekova

na no¢nom ormaricu i sl.).

Prosjecna tjelesna masa intoksiciranih pasa u nasem istrazivanju iznosila je 14,1 + 9,8
kg, dok u ostalim sli¢nim istrazivanjima (BERNY i sur., 2010.; MEANS 1 WISMER, 2018.)
nije dokumentirana. Navedeno bi trebalo dodatno istraziti, uzimajuc¢i u obzir ¢injenicu da
tjelesna masa moze igrati klju¢nu ulogu u metabolizmu toksina, pa bi ovaj podatak mogao biti
vazan za procjenu utjecaja veli¢ine , odnosno mase pacijenta na tijek intoksikacije, klinicku

sliku i u konacnici na sam ishod lije¢enja. Nadalje, razlika u zastupljenosti pasa obzirom na
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njihovu tjelesnu masu mogla bi otkriti postoje li specifi¢ni rizici povezani s tjelesnom masom,

Sto bi moglo biti relevantno za prilagodbu protokola lijecenja ili preventivnih mjera.

U nasem istrazivanju, probavni simptomi bili su najdominantniji, prisutni u vecini
istrazivane populacije (52,5%; 74/141). Intoksikacije izazvane hranom (37,6%; 53/141) dovele
su do pojavnosti simptoma od strane probavnog sustava u 56,6% (30/53) pacijenata, a ono Sto
treba naglasiti jest da je najveci broj intoksikacija hranom bio izazvan ingestijom cokolade
(41,5%; 22/53), zatim oraSastim plodovima (17%; 9/53) te voc¢em i povréem (11,3%; 6/53).
Visoki udio Secera 1 masti u ¢okoladi klju€an je za pojavu probavnih simptoma poput proljeva,
povradanja i muénine, §to su pokazala i istrazivanja KOVALKOVICOVA i suradnika (2009.)
te WEINGART i suradnika (2021.). Ovi podatci u skladu su s naSim istrazivanjem, gdje su
najcesce zabiljezeni probavni simptomi bili povrac¢anje u 44,6%, kombinacija povracanja i
proljeva u 24,3% te proljev u 14,9% i slinjenje u 8,1%. Nadalje, KOVALKOVICOVA i
suradnici (2009.) te CORTINOVIS i CALONI (2016.) potvrduju da je povracanje prvi znak
intoksikacije grozdem, Cesto pracen proljevom i gubitkom apetita unutar nekoliko sati. Ovi
podatci takoder su u suglasju s rezultatima naSeg istrazivanja u kojem jell,3% (6/53)
pacijenata razvilo probavne simptome nakon ingestije voca 1 povréa, ukljucujuéi grozde.
Intoksikacije lijekovima u 10,6% (15/141) dovele su do razvoja probavnih simptoma, a
dominantna skupina lijekova u nasem istrazivanju bili su NSPUL-i (28%; 7/25) medu kojima
je najcesce zabiljezena intoksikacija bila ibuprofenom u 20% (5/25) slucajeva. WOLFF i
suradnici (2020.), SATROVIC i KRKALIC (2015.) te WALTON i suradnici (2017.) u svojim
radovima navode kako doze od >25 mg/kg Cesto uzrokuju gastrointestinalne probleme i
ulcerozne promjene, koje se u pocetnim stadijima ocituju povracanjem, proljevom ili

abdominalnim bolovima, $to se takoder slaze s rezultatima naseg istrazivanja (Tablica 2).

U 37,6% slucajeva naSeg istraZzivanja zabiljeZeni su neuroloski simptomi. Od
intoksikacija koje su se klini¢ki manifestirale putem SZS-a, najveéi udio &inile su one izazvane
hranom, a u najveéem udjelu (41,5%; 22/53) upravo posljedi¢no konzumaciji ¢okolade.
Istrazivanja CARSON (2006.) i MEADOWS i GWALTNEY-BRANT (2006.) navode da se
kod pasa koji unesu oko 20 mg/kg metilksantina moZe primijetiti blaga stimulacija SZS-a u
obliku hiperaktivnosti, uznemirenosti i nemira, dok kod pasa koji unesu vise od 60 mg/kg moze
do¢i do razvoja ozbiljnijih znakova od strane SZS-a, poput drhtavice, ataksije, epileptoidnih
napadaja te kome. Navedeni podatci djelomicno se slazu s rezultatima naseg istrazivanja, pa je
tako u 18,2% (4/22) zabiljezena drhtavica, a u 4,5% (1/22) ataksija. Mogu¢i razlozi zasto nije

