Bakterijski ucinci respiratornih infekcija pasa

Mati¢, Renata

Master's thesis / Diplomski rad
2020

Degree Grantor / Ustanova koja je dodijelila akademski / strucni stupanj: University of
Zagreb, Faculty of Veterinary Medicine / SveuciliSte u Zagrebu, Veterinarski fakultet

Permanent link / Trajna poveznica: https://um.nsk.hr/urn:nbn:hr:178:731502

Rights / Prava: In copyright /Zasti¢eno autorskim pravom.

Download date / Datum preuzimanja: 2024-07-30

Repository / Repozitorij:

Repository of Faculty of Veterinary Medicine -
Repository of PHD, master's thesis

DIGITALNI AKADEMSKI ARHIVI I REPOZITORLIL

zir.nsk.hr


https://urn.nsk.hr/urn:nbn:hr:178:731502
http://rightsstatements.org/vocab/InC/1.0/
http://rightsstatements.org/vocab/InC/1.0/
https://repozitorij.vef.unizg.hr
https://repozitorij.vef.unizg.hr
https://zir.nsk.hr/islandora/object/vef:591
https://repozitorij.unizg.hr/islandora/object/vef:591
https://dabar.srce.hr/islandora/object/vef:591

SVEUCILISTE U ZAGREBU

VETERINARSKI FAKULTET

Renata Mati¢

Bakterijski uzro¢nici respiratornih infekcija pasa

DIPLOMSKI RAD

Zagreb, 2020.



Ovaj rad izraden je na Zavodu za mikrobiologiju i zarazne bolesti s klinikom, Veterinarskog
fakulteta Sveucilista u Zagrebu.

Predstojnik:

Prof. dr. sc. Zoran Milas

Mentorice:
Izv. prof. dr. sc. Zrinka Stritof

Doc. dr. sc. Josipa Habus

Clanovi Povjerenstva za obranu diplomskog rada:

1. lzv. prof. dr. sc. Suzana Hadina
2. Doc. dr. sc. Josipa Habus
3. Izv. prof. dr. sc. Zrinka Stritof

4. Prof. dr. sc. Vilim Staresina (zamjena)



ZAHVALE:

Ovom prilikom htjela bih se zahvaliti svojoj mentorici izv.prof.dr.sc. Zrinki Stritof na pruzenoj
mogucnosti za izradu ovog rada - od odabira teme, pomoci, savjeta do uloZenog vremena.

Hvala Vam na strucnom vodstvu i razumijevanju.

Takoder, zahvalila bih citavom Zavodu za mikrobiologiju i zarazne bolesti s klinikom
Veterinarskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu, koji sumi pomagali prilikom izrade
diplomskog rada u laboratoriju, ali i tijekom razdoblja volontiranja. Velik dio znanja i
prakticnog iskustva stekla sam upravo na Klinici za zarazne bolesti s mikrobiologijom, zbog

cega sam neizmjerno zahvalna.

Vrijeme koje sam provela volontirajuci obiljezile su ,, Doturice “ s kojima je vrijedilo provesti
svaku smjenu, dan, no¢ i vikend na Klinici. Hvala Sto ste ucinile posljednje godine studiranja

beskrajno motiviraju¢ima!

Posebnu zahvalu upucujem svim prijateljima s kojima su godine studiranja proletile, a
najvece hvala mojoj obitelji, koja mi je pruzala beskonacnu podrsku cijelog Zivota. Bez Vas

ne bih bila to Sto jesam.



POPIS KRATICA:

APC - antigen prezentirajuce stanice (engl. antigen-presenting cells)
BAL — bronhoalveolarna lavaza (engl. bronchoalveolar lavage)

CAV-2 — pseci adenovirus tipa 2 (engl. canine adenovirus type 2)

CCoV — pseci coronavirus (engl. canine coronavirus)

CPIV — psedi parainfluenca virus (engl. canine parainfluenza virus)

CPV — pse¢i pneumovirus (engl. canine pneumovirus)

CRCoV — pseci respiratorni coronavirus(engl. canine respiratory coronavirus)
CRYV - pse¢i reovirus (engl. canine reovirus)

FNA — aspiracija tankom iglom (engl. fine needle aspiration)

KN — koagulaza negativan

KP — koagulaza pozitivan

MALT - limfno tkivo sluznica (engl. mucosa-associated lymphoid tissue)
MDR - multirezistentan (engl. multidrug-resistant)

MRSP — meticilin rezistentan Staphylococcus pseudintermedius

PCR — lancana reakcija polimerazom (engl. polymerase chain reaction)



POPIS PRILOGA:

1. Grafikon 1. — Podjela dijagnosti¢kih materijala prema vrsti uzorka

2. Grafikon 2. — Rezultati bakterioloSke pretrage

3. Grafikon 3. — Prikaz broja izolata izdvojenih u Cistoj i mjeSovitoj bakterijskoj kulturi
4. Grafikon 4. — Antimikrobna osjetljivost bakterije B.bronchiseptica

5. Grafikon 5.— Antimikrobna osjetljivost bakterije S.pseudintermedius

6. Grafikon 6. — Antimikrobna osjetljivost bakterije E.coli

7. Grafikon 7. — Antimikrobna osjetljivost bakterije KN Staphylococcus sp.



SADRZAJ:

LLUWVOD ...ttt ettt ne e 1
2. PREGLED REZULTATA DOSADASNIIH ISTRAZIVANJA.......ooconnirinrnnninnrinne 2
2.1. GRADA DISNOG SUSTAVA......oooimireieeiieietestesesesssesisssssssssesssssssessssssssssssssssssssssssnsnns 2
2.2. ZASTITNI MEHANIZMI ORGANIZMA........ooioeiieeiieereseeeeses s ses et 2
2.2.1. IMUNOIOSKI OUQOVOL......c.uiitiitiitieiieiieieit ettt bbbttt nb e bbb 3
2.2.1.1. Urodeni imunoloSki OAZOVOT..........cocuiiiiiiiiiiieiiiie e 3
2.2.1.2. SteCeni iMUNOIOSKI OAZOVOT.......c.eiiiiiiiiiiiiiieeie ettt ettt 3
2.3. ZARAZNE BOLESTI DISNOG SUSTAVA.....ccoiioiieeesreeeeeeresesessses s sesesss s 4
2.3, L. RINITIS. c. et e b bbbttt et bbbttt 5
2.3.2.TraNEODIONNITIS. ...ttt 5

2.3.3. UPALa PIUCA. ...ttt 6

2.4 PREDISPONIRAJUCI CIMBENICI ZA NASTANAK BAKTERNSKIH

INFEKCIIA. ettt ettt ettt e bt e b bt et e e e at e e sbeeenbeesbeeenteenneeenes 7
2.4. 0, UVJBE AIZANJA.....c.eieiitiiiiietieieieie ettt ettt es et se b e e ettt b et e 7
2.4.2. DODNA PrediSPOZICI]A. . .cviiriirieiieeie s et st ste e ste et e e sbe e sre e teeseesreesreennesreeee e 8
o T 1Y/ o Lo LY SO U OSSP 8
S L | T 4L PSSRSO 8
2.4.3. PasminsKa PrediSPOZICI]a.......cuveiuiiirieiie ettt ettt et e 9
2.4.3.1. BrahicefaliCne PaSMINe...........cccueeiieriiiiiiesiieeieesteeeie et e eeveeteessaeesreeebessreesbeesneeeeee e 9
2.8.3.2. TESKE VUG AL 9

Vi



2.5, ETIOLOGIA ..o 10

2.5.1. OportuniStiCKe INTEKCIJE....ccuiieiiiieeiiiecie ettt 10
2.5.2. BaKLErijSKI UZIOCIIC. c...vvieviivieiiieteecte ettt ettt ettt ettt et eve e ae s e sreennennaenreenee s 11
2.5.2.1. Bordetella BronChiSEPLICA. .......c.ccveiieeiiece e 11
2.5.2.2. SIFEPTOCOCCUS SPP:utteurrteastreeastriesteeessteeessseaesstesassbeesssseesssseessssessssseessssessssseesnssessssseesnses 12
2.5.2.3. MYCOPIASMA CYNOS.....ccuviiiieieeiesieesie e st esie e s e st e e s e e steeseesteesteaneesreesteaneesraenseaneesres 13
2.5.2.4, StAPNYIOCOCCUS SPP...uvevitirieeiieieiteite sttt sttt ettt b e bbb 14
2.5.2.5. ENErODaCTErTACEAE. ... ....iiiiiiiciieecee e 15
2.5.3. VITUSIT UZEOCIICI. .eeeuvieiieeieieiieeieeeiteeteesiteeteesteeeaeesteeesveeseessseesaeesseesseeanbeesseesnneesseesnns 18
2.5.4. GlJIVICHT UZLOCTIC. c.vveeuvieeieerieeeieeteeeeteeteeeeteeseeseeeeeseesseeesseessaeesseesseasbeessseasbeesseesnseesseas 21
2.5.5. PAIAZITE. ...ttt bttt bbb 22

2.6.PATOGENEZA 1 KLINICKA SLIKA ZARAZNIH BOLESTI DISNOG

SUST AV ALttt ettt h e bt bt e e h et e bt e e Rt e e b et e a bt e ebe e e st e e be e e nbe e nneeenbeenneas 24
2.6.1. GOrnji diSni PrONOQi......ccuieiiiriiiiieiie ettt etee ettt sne e b anee s 24

2.6.2. DONJi diSN1 PrONOMi.....eevieiiieiiiiieiieciiecte ettt ettt e e sreeteeneesneeseaneenreas 25

2.7. DIJAGNOSTIKA ZARAZNIH BOLESTI DISNOG SUSTAVA......ccoooiiieiseeseenns 27
2.7.1. BaKterioloSKa Pretragal.........ccoiuiiiiiiiiieiieiie ettt 28

2.7.1.1. UZIM@NJE UZOTAKA.......ccvieiieitieieciecie ettt ste et ste e be e ste e esreesreennesneenneennas 28
2.7.1.2. VISR UZOTAKA. ... ettt 28
2.7.1.3. INterpretaCija NAlAzZA.........ceoiviiiieiie et re e 28
2.7.2. CITOLOSKA PIELIAZA. .....veve ittt bbb bbbt 29
2.7.3. HistopatoloSKa PIetraga........c.ccvuieiiieiiieiiieeiieeieeiieereesieeeveesteeesaeeseeseseesaessseeseessseesseens 29
2.7.4, RAUIOGIATTJA. ... ve vttt bbbttt ne bbb 30

VI



2.7.5. MOIEKUIAINE MELOUE. ... ..ottt e e e e et e e e e e e e e e e e ee s 30

2.7.6. Ostale metode dijagnOStIKE. ..........coviiieieee e e 31
2.8. LITECENIE ... ..ottvttiitietiesiessestse st 31
2.8.1. ANtIMIKIODNG tEIAPIA. ... eiveevieieiie sttt ettt sre e eneesreeee s 31
2.8.2. Lijecenje specificnih bolesti diSN0Z SUStAVA........ceeeeiuiieeiiieeeiieecee e 32
3. MATERIJALI I METODE.......co o 33
A 1N I PSR 34
5.RASPRAV A . ..ottt e e e e e aaeeanaaeeanee e e 42
B. ZAKLIUCKCT.........ooooiiiiieieiie sttt 48
1. LITERATURA et e e e et e e e st e e e e s st e e e e e sba e e e e nnrees 49
8. SAZETAK ...ttt ese et 64
0. SUMMARY .ttt et et h et e bt e e ne e e s Re e e b e e b e r e e e e e neennne s 65
10. ZIVOTOPIS.....coooieriiaiiseiieei st 66

Vil



1. UvOD

Tijekom posljednjih desetlje¢a, postalo je jasno da vecina mikroorganizama povezanih S
respiratornim infekcijama predstavlja uobicajene pripadnike diSnog ekosustava koji izazivaju
asimptomatsku kolonizaciju i pronalaze svoju primarnu ekolosku niSu unutar respiratornog
trakta zdravih jedinki (HAKANSSON i sur., 2018.). Patogeno djelovanje bakterija predstavlja
slozen proces, pod istovremenim medusobnim djelovanjem domacina, okolisa i
mikroorganizama koji zajednicki odreduju razvoj i ozbiljnost bolesti (KOPPEN i sur., 2015.).
Patogeni poput bakterija, mikoplazmi i virusa zajedno s toksi¢nim plinovima i stranim
Cesticama mogu dospjeti u di$ni sustav putem udahnutog zraka, $to je u domacih zivotinja
najées¢i put prijenosa vecine respiratornih infekcija. Osim aerogenog, mogu¢ je ulazak
patogena hematogenim i izravnim putem (ZACHARY i MCGAVIN, 2018.). Prodor
patogenih organizama sprijeen je fizickim, kemijskim i imunolo$skim mehanizmima koji
ukljuéuju sluznice respiratornog sustava, mukocilijarni aparat, brojne urodene antimikrobne
faktore, alveolarne makrofage i imunosni odgovor plué¢a (VIESON i sur., 2012.). Nedostatak
trajnog stabilnog stanja izmedu domacina, okoliSa i mikrobioma moze voditi do akutne ili
kroni¢ne upalne reakcije, disbioze sluznica, te posljedi¢no do prilike za razvoj zarazne bolesti
(HAKANSSON i sur., 2018.). U ku¢énih ljubimaca bolesti disnog sustava su ¢este. lako su od
malog ekonomskog znacaja, bitne su za zdravlje Zivotinja i prema tome znacajne klini¢arima i
vlasnicima zivotinja (ZACHARY i MCGAVIN, 2018.). Posljednjeg desetljeca raste
zanimanje za respiratorne patogene pasa, potaknut ili vidljivom neucinkovitos¢u cjepiva u
kontroli izbijanja respiratornih bolesti (s naglaskom na velike populacije pasa u azilima i
emergentne uzro¢nike) ili ponovnom pojavljivanju patogena koji uzrokuju izrazenije klinicke
simptome ili ¢ak uginu¢e (PRIESTNALL i sur., 2014.).

Cilj ovog diplomskog rada bio je retrospektivno prikupiti i analizirati podatke Laboratorija za
dijagnostiku bakterijskih bolesti konja Zavoda za mikrobiologiju i zarazne bolesti s klinikom
Veterinarskog fakulteta u razdoblju od 2015. do 2019. godine i istraziti u koliko su slucajeva
zaprimljenih pasa sa klinickim znakovima respiratornog sustava izdvojeni bakterijski
uzrocnici, iz koje vrste uzoraka su bakterije najcesce izdvojene u €istoj kulturi, te koje su vrste
bakterija izdvojene. Takoder, obradena je i osjetljivost izdvojenih bakterija na antimikrobne

tvari.



2. PREGLED REZULTATA DOSADASNJIH ISTRAZIVANJA
2.1. GRADPA DISNOG SUSTAVA

Disni sustav, osim glavne funkcije — izmjene plinova, ima i niz drugih funkcija. Podru¢je nosa
prekriveno specijaliziranim njusnim epitelom sluzi za osjet njuha koji moze posluziti kod
orijentacije i u zastiti od Stetnih tvari (KOENIG i LIEBICH, 2009.). Disni prohodi moraju
filtrirati, zagrijati 1 ovlaziti udahnuti zrak, te u isto vrijeme sprijeciti prodor Stetnih infektivnih
uzro¢nika (HAKANSSON i sur., 2018.). Respiratorni sustav kao cjelina pomaze pri izmjeni
vode i topline, $to je osobito vazno u psa (KOENIG i LIEBICH, 2009.).

Disni sustav Cine disni putovi kroz koje prolazi zrak i dio u kojem se vr$i izmjena plinova, a
¢ine ga gornji i donji di$ni prohodi sa pleuralnom Supljinom. Gornji di$nji sustav sastoji se od
nosnih prohoda, nazofarinksa, zdrijela, grkljana i ekstratorakalnog dijela traheje. Donji di$ni
prohodi sastoje se od intratorakalnog dijela traheje, bronha i pluénog parenhima (LEE
FOWLER i REINERO, 2012.). Za lakse razumijevanje grade i funkcije, prikladno je di$ni
sustav proizvoljno podijetili na na provodni, prijelazni i respiratorni dio. Provodni dio diSnog
sustava uklju¢uje nosnu Supljinu, paranazalne sinuse, zdrijelo, grkljan, dusnik te
ekstrapulmonalne i intrapulmonalne bronhe, koji su najve¢im dijelom oblozeni
pseudoviSeslojnim, cilindri¢nim stanicama s trepetiljkama izmedu kojih se nalazi razli¢it
omjer sekretornih i seroznih stanica. Prijelazni dio sastoji se od bronhiola, koji sluze kao
prijelazna zona izmedu provodnog (trepetljikavog) i respiratornog (alveolarnog) dijela
(ZACHARY i MCGAVIN, 2018.). Osnovna respiratorna jedinica pluc¢a su alveole c¢ija
stijenka predstavlja krvno-zra¢nu barijeru. S unutra$nje strane obloZene su dvama tipovima
stanica — pneumocitima tipa 1 (membranozni pneumociti) i pneumocitima tipa 2 (zrnati
pneumociti) (KOZARIC, 1997.). Sva tri funkcionalna dijela disnog sustava — provodni,
prijelazni i respiratorni — osjetljiva su na ostecenje zbog trajne izlozenosti brojnim mikrobima,

Cesticama i toksi¢nim plinovima prisutnim u zraku (ZACHARY i MCGAVIN, 2018.).
2.2. ZASTITNI MEHANIZMI ORGANIZMA

Zastita od mikrorganizama se u velikoj mjeri pripisuje slozenom kompleksu fizikalnih i
mehanickih principa, koji izbacuju patogene bez potrebe za uklju¢ivanjem upalnog ili
imunoloskog odgovora organizma. Ikakav znacajan prodor navedenih mehanizama moze
voditi do razvoja infekcije (COHN i REINERO, 2007.). Fizikalna obrana diSnog sustava

ukljucuje anatomske barijere kroz koje zrak prolazi prije dolaska u pluca, zastitne reflekse —



koji ukljuCuju kihanje i kasljanje, epitelnu barijeru i mehanizam mukocilijarnog ciS¢enja.
Gornji disni sustav uklanja veéinu udahnutih Cestica prije nego one uspiju do¢i do pluca
(CHILVERS i O'CALLAGHAN, 2000.; HOLT, 2000.). Mukocilijarni aparat disnog sustava
potice rutinsko uklanjanje Cestica, ukljuuju¢i i mikroorganizme (CHILVERS i
O'CALLAGHAN, 2000.; RANDELL i BOUCHER, 2006.), dok zatvaranje glotisa $titi di$ni
sustav od aspiracije tijekom gutanja (COHN i REINERO, 2007.).

2.2.1. Imunoloski odgovor organizma
2.2.1.1. Urodeni imunoloski odgovor

Kada fizikalne barijere ne uspiju izbaciti strane Cestice ili mikrobe iz di$nog sustava, urodeni
imunoloski odgovor sluzi kao iduéa crta obrane. Urodeni mehanizmi ne zahtijevaju prethodni
susret s patogenom kako bi bili u¢inkoviti, ali u iSto vrijeme ne osiguravaju zastitu pri
buduéem kontaktu s istim patogenom. Sirok raspon antimikrobnih tvari podrijetlom iz epitela
¢ini bitan dio urodenog obrambenog mehanizma respiratornog sustava (ZAAS i
SCHWARTZ, 2005.). Urodeni obrambeni mehanizam odgovoran je za trenutacan odgovor na
prvobitan susret s patogenom (COHN i REINERO, 2007.), nije specifi¢an, a ukljucuje tvari
izlu¢ene iz respiratornog epitela koje pojacavaju upalnu kaskadu, fagocite i aktivaciju
prirodnih stanica-ubojica (ZAAS i SCHWARTZ, 2005.; WILMOT i sur., 2000.). Glavne
fagocitne stanice urodenog odgovora su neutrofili i makrofagi, koji prijanjaju, probavljaju i
unistavaju potencijalne patogene. Ostatci se izbacuju uz pomo¢ mukocilijarnog aparata izvan
di$nog sustava i organizma (TIZARD, 2004.). Navedene stranice postaju od iznimne vaznosti
u trenutku kada bakterije uspiju izbjeci fizikalne barijere i po¢nu se mnoziti unutar tkiva
domacina. Neki od patogena uspjeli su razviti napredne mehanizme kojima izbjegavaju ili
savladavaju urodeni imunitet organizma kojeg napadaju. Prema tome, jo$ jedna bitna uloga
urodenog imunosnog odgovora jest da poti¢e aktivnost ste¢enog imunosnog odgovora i
antigen-specifi¢ne limfocite, istovremeno stvarajuéi citokine i ostale medijatore upalnog

odgovora (COHN i REINERO, 2007.).
2.2.1.2. Ste€eni imunosni odgovor

Niske koncentracije udahnutih patogena koji uspiju izbje¢i fizikalne i urodene obrambene
mehanizme, susreu se sa steCenim imunosnim odgovorom. On zahtijeva vremensko

razdoblje od nekoliko dana za sazrijevanje, diferencijaciju i klonalno Sirenje efektornih



T-limfocita i plazma stanica tj. B-limfocita koji izlucuju protutijela. Navedeni proces je
visoko specifican za svaki patogen i rezultira imunoloskom memorijom — sposobno$cu
ucinkovitije obrane domacina u idué¢im susretima s istim patogenom (TIZARD, 2004.).
Ste¢eni mehanizmi obrane obuhvacaju stani¢nu i humoralnu imunost, u kojima se Kkoriste
CD4+ T-pomocnicki limfociti, tip stanice koji ne uspijeva samostalno prepoznati antigen, veé
mora biti predstavljen pomocu antigen-prezentirajucih stanica (APC stanice). lako makrofazi
Cesto funkcioniraju kao APC stanice u drugim tkivima, dendriticke stanice prezentiraju
antigen u plu¢ima (HOLT, 2000.; VON GARNIER i sur., 2005.). Prezentacija antigena je
klju¢na sastavnica ste¢enog imunosnog odgovora, koji odgovara intracelularnim patogenima
poput virusa, dok je humoralna imunost bitna je u sprije¢avanju infekcije ili uklanjanju
postoje¢e (COHN i REINERO, 2007.). Limfno tkivo sluznica (MALT) specifican je sustav
limfoidnog tkiva rasprostranjenog po ¢itavoj povrsini tijela, ¢ija imena se mijenjaju OViSno 0
lokalizaciji. MALT je iznimno vazan u poticanju steCenog imuniteta, kojima antigene
razvrstava i obraduje na takav nacin da potiCe i stani¢an i humoralan odgovor. U disnom
sustavu razlikuju se nosno (NALT) i bronhalno (BALT) limfno tkivo. Navedena tkiva su
odgovorna za imunosno isklju¢ivanje (neupalna zastita povrsina di$nog sustava), eliminaciju
(izazvan odgovor na patogene koji nisu odbijeni imunosnim iskljuéivanjem) i regulaciju
(odredivanje koje antigene treba napasti, a koje tolerirati) (XU i sur., 2003.). Poticanje
tolerancije iznimno je bitno na povrS$inama sluznica koje su u svakodnevnom kontaktu s
okolinom, uzimaju¢i u obzir da, kada ona ne bi postojala, ¢ak i najdobrocudnije Cestice imale

bi mogucnost poticanja imunoloske reakcije organizma (COHN i REINERO, 2007.).
2.3. ZARAZNE BOLESTI DISNOG SUSTAVA

Prekid zastitnih mehanizama zivotinje moze biti uzrokovan virusima, bakterijama, gljivicama,
iritiraju¢im plinovima, promjenama u okolini, imunosupresijom, lokalnom traumom, stresom
ili dugotrajnom antimikrobnom terapijom. Fizioloski prisutne bakterije Stite domacina preko
procesa nazvanog ,.kompetitivno iskljucivanje “, U kojemu se potencijalni patogeni odrzavaju
na bezopasnoj razini (LOPES i MARTINSON, 2017.). Neki patogeni razvili su mehanizme
virulentnosti koji im omogucavaju prekid obrambenih mehanizama domacina i izbjegavanje
imunosnog odgovora. Bez obzira prodire li mikroorganizam u gornje ili donje disne puteve,
odgovor domacina ovisit ¢e o patogenom mehanizmu djelovanja uzro¢nika, imunosnom

statusu domacina i ozbiljnosti infekcije (VIESON i sur., 2012.).



2.3.1. Rinitis

Termin , rinitis“ opisuje stanje aktivne upalne reakcije u nosnim prohodima koja uzrokuje
kihanje, nosni iscjedak i neugodu u podru¢ju nosa (CORCORAN, 2015.), a podrazumijeva
etioloski primarno upalnu bolest (COOKE, 2005.). Primarni bakterijski rinitis pojavljuje se
rijetko (VAN PELT i MCKIERNAN, 1994.) — tek 1 od 80 pasa ima dijagnozu primarnog
rinosinusitisa (LEE FOWLER i REINERO, 2012.). Upalni procesi nosne Supljine u pravilu
nisu opasni po zivot i rijeSavaju se u potpunosti (LOPES i MARTINSON, 2017.).
.Nespecificni rinitis “ ukljucuje sve slucajeve primarne upalne nosne bolesti (MELER i sur.,
2008.), koji prevladava po ucestalosti u pasa. U tim slucajevima bakterije pridonose kao
sekundarni patogeni (CORCORAN, 2015.), a pronaden je u 25% sluéajeva kroni¢nih nosih
bolesti (MELER i sur., 2008.).

Primarni infektivni uzro¢nici rinitisa mogu biti virusni, rikecijski, bakterijski (Bordetella
bronchiseptica, Staphylococcus spp., Streptococcus spp. i Mycoplasma spp.) i gljivicni
(Aspergillus fumigatus) (CORCORAN, 2015.). Rinitis moze biti toliko prodoran da dopire do
kostanih struktura u nosu (MATHEWS i SHARP, 2006.), sa njihovim naknadnim uni$tenjem
uzrokovanim kombinacijom imunosnog odgovora domacina i dermonekroliti¢kim toksinima
gljivica. Brojni virusni uzrocnici proucavani in Vitro mogu doprinijeti razvoju bolesti
onemogucavanjem djelovanja urodenih obrambenih mehanizmima domacina (PEETERS i
CLERCX, 2007.). Kroni¢ni rinitis moze biti definiran kao dugotrajna upalna bolest nosne
Supljine koja ne odgovara na terapiju temeljenu na klinickim simptomima. Kroni¢na nosna
bolest moze se razviti iz gljivi¢nih infekcija, neoplazija, stranog tijela ili bolesti usne Supljine
(COOKE, 2005.; TASKER i sur., 1999.). Takoder, moze se proSiriti do podruc¢ja sinusa,
uzrokujuéi upalu sinusa; do kostiju lica uzrokuju¢i osteomijelitis; do Eustahijeve tube
uzrokujué¢i upalnu srednjeg uha, te naposljetku, upalu mozdanih ovojnica (LOPES i
MARTINSON, 2017.).

2.3.2. Traheobronhitis

Infekcija diSnog sustava u pasa koja tipi¢no zahvaca gornje disSne prohode naziva se ,,bolest
gornjih disnih prohoda*®, a obuhvaca infektivni laringotraheitis, traheobronhitis i kompleks
infektivnih respiratornih bolesti (VIESON i sur., 2012.). Zarazni traheobronhitis ili “zarazni
kasalj pasa” termin je kojim se opisuje akutna, veoma zarazna bolest diSnog sustava u pasa
koja utjeCe na zdrijelo, dusnik, bronhe, te povremeno na sluznicu nosa i donje disne prohode
(APPEL i BINN, 1987.). Predstavlja sindrom u koji su ukljuceni virusni i bakterijski
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uzroc¢nici koji zajednicki inficiraju imunokompromitirane, prethodno cijepljene pse ili one
koji su prvi puta dosli u dodir s patogenom. Navedeno oboljenje je multifaktorijalno i
izgledno je da bitnu ulogu u razvoju i tijeku bolesti imaju i domacin i okoli$ni ¢imbenici
(PESAVENTO i sur., 2008.).

Najcesc¢i etioloski uzro¢nici su pseci parainfluenca virus (CPIV), adenovirus-2 (CAV-2) i
bakterija Bordetella bronchiseptica. Sekundarnim uzro¢nicima pripadaju pseci herpesvirus
(CHV) 1 reovirus (CRV), te bakterijske vrste Streptococcus spp., Pasteurella spp.,
Pseudomonas spp., kao i Kkoliformne bakterije. Nedavna istrazivanja predlozila su
uklju¢ivanje neuobiCajenih uzro¢nika poput bakterije Streptococcus equi  subsp.
zooepidemicus, (PRIESTNALL i ERLES, 2011.; CHALKER i sur.,, 2003.) i bakterije
Mycoplasma cynos (CHVALA i sur., 2007.; MANNERING i sur., 2009.). U istrazivanju
populacije asimptomatskih pasa, njih 47.7% bili su pozitivni na barem jedan od ukupno 9
patogena ukljucenih u etiologiju zaraznog traheobronhitisa (LAVAN i KNESL, 2015.).
Nekoliko multivalentnih cjepiva §titi od virusnih patogena (PRIESTNALL i sur., 2014.), no
izbijanja bolesti disnog sustava u pasa prisutna su diljem svijeta (FORD, 2012.), iako se
cjepiva Kkoriste rutinski. 1z navedenog se moze zakljuéiti vaznost drugih patogena i ¢cimbenika
u razvoju zaraznog traheobronhitisa pasa (PRIESTNALL i sur, 2014.). Siroko
rasprostranjena prevalencija, multikauzala etiologija i povremena, ali trajna pojava zaraznog
traheobronhitisa u cijepljenih pasa svakako predstavlja izazov klinicarima (LAVAN i
KNESL, 2015.).

2.3.3. Upala pluca

Bakterijske, virusne, gljiviéne ili protozoalne disne infekcije povremeno se pojavljuju iako
disni sustav posjeduje brojne zaStitne mehanizme. Moguée su i pneumonije uzrokovane
parazitima, iako u manjem broju sluéajeva (VIESON i sur., 2012.). Bakterijska pneumonija je
steCena upala donjih diSnih prohoda i parenhima pluca, koja se nastavlja na postojecu
bakterijsku infekciju (BRADY, 2004.). Mnogi virusni i gljivi¢ni uzro¢nici pneumonija su
primarni patogeni steceni inhalacijom (MASON i NELSON, 1992.) koji posjeduju virulentne
faktore uz pomo¢ kojih uzrokuju bolest u inace zdravih jedinki. Suprotno tomu, patogeni
odgovorni za bakterijsku pneumoniju najces¢e su oportunisticki patogeni (GREENE i
REINERO, 2006.). Bakterijske pneumonije ostaju jedna od najces¢ih klinickih dijagnoza u
pasa sa akutnim ili kroni¢nim respiratornim bolestima. Nova istrazivanja pokazuju slozenu

poveznicu izmedu virusnih respiratonih bolesti i razvoja bakterijskih pneumonija u pasa.