doSlo do razvoja ozbiljnijih neuroloskih simptoma prilikom ingestije ¢okolade u naSem
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istrazivanju jest da su u vecini slucajeva unesene kolic¢ine ¢okolade bile relativno male ili da su
psi konzumirali cokoladu s niskim sadrzajem teobromina, koji je klju¢na komponenta za razvoj
intoksikacije i pojave neuroloskih znakova. Usporedujuci rezultate naseg istrazivanja s onima
koje su naveli CORTINOVIS i CALONI (2016.), vidljivo je da su simptomi intoksikacije
makadamija orasastim plodovima poput slabosti udova, depresije, ataksije, hromosti i tremora
prisutni i u nasoj istrazivanoj populaciji. U naSem istrazivanju tremor je zabiljezen u 22,2%
(2/9) pacijenata kao i ,,veslanje* nogama dok je letargija zabiljezena u 11,1%, (1/9) §to je
takoder u skladu s opisanim neuroloskim simptomima uzrokovanim ingestijom makadamija
ora$astih plodova. Intoksikacija vo¢em i povré¢em javila se u 11,3% (6/53) pacijenata, a ingestija
lukom dovela je do razvoja letargije i tremora, Sto se podudara s podatcima iz radova
KOVALKOVICOVA i suradnika (2009.) te SALGADO i suradnika (2011.) koji navode da
posljedicno destrukciji crvenih krvnih stanica, osim do razvoja simptoma poput blijedih
sluznica, ubrzanog i otezanog disanja te tamnog urina, dolazi i do pojave letargije te tremora.
Intoksikacije lijekovima, uzrokovale su neuroloske simptome u 9,9% (14/141) pacijenata.
WOLFF | SURADNICI (2020.), SATROVIC i KRKALIC (2015.) te WALTON i suradnici
(2017.) u svojim istrazivanjima navode kako se kod ingestije > 400 mg/kg ibuprofena mogu
javiti simptomi od strane SZS-a poput depresije, napadaja i komatoznog stanja. U nasem
istrazivanju od zabiljeZenih intoksikacija lijekovima (17,7%; 25/141), u njih 20% (5/25) kolika
je bila zastupljenost trovanja ibuprofenom, niti jedan od pacijenata nije pokazivao znakove
SZS-a. Razlog izostanka neuroloskih simptoma kod intoksikacije ibuprofenom u nagem
istrazivanju mogao bi biti rezultat pravovremene intervencije i primjene odgovarajuce terapije.
U 20% (1/5) sluCajeva pacijenata intoksiciranih ibuprofenom, promptno je provedeno
sondiranje, pri ¢emu je uspjesno evakuiran sadrzaj Zeluca, ukljucujuci i ingestirani blister. Kod
60% (3/5) pacijenata primijenjena je modra galica peroralno, $to je dovelo do uspjesnog
povracanja 1 uklanjanja potencijalno toksicnog sadrzaja. Ove mjere omogucile su
minimalizaciju apsorpcije ibuprofena, Sto je vjerojatno sprijecilo razvoj ozbiljnih neuroloskih
simptoma. Specifi¢ni otrovi izazvali su neuroloske simptome kod 7,8% (11/141) pacijenata
istrazivane populacije, pri ¢emu je ingestija puzomorom 20,6% (7/34) bila ona koja je naj¢esce
dovela do razvoja istih. Od ukupnog broja intoksikacija puzomorom, 85,7% (6/7) je dovelo do
razvoja neuroloskih simptoma. Usporeduju¢i ove podatke s istrazivanjem DUTILE-A i
BERNYJ-A (2023.), ataksija je zabiljezena u 69,2%, letargija u 65,4%, a tremor u 57,7%
sluc¢ajeva. U nasem istrazivanju tremori su se pojavili kod 57,1% (4/7), letargija u 28,6% (2/7),
a ,,veslanje nogama je zabiljezeno u 14,3% (1/7) pacijenata. Mozemo zakljuciti da su

specifi¢ni otrovi, osobito metaldehid, ¢est uzrok neuroloSkih simptoma kod pasa, pri cemu
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veliki broj sluc¢ajeva razvija simptome poput tremora i letargije. lako su podatci iz razli¢itih
istrazivanja samo donekle usporedivi, znacajne razlike u ucestalosti pojedinih simptoma
ukazuju na varijabilnost klinickih manifestacija, ovisno o okolnostima intoksikacije. Nadalje,
zanimljivo je napomenuti ni u jednog od ukupno samo dva psa intoksikacirana THC-om, nije
zabiljeZen razvoj neuroloskih simptoma. Moguci razlog mogla bi biti nedovoljna koncentracija

THC-a za izazivanje neuroloskih simptoma.