Infektivne pneumonije u pasa Cesto zapoc¢inju virusnom kolonizacijom i upalnom reakcijom
gornjih disnih puteva (DEAR, 2014.), no to¢na uloga virusa u razvoju bakterijske pneumonije
jos§ uvijek nije u potpunosti procijenjena (VIITANEN i sur., 2015.). Pri pojavi bakterijske
pneumonije, bitno je pronaci temeljne faktore koji su predisponirali Zivotinju infekciji. Jedan
od rijetkih primarnih bakterijskih respiratornih patogena u pasa - bakterija Bordetella
bronchiseptica, sposobna inficirati disne prohode zdravih domacina stvarajuci toksin Koji

uzrokuje ste¢enu sekundarnu cilijarnu diskineziju (ANDERTON i sur., 2004.).
2.4. PREDISPONIRAJUCI CIMBENICI ZA NASTANAK BAKTERIJSKIH INFEKCIJA
2.4.1. Uvjeti drzanja

SklonisSte za zivotinje mjesto je za zivotinje (najces¢e pse) bez vlasnika koje cekaju
udomljenje, a prepoznata su kao znaCajan rizi¢ni faktor za respiratorne bolesti u pasa
(ZACHARY 1 MCGAVIN, 2018.). Sklonista su karakterizirana nasumicnim izvorom
populacije pasa s nepoznatom povijesti cijepljenja, visokim protokom jedinki i visokim
rizikom od razvitka zaraznih bolesti (DAY i sur., 2016.). Dokazano je da zarazne respiratorne
bolesti imaju razli¢it epidemioloski uzorak u sklonistima za Zivotinje, u usporedbi sa psima u
kucanstvu (WELBORN i sur., 2011.). Cjepiva i strategije za postupanje sa zaraznim
zivotinjama smanjile SU pojavu respiratonih bolesti u pasa u kuénom drZanju, no disne
infekcije su jo$ uvijek bitan problem u populacijama pasa s visokom gustocom naseljenosti,
kao i u podru¢jima gdje se redovno ne primjenjuje cijepljenje pasa. Takve situacije
omogucavaju odrzavanje, Sirenje 1 potencijalno izbijanje bolesti na druge populacije pasa. Jo§
uvijek su prisutha mnoga neodgovorena pitanja vezana uz patogenezu, imunopatologiju i
karakteristike infektivnih uzro¢nika, koja bi u buduénosti mogla podariti informacije bitne za
razvoj specificnih terapija, dijagnostike 1 prevencije respiratornih bolesti (VIESON 1 sur.,
2012.).

Klini¢ki znakovi zaraznog traheobronhitisa uobi¢ajeno su samoograni¢avajuci, no pri pojavi
predisponiraju¢ih uvjeta, klini¢ko ocitovanje moze varirati od ozbiljnog do fatalnog (FORD,
2012.). Losi uvjeti drzanja su cesto povezani sa loSom higijenom i okoliSnim ¢imbenicima, a
odrazavaju se pojaCanim stresom u zivotinja koji posljedicno povecava incidenciju i
ozbiljnost oboljenja (ZACHARY i MCGAVIN, 2018.). U pasa koji su gusto smjeSteni na
malom prostoru (poput sklonista, azila i uzgajivacnica) patogeni se prenose kaSljanjem,
kihanjem ili direktnim kontaktom (FORD, 2012.). Pojavljuje se visoka koncentracija patogena

u gusto nastanjenom prostoru sa neodgovaraju¢im higijenskim uvjetima, koja ubrzo doseze
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visoke stope morbiditeta (MITCHELL 1 sur., 2018.). Izobrazba osoblja koje radi u sklonistima
takoder ima bitnu ulogu u Sirenju zaraznih respiratornih bolesti (WELBORN, 2011.).
Pojavnost bolesti i njena ozbiljnost znacajno su smanjeni u pasa koji su cijepljeni protiv
zaraznog traheobronhitisa, s tim da je velik dio pasa (65.7%) unato¢ cijepljenju pokazivao

klini¢ke znakove respiratornog oboljenja (MITCHELL i sur., 2018.).
2.4.2. Dobna predispozicija
2.4.2.1. Mladi psi

Visok postotak mladih Zivotinja moze biti imunokompromitiran zbog manjka ili nepostojanja
pasivnog imuniteta. Ustanove za prihvat Zivotinja imaju iznimno brz protok Zivotinja i visok
postotak mladih jedinki, koje mogu imati naruSen imunosni sustav (DAY i sur., 2010.).
Opc¢enito, mladi psi su izgledniji za razvoj ozbiljnijih klinickih znakova, kao i oni koji imaju
veci broj prisutnih koinfekcija (VIESON i sur., 2012.). Zarazni traheobronhitis posebice je
prisutan u naivih pasa, prvi puta izloZzenim patogenu u napucenim prostorima koji su
istovremeno pod utjecajem stresa, poput skoniSta za Zzivotinje ili uzgajivac¢nica (DEAR,
2014.). Tako su uzrocnici zaraznog traheobronhitisa prisutni u pasa svih dobnih skupina, Stenci
su Ces¢e inficirani bakterijom Bordetella bronchiseptica u usporedbi sa drugim dobnim
skupinama (MABONI i sur., 2019.). Psi sa pneumonijom uzorkovanom bakterijom
B.bronchiseptica bili su znacajno mladi od pasa s pneumonijom uzrokovanom drugim
uzro¢nicima. Istrazivanja upucuju da okoli$no steCene zarazne pneumonije, pronadenih u pasa
mladih od jedne godine, imaju ozbiljniju klinicku sliku kod pasa s izoliranom bakterijom
B.bronchiseptica, nego pneumonija uzorkovanih drugim bakterijama (RADHAKRISHNAN i
sur., 2007.). Takoder, CAV-2 Cesto je izoliran iz tezih slucajeva zaraznog traheobronhitisa 1
pojavljuje se u necijepljenih pasa 1 Stenaca koji nisu primili zaStitu maternalnih protutijela
(LOBETTI, 2006.). Naglasava se vazZnost cijepljenja protiv virusa uzro¢nika zaraznog

traheobronhitisa u mladoj dobi (MABONI i sur., 2019.).
2.4.2.2. Stariji psi

Disni sustav podvrgnut je raznolikim anatomskim, fizioloskim i imunoloskim promjenama s
prolaskom vremena. MiSi¢na snaga diSnog sustava progresivno se smanjuje, a ukocenost
prsnog kosa dovodi do povecanog rada tijekom disanja. Parenhim plu¢a gubi svoju potpornu
strukturu, Sto uzrokuje proSirenje zracnih prohoda i smanjenje elasti¢nosti pluca, ¢ime se

dodatno ugrozava ventilacija. Takoder, centri za disanje postaju manje osjetljivi ¢ime se



smanjuje osjetljivost na refleks kasljanja. Najcesc¢e bolesti diSnog sustava u starijih pasa su
kolaps traheje, kroni¢ni bronhitis, bakterijska pneumonija i fibroza pluéa (DE MORALIS,
2009b.). Paraliza larinksa Cesti je uzrok blagog, umjerenog ili ozbiljnog respiratornog distresa
u starijih pasmina pasa koja uzrokuje izrazito ogranicen protok zraka pri inspiriju (HOLT,
2004.). Neoplazije pluca karakteristicne su za pse srednje do starije dobi, a rezultiraju
klinickim znakovima bolesti diSnog sustava poput kaslja, dispneje, nepodnosSenja tjelesne

aktivnosti i kaheksije (CORCORAN, 2015.).
2.4.3. Pasminska predispozicija
2.4.3.1. Brahicefali¢ne pasmine pasa

Brahicefali¢ne pasmine pasa uzgajane su kako bi imale skra¢enu duljinu njuske i lubanje.
Takva koformacija je povezana s brojnim anatomskim abnormalnostima poput stenoti¢nih
nosnica, produljenog mekog nepca, hipoplasticnog duSnika, abernatnih konha 1 turbinata,
povecanih tonzila i makroglosije. Cjelovita anatomija diSnog sustava predisponira ih na
povecan otpor udahnutom zraku (EMMERSON, 2014.), a pogotovo produljeno i zadebljano
meko nepce koji uvelike pridonosi ograni¢enom protoku zraka (LORISON i sur., 1997.).
Obrazac disanja u brahicefalicnom sindromu dokazuje ucinak otpora zra¢nih prohoda koji se
o€ituju paradoksalnim pokretima abdomena 1 prsnog kosa. Opstrukcija diSnih puteva pasmina
s brahicefaliénim sindromom se pogorSava s vremenom zbog stalne ozljede zdrijelnih misic¢a 1
posljedi¢nog edema i fibroze navedenih misi¢nih skupina (PETROF i sur., 1996.; PETROF i
sur., 1994.).

2.4.3.2. Irski vugji hrt

Irski vuéji hrt pasmina je predisponirana na nekoliko bolesti koje utjeu na krvozilni,
endokrini, imunoloski, kosStani, probavni i diSni sustav (GOUGH i1 THOMAS, 2010.).
Najpoznatija bolest diSnog sustava u ove pasmine je sindrom rinitis/bronhopneumonija, u
kojem je primarni patoloS8ki proces kroni¢ni rinitis, sa sekundarnim razvitkom
bronhopneumonije. Ces¢e se javlja u mladih pasa, sa simptomima prisutnim po rodenju
(CLERCX i sur., 2003.; WILKINSON, 1969.). Takoder, uocena je povecana pojavnost
bakterijskih upala plu¢a u ove pasmine, te je ¢esto ponovno obolijevanje od bakterijske upale

pluca nakon prebolijevanja. Etiologija je 1 dalje nepoznata (VIITANEN i sur., 2019.).



2.5. ETIOLOGUA
2.5.1. Oportunisticke infekcije

Disni sustav ima svoju fizioloSku bakterijsku floru, kao i drugi organski sustavi koji su u
kontaktu s vanjskim okoliSem (ZACHARY i MCGAVIN, 2018.). Mikoroorganizmi mogu biti
pronadeni gotovo svuda, a skupina mikroorganizama povezana s odredenom lokacijom i
cjelokupnim genetskim materijalom naziva se mikrobiom (BASTIAANSSEN i sur., 2019.).
Oportunisti¢ki patogeni opisani su u medicinskoj literaturi kao organizmi koji postaju
patogeni nakon Sto su obrambeni mehanizmi domacina oslabljeli zbog drugih faktora (poput
stresa, ozljeda, bolesti, lijekova, prijasnje infekcije, imunodeficijencije, starosti i sl.). Disbioza
kao stanje neravnoteze ili neprilagodenosti mikrobioma, povezano je s poremecajem
homeostaze na sluznicama, koje dovodi disbalansa izmedu domaéina i mikrobioma, a

posljedi¢no do Sirenja infektivnih 1 upalnih bolesti (HAKANSSON i sur., 2018.).

Unato¢ prirodnim barijerama, traheja, bronhi i1 pluc¢a zdrave jedinke nisu kontinuirano sterilni.
Disni putevi do prvog grananja bronha kontaminirani su malim brojem mikroorganizama.
Istrazivanja u kojima su koriSteni brisevi ili uzorci tkiva kaudalnog dijela traheje klinicki
zdravih pasa dokazala su neku vrstu bakterija u 40-50% uzoraka (LEE FOWLER i
REINERO, 2012.). Eksperimentalnim istrazivanjima ustanovljeno je da se mikroorganizmi
nosne flore kontinuirano unose u pluca preko trahealnog zraka. Usprkos kontinuiranom
bakterijskom bombardiranju podrijetlom iz nosne flore, te kontaminiranog zraka koji struji do
plu¢a, ona ostaju sterilna zbog svojih izvanredno ucinkovitih obrambenih mehanizama
(ZACHARY i MCGAVIN, 2018.). Mikrobiom koji naseljava di$ni sustav moZe biti povezan
S usmjeravanjem imunosnog sustava na razlikovanje komenzalnih i infektivnih signala,
istovremeno sprijecavajuci pretjerani imunosni odgovor protiv vanjskih uzroénika. Kako bi se
uspostavila asimptomatska kolonizacija, novodolaze¢i organizam treba se prilagoditi na stanje
mikrobijalne simbioze sa sluznicom domacina i njegovim imunosnim sustavom. Mehanizmi
ukljuCeni u uspostavljanje asimptomatske kolonizacije nisu u potpunosti razjasnjeni
(HAKANSSON i sur., 2018.), ali moguce je da mikrobiom modulira kako bakterije i domacin
medusobno djeluju (HUANG 1 sur., 2015.). Vecina bakterija koja uzrokuje infekcije diSnog
sustava se nalazi u nosnoj Supljini, nazofarinksu i1 orofarinksu bez uzrokovanja klini¢kih
simptoma (SIEGEL 1 WEISER, 2015.). Virusi su bitni stanovnici gornjih prohoda koji ¢esto
remete mikrofloru diSnog sustava, izazivajuci prijelaz bakterija iz asimptomatskih u patogene

agente, ali istovremeno mogu perzistirati u diSnom sustavu bez uzorkovanja klinickih
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simptoma (BOSCH 1 sur., 2013.). Odredeni molekularni faktori i signali koji uzrokuju
promjene u homeostazi domaéina i1 mikroba, rezultiraju promjenom iz komenzalne
kolonizacije u infekciju disnog sustava (HAKANSSON i sur., 2018.). Patogeni takoder mogu
nastaviti biti prisutni u diSnom sustavu zivotinja u rekonvalescenciji. U stanju stresa bolest se
moze vratiti (ZACHARY 1 MCGAVIN, 2018.), a klini¢ki zdravi psi mogu nositi respiratorne
patogene koji mogu biti izvor infekcije za osjetljive pse (SCHULZ i sur., 2014.). Oportunisti
se pojavljuju kao komenzalni simbionti (poput bakterija Streptococcus pneumoniae i
Staphylococcus aureus) ili okolisno steGeni mikroorganizmi (poput bakterija Pseudomonas
aeruginosa i Staphylococcus sp.) (BROWN i sur. 2012.; VIESON i sur., 2012.).

2.5.2. Bakterijski uzrocnici

Brojne bakterije uzrokuju primarne ili sekundarne infekcije gornjih i donjih diSnih prohoda u
pasa, koje se cesto susre¢u u veterinarskoj praksi (VIESON 1 sur., 2012.). Istrazivanja
bakterijske mikroflore nosnih Supljina, tonzila i zdrijela klini¢ki zdravih pasa, uocila su
mnogobrojne aerobne i1 fakultativno anaerobne bakterije, s tim da je ve¢i broj bakterija
rutinski naden u rostralnom dijelu nosne Supljine nego u kaudalnom. Velik spektar
potencijalno patogenih bakterija pronadenih u gornjim diSnim prohodima pasa potice
slozenost, patogenezu i klinic¢ki ishod bolesti (LEE FOWLER i REINERO, 2012.). Takoder,
mnoge izolirane bakterije povezane su sa zaraznim traheobronhitisom pasa, iako je posebna
paznja pridodana bakterijama Bordetella bronchiseptica, S. equi subsp. zooepidemicus i
Mycoplasma cynos (DEAR, 2014.).

2.5.2.1. Bordetella bronchiseptica

Rod Bordetella zajedno sa rodom Alcaligenes i rodom Taylorella, pripada porodici
Alcaligenaceae. Bakterije ovoga roda gram-negativne su, Stapicastog ili kokobacilarnog
oblika. Strogi su aerobi, energiju dobivaju oksidacijom aminokiselina i ne Kkoriste se
ugljikohidratima. Tri vrste sposobne su uzrokovati bolest diSnog sustava — B.bronchiseptica,
B.pertussis i B.parapertussis. Pojavnost svih navedenih vrsta prisutna je u ljudi, dok se samo
bakterija B.bronchiseptica pojavljuje u Sirokom rasponu u sisavaca. Posljednjeg desetljeca
proucava se slozenost virulentnosti svojstven rodu Bordetella i na¢in na koji mogu u isto
vrijeme imati ulogu komenzalnih mikrooorganizama gornjih diSnih prohoda i patogena
(NAGLIC i sur., 2005.). Bakterija Bordetella bronchiseptica ¢esto se nalazi u prednjem dijelu
diSnog sustava zdravih ili bolesnih domacih sisavaca i ptica. Kao samostalni agens, moze biti

uzro¢nik klini¢ke respiratorne bolesti (MCCANDLISH i sur. 1978.; ELLIS i sur., 2001.) i
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¢esto je smatrana primarnim uzrocnikom zaraznog traheobronhitisa u pasa (CANONNE i sur.,
2016.). Znacajno ce$¢i je nalaz bakterije B.bronchiseptica u pasa sa zaraznim
traheobronhitisom nego u klinicki zdravih pasa (SCHULZ i sur., 2014.). Dijagnosticki je bitan
pronalazak bakterije B.bronchiseptica u pasa s pneumonijom (TAHA-ABDELAZIZ i sur.
2016.) jer je dokazano da se Kkolonizacija bakterijom B.bronchiseptica smatra
predisponirajuéim faktorom pri pojavi bakterijske pneumonije, zahvaljuju¢i svojoj
sposobnosti inficiranja di$nih prohoda zdravih domacina stvaranjem toksina koji uzrokuje
steCenu sekundarnu cilijarnu diskineziju i oSte¢enje mukocilijarnog obrambenog mehanizma
(ANDERTON 1 sur., 2004.). Infekcija se primarno Siri aerogenim putem, a bakterija u
prednjem diSnom sustavu prijanja uz trepetljikavi epitel uz pomo¢ adhezina. Tvori vise bitnih
tvari koje sudjeluju u patogenezi — trahealni citotoksin, hemolizin, enzime proteaze,
hemaglutinine, adenilat-ciklazu kojom spre¢ava fagocitozu i unutarstani¢no ubijanje.
Sprecavanjem pokretanja respiratornih trepetiljka i njihovim istovremenim oS$te¢ivanjem
citotoksinom, B.bronchiseptica ometa izbacivanje mikroba uklopljenih u sluz, §to slabi

otpornost sluznice i pridonosi razvoju upale (NAGLIC i sur., 2005.).
2.5.2.2. Streptococcus spp.

Streptokoki su gram-pozitivne, fakultativno anaerobne bakterije kokoidnog ili jajolikog
oblika, koje domacine pronalaze u Zivotinjama 1 ljudima. Ne tvore spore i veinom su
nepokretne, a pojedine patogene vrste imaju polisaharidnu kapsulu i fimbrije (NAGLIC i sur.,
2005.). lako su brojne vrste streptokoka patogene, mnoge su dio komenzalne mikroflore usne
Supljine, nazofarinksa, koze, gastrointestinalnog i genitalnog sustava. Razlike unutar vrste su
odgovorne za raznolik raspon domacdina i stupanj virulencije. Postoji nekoliko sistema
klasifikacije steptokoka ovisno o osobitostima Kkulture, sastava antigena i biokemijskih
osobina. ,,Lancefield klasifikacija“ se koristi za razlikovanje grupa na osnovi antigenih razlika
u ugljikohidratima stani¢ne stijenke. UCinak na eritrocite u mediju je takoder koriSten za
otkrivanje grupa streptokoka. Patogeniji sojevi imaju hemoliti¢an ucinak na eritrocite, dok ga
neki sojevi uopée ne posjeduju. Prema tipu hemolize, streptokoki se dijele u tri skupine — alfa-
hemoliti¢ne, beta-hemoliticne i1 nehemoliti¢ne streptokoke. Alfa-hemoliti¢ni streptokoki
djelomi¢no razgraduju hemoglobin, dok beta-hemoliti¢ne streptokoke karakterizira cjelovito
uniStenje eritrocita 1 podrucja oko bakterijskih kolonija (GREENE, 2012.). Tre¢u skupinu Cine
nehemoliti¢ni streptokoki, koji se jo§ nazivaju gama-hemoliti¢ni streptokoki (NAGLIC i sur.,
2005.).
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Bakterije roda Streptococcus spp. ubrajaju se u oportunisticke patogene gornjeg diSnog
sustava. S.equi subsp. zooepidemicus bitan je patogen konja i svinja, no u posljednje vrijeme
je povezan sa slucajevima akutne fatalne pneumonije u pasa (CHALKER i sur., 2003.;
PRIESTNALL 1 sur., 2014.). Brojna istrazivanja pokazuju izbijanje akutne, hemoragicne
pneumonije karakterizirane visokim morbiditetom (do 100%), te visokim mortalitetom (do
60%) (BYUN i sur., 2009.). Unato¢ tomu, nekoliko ¢imbenika poput osjetljivosti domacina,
postojanja drugih infekcija istovremeno i triju superantigen gena predlozeni su kao uzroc¢nici
naglog nastupa bolesti i brzog pogorSanja stanja mnogih pasa zaraZenih navedenom
bakterijom (PRIESTNALL i ERLES, 2011.). Bakterije ovoga roda pronadene su u 30% pasa
koji su pokazivali klini¢ke simptome respiratorne bolesti (RHEINWALD 1 sur., 2014.).

2.5.2.3. Mycoplasma cynos

Mikoplazme se opisuju kao najmanji poznati prokariotski mikrobi koji se mogu samostalno
razmnozavati, a izvojeno je priblizno 160 vrsta. Veéina patogenih vrsta za sisavce i ptice
pripada rodovima Mycoplasma i Ureaplasma. Iako su veli¢inom i sposobno$cu
hemaglutinacije slicne virusima, tvorbom filamenata nalik hifama donekle lice gljivicama i
imaju vlastiti metabolizam, tako da se u Sirem smislu svrstavaju u bakterije. Nedostatak
stani¢ne stijenke smatra se njihovom bitnom osobinom jer predstavlja uzrok izrazenoj
pleomorfnosti, osjetljivosti prema osmotskom Soku i otpornosti prema penicilinu i drugim
antibioticima koji sprecavaju tvorbu stani¢ne stijenke. Gramovim postupkom se slabo boje, a
ve¢ina su fakultativni anaerobi koji najbolje rastu u atmosferi s povecanom koli¢inom
ugljikovog dioksida (od 5 do 10%). Pojedine vrste imaju sposobnost hemaglutinacije i
hemadsorpcije (GREENE, 2012.), dok neke paraliziraju respiratorne cilije (COHN i
REINERO, 2007.).

Mikoplazme su dio fizioloSke flore zdrijela u pasa i pronadene su u gornjim i donjim
dijelovima disnog sustava zdravih i asimptomatskih pasa (LAVAN i KNESL, 2015.).
Izolirane su iz sekreta donjih diSnih prohoda pasa koji su pokazivali klinicke simptome
respiratornog obolijevanja, ali nije poznato jesu li primarni patogeni ili oportunisti
(JAMESON 1 sur., 1995.; KIRCHNER 1 sur., 1990., RANDOLPH 1i sur., 1993.). Cesto je
izolirana iz donjih di$nih prohoda klini¢ki zdravih pasa (GREENE, 2012.). TeSko je dokazati
je li M.cynos sposobna uzrokovati patoloske promjene sama ili su one posljedica istovremenih
infekcija drugim organizmima (PRIESTNALL 1 sur.,, 2014.). U jednom istraZivanju
prevalencija Mycoplasma sp. u traheobronhalnom ispirku mladih pasa povezana je sa
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istovremenom infekcijom plu¢a bakterijom B.bronchiseptica (RANDOPLH i sur., 1993.).
Postoji moguénost da infekcija bakterijom B.bronchiseptica predisponira donje diSne prohode
na mikoplazmatsku kolonizaciju ili da su mikoplazme primarni patogeni koji sinergisticki

djeluju sa bakterijom B.bronchiseptica (PEETERS i sur., 2000.).

Iako se pojavljuje u zdravih i klini¢ki bolesnih pasa, Mycoplasma cynos bila je jedina vrsta
mikoplazma znacajno povezana sa oboljenjem diSnog sustava (CHALKER 1 sur., 2004.).
Patoloske promjene ukljuc¢uju konsolidaciju pluca koja se moze osjetiti palpacijom tkiva,
gubitak respiratornih cilija na epitelnim stanicama, akutnu kataralno-supurativnu,
hemoragicnu ili fibrinonekrotiziraju¢u bronhopneumoniju, edem plu¢a te hiperplaziju i
ljustenje pneumocita (CHVALA i sur., 2007.; HONG i KIM, 2012.; ZEUGSWETTER i sur.,
2007.). U pasa sa respiratornim oboljenjima dijagnoza mikoplazmoze je u niskom broju, cemu
doprinosi manjak istrazivanja posveéenih bakteriji M.cynos tijekom godina (PRIESTNALL i
sur., 2014.).

2.5.2.4. Staphylococcus spp.

Stafilokoki predstavljaju raznolik rod fakultativno anaerobnih bakterija reda Baccillales.
Gram i katalaza pozitivne bakterije okruglog oblika, sklone su pojavljivati se u nakupinama
nalik grozdu. Fakultativni su anaerobi, nepokretne i ne tvore spore. Proizvode mnoge enzime i
toksine o kojima cesto najizravnije ovisi patogenost vrsta ili virulencija pojedinih sojeva
(NAGLIC i sur., 2005.). Siroko su rasprostranjene medu Zivotinjama i ¢esti su komenzali koZi
i sluznicama. Stafilokoki su tipi¢ni oportunisticki patogeni pronadeni u klini¢ki zdravih
jedinki, a u isto vrijeme su vazan uzro¢nik oboljenja (GREENE, 2012.). Dijele se na dvije
osnovne grupe ovisno o moguénosti stvaranja enzima koagulaze. Koagulaza-pozitivni (KP)
stafilokoki najvirulentnija su skupina i najéesée se povezuju sa uzrokovanjem bolesti. U pasa,
najbitniji KP stafilokoki su Staphylococcus pseudintermedius, Staphylococcus aureus i
Staphylococcus coagulans.  Koagulaza-negativni (KN) stafilokoki su u velikom broju
slu¢ajeva komenzalni organizmi, ali unato¢ tomu mogu uzrokovati bolest (GREENE, 2012.) i
biti od klinicke vaznosti (EPSTEIN, 2015.). Ova grupa ukljucuje bakterije Staphylococcus
epidermis, Staphylococcus schleiferi i Staphylococcus felis (GREENE, 2012.).

U kuénih ljubimaca najéeSée se pojavljuje infekcija bakterijom Staphylococcus
pseudintermedius (EPSTEIN, 2015.). Istrazivanja su pokazala da predstavlja komenzalni
mikroorganizam s postotkom od 31% do 68% prisutstva u zdravih pasa. Pretpostavlja se da

visok postotak zdravih pasa ima ulogu asimptomatskog nosioca ove bakterije. NajCesSci
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dijelovi tijela koji su kolonizirani bakterijom S.pseudintermedius su nosni prohodi, usna
Supljina, koza i sluznica perineuma. Mali postotak pasa razvije klinicki vidljivu infekciju
unato¢ $irokoj rasprostranjenosti bakterije, a uobicajeno je potrebna i neka vrsta oStecenja na
kozi za njen razvitak. U pasa se razvijaju oportunisticke infekcije uzrokovane bakterijom
S.pseudintermedius, ali nije poznat utjecaj prijelaznih ili kratkotrajnih kolonizacija na rizik od
razvoja bolesti. Meticilin-rezistentatn Staphylococcus pseudintermedius (MRSP) smatra se
emergentnim problemom u maloj praksi veterinarske medicine, koji zahtijeva hitne postupke
u cilju sprije¢avanje njegovog Sirenja. MRSP moze se ustanoviti i u klini¢ki zdravih pasa.

Prevalencija kolonizacije u pasa varira od 1,5% do 17% (GREENE, 2012.).

U zdravih pasa bakterija Staphylococcus aureus nalazi se u postotku od 12 do 14%, s
najvecim brojem izolata nadenih je na kozi i uSima. Moze se izolirati iz zdravih pasa, ali
svejedno uzrokuje bolest u odredenim situacijama. Rast pojavnosti bakterije meticilin-
rezistentnog Staphylococcus aureus (MRSA) u Zivotinja je direktan odraz infekcija u ljudi,
zbog Cega joj se prododaje posebna paznja (GREENE, 2012.). S. aureus tvori brojne enzime i
toksine koji zajedni¢ki utjeu na virulenciju pojedinih sojeva. Enzim beta-laktamaza
inducibilan je enzim koji razgraduje penicilinske antibiotike i o tvorbi navedenog enzima

ovisi otpornost sojeva prema navedenim antibioticima (NAGLIC i sur., 2005.).
2.5.2.5. Enterobacteriaceae

Obitelj Enterobacteriaceae ukljucuje vise od 100 vrsta, a najpoznatiji ¢lanovi su roda
Escherichia - Escherichia coli, Proteus spp. i Klebsiella spp. Bakterije ove obitelji su gram-
negativne, Stapicastog oblika i fakultativni anaerobi koji fizioloSki obitavaju u probavnom
sustavu brojnih sisavaca (GREENE, 2012.). Biokemijski su vrlo aktivne, pa se medusobno
razlikovanje i identifikacija unutar porodica osniva na istrazivanju biokemijskih osobina i
dokazivanju pojedinih enzima. Enterobakterije su podijeljene na vrste koje fermentiraju
laktozu - laktoza pozitivne, i vrste koje taj SeCer ne fermentiraju — laktoza negativne ili
koliformne (NAGLIC i sur., 2005.). Medunarodno prepoznata klasifikacija temelji se na
antigenim razlikama visoko varijabilnih povrSinskih molekula bakterije. Serogrupa se
odreduje prema somatskim O-antigenima, serotip prema flagelarnim H-antigenima, dok se K-
antigeni odreduju u sojevima koji imaju kapsulu (GREENE, 2012.). Fimbrijskim ili pilusnim
antigenima pridaje se velika vaznost budu¢i da su pojedine fimbrije odgovorne za sposobnost
adhezije enterobakterija na sluznicu, o kojoj ovisi patogenost soja (NAGLIC i sur., 2005.).

Enterobakterije su Cesto izolirane s epitela 1 spontano pronadene u infekcijama nekoliko
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organskih sustava pasa. Mogu uzrokovati sepsu 1 oportunisticke infekcije u odredenih
zivotinja koje su imunokompromitirane ili izlozene stresu. U patogeneze gram-negativnih
bakterija, bitna je proizvodnja endotoksina, koji stimuliraju kaskadu citokina i komplementa,
Sto dovodi do iznimne aktivacije obrambenih mehanizama domacina. U slucaju pretjerane
aktivacije ovih sustava, u zivotinje moze doci do septi¢nog Soka (GREENE, 2012.). Bakterije
ove obitelji pronadene su u 30% pasa koji su pokazivali klinicke simptome respiratorne
bolesti (RHEINWALD i sur., 2014.).

Bakterija E.coli ima oblik ravnih Stapica sa zaobljenim krajevima. Sojevi koji imaju fimbrije
ili pile, imaju sposobnost hemaglutinacije. Pojedine fimbrije imaju vaznu ulogu u prijenosu
gentskog materijala konjugacijom, a pomoc¢u drugih — ”adhezijskih” soj se moze priévrstiti za
sluznicu. Svi sojevi vrste E.coli tvore endotoksine,a neki mogu tvoriti i egzotoksine, koji
imaju vaznu ulogu u patogenezi bolesti (NAGLIC i sur., 2005.). Za bakteriju E.coli
pronadeno je najmanje 170 razli¢itih serogrupa, sa korelacijom izmedu serogrupe i stupnja
virulentnosti (GREENE, 2012.). Mnogi sojevi predstavljaju komenzalne organizme crijeva
klini¢ki zdravih jedniki i dio su prirodne mikroflore odmah po rodenju. E.coli obitava u
debelom crijevu i zavrSnom dijelu tankog crijeva svih sisavaca, posebno mesojeda i svejeda.
Razna patoloska stanja u ljudi i1 Zivotinja moze uzrokovati kao primaran ili sekundaran
uzroénik (NAGLIC i sur., 2005.). Patogeni sojevi bakterije E.coli podijeljeni su na bazi svojih
virulentnih svojstava na patovare. Neki patovari uzrokuju proljev, a patogene vrste E.coli
izvan gastrointestinalnog sustava su uropatogena E.coli (UPEC) i neonatalna meningitis
E.coli (NMEC). Izbijanje fatalne hemoragijske pneumonije i bakterijemije u pasa
smjestenima u skloniStu pripisana je patogenoj E.coli koja je bila pozitivna na faktore
virulentnosti alfa-hemolizin i CNF-1. Nekrotoksogena E.coli izolirana je iz pluca psa kojemu

je dijagnosticirana fatalna perakutna hemoragi¢na pneumonija (GREENE, 2012.).