U naSem istraZivanju, respiratorni simptomi bili su prisutni u 20,6% (29/141) slucajeva,
¢ime su se pokazali kao najmanje ucestali klinicki znakovi. Najveci udio respiratornih znakova
bio je posljedica intoksikacija hranom i specifi¢nim toksinima, koje su zabiljezene u 2,8%
slucajeva, obje. Kod trovanja hranom nije utvrden jasan obrazac koji bi povezao ingestiju
specificne vrste hrane s pojavom odredenih respiratornih simptoma. U 6,9% (2/29) pasa
zabiljezena je dispneja, od ¢ega je jedan slucaj bio povezan s ingestijom tamne ¢okolade, dok
je drugi slucaj nastao nakon ingestije ulja. Moguce objasnjenje zaSto bi ingestija tamne
c¢okolade dovela do pojavnosti dipsneje jest da tamna Cokolada, to¢nije visok postotak
teobromina dovodi do stimulacije SZS-a, ali i kardiovaskularnog sustava §to kao rezultat moZe
imati pojavu tahikardije, hipertenzije i uzbudenja. Kao rezultat navednog dolazi do poveéane
potraznje za kisikom i posljedi¢no tome dolazi do razvoja dispneje (WEINGART i sur., 2021.).
Takoder, KOVALKOVICOVA i suradnici (2009.) i WEINGART i suradnici (2021.) u svojim
radovim navode kao jedan od mehanizma djelovanja teobromina na orgnizam izazivanje
bronhokonstrikcije, §to dodatno dovodi do otezanog disanja. U 3,4% (1/29) slucajeva
zabiljezeno je plitko disanje, §to je povezano s intoksikacijom ksilitolom, dok je u istom
postotku evidentirana pojavnost stertora u slucaju intoksikacije makadamija oraSastim
plodovima, konkretno orasima. Ksilitol je tvar koja inducira hipoglikemiju i hepatotoksi¢nost,
te moZe uzrokovati slabost i depresiju SZS-a, §to moZe rezultirati plitkim disanjem
(CORTINOVIS i CALONI, 2016.). Intoksikacija makadamija orasastim plodovima moze
dovesti do slabosti mi$ica, pa tako i respiratornih misica i posljedi¢éno smanjiti sposobnost
organizma da odrzava normalnu respiratornu funkciju. Stertor, zvu¢ni znak opstrukcije gornjih
di$nih puteva, mogao bi biti posljedica neuro-muskularne disfunkcije koju je uzrokovalo
toksi¢no djelovanje makadamija orasastih plodova na SZS. Od specifi¢nih otrova, intoksikacija
metaldehidom dovela je do pojavnosti respiratornih simptoma u 10,3% (3/29), od Cega je
tahipneja bila zabiljeZena u sva 3 slucaja. U istrazivanju E. YAS-NATANA i suradnika (2007.)
tahipneja je takoder bila dominantni respiratorni znak, sa zastupljenos¢u od 50% istrazivane

populacije. Intoksikacije nepoznate etiologije dovele su do respiratornih simptoma u 2,1%
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(3/141) pacijenata, dok su intoksikacije kemikalijama iz ku¢anstva kao i lijekovima uzrokovale
iste u 0,7% (1/141) slucajeva. Kod pacijenata intoksiciranih drogama nije zabiljeZen razvoj
respiratornih znakova. Svi ovi respiratorni simptomi predstavljaju sekundarne manifestacije
toksi¢nog djelovanja odredene supstance na organizam, gdje primarna oste¢enja ukljucuju
razliite sustave, poput SZS-a, probavnog i kardiovaskularnog sustava, koji onda mogu

posredno utjecati na respiratornu funkciju.

Klini¢ka slika intoksikacije moze zna¢ajno varirati ovisno o unesnoj supstanci, njenoj
dozi 1 brzini apsorpcije, kao 1 o individualnoj osjetljivosti. Razli¢ite tvari izazivaju specifi¢ne
simptome, dok tezina simptoma i sistemski odgovor organizma mogu znacajno varirati i

razlikovati se od jednog do drugog pacijenta.

Prema istrazivanjima McLEANA i HANSENA (2012.) te MEANSA i WISMARA
(2012.), nedavno su uvedeni novi lijekovi i terapijski protokoli za lijeCenje razli¢itih
intoksikacija. Ipak, uobiCajeni terapijski postupci i preporuke uklju¢uju primjenu medicinskog
ugljena, terapiju teku¢inama intravenski, ali i subkutano te upotrebu omeprazola, sukralfata i
acepromazina prema potrebi. U naSem istrazivanju terapijski pristupi pri prijemu varirali su
ovisno o klini¢koj prezentaciji, no najveci broj pacijenata, njih 63,9% (76/119) dobio je
intravensku terapiju teku¢inama, $to je u suglasju s navodima gore spomenutih istrazivanja.
Osim odrzavanja sr¢anog minutnog volumena i prijenosa kisika tkivima, intravenska terapija
teku¢inama ubrzava eliminaciju mnogih otrova putem bubrega i urina, pa tako primjena
kristaloida u brzini dovoljno visokoj da rezultira proizvodnju urina od najmanje 2 ml/kg/h
optimizira glomerularnu filtraciju i eliminaciju mnogih otrova iz organizma (HACKETT,
2000.). Nadalje, ono §to literatura preporuca kod gotovo svake sumnje na intoksikaciju jest
provodenje gastrointestinalne dekontaminacije koja ukljucuje izazivanje povracanja, zelu¢anu
lavazu ili oboje, nakon ¢ega obi¢no slijedi primjena aktivnog ugljena i laksativa (HACKETT,
2000.; MCLEAN i HANSEN, 2012.; MEANS i WISMAR, 2012.; BATES i sur., 2015.).
HACKETT (2000.) navodi da je kod zivotinja koje vlasnici pravovremeno dovedu, izazivanje
povracanja u¢inkovitije u uklanjanju Zelucanog sadrzaja od Zelu€ane lavaze. Takoder, BATES
i suradnici (2015.) navode da rano izazivanje povracanja putem primjene emetika, moze biti
ucinkovit na¢in za uklanjanje 40% do 60% sadrzaja Zeludca. U naSem istraZivanju uporaba
modre galice zabiljezena je u 24,4% (29/119) pacijenata, a 3%-tni vodikov peroksid u 1,7%
(2/119), dok se u drugim radovima kao najzastupljenije emetike za male Zivotinje navode morfij
1 apomorfin, sirup od ipekakuane, ksilazin, vodikov peroksid i sol. Ono $§to treba naglasiti i na

Sto ve¢ina radova upozorava jest da se povracanje ne bi smjelo izazivati kod depresivnih ili
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slabih pacijenata jer je u tom slucaju rizik od aspiracije prevelik da bi opravdao ovu intervenciju
(BATES i sur., 2015.; HUMM i GREENSMITH, 2019.). Takoder pacijentima koji su unijeli
nagrizajuce tvari poput sredstava za ciS€enje, kiselina ili baza ne bi se trebalo izazivati
povracanje, jer te tvari mogu izazvati opekline jednjaka i dovesti do stvaranja striktura, ve¢ se
umjesto toga predlaze njihovo razrijedivanje putem peroralne primjene vode ili mlijeka te
primijena otopine aktivnog ugljena (HACKETT, 2000.; BATES i sur., 2015.). lzazivanje
povracanja i zeluana lavaza biti ¢e ucinkoviti samo u ranoj fazi lije¢enja intoksikacije, a S
vremenom se stopa oporavka smanjuje. U naSoj istrazivanoj populaciji broj pacijenata kojima
je provedeno sondiranje i ispiranje Zeludca bio je 4,2% (5/119), a postupak je primijenjen kod
intoksikacije orasima, mlijecnom cokoladom, ibuprofenom, natrijevim hipokloritom te u
jednom sluc¢aju intoksikacijom nepoznate etiologije. Sve navedene intoksikacije rezultirale su
pozitivnim kratkoro¢nim ishodom, $to dodatno potvrduje vaznost pravovremene intervencije
kao klju¢nog elementa u terapijskom zbrinjavanju trovanja. Medicinski ugljen primijenjen je
peroralno u 5% (6/119) slucajeva. Ono $to treba imati na umu prilikom primjene istog jest da
ucinkovitost njegove primjene ovisi o vremenu kada je unesena toksi¢na tvar. Da bi bio
uc¢inkovit u smanjenju apsorpcije, aktivni ugljen mora do¢i u izravan kontakt s unesenom tvari,
stoga treba biti primijenjen Sto je prije moguce nakon ingestije, dok je tvar jos uvijek u zelucu.
Ponovljene doze aktivnog ugljena smatraju se korisnima jer mogu prekinuti enterohepaticko
recikliranje, kao $to je slucaj kod intoksikacije ¢okoladom, i/ili ubrzati eliminaciju lijeka iz