Od nekoliko vrsta iz roda Klebsiella u medicinskom smislu posebnu vaznost valja pridati
bakteriji Klebsiella pneumoniae, koja je ujedno i prestavnik roda. Ostale vrste tih bakterija
rijetko se nalaze u klinickom materijalu kao uzro¢nici oportunistickih infekcija. Klebsiella
pneumoniae bakterija je s dobro izrazenom kapsulom koja je stiti od fagocitoze domacina.
Nije pokretljiva, a posjeduje somatske-O i kapsularne-K antigene. Sojevi vrste Klebsiella
pneumoniae podijeljeni su na tri podvrste na osnovi razlika u fizioloskim osobinama: K.
pneumoniae subsp. pneumoniae, K. pneumoniae subsp. ozenae i K. pneumoniae subsp.
rhinoscleromatis. Bakterije ovoga roda obitavaju na sluznicama Covjeka i zivotinja, posebice

u crijevu, odakle dospijevaju u okolinu. Bakterija K. pneumoniae subsp. pneumoniae uvjetno
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je patogeni mikrob, koji u pasa razmjerno c¢esto uzrokuje upalu mokraénog sustava,
pneumoniju ili septikemiju (NAGLIC i sur., 2005.). Ova vrsta pripada nazofaringealnoj i
crijevnoj flori jedinke, a moze biti povezana s klini¢ki bitnim infekcijama gastrointestinalnog
i gentourinarnog trakta, te sa sistemskom bakterijemijom koja dovodi do multiplog zatajenja
organa (MODS) u pasa (GREENE, 2012.).

Bakterijski rod Pseudomonas obuhvaca vise od 14 bakerijskih vrsta, oblika ravnih ili pomalo
zavijenih Stapica. Pokretljive su, aerobne i imaju respiracijski tip metabolizma. U prirodi su
veoma prosirene, a veéina bakterija ovog roda ponasa se kao saprofit obitavajuéi u tlu, slatkoj
ili slanoj vodi i razliCitom organskom materijalu. Pojedine vrste su patogene za Covjeka i
zivotinje. Bakterija Pseudomonas aeruginosa posjeduje fimbrije kojima se pri¢vr§éuje za
tkivne stanice domacina, a ponekad je okruzena sluzavim slojem sli¢énim kaspuli. Tvori vise
pigmenata koji se Sire u hranjivu podlogu, medu kojima je za tu vrstu karakteristi¢ni topljivi
plavozeleni pigment (piocianin) (NAGLIC i sur., 2005.). Iako se moZe izolirati iz gornjeg
respiratornog, genitalnog i probavnog sustava i koze, brojnost im se kontrolira kompetencijom
s drugim bakterijama fizioloske mikroflore. Upala, ozljeda ili uporaba antimikrobnih
pripravaka moze dovesti do njene proliferacije. Uglavnom uzrokuje infekciju onih

organizama kojima je oslabljen imunosni sustav (GREENE, 2012.).

Bakterije roda Pasteurella spp. nepokretne su bakterije kokobacilarna, ovalna ili Stapicasta
oblika (NAGLIC i sur., 2005.). Imaju izraZenu sposobnost tvorbe kapsule i kapsularnog
polisaharida, zbog kojeg je moguce identificirati specificne serotipove (GREENE, 2012.).
Ubrajaju se u aerobe ili fakultativno anaerobne mikrobe (NAGLIC i sur., 2005.). Kao i veéina
gram negativnih bakterija, posjeduju endotoksi¢nu aktivnost (GREENE, 2012.). U sojeva
vrste Pasteurella multocida ustanovljeni su kapsularni-K i somatski O-antigeni. Neki serovari
su patogeni za odredene zivotinjske vrste i uzrokuju infekcije pojedinih tkiva ili pak
samostalne zarazne bolesti. Pojedini sojevi proizvode dermonekrotoksin koji je srodan s
citotoksi¢nim nekrotiziraju¢im faktorom bakterije E.coli. Brzo propadaju izvan organizma, pa
je prvotno obitavaliSte bakterije na sluznicama prednjih diSnih prohoda primljivih Zivotinja.
Prisutnost na sluznicama zdravih zivotinja jasno upucuje na zakljucak da je P. multocida
uvjetno patogena bakterija. MoZe biti primaran uzro¢nik bolesti, kao 1 uzro¢nik sekundarnih
infekcija. Najcesce prodire kroz disni sustav, ili je u latentnom obliku ve¢ prisutna u Zivotinji,

pa je rije¢ o aktiviranoj endogenoj infekciji (NAGLIC i sur., 2005.).
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2.5.3. Virusni uzroénici

Organizmi povezani s virusnim oboljenjima su ubikvitarni, a stres potaknut novom okolinom
I izlaganju novim patogenima ima ulogu u patogenezi. U vecine slucajeva, znakovi disnog
sustava su prisutni danima i tjednima, a zivotinje pokazuju blage do umjerene klinicke
simptome (MELLEMA, 2004.). Virusno-bakterijske koinfekcije diSnog sustava Cesto su
dokazane u pasa drzanih u gustim populacijama (SCHULZ i sur., 2014.). Medutim, u slucaju
zaraznog traheobronhitisa, vjerojatnije je da virusi sinergisticki djeluju kako bi predisponirali
pse na sekundarne bakterijske infekcije Sto uzrokuje dulju i ozbiljniju klinicku sliku bolesti
(PRIESTNALL 1 sur., 2014.). Epidemioloski podaci i laboratorijska istrazivanja podrzavaju
zaklju€ak da respiratorni virusi predisponiraju organizam na razvoj sekundarnih bakterijskih
infekcija (JOSEPH i sur., 2013.; HAMENT i sur.,1999.). Nekoliko mehanizama pridonosi
navedenoj situaciji: virusi uniste di$ni epitel ¢ime olakSavaju adheziju bakterija, dok virusna
infekcija regulira ekspresiju molekula koje zatim bakterije koriste kao receptore.
Imunosupresija uzrokovana virusnom infekcijom poti¢e sekundarne bakterijske infekcije

(HAMENT i sur.,1999.; PELTOLA i MCCULLERS, 2004.).

Pse¢i parainfluenca virus (CPIV) bitan je patogen diSnog sustava i u sisavaca i u ptica, koji
pripada obitelji Paramyxoviridae. Visoko je zarazan i prevalencija infekcije povezana je s
gustoéom populacije pasa. Siri se direktnim dodirom s inficiranim aerosolom (APPEL i
BINN, 1987.), najbrze u skloniStima za Zivotinje gdje je velik broj pasa drZzan na malom
prostoru (ERLES i sur., 2004.). Cesto je izoliran iz uzoraka pasa sa akutnim i suhim kagljem
(LOBETTI, 2006.), te u ¢ak 19% trahealnih i 10% pluénih uzoraka pasa gdje zarazni
traheobronhitis endemski perzistira unato¢ redovnim cijepljenjima (ERLES i sur., 2004.).
Uzrokuje akutnu upalnu reakciju gornjih i donjih diSnih prohoda i podru¢nih limfnih ¢vorova.
U jednostavnim slu¢ajevima, klinicki znakovi ukljucuju blagi porast tjelesne temperature,
suhi kaSalj, vodenast nosni iscjedak, upalu zdrijela 1 tonzila (APPEL 1 BINN, 1987.). Vecina
pasa ¢ini se zdravima, no ako dode do infekcije drugim uzro¢nicima u imunokompromitiranih
ili mladih necijepljenih pasa, simptomi se mogu pogorsati pojavom inapetence, letargije i
upale pluéa (BUONAVOGLIA i MARTELLA, 2007.). U istrazivanju emergentnih patogena,
potvrdilo se da je parainfluenca virus jedan od glavnih uzro¢nika zaraznog traheobronhitisa

pasa (DECARO i sur., 2016.).
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Pse¢i adenovirus tipa-2 (CAV-2) uzrokuje blage infekcije respiratornog trakta i smatra se
jednim od uzro¢nika zaraznog traheobronhitisa (THAM i sur., 1998.). Psi izloZeni iskljucivo
CAV-2 rijetko pokazuju klinicke znakove bolesti, no pri koinfekcijama virusnim ili
bakterijskim uzro¢nicima, pojavljuje se klinicka slika zaraznog traheobronhitisa pasa (APPEL
i BINN, 1987.). Klini¢ki znakovi ukljucuju poviSenu tjelesnu temperaturu, letargiju i suhi
kasalj. Takoder, moze voditi do ozbiljnijeg traheobronhitisa, pojavom mikoplazma,
sekundarnih bakterijskih infekcija (LOBETTI, 2006.) ili do nekrotiziraju¢eg bronhitisa. Virus
je izoliran iz 15% obrisaka Zdrijela u Stenaca sa ili bez prisutnih znakova diS$nog sustava koji
su dovedeni na rutinsko cijepljenje (APPEL i BINN, 1987.). Stenci i laboratorijski psi
dokazani su kao nosac¢i CAV-2 u respiratornom sustavu (APPEL i BINN, 1987.; BINN i sur.,
1968.), dok u cijepljenih pasa nije pronadeno prisutstvo virusa (ERLES i sur., 2004.).

Pantropni pse¢i koronavirus (CCoV) smatra se primarno crijevnim patogenom niske
virulencije koji je Cesto izoliran iz pasa sa proljevom, ali i klini¢ki zdravih pasa (DECARO i
BUONAVOGLIA, 2008.). Kako bi se razlikovao od slucajeva iskljucivo crijevnog tropizma,
uveden je termin ,,pantropni pseci coronavirus® (CCoV). Za razliku od pseceg respiratonog
coronavirusa (CRCoV) Kkoji pripada rodu Betacoronavirus, CCoV pripada rodu
Alphacoronavirus i blisko je povezan s macjim coronavirusom (FCoV) i virusom svinjskog
zaraznog gastroenteritisa (TGEV) (DECARO i sur., 2009.; ERLES i BROWNLIE, 2009.).
Histopatoloski, u bronhima, bronhiolima 1 alveolama oboljelih Zivotinja nalazi se
fibrinopurulentni eksudat, epitel bronha i bronhiola je degeneriran, a u alveolama je vidljivo
krvarenje 1 edem (ZAPPULLI 1 sur., 2008.). Veliko istrazivanje populacije pasa sa klinickim
znakovima leukopenije, enteritisa, respiratornog distresa i/ili neuroloskih znakova, u 10%

slu¢ajeva izdvojilo je CCoV izvan gastrointstinalnog sustava (DECARO i sur., 2007.).

Pseci respiratorni koronavirus (CRCoV) povezan je s bolestima diSnog sustava pasa u
sklonistima (ERLES i BROWNLIE, 2008.), no naden je i u pasa koji su imali umjerenu bolest
disnog sustava (BUONAVOGLIA i MARTELLA, 2007.). Zajedni¢ka istrazivanja izbijanja
bolesti i klinickih slu¢ajeva upucéuju na zakljucak da je CRCoV povezan s blagom bolesti
diSnog sustava u ranim fazama zaraznog traheobronhitisa, s tipi¢nim klinickim znakovima
suhog kaSlja 1 nosnog iscjetka (ERLES i BROWNLIE, 2005.; ERLES i sur., 2004.; ERLES 1
sur., 2003.). Virus pokazuje tropizam prema tkivima di$nog sustava (MITCHELL i sur.,
2013.). Uloga u kompleksu zaraznog traheobronhitisa nije u potpunosti jasna i vjerojatno je da
infekcija ovim virusom potice subklinicku ili blagu bolest disnog sustava. Istovremeno, virus

je sposoban unistiti respiratorni epitel i predisponirati psa bakterijskoj infekciji
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(MOCHIZUKI i sur., 2008.). CRCoV visoko je prisutan u populaciji pasa sa sveukupnom
serpozitivnoséu od 47%, a njegov nalaz povezan je s poveéanom ozbiljnosti klini¢ke slike
(MITCHELL i sur., 2018.), pogotovo u mladih Zivotinja (BUONAVOGLIA i MARTELLA,
2007.).

Infekcija pse¢im herpesvirusom (CHV) Stenaca mladih od 2 tjedna moZze zavrSiti fatalnim,
nekrotiziraju¢im 1 hemoragi¢nim oboljenjem, dok Stenci stariji od 2 tjedna i odrasli psi ¢esto
ne pokazuju nikakve klini¢ke znakove (CARMICHAEL i sur., 1965.). Nakon simptomatskih i
aspimtomatskih infekcija, psi ostaju latentno inficirani i virus se moze poceti izlucivati u
bilokojem trenutku. CHV je dokazan u pasa sa zaraznim traheobronhitisom, a njegova
ponovna aktivacija moze biti potaknuta stresom ili imunosupresivnim lijekovima poput
kortikosteroida (BINN i sur., 1979.).

Influenca virus (CIV) podijeljen je na podtipove ovisno o dva povrSinska antigena — proteine
hemaglutinin i neuraminidazu (KRUTH i sur., 2008.). Virus se mnozi u epitelnim stanicama
diSnog sustava, Sto uzrokuje nekrozu epitela, infiltraciju neutrofila i posljedi¢nu infiltraciju
diSnih prohoda sa mononuklearnim upalnim stanicama (TAUBENBERGER i MORENS,
2008.). Opisana su dva tipa klinicke manifestacije CIV-a u pasa. NajceS¢a je blaza, prolazna
bolest disnog sustava koja zapocinje poviSenom tjelesnom temperaturom, kihanjem, kasljem i
ofnim i purulentnim nosnim iscjetkom (DUBOVI, 2010.). Druga, perakutna i potencijalno
smrtonosna manifestacija karakterizirana je plué¢nim, pleuralnim i medijastinalnim krvarenjem
1 moze biti posljedica sekundarne bakterijske infekcije (SHINYA 1 sur., 2010.). Histoloske
promjene koje prate infekciju CIV-om nespecifi¢ne su i razlikuju se od umjerenog traheitisa i
bronhitisa do supurativne bronhopneumonije (CASTLEMAN i sur., 2010.). CIV je dokazano
najzastupljeniji u grupama pasa na mjestima poput skloniSta i moZze se vrlo brzo Siriti u
imunoloski naivnih Zivotinja svih dobi (DUBOVI, 2010.). Prije 2004.godine, CIV nije bio
smatran specificnom bolesti u pasa, niti su psi smatrani rezervoarima virusa (GIBBS 1
ANDERSON, 2010.), dok se danas zna da nekoliko tipova CIV kruze u populaciji pasa, a
sposobni su mijenjati domacina i vrstu na kojoj obitavaju (PRIESTNALL i sur., 2014.). Tako
je samo 2.7% pasa bilo je seropozitivno na influenza-A virus (MITCHELL i sur., 2018.),
bitno je naglasiti vaznost stalnog opreza sa medicinske 1 veterinarske strane koji se tice
povecanog rizika virusne genetske izmjene, s obzirom na bliski kontakt vlasnika 1 pasa

(PRIESTNALL i sur., 2014.).
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Psec¢i pneumovirus (CPV) Cesto je izvojen u pasa s problemima disnog sustava (RENSHAW 1
sur., 2011.; RENSHAW i sur., 2010.), a bio je prisutan u 41.7% ukupne populacija pasa u
istrazivanju emergentnih patogena povezanih sa zaraznim traheobronhitisom (MITCHELL i
sur., 2018.). Njegova uloga kao uzro¢nika bolesti nije dovoljno istrazena i potrebno je
provesti opsezna seroloska istrazivanja kako bi se utvrdila njegova globalna prisutnost i
poveznica s klinickom bolesti (PRIESTNALL i sur., 2014.).

Pse¢i reovirus (CRV) ne predstavlja znacajnog etioloSkog uzroCnika zaraznog
traheobronhitisa, infekcije su blage i ograni¢ene na pluca koja pokazuju eksudaciju makrofaga

u alveolarni prostor i difuzno zadebljanje alveolarnih septi (LOBETTI, 2006.).
2.5.4. Gljivi¢ni uzrocnici

Medu uzro¢nicima zaraznih bolesti u pasa nalaze se i pripadnici vrlo raznolike skupine
eukariotskih mikroba koji su Siroko rasprostranjeni u prirodi, a poznati su pod nazivom
gljivice. Gljivice su uglavnom oportunisticki patogeni, a kao komenzali ¢esto se nalaze na
kozi 1 sluznicama Covjeka i zivotinja. Razvoju gljivi¢ne infekcije 1 pojavi patoloskih promjena
pogoduje dugotrajno lije¢enje antibioticima, mjeSovite infekcije drugim mikrobima, ozljede
koZze 1 sluznica, imunodeficijencije i drugi Cinitelji. Pretezno su kroni¢nog tijeka i ocituju se
granulomatoznim tipom upale, §to upucuje na reakciju preosjetljivosti kasnog tipa. Gljivicne
infekcije donjih disnih prohoda mogu se manifestirati kao primarna upala pluca ili sistemsko
oboljenje sa diseminacijom u plu¢a 1 druge organe (NORRIS, 2004.). Klini¢ki znakovi,
anamneza i pregled pacijenta vode do sumnje na mikoti¢no obolijevanje, a konacna
dijagnostika traZi izdvajanje 1 identifikaciju mikroorganizma (DIAL, 2007.). Gljivicne

infekcije su pronadene u 8,7% slucajeva kroni¢nih nosnih bolesti (MELER 1 sur., 2008.).

Coccidioides immitis je plijesan u tlu sastavljena od hifa sa sekundarnim granama i lancem
infektivnih artrokonidija (NORRIS, 2004.). Diseminirati se moze na gotovo sva tkiva, Sto
dovodi do Sirokog raspona klinickih znakova izvan diSnog sustava. U pasa sa kroni¢nim
respiratornim oboljenjima, pojavom Sepavosti i neuroloskih znakova, koji su unutar tri godine
putovali u endemsko podrucje, trebalo bi se posumnjati na vrstu C.immitis (JOHNSON, i sur.,
2003.).
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Histoplasma capsulatum je dimorfna gljivica karakterizirana septalnim hifama sa
mirokonidijama i makrokonidijama (HIRSH i BIBERSTEIN, 2004.). Endemski se nalazi na
umjerenim 1 subtropskim podruc¢jima (GREENE, 2006.). Infektivne gljivicne cCestice —
mikrokonidije i makrokonidije, u slucaju da su udahnute ulaze u terminalne diSne puteve
(LEGENDRE, 2006.) i pretvaraju se u parazitski stadij (HIRSH i BIBERSTEIN, 2004.).
Virulentni faktori H.capsulatum omoguéavaju joj da ude unutar fagocita i posljedi¢no se
proSiri rano u razvoju bolesti (HIRSH i BIBERSTEIN, 2004.; GREENE, 2006.;
HOLLBROOK i RAPPLEYE, 2008.). Kod histoplazmoze, noduli su karakteristicni po
granulomatoznoj upali sa epiteloidnim makrofagima, unutar kojih se nalaze divovske stanice,

mali broj neutrofila, plazma stanice i limfociti (GREENE, 2006.).

Blastomyces dermatitidis nalazi se na tlima niske pH vrijednosti pored vodenih povrsina
(LEGENDRE, 2006.), a karakteriziraju ih hife sa sferi¢nim ili ovalnim konidijama (HIRSH i
BIBERSTEIN, 2004.). Vrsta B.dermatitidis se brzo $iri po drugim organima preko krvnog i
limfaticnog optoka (LEGENDRE, 2006.). U blastomikoze, noduli sadrze piogranulome ili
granulome koji povremeno sadrze kazeoznu nekrozu sa tankim slojem makrofaga. Broj
kvasaca unutar lezije razlikuje se tijekom opsezne upalne reakcije (CASWELL i WILLIAMS,
2007.).

2.5.5. Paraziti

Paraziti diSnog sustava u pasa su prepoznati diljem svijeta, a rezultiraju eozinofilnom upalom
plu¢a i/ili bronhitisom, dok neki mogu uzrokovati eozinofilnu granulomatozu. Vecina
parazitarnih respiratornih infekcija ima predvidiv nacin prijenosa koriste¢i intermedijarnog
domacina ili paratenicne domacine u svojem ciklusu prijenosa. Za mnoge parazite, pas nije
kona¢an domacin, nego su to divlji kanidi poput lisice 1 vuka. To objasSnjava zasto psi cesto
razvijaju ozbiljne klini¢ke znakove i u nekim slucajevima razviju bolest opasnu po Zivot

(CORCORAN, 2015.).

Oslerus osleri nematodni je parazit koji je specifican po naseljavanju traheje, trahealne
bifurkacije i prvog grananja bronha (SHREDING, 2004.). Uzrokuje traheobronhitis,
(CORCORAN, 2015.), a infekcije mogu biti subklini¢ke ili uzrokovati kronican kasalj koji se
pogorSava s fiziCkom aktivnos¢u (CONBOY, 2009.). Noduli po sluznici diSnog sustava
sadrze namotane adulte unutar limfatickog tkiva, okruzene rahlim vezivnim tkivom i upalnom
reakcijom (BOWMAN, 2003.). Zivotni ciklus je direktan sa §irenjem preko sline sa majke na
Stence (YAO 1 sur., 2011.) ili fekooralnim putem (CONBOY, 2009.). Danas je smanjena
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incidencija navedenog parazita zbog CeSCeg koriStenja antihelmintika u gravidnih kuja
(CORCORAN, 2015.). Lijecenje se temelji na obustavi stvaranja larvi, rjeSavanju klinickih
znakova i uklanjanja trahealnih i bronhalnih nodula (BOWMAN, 2003.).

Crenosoma vulpis naseljava du$nik, bronhe i bronhiole ¢ime uzrokuje kroni¢ni bronhitis
karakteriziran kronicnim kasljem (CONBOY, 2009.). Larve prvog stadija izlucuju se fecesom
nakon S$to su iz diSnog sustava iskasljane 1 progutane, pa posljedicno inficiraju puzeve koji
sluze kao intermedijarni nosioci (CONBOY, 2009.; SHAW i sur., 1996.). U usporedbi s
parazitom O.osleri, C.vulpis je ¢es¢e pronaden unutar bronha, prac¢en eritremom, mukoidnim
iscjetkom ili hiperplasti¢cnim nodulima (REAGAN 1 ARONSOHN, 2012.). Uspjesno lijecenje
postignuto je oralnom primjenom fenbendazola (SHAW i sur.,1996.; BIHR i
CONBOY,1999.; REILLY i sur., 2000.; PETERSON i sur., 1993.).

Filaroides hirthi i Filaroides milksi su veoma sli¢ni paraziti alveola i terminalnih di$nih
prohoda koji uzrokuju multifokalnu intersticijsku upalu plu¢a (SHERDING, 2004.). Zivotni
ciklus F.milksi je nepoznat, dok se prijenos F.hirthi odvija preko peroralnog unosa larvi prvog
stadija iz fecesa (CONBOY, 2009.). Infekcije su €esto subklinicke, iako imunosuprimirani psi
mogu pokazivati znakove akutnog ili kroni¢nog kaslja s dispnejom (NELSON i SELLON,
2005.; SHERDING, 2004.). Konac¢na dijagnoza uspostavlja se pronalaskom Ilarvi u
bronhijalnoj sluzi ili fecesu (CONBOY, 2009.; CRAWFORD, 2000.; PINCKNEY i sur.,
1988.; RUBASH, 1986.). Terapija uklju¢uje oralnu primjenu fenbendazola (CRAWFORD,
2000.).

Infekcija parazitom Pneumocystis carinii Siri se aerogenim putem, a smatra se da je ¢e$¢a u
Zivotinja oslabljenog imunoloskog odgovora (NAGLIC i sur.,2005.). Klini¢ka slika
pneumonije uzrokovane P.carinii u pasa temelji se na sumnji ili dokazivanju istovremene
stani¢ne imunodeficijencije ili ve¢ postojece pluéne bolesti (NELSON i SELLON, 2005.;
GREENE i sur., 2006.). Mikroskopski, alveoli su ispunjeni eozinofilnim materijalom, a
alveolarne septe mogu biti zadebljane ili fibrozne u kroni¢nih infekcija (GREENE i sur.,
2006.). Kombinacija trimetoprima 1 sulfonamida je koriStena za wuspjeSno lijeCenje
pneumocistoze (NELSON i SELLON, 2005.;GREENE 1 sur., 2006.), a istovremeno je ¢esto
zapocCeta 1 simptomatska terapija davanjem kisika, mukolitika i bronhodilatatora (LOBETTI i
sur., 1996.).
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Toksoplazmoza je uzrokovana globalno proSirenim protozoalnim parazitom Toxoplasma
gondii, a bolest moze biti od klinicke vaznosti za gotovo sve Zivotinje, ukljucujuci ptice i
ljude. Tijek bolesti zapocinje povisenom tjelesnom temperaturom, anoreksijom ili dispnejom,
a nastavlja se specificnim znakovima neuroloskog i diSnog sustava. Domace macke i felidi su
kona¢ni nosioci, dok su ostale vrste Zivotinja, ukljucujuéi psa, posredni domacini koji rijetko
oboljevaju od toksoplazmoze (CALERO-BERNAL i GENNARI, 2019.). Upala pluca je
glavni znak generalizirane toksoplazmoze (BROWNLEE i SELLON, 2001.), a moguca je
pojava akutnog respiratornog distresa i septiénog Soka (EVANS i sur., 2017.). Cesto su
istovremeno ukljuceni i drugi organski sustavi poput jetre, limfnih ¢vorova, miSi¢a i oka
(LOBETTI, 2006.). U obzir bi se trebalo uzeti i odredivanje seroloskog statusa zivotinje na
T.gondii prije koristenja lijekova poput ciklosporina, koji su potencijalni inhibitori stani¢énog

imuniteta (CALERO-BERNAL i GENNARI, 2019.).
2.6. PATOGENEZA I KLINICKA SLIKA U ZARAZNIH BOLESTI DISNOG SUSTAVA

Klinicka slika respiratornih infekcija je varijabilna; od pojave blage dispneje, kihanja i
kasljanja do ozbiljne pneumonije sa sistemskim oc¢itovanjem. Ovisno o uzro¢niku, Klinicke i
mikroskopske promjene mogu biti nespecifi¢ne ili imati iznimno karakteristiCan uzorak.
Morfoloske promjene tako ¢e se razlikovati od blazih promjena krvozilnog sustava (edem,
kongestija sluznice) do snaznih pluénih upala. Navedene patoloSke promjene narusavaju

homeostazu i o¢ituju se klini¢ki kao respiratorna disfunkcija (VIESON i sur., 2012.).
2.6.1.Gornji disni prohodi

Ovisno o tipu eksudata, rinitis se dijeli na serozni, fibrinozni, kataralni, purulentni ili
granulomatozni. Navedeni tipovi upalnih reakcija mogu napredovati iz jedne vrste u drugu
tijekom razvoja bolesti. U nekim slucajevima, eksudati mogu biti mijeSani, poput
mukopurulentnog ili piogranulomatoznog (LOPES i MARTINSON, 2017.). Klinicki
simptomi akutnog rinitisa uklju¢uju kasalj, kihanje i nosni iscjedak (MOCHIZUKI i sur.,
2008.; CORCORAN, 2015.). Kako stanje biva kroni¢no, iscjedak moze imati primjese krvi, s
pojavom epistakse, stretora i deformacije lica s pojavom bolnosti. U kroni¢nog rinitisa,
uocljive su hiperplastiéne promjene sluznice nosa i sekundarne bakterijske infekcije, od kojih
neke mogu biti priliéno duboke 1 zahvatiti obliznje koStane strukture. U kroni¢nih slucajeva
nosnih bolesti pasa prevladavaju klinicki znakova nespecifi¢énog rinitisa, stranih tijela ili
neoplazija. Gljivi¢ni rinitis klini¢ki se ocituje mukopurulentnim nosnim iscjetkom, kihanjem,

epistaksom, depigmentacijom nosa i ulceracijom sluznice. Rinosinusitis uzrokovan gljivicama
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sam po sebi predstavlja kroni¢no stanje (CORCORAN, 2015.). U naprednim slucajevima
gljiviénog rinitsa vidljiva je deformacija lica sa moguc¢om opstrukcijom suznog kanala i
epiforom, dok stretor i stridor mogu, ali ne moraju nuzno biti uo¢eni na klinickom pregledu
(MATHEWS i SHARP, 2006.).

Klinicki znakovi diSnog sustava mogu biti praceni poviSenom tjelesnom temperaturom,
letargijom i anoreksijom, ovisno o ozbiljnosti infekcije. Bakterija Bordetella bronchiseptica,
CPIV i CAV-2 najcesCe Su izolirani uzro¢nici rinitisa (MOCHIZUKI i sur., 2008.).
Morfoloske promjene su nespecificne 1 ukljuéuju hiperemiju i oteCenje sluznice. Histoloski,
pojavljuje se balonska degeneracija nosnog epitela, pracena gubitkom cilija i submukoznim
edemom. U tezim slucajevima bakterije sekundarno invadiraju epitel, zbog ¢ega dolazi do
nekroze s deskvamacijom epitela. Kroni¢ne slu¢ajeve obiljeZzava obilna koli¢ina fibroznog
vezivnog tkiva, atrofija mukoznih Zlijezdi i displazija epitela (VIESON i sur., 2012.). Klini¢ki
pregled trebao bi ukljucivati detaljnu inspekciju gornjih dijela disnih prohoda, kako bi se
uodili znakovi poput kongestije ili iscjetka i auskultaciju traheje. Cesta je pojava infekcije
donjih disnih prohoda kao nastavak epitelne infekcije uzrokovane nazofaringealnom

regurgitacijom sekreta gornjih disnjih prohoda (DEAR, 2014.).
2.6.2. Donji di$ni prohodi

Opisana su dva klinicka oblika zaraznog traheobronhitisa u pasa — jednostavan i slozen.
Jednostavan oblik je prosireniji u populaciji, karakteriziran suhim i o$trim kasljem, ¢esto
povezanim sa povracanjem. Primarno su inficirani du$nik i bronhi. Slozeni oblik razlikuje se
od jednostavnog pojavom klini¢kih znakova pneumonije. SloZen tijek bolesti razvija se kao
posljedica koinfekcija (CHALKER i sur., 2003.; CHVALA i sur., 2007.; SCHULZ i sur.,
2014.), te je opisan u mladih i imunokompromitiranih pasa. Tijek traheobronhitisa moze

napredovati do bronhopneumonije i u najgorem slucaju, do uginu¢a (APPEL i BINN, 1987.).

Osim virusnih uzro¢nika, poput izolirane virusne infekcije CPIV-om koja moze dovesti do
klini¢ki bitne i ponekad letalne respiratorne infekcije (CRAWFORD i sur., 2005.), Cesta je
pojava sekundarnih bakterijskih infekcija, u kojima se ukljucuje i pluéno tkivo (APPEL i
BINN, 1987.). Lezije diSnog sustava u zaraznog traheobronhitisa razlikuju se od naizgled
nomalnih di$nih prohoda do hiperemije i mukopurulentnog eksudata, ovisno 0 0zbiljnosti
infekcije i pojavnosti sekundarnih bakterijskih infekcija. Limfno tkivo povezano s di$nim
sustavom ( tonzile, retrofaringealni i trahealni limfni ¢vorovi) ponekad su umjereno povecani,

a sekretorne zlijezde mogu postati hiperplasticne. Histoloski, promjene su ograni¢ene na
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dusnik i bronhe, a karakterizirane su limfoplazmacitnom infiltracijom i intersticijskim
edemom. Nekroza epitela je rijetka, dok je u tezim slucajevima moguce zatvaranje lumena
traheje i bronha obilnim mukoznim sekretom izmjesanim sa neutrofilima i bakterijskim
kolonijama (VIESON i sur., 2012.). Uobicajeno je da su klini¢ki znakovi samoogranic¢avajuci,
iako sa pojavom predisponirajucih uvjeta poput prevelike gustoce naseljenosti ili imunoloske

deficijencije, mogu postati veoma ozbiljni do letalni (FORD, 2012.).