sistemske cirkulacije u lumen crijeva (BATES i sur., 2015.).

Analiza laboratorijskih pretraga krvi (hematoloskih, biokemijskih i koagulacijskih) nije
pokazala znacajne razlike ni medu pacijentima u istrazivanoj populaciji, niti izmedu pojedinih
kategorija intoksikacija. Odstupanja koja postoje u pojedinim parametrima (Tablice 6-10) su
ve¢inom ocekivana i objasnjiva budu¢i da u ovom istrazivanju nisu prikupljani podatci o
mogucim postoje¢im komorbiditetima, odnosno drugim istovremenim bolestima koje su mogle
imati utjecaj na promjene u laboratorijskim nalazima krvi. Medutim, analiza podataka
biokemijskih parametara, od strane ordinariusa pojedinog pacijenta, ovisno o klini¢koj
prezentaciji, radnoj dijagnozi i financijskim moguénostima vlasnika pokazala je zanimljive
rezultate. Pretrage koje su najéesce provedene bile su mjerenje koncentracije ureje i kreatinina
(u 55,3% pacijenata), a potom koncentracije proteina i albumina (u 54,6% pacijenata) te
koncentracije elektrolita natrija i kalija (u 51,8% pacijenata). Medutim, najve¢i udio odstupanja
u biokemijskim nalazima zabiljezen je pri mjerenju aktivnosti CPK-a (u 65,9% pacijenata) te

koncentracije CRP-a (u 61% pacijenata). Navedeno bi se moglo objasniti ¢injenicom da
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aktivnost CPK-a raste kod pacijenata koji imaju probavne, respiratorne i/ili neuroloske
simptome, ali bi za donoSenje znanstveno utemeljenih zakljucaka trebalo provesti detaljnu
analizu svih biokemijskih parametara u cjelokupnoj istrazivanoj populaciji i rezultate usporediti

s drugim sli¢nim istrazivanjima, koja do sada jo$ nisu provedena.

Nakon primarnog zbrinjavanja s ciljem sprec¢avanja daljnje apsorpcije i ubrzavanja
eliminacije otrova te stabilizacije kliniCkog stanja pojedinog intoksiciranog pacijenta,
intenzivna njega i kontinuirani nadzor pomazu brzem oporavku i doprinose povoljnom ishodu
lijeCenja. U naSem istrazivanju, od potporne terapije medu inhibitorima protonske pumpe,
najCesce je bio koristen esomeprazol, primijenjen kod 15,1% (18/119) pacijenata, dok su
omeprazol i pantoprazol primijenjeni u samo 0,8% (1/119) slucajeva. Kod pacijenata s
intoksikacijama, povrac¢anje ili refluks mogu povecati rizik od aspiracije zelucane kiseline u
pluca, Sto moze rezultirati ozbiljnim komplikacijama poput aspiracijske pneumonije. Primjena
inhibitora protonske pumpe smanjuje proizvodnju kiseline, ¢ime se znaajno smanjuje 0d
navedenih komplikacija. Sukralfat je koriSten u 3,4% (4/119) pacijenata. Njegova primjena u
sluéaju intoksikacija je indicirana S ciljem stvaranja zastitnog sloja na oSte¢enim dijelovima
sluznice Zeluca i crijeva i posljedi¢nog sprje¢avanja daljnjeg oSteéenja i iritacije sluznice ¢ime
se smanjuje rizik od nastanka ulceracija. Isto tako, sukralfat poti¢e zacjeljivanje ve¢ postojecih
lezija u probavnom sustavu, §to moze smanjiti razvoj potencijalnih komplikacija poput
krvarenja ili perforacija kod pacijenata koji su unijeli nagrizajuce tvari. HACKETT (2000.) u
svom radu navodi kako mnogi toksini mogu dovesti do depresije respiratornog i
kardiovaskularnog sustava te iz tog razloga pacijenti trebaju biti stalno praceni kako bi se
osigurala adekvatna oksigenacija i ventilacija. U nasem istrazivanju terapija kisikom bila je
potrebna u svega 4,2% (5/119) pacijenata vjerojatno zbog pravovremene stabilizacije
primjenom tekuéina, antidota, lijekova i terapijskih postupaka koji su doveli do smanjenja
apsorpcije toksina. Kod velikog broja pacijenata intoksikacija nije uzrokovala ozbiljne
respiratorne probleme, $to nam govori 1 ¢injenica da su upravo oni bili najmanje zastupljena
kategroija simptoma u istrazivanoj populaciji, pa nije bilo potrebe za dodatnom terapijom