Klini¢ki znakovi bakterijske pneumonije variraju ovisno o uzroku, ozbiljnosti i kronicitetu
bolesti. Nastup moze biti akutni, perakutni ili pak suptilan, koji rezultira kronicnom bolesti.
Znakovi poput sporadi¢nog, blagog kaslja mogu biti jedini dokaz bolesti u pocetnoj fazi
pojavljuje se produktivni kasalj, nemoguénost obavljanja fizicke aktivnosti, anoreksija,
letargija i cijanoza. Vlasnici primje¢uju promjenu u na¢inu disanja, sa pojacanim dahtanjem i
ubrzanim disanjem. Nalaz klini¢kog pregleda varira sa stanjem i ozbiljnosti bolesti. U pasa s
umjerenim nastupom bolesti rani trag za dijagnozu moze biti promjena u obrascu disanja, sa
poveéanjem frekvencije i truda ulozenog u disanje. PoviSena tjelesna temperatura moze i ne
mora biti prisutna, tako da ona nije pouzdan indikator bolesti. Klini¢ar treba posebnu paznju
obratiti na auskultaciju prsnog kosa jer dodatni zvukovi pluéa (poput pucketanja ili hroptanja)
mogu biti prisutni (DEAR, 2014.), iako je u mnogim slu¢ajevima prvenstveno uoc¢en poostren
ili pojacan di$ni sum (WORKMANN i sur., 2008.). Zivotinje s bakterijskom pneumonijom
imaju izmjeSane inspiratorne i ekspiratorne znakove. Pri pojavi bakterijske pneumonije, bitno
je pronac¢i temeljne faktore koji su predisponirali pacijenta infekciji (DEAR, 2014.). U
slu¢ajevima gljivicnih pneumonija, plu¢a uobicajeno sadrZze difuzno rasprostranjene multiple,
sive nodule raznih veli¢ina, sa sli¢nim ispoljavanjem klini¢kih siptoma kao u bakterijske

pneumonije (CASWELL i WILLIAMS, 2007.).
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2.7. DIJAGNOSTIKA ZARAZNIH BOLESTI DISNOG SUSTAVA

Klinic¢ka dijagnostika infektivnih uzroc¢nika bolesti moze biti problemati¢na uzimajuci u obzir
da znakovi diSnog sustava mogu biti nespecifi¢ni, od blagog neproduktivnog kaslja do
ozbiljne upale pluca povezane sa sistemskim promjenama citavog organizma. Medutim,
dijagnostika respiratornih bolesti je Cesto jo$ uvijek temeljena na anamnezi, klinickim

znakovima, radiografiji, citologiji i bakterijskoj kulturi (VIESON i sur., 2012.).

Dobivanje etioloSke dijagnoze nosnih bolesti pasa ostaje izazov, jer vise od 30% slucajeva
nosnih bolesti ostaje nedijagnosticirano unato¢ temeljitoj dijagnostici (MELER i sur., 2008.).
Etioloska dijagnoza traheobronhitisa je rijetkost, budu¢i da velik broj patogena cesto
uzajamno djeluje ili se medusobno preklapa (VIESON i sur., 2012.), dok se dijagnoza
bakterijske pneumonije oslanja na septicku upalu zajedno sa pozitivnom bakterijskom
kulturom (DEAR, 2014.). Stoga, naj¢esca dijagnosti¢ka procedura temeljena je na prisutnosti
klinickih  znakova respiratornog sustava. Klini¢ki materijal pretrazuje se opcom
bakterioloskom pretragom i pretragom na mikoplazme, a u slu¢ajevima izrazenog purulentog
sekreta bilo bi uputno traziti i pretragu na anaerobne bakterije (VIESON i sur., 2012.).
Trenutno postoje brojni dijagnosticki postupci za identifikaciju respiratornih uzrocnika
(WINDSOR 1 sur., 2006.). S vremenom je promijenjen nain rada laboratorija -
imunodijagnosticke metode za detekciju antigena 1 protutijela unaprijedene su tehnoloSkim
napretkom (EVERMANN i sur., 2012.), ¢ime je omoguéena brza identifikacija Sirokog
raspona patogena i uspostava preciznije terapije (WINDSOR i sur., 2006.).

Mikroorganizmi koji sacinjavaju normalnu floru diSnog sustava, ogranieni su na
najproksimalniji dio provodnog dijela diSnog sustava - nosna Supljina, zZdrijelo i grkljan.
Grudni dio dusnika, bronhi i pluca se u osnovi smatraju sterilnima (ZACHARY i MCGAVIN,
2018.). Osnovni podaci o pacijentu, poput kompletne krvne slike, biokemijskog profila i
analize urina, mogu biti korisni pri procjeni opéeg stanja pacijenta. Ocekivati istu bakterijsku
kulturu nosne Supljine i Zdrijela u svake zivotinje nije moguca, ali se moze predvidjeti

prisutnost specificnog raspona mikroflore (LEE FOWLER i REINERO, 2012.).
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2.7.1. Bakterioloska pretraga
2.7.1.1.Uzimanje uzoraka

Rezultati mikrobioloskih pretraga i njihova pouzdanost najizravnije ovise o pravilnom nacinu
uzorkovanja, postupanju s materijalom i pravodobnoj dostavi u odgovarajuc¢i mikrobioloski
laboratorij. Materijal treba biti dovoljno reprezentativan i svjez, uzet pravilnom tehnikom i to
s podrucja aktivne infekcije. Naknadna oneciS¢enja materijala mogu doprinijeti neto¢nim i
neobjektivnim nalazima obavljenih mikrobiologkih pretraga (HAJSIG i DELAS, 2015.).
Kontaminacija uzorka komenzalnom florom treba se izbjegavati kako bismo pravilno
interpretirali rezultate pretrage. Klju¢na je suradnja veterinara na klinici sa laboratorijem u
koji se uzorak salje na analizu, kako bi se osigurala kvaliteta dijagnostickog procesa i jam¢ila

prikladna terapija za pacijenta (JESSEN i sur., 2019.).
2.7.1.2. V/rste uzoraka za bakteriolosku dijagnostiku

Za bakteriolosku pretragu respiratornih bolesti u pasa mogu se Koristiti uzorci dobiveni
obriskom nosne sluznice, zdrijela ili ispirkom donjih di$nih prohoda (LEE FOWLER i
REINERO, 2012.).

Obrisak nosne sluznice jedna je od metoda uzimanja uzoraka koja je neinvazivna i laka za
izvedbu (HSU i sur., 2019.). Obrisci nosne Supljine, nazofarinska i zdrijela prikazuju
prisutnost komenzalne mikroflore, koja je ocekivana u tom dijelu disnog sustava (FORD,
2012.). Dakle, prisutstvo bakterija u sluznicama gornjih di$nih prohoda nije potvrda primarne
bakterijske infekcije (LEE FOWLER i REINERO, 2012.). BAL omogué¢ava dobivanje
materijala za bakteriolosku pretragu donjih disnih prohoda (LAPPIN i sur., 2017.), no za
dobivanje ispiraka diSnih prohoda zahtijeva se koriStenje kratkotrajne opce anestezije pri
izvodenju, a Zivotinju treba endotrahealno intubirati. Prednost je Sto zahtijeva minimalnu
koli¢inu opreme i tehnicki je jednostavna za izvesti U pasa male i srednje veli¢ine. Mane su
mogucénost orofaringealne kontaminacije 1 nemogucénost vizualizacije diSnih prohoda tijekom

izvodenja postupka (LEE FOWLER i REINERO, 2012.).
2.7.1.3. Interpretacija nalaza

Bakterijska kolonizacija mora se razlikovati od prisutstva bakterijske infekcije koristenjem
citologije i kvantificiranjem bakterijskih kultura (LEE FOWLER i REINERO, 2012.). U

situacijama u kojima pacijent ne odgovara na terapiju ili je iz bilokojeg razloga
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imunosuprimiran, te takoder pri sumnji na snaznu infekciju di$nih prohoda, indicirano je
napraviti bakteriolosku pretragu (JESSEN 1 sur., 2019.). Bakterioloska pretraga CeSce se
koristi kod bakterijskih infekcija donjih diSnih prohoda, gdje je izolacija specifinog
mikroorganizma i njegova antimikrobna osjetljivost klju¢na u izboru prikladne terapije (LEE
FOWLER i REINERO, 2012.). U zdravih pasa, traheobronhalni dio diSnog sustava nije
sterilan (LAPPIN i sur., 2017), a bakterijske kulture izolirane iz sekreta disnih prohoda mogu
dati lazno pozitivne rezultate (PEETERS, 2000.) kada predstavljaju pripadnike fizioloske
mikroflore, a ne uzrok upalne reakcije (HAWKINS, 1995.). Nasuprot tomu, negativni
rezultati bakterijske pretrage u pacijenata sa izrazenim klinickim znakovima mogu biti
povezani s nedostatkom specificnih metoda za dijagnostiku kod odredenih vrsta poput
mikoplazmi (RANDOLPH i sur., 1993.).

2.7.2. Citoloska pretraga

Uzorci za citolosku pretragu mogu biti dobiveni transtrahealnom aspiracijom,
bronhoalveolarnim ispiranjem, te aspiracijom tankom iglom (FNA) (LEE FOWLER i
REINERO, 2012.). Ispirke za citolosku pretragu uputno je raditi kako bi se odredio tip upalne
reakcije koja je prisutna u donjim di$nim prohodima (LAPPIN i sur., 2017.). BAL je metoda
kojom se pretrazuje specificni segment pluca koji je pokazao znakove klinicke bolesti tijekom
radioloske dijagnostike (ZHU 1 sur., 2015.). Prednost citoloskih preparata jest da se mogu
trenutno analizirati, prije rezultata bakterioloske ili molekularne pretrage. Takoder, citoloska
pretraga uzorka BAL-a omoguéava pouzdanu sumnju na prisutstvo bakterije
B.bronchiseptica, koja je itekako znaCajna u patogenezi respiratornih bolesti pasa
(CANONNE i sur., 2016.).

2.7.3. Histopatoloska pretraga

Histopatologija se ne koristi ¢esto kao metoda za dijagnostiku bolesti donjih di$nih puteva s
obzirom na postojanje potencijalnih komplikacija prilikom uzimanja uzoraka (DEBERRY i
sur., 2002.), a same histoloske promjene prili¢éno su nespecificne (VIESON i sur., 2012.).
Unato¢ tomu, biopsije nosa ¢esto se izvode za identifikaciju patogena gornjih disnih prohoda
(WINDSOR i sur., 2006.). Biopsija plu¢a agresivna je tehnika, uzimajuci u obzir moguénost
izvodenja citoloske pretrage FNA-om ili analizu tekué¢ine dobivene BAL-om. Obje navedene
metode omogucavaju konacnu dijagnozu (LEE FOWLER i REINERO, 2012.).
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2.7.4. Radiografija

Pri sumnji na oboljenje diSnog sustava radiografija prsne Supljine koristi se kao jedna od
metoda dijagnostike. Uputno je napraviti najmanje dvije projekcije — lateralnu i
ventrodorzalnu ili dorzoventralnu. Preporuka je raditi obje lateralne projekcije kada je to
moguce, kako bi se uocile lezije s obje strane diSnog sustava. U sluCajevima akutnog ili
kroni¢nog bronhitisa vidljiv je bronhijalni uzorak parenhima pluca, dok je u pacijenata s
pneumonijom uocen intersticijski, alveolarni i mijeSani uzorak. Moguce je uociti slobodnu
teku¢inu u prsnoj Supljini u obliku pojacanog zamucenja gustoée podrucja pluca, koja
prekriva siluetu srca i povlaci granice lobusa plu¢a od prsnog kosa (LEE FOWLER i
REINERO, 2012.).

2.7.5. Molekularne metode

Razvojem novih dijagnostickih tehnika i opseZznim koristenjem molekularne analize, poveéan
je opseg saznanja o epidemiologiji respiratornih virusa, molekularnoj osnovi njihove
patogenosti i mehanizama koji potiu razvoj virusa (BUONAVOGLIA i MARTELLA,
2007.). Od bakterijskih uzro¢nika, za identifikaciju molekularnom metodom uglavnom se
koristi lancana reakcija polimerazom (PCR), posebice za dokaz bakterije Mycoplasma spp.
(LEE FOWLER i REINERO, 2012.), probirljivog organizma koji zahtijeva slozen medij za
uzgoj in vitro. Posljedi¢no tomu, infekcije mikoplazmama u pasa ¢esto su neprimijeene s
obzirom da rijetki laboratoriji rutinski pretrazuju prisutnost mikoplazma, osim ako nije
prethodno zatrazeno od veterinara (CHALKER, 2005.). Kada je zatrazena dijagnostika
mikoplazmoze u pasa sa znakovima diSnog sustava, organizmi se mogu uzgajati iz nosnih ili
zdrijelnih briseva, no osjetljivija metoda za dokaz mikoplazmi je PCR (CHALKER i sur.,
2004.). U obzir valja uzeti visoku osjetljivost PCR metode pri procjeni rezultata u sklopu
cjelovite klinicke slike, kako bi se odredilo jesu li identificirani organizmi uopée povezani s
klinickim znakovima (LEE FOWLER i REINERO, 2012.). Brojni reemergentni patogeni
povezani sa zaraznim traheobronhitisom pasa, ukljucuju¢i CcoV, CPV i CIV, vrlo su
vjerojatno bili prisutni i uzrokovali bolest u pasa i puno ranije, iako su tek nedavno detektirani
zahvaljujuéi koristenju molekularnih metoda (PRIESTNALL i sur., 2014.).
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2.7.6. Ostale metode dijagnostike

Osim radiografije, za dijagnostiku bolesti respiratornog sustava mogu se Koristiti i
ultrasonografija, kompjuterizirana tomografija i magnetska rezonanca (LEE FOWLER i
REINERO, 2012.).

2.8. LIJECENIE
2.8.1. Antimikrobna terapija

Povrsina tijela 1 sve sluznice zivotinje mogu biti Kolonizirane bakterijama koje su dio
fizioloske flore (LOVE i JONES, 2012.). Pozitivne rezultate bakterioloSke pretrage, posebice
bakterija koje se mogu izdvojiti i iz zdravih pasa, treba paZljivo interpretirati u skladu s
ostalim dijagnosti¢ckim nalazima kako bismo razlikovali bakterijsku infekciju od bakterijske
kolonizacije (RHEINWALD i sur., 2015.).

Antibiotici su specifi¢ni proizvodi mikrobnog metabolizma koji imaju visoku fiziolosku
aktivnost prema odredenim skupinama mikroba, sprjeCavaju¢i im rast ili uniStavajuci ih
(HAJSIG i DELAS, 2015.). Antimikrobni pripravci idealno bi trebali biti izabrani na temelju

bakterioloSke pretrage i rezultata antimikrobne osjetljivosti izdvojenih bakterija, iako je

.....