kisikom.

Kod pacijenata ¢iji simptom je bio povracanje, najceS¢e koriSten antiemetik bio je
maropitant, primijenjen u 36,1% (43/119) slucajeva. Smanjujuci ucestalost, ali i intenzitet
povracanja, maropitant omogucuje primjenu peroralne terapije. Takoder, njegovom primjenom

dolazi do smanjenog rizika od dehidracije a time i brzeg oporavka.
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Antibiotici nisu standardni protokol lije¢enja svih intoksikacija te njihova primjena ovisi
o klinickom stanju pacijenta kao i uzroku same intoksikacije, ali i laboratorijskim nalazima.
Intravenska antibiotska terapija u naSem istrazivanju bila je primijenjena u 11,8% (14/119)

pacijenata, od cega su svi antibiotici bili Sirokog spektra djelovanja.

Primjena vitamina K, zabiljeZena je u 6,7% (8/119) istrazivane populacije, od ¢ega je
5% (6/119) pacijenata bilo intoksicirano antikoagulantnim rodenticidima, ¢iji antidot je upravo
vitamin K koji se primjenjuje dokle god u organizmu postoje prisutne toksi¢ne koncentracije
antikoagulansa (GFELLER i MESSONNIER, 2004.)

Mozemo zakljuciti da, bez obzira na vrstu otrova, ciljevi lije¢enja intoksikacija ostaju
jednaki. Prvi 1 najvazniji korak je sprijeciti daljnje izlaganje toksi¢noj tvari, zatim smanjiti
njezinu apsorpciju, ubrzati eliminaciju iz organizma, pruZiti potrebnu potpornu terapiju te, kada

je dostupno, primijeniti protuotrov.

Nakon zaprimanja na Kliniku za unutarnje bolesti kratkoro¢ni ishod lijecenja bio je
povoljan u 79,4% (112/141) pacijenata. Ovako visok udio povoljnih ishoda moze se pripisati
brzoj intervenciji klju¢noj za sprjecavanje ozbiljnih komplikacija. U 8,5% (12/141) pacijenata
ishod je bio nepovoljan, od cega je 50% (6/12) eutanazirano (2 pacijenta posljedi¢no trovanju
metaldehidom te po jedan posljedi¢no trovanju makadamija oraSastim plodovima, tzv. hranom
od stola, etilen glikolom te otrovom pjegavog dazdevnjaka). Preostalih 50% (6/12) pacijenata
je uginulo tijekom hospitalizacije medu kojima su 4 bila otrovana hranom, a po jedan
lijekovima i nepoznatom tvari. Nepovoljni ishodi i suzdrzana do loSa prognoza ¢es¢i su kod
intoksikacija specifiénim otrovima, kao $to su metaldehid ili otrov gustera pjegavog
dazdevnjaka. Naime, ovi toksini mogu uzrokovati brza i teSka oSte¢enja organa usprkos
pravovremenoj intervenciji i intenzivnom lijecenju. Intoksikacije hranom, iako obi¢no manje
ozbiljne, mogu takoder dovesti do smrtnog ishoda, osobito ako se radi o vecoj koli¢ini toksi¢nih
namirnica kao §to su makadamija oraSasti plodovi ili odredena hrana sa stola. Takoder, u nekim
slucajevima, eutanazija je odabrana kao humanija opcija zbog ozbiljnosti stanja, neadekvatnog
odgovora na terapiju i upitne prognoze. Kod ovih pacijenata, intoksikacije su bile teske ili
progresivne, §to je smanjilo Sanse za oporavak unato¢ adekvatnoj terapiji. U 12,1% (17/141)
pasa kratkoro¢ni ishod bio je nepoznat (slucajevi u kojima su vlasnici odustali od lijecenja ili
nastavili lijeCenje kod drugog veterinara). Bitno je naglasiti da su brza intervencija od strane

vlasnika te promptna stabilizacija i adekvatna inicijalna terapija od strane veterinara, vaznije
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od postavljanja to¢ne dijagnoze, no vrsta intoksikacije i stupanj narusenog klinickog stanja

Cesto diktiraju konaéni ishod.
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ZAKLJUCCI

Lijekovi, otrovi i ljudska hrana najces¢i su etioloski cimbenici intoksikacija u pasa.
Labrador retriver jedna je od najéesc¢e zastupljenih ¢istokrvnih pasmina u dosadasnjim
istrazivanjima intoksikacija u pasa, no u odnosu na ukupnu bolni¢ku populaciju u ovom
istrazivanju, najzastupljeniji su bili njemacki kratkodlaki pticar i kratkodlaki jazav¢ar.
Ne postoji znac¢ajna spolna predispozicija za intoksikacije u pasa.

Stenad i mladi psi skloniji su intoksikacijama u odnosu na odrasle i starije.

Klinicka slika intoksikacije moze znacajno varirati ovisno o Vvrsti, dozi i brzini
apsorpcije otrovne tvari, kao i o individualnoj osjetljivosti pojedinog pacijenta.
Simptomi intoksikacije najceS¢e ukljuCuju probavne, neuroloske i respiratorne
poremecaje, pri Cemu Su probavni simptomi najéesce izrazeni.

Kratkoro¢ni ishod otrovanih pacijenata kojima je na vrijeme pruzena adekvatna
veterinarska skrb je u veéini slucajeva povoljan.

Brza intervencija od strane vlasnika te promptna stabilizacija, dekontaminacija i
adekvatna, individualno prilagodena inicijalna terapija od strane veterinara vaznije su
od postavljanja to¢ne dijagnoze i znacajno povecavaju Sanse za prezivljavanje, no vrsta
intoksikacije i stupanj naruSenog opc¢eg klinickog stanja pojedinog pacijenta ¢esto su

presudni za konacni ishod.
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8. SAZETAK

Pregled kazuistike pasa zaprimljenih zbog ingestije opasnih, Stetnih i/ili otrovnih
tvari

Lucija Jeremié

Mogucénost intoksikacije u pasa 0visi 0 dostupnosti otrovnih tvari, sklonosti zivotinje
da ih konzumira, dozi i individualnoj osjetljivosti pojedine jedinke. Cilj ovog diplomskog rada
bio je analizirati incidenciju i uzroke trovanja u pasa pregledom arhive ,,Vef. Protokola” Klinike
za unutarnje bolesti Veterinarskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu u razdoblju od 1. sije¢nja
2020. do 1. sijecnja 2023. godine. Takoder, rad ima za cilj upoznati stru¢nu i Siru javnost o
opasnostima koje prijete psima u svakodnevnom okruzenju i pruziti uvid u klinicku

prezentaciju i protokole stabilizacije i lije¢enja intoksikacija u pasa.

U istrazivanje je na osnhovi ulaznih kriterija (suglasnost vlasnika te kompletna
medicinska dokumentacija) bio uklju¢en 141 pas (ukupna istrazivana populacija) zaprimljen s
radnom dijagnozom intoksikacije ili ingestije opasnih, stetnih i/ili opasnih tvari. U istrazivanoj
populaciji obradeni su 1 statisticki analizirani pasmina, dob, spol, tjelesna masa, anamnesticki
podatci, klinicki simptomi, nalazi provedenih dijagnosti¢kih postupaka te protokoli lijecenja,

vrijeme hospitalizacije 1 kona¢ni kratkoro¢ni ishod.

Uzroci trovanja bili su hrana (37,6%), lijekovi (17,7%) i specifiéni otrovi (24,1%),
kemikalije iz ku¢anstva (5%), droge (1,4%) te nepoznate tvari (14,2%). Istrazivana populacija
obuhvatila je 46 ¢istokrvnih pasmina medu kojima su najzastupljenije bile malteski psi¢ (5,7%;
8/141) i labrador retriver (5,7%; 8/141) te krizance (32,6%). Zastupljenost spolova bila je
podjednaka. Prosje¢na dob bila je 3,9 + 4 godine (u rasponu od 1 do 18 godina), a prosje¢na
tjelesna masa 14,1 + 9,8 kg (u rasponu od 2,2 do 41 kg). Najc¢es¢i simptomi ukljucivali su
probavne (52,5%), neuroloske (42,7%) i respiratorne (11,3%). U 84,4% pasa je bilo potrebno
provesti lijeCenje, a 45,4% je bilo hospitalizirano. Lije¢enje je najéesce (63,9%) ukljucivalo
intravensku primjenu tekucina, a najée$¢e koriSteni lijekovi bili su maropitant (36,1%),
esomeprazol (15,1%) i midazolam (7,6%). Prosjecno trajanje hospitalizacije bilo je 2,3 + 1,8
dana (u rasponu od 1 do 8 dana), a prosje¢no trajanje lijecenja 3,5 + 5 dana (u rasponu od 1 do
28 dana). Kratkoro¢ni ishod lije€enja bio je povoljan u 79,4% pacijenata, nepoznat u 12,1%, a

nepovoljan u 8,5% pacijenata.

Kljucéne rije¢i: intoksikacija, pas, otrov, simptomi, lijeCenje
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9. SUMMARY

Review of Canine Cases Admitted for Ingesting Dangerous, Harmful, and/or Toxic
Substances

Lucija Jeremi¢

The possibility of intoxication in dogs depends on the availability of toxic substances, the
animal’s tendency to consume them, the dose, and the individual sensitivity of each dog. The aim
of this thesis was to analyze the incidence and causes of poisoning in dogs by reviewing the archives
of the "Vef. Protocol" at the Clinic for Internal Medicine of the Faculty of Veterinary Medicine,
University of Zagreb, from January 1, 2020, to January 1, 2023. Additionally, the study aims to
inform both professionals and the general public about the dangers that dogs face in their everyday
environment, and to provide insight into the clinical presentation and protocols for stabilizing and

treating intoxication in dogs.

The study included 141 dogs (the total studied population) based on inclusion criteria
(owner consent and complete medical documentation), all admitted with a working diagnosis of
intoxication or ingestion of harmful and/or dangerous substances. In the study population, the
following factors were processed and statistically analysed: breed, age, sex, body weight, anamnesis
data, clinical symptoms, results of diagnostic procedures, treatment protocols, duration of

hospitalization, and short-term outcomes.

The causes of poisoning included food (37.6%), medications (17.7%), specific poisons
(24.1%), household chemicals (5%), drugs (1.4%), and unknown substances (14.2%). The studied
population included 46 purebred breeds, with Maltese dogs (5.7%; 8/141) and Labrador Retrievers
(5.7%; 8/141) being the most represented, along with mixed breeds (32.6%). The distribution of
genders was approximately equal. The average age was 3.9 * 4 years (ranging from 1 to 18 years),
and the average body weight was 14.1 + 9.8 kg (ranging from 2.2 to 41 kg). The most common
symptoms included digestive (52.5%), neurological (42.7%), and respiratory (11.3%). Treatment
was required in 84.4% of dogs, with 45.4% being hospitalized. The most common treatments
(63.9%) included intravenous fluid administration, while the most frequently used medications
were maropitant (36.1%), esomeprazole (15.1%), and midazolam (7.6%). The average duration of
hospitalization was 2.3 + 1.8 days (ranging from 1 to 8 days), and the average treatment duration
was 3.5 £ 5 days (ranging from 1 to 28 days). The short-term outcome of treatment was favorable

in 79.4% of patients, unknown in 12.1%, and unfavorable in 8.5% of patients.

KEY WORDS: Intoxication, dog, poison, symptoms, treatment
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