Empirijska antibiotska terapija oznaCava uporabu antibiotika bez saznanja o tocnom
uzro¢niku bolesti ili lije¢enje prije dobivanja rezultata o njegovoj osjetljivosti na antibiotike
(DE MORAIS, 2009a.). Uputno je prikupiti dijagnosticke uzorke i odrediti prisutnu
bakterijsku vrstu, kako bi se pacijent pravilno lijec¢io (CHALKER i sur., 2012.; FOLEY i sur.,
2002.). U slucajevima gdje bakterijska pretraga i osjetljivost ne mogu biti provedeni, a
potrebno je dati pocetnu terapiju, izbor antimikrobnih pripravaka mora biti temeljen na
empirijskim podacima bakterijske prevalencije i antimikrobne osjetljivosti (FORD, 2009.).
Trebao bi se Koristiti antibiotik s najuzim spektrom djelovanja, odabran ne samo temeljem
ucinkovitosti protiv mikroorganizama, nego i s obzirom na sposobnost postizanja terapeutske
koncentracije na mjestu infekcije (DE MORAIS, 2009a.).

Neprikladna profilakticka ili dugotrajna antibiotska terapija u pasa moze pridonijeti ¢e$¢oj
pojavnosti multirezistentnih (MDR) patogena (PEETERS i sur., 2000.). Disni sustav moze
biti povezan sa primarnim ili sekundarnim bakterijskim infekcijama u pasa i ¢est je razlog za

potencijalnu zlouporabu i pretjerano koristenje antibiotika (LAPPIN i sur.,, 2017.).
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Ponavljanje terapije antimikrobnim pripravcima bez obracanja paznje na njen uzrok, moze
biti klini¢ki beskorisno i povecati rizik od razvoja antimikrobne rezistencije bakterija.
Rijesavanje predisponirajuceg uzroka moze ukloniti sekundarnu bakterijsku infekciju bez
potrebe za koristenjem antimikrobnih sredstava. Antimikrobni pripravci jedna su najvaznijih
opcija lije¢enja dostupnih u veterinarskoj i humanoj medicini, no, unato¢ tomu, antimikrobna
rezistencija je postepeno je ugrozila njihovu uéinkovitost. Veterinari bi trebali uzeti u obzir
utjecaj svakodnevnih odluka na dobrobit svojih pacijenata i drustva u cjelini (WEESE i sur.,
2015.).

2.8.2. Lijecenje specifi¢nih bolesti diSnog sustava

Buduéi da su predisponirajuci faktori rinitisa nepoznati, lijeCenje je ciljano na obuzdavanje
nespecifiénih respiratornih simptoma i sekundarnih bakterijskih infekcija (VIESON i sur.,
2012.). LijeCenje ovisi o primarnom uzro¢niku i razlikuje se od operativhog zahvata kod
tumorskih tvorbi, antibiotika za osteomijelitis, do antimikotika za rijeSavanje gljivi¢nih
infekcija (CORCORAN, 2015.). LijeCenje zaraznog traheobronhitisa je simptomatsko, no
zbog Ceste pojave Sirokog spektra sekundarnih bakterijskih infekcija uputno je koristiti
antibiotike kao primarni terapeutski pristup (VIESON i sur., 2012.). Veéina pasa s klini¢kim
znakovima zaraznog traheobronhitisa zadrZzava apetit i spontano ozdravi kroz desetak dana. U
slucaje pojave mukopurulentnog iscjetka, poviSene tjelesne temperature, letargije 1/ili

inapetence bez znakova pneumonije, preporuca se terapija doksiciklinom tijekom 7 do 10
dana (LAPPIN i sur., 2017.).

LijeCenje bakterijske pneumonije razlikuje se ovisno o stupnju bolesti, ali pravilna uporaba
antibiotika je neophodna. Za pse sa blagim oblikom bolesti, terapija je primjena antibiotika u
trajanju od 3 do 6 tjedana, s tim da bi navedeno razdoblje trebalo ukljucivati desetak dana
nakon $to su se klini¢ki znakovi bolesti povukli. Zivotinje s uznapredovalim stupnjem bolesti
zahtijevaju intenzivniju njegu koja ukljucuje stacionarno lijeenje i primjenu intravenske
tekucinske terapije za odrzavanje hidracije organizma. Hidracija je klju¢na za olakSavanje
CiS¢enja respiratornih izluCevina (DEAR, 2014.). LijeCenje gljiviéne pneumonije ukljucuje
koristenje azola - itrakonazol, ketokonazol i/ili amfotericina B (LEGENDRE i sur., 1996.;
NELSON i SELLON, 2005.).
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3. MATERIJALI | METODE

U ovom istrazivanju prikupljeni su i obradeni rezultati bakterioloSkih pretraga klinickih
uzoraka porijeklom iz pasa sa znakovima respiratorne bolesti. Dijagnosticki uzorci ukljucivali
su duboke obriske nosa, zdrijela, uzorke dobivene bronhoalveolarnom lavazom i ostale uzorke
(meko nepce, dusnik, pluca). Uzorci su zaprimljeni i obradivani u Laboratoriju za
dijagnostiku bakterijskih bolesti konja Zavoda za mikrobiologiju i zarazne bolesti s klinikom
Veterinarskog fakulteta Sveucilista u Zagrebu, u CetverogodiSnjem razdoblju od 2015. do
2019. godine.

Uzorci su nacijepljivani na hranjivi agar s dodatkom 5%-tne ovéje krvi. Ploce su potom
inkubirane tijekom 24 sata pri 37 °C. U slu¢aju da su zivotinje u posljednjih tjedan dana
dobivale antimikrobnu terapiju, plo¢e su inkubirane tijekom cetiri dana. Po zavrSetku
inkubacije plo¢e su pregledane, zabiljezena je Cisto¢a bakterijskih kutura, ¢ija je vrsta dalje
identificirana na temelju kulturelnih, morfoloskih i biokemijskih osobina. Prvo je uocen oblik,
boja i veli¢ina kolonija, zatim su preparati obojani po Gramu te je odreden oblik i veli¢ina
bakterijske stanice i jesu li gram-pozitivne ili gram-negativne. Sukladno tim podacima, dalje
su identificirane ispitivanjem razli¢itih biokemijskih osobina poput tvorbe katalaze i oksidaze,
sposobnosti fermentacije glukoze sa ili bez prisustva kisika, razgradnji laktoze, ureje, citrata,
lizina, tvorbe plina, acetoina, sumporovodika, pokretljivosti, sposobnosti rasta u prisustvu
zuénih soli i drugih. Nakon identifikacije vrste bakterija, ucinjeno je odredivanje
antimikrobne osjetljivosti bakterija na antimikrobne tvari najce$¢e koriStene za lijeCenje
infekcija disnog sustava pasa prema standardiziranom disk-difuzijskom postupku (European

Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing, 2020.).
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4. REZULTATI

IstraZivanje je obuhvatilo rezultate bakterioloSke pretrage 177 uzoraka porijeklom iz diSnog
sustava pasa. Od ukupnog broja uzoraka, bilo je 111 (62,7%) obrisaka nosnica, 37 (20,9%)
bronhoalveolarnih ispiraka, 21 (11,9%) obrisaka zdrijela i 8 (4,5%) ostalih uzoraka (meko

nepce, dusnik, plu¢a). Udio pojedinih vrsti uzoraka prikazan je u Grafikonu 1.

21%
B Obrisak nosnica W Bronhoalveolarna lavaza
m Obrisak zdrijela m Ostalo

Grafikon 1. — Podjela dijagnostickih materijala prema vrsti uzorka

Od ukupno 177 uzoraka, iz 128 (72,3%) uzoraka izdvojena je Cista ili mjeSovita bakterijska

kultura, dok iz 49 (27,7%) uzoraka nisu izdvojene bakterije.

Najcesce izdvajane bakterije bile su: Bordetella bronchiseptica iz 36/177 (20,3%) uzoraka,
Staphylococcus psudintermedius iz 35/177 (19,8%) uzoraka, E.coli iz 23/177 (13%) uzoraka
te KN Staphylococcus spp. iz 14/177 (7,9%) uzoraka.
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Od 128 pozitivnih uzoraka, iz 71 (55,5%) je izdvojena Cista bakterijska kultura, dok su iz 57

(44,5%) uzoraka izdvojene mjesovite kulture dvije ili viSe vrsta bakterija.

U cistoj kulturi izdvojene su sljedeée bakterijske vrste: Bordetella bronchiseptica izdvojena je
iz 22/71 (31%) uzorka, Staphylococcus pseudintermedius iz 22/71 (31%) uzoraka, E.coli iz
11/71 (15,5%) uzoraka, te koagulaza negativan Staphylococcus spp. iz 9/71 (12,7%) uzoraka.

Rezultati bakteriolos$kih pretraga podijeljeni prema izdvojenim vrstama bakterija

Bakterija Bordetella bronchiseptica izdvojena je iz 36/177 (20,3%) ukupnog broja svih
uzoraka, i to iz 32 uzorka obrisaka nosnica, dva uzorka bronhoalveolarne lavaze i dva obriska
zdrijela. Od 36 izolata, 22 su izdvojena u ¢istoj, a 14 u mjeSovitoj bakterijskoj kulturi. U Eistoj
kulturi B. bronchiseptica izdvojena je iz 19 obrisaka nosnica, dva uzorka BAL-a i jednog
obriska zdrijela. U mjeSovitoj kulturi izdvojena je iz 13 uzoraka obrisaka nosnica i jednog
obriska zdrijela. 1z obrisaka nosnica je u osam slu¢ajeva izdvojena uz bakteriju E. coli, u Cetiri
slucaja uz S. pseudintermedius, iz jednog uz koagulaza negativan stafilokok, te iz jednog

obriska zdrijela uz bakteriju Pasteurella sp.

S. pseudintermedius izdvojen je iz ukupno 35/177 (19,8%) ukupnog broja uzoraka, i to iz 31
uzorka obrisaka nosnica, dva obriska zdrijela, jednog uzorka BAL-a i jednog obriska tvrdog
nepca. Od 35 izolata, 22 su izdvojena u ¢istoj, a 13 u mjeSovitoj bakterijskoj kulturi, pri ¢emu
je Sest (17,1%) izolata bilo otporno na meticilin. U &istoj kulturi S. pseudintermedius izdvojen
je iz 19 obrisaka nosnica, dva obriska zdrijela i jednog uzorka BAL-a. U mjeSovitoj kulturi
izdvojen je iz 12 uzoraka obrisaka nosnica i jednog uzorka dobivenog brisom tvrdog nepca. U
Cetiri slucaja izdvojen je uz bakteriju B. bronchiseptica i bakteriju Pasteurella sp., dok je u
ostalih pet slucaja izdvojen uz bakterije Enterococcus sp., Klebsiella sp., Streptococcus sp.,

Proteus sp. i koagulaza negativan stafilokok, pojedina¢no.

Bakterija E. coli izdvojena je iz 23/177 (13%) ukupnog broja uzoraka, i to iz 20 uzoraka
obrisaka nosnica, jednog uzorka BAL-a, jednog obriska Zdrijela i jednog obriska plu¢nog
parenhima. Od 23 izolata, 11 su izdvojena u ¢istoj, a 12 u mjeSovitoj bakterijskoj kulturi, a
njih ¢ak 14 (60,9%) je multirezistentno. U cistoj kulturi izdvojena je iz 9 obrisaka nosnica,
jednog obriska zdrijela 1 pluéa, pojedinacno. U mjeSovitoj kulturi izdvojena je iz osam
uzoraka obrisaka nosnica uz bakteriju B. bronchiseptica, u dva slucaja iz obrisaka nosnica uz
koagulaza negativne stafilokoke, te jednom uz obriska nosnice uz bakteriju Bacillus sp. i iz

BAL-a zajedno sa Streptococcus sp., pojedinac¢no.
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KN Staphylococcus sp. izdvojen je iz 14/177 (8%) uzoraka, i to iz 12 uzoraka obrisaka
nosnica, jednog uzorka BAL-a i jednog obriska mekog nepca. Od 14 izolata, devet je
izdvojeno u ¢istoj, a pet u mjesovitoj bakterijskoj kulturi. U Cistoj kulturi koagulaza negativni
stafilokoki izdvojeni su iz sedam obrisaka nosnica, jednog uzorka BAL-a i jednog obriska
mekog nepca. U mjeSovitoj kulturi izdvojen je iskljucivo iz uzoraka obrisaka nosnica, u
jednom slucaju uz bakteriju B. bronchiseptica, beta hemoliti¢ni Streptococcus sp., S.

pseudintermedius, E. coli i multirezistentnu E.coli, pojedinacno.

¥ Negativan nalaz ® Mjesovita kultura ® Cista kultura ® B.bronchiseptica

B S pseudintermedius HE.coli HEKN Staphylococcus M Ostali u ¢isto]j kulturi

Grafikon 2. — Rezultati bakterioloske pretrage
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Grafikon 3. — Prikaz broja izolata izdvojenih u ¢istoj i mjeSovitoj bakterijskoj kulturi

Rezultati bakteriolos$kih pretraga podijeljeni prema vrsti uzorka

Od 111 uzoraka obrisaka nosnica, 94 (84,7%) je bilo bakterioloski pozitivno, a iz 17 (15,3%)
uzoraka nisu izdvojene bakterije. 1z pozitivnih uzoraka u 58/94 (61,7%) slucajeva bakterije su
izdvojene u Cistoj kulturi i to u 19 slucajeva B. bronchiseptica, u 19 slucajeva S.
pseudintermedius (od ¢ega tri MRSP), u devet sluéajeva E. coli, u sedam slucajeva koagulaza
negativni stafilokoki, u dva slucaja Pasteurella sp., te u jednom slucaju Acinetobacter sp i

beta-hemoliti¢ni Streptococcus spp., pojedinacno.

1z ukupnog broja pozitivnih uzoraka obrisaka nosnica, u 36/94 (38,3%) slucajeva izdvojene su
mjeSovite kulture. U 13/36 (36,1%) slucajeva izdvajanja mjeSovitih kultura, jedna od
izdvojenih vrsta bila je bakterija B.bronchiseptica, izdvojena uz E.coli, S. pseudintermedius ili
koagulaza negativne stafilokoke. U ostalih 23/36 (63,9%) slucajeva izdvajanja mjeSovitih
kultura, izdvajane su razli¢ite kombinacije dvije ili tri od sljede¢ih vrsta bakterija: E. coli,
koagulaza pozitivni i koagulaza negativni stafilokoki, Pasteurella sp., Pseudomonas
aeruginosa, Proteus sp., Bacillus sp., Corynebacterium sp., Klebsiella sp., beta hemoliti¢ni

Streptococcus sp. i Enterococcus sp.
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Od 37 uzoraka BAL-a, njih devet (24,3%) je bilo bakterioloski pozitivno, od ¢ega su iz pet
uzoraka bakterije izdvojene u ¢istoj kulturi, a iz cetiri uzorka u mjesovitoj kulturi. U ¢istoj
kulturi iz dva uzorka izdvojena je bakterija B. bronchiseptica, iz jednog S. pseudintermedius,
beta hemoliti¢ni Streptococcus sp. i koagulaza negativan Staphylococcus sp., pojedina¢no. 1z
jednog uzorka mjeSovite bakterijske Kulture izdvojena je kombinacija bakterija E. coli i
Streptococcus sp., alfa-hemoliticnog streptokoka i Pasteurella sp.; odnosno Klebsiella sp. i
Pseudomonas aeruginosa. Iz jednog uzorka izdvojena je mjeSovita kultura vise od tri
bakterijske vrste, $to se smatra kontaminacijom uzorka. Niti jedna od vrsta izdvojenih u
mjesovitoj kulturi BAL-a nije bila B. bronchiseptica, u kojem sluc¢aju bi se nalaz smatrao

znacajnim.

Od ukupno 21 uzorka obrisaka zdrijela, njih 20 (95,2%) je bilo bakterioloski pozitivno. 1z
6/20 (30%) uzoraka izdvojene su bakterije u Cistoj kulturi i to: B. bronchiseptica u jednom
slucaju, S. pseudintermedius u dva slucaja (od ¢ega jedan MRSP), Pasteurella sp., E.coli i
Alcaligenes sp., svaka u jednom slucaju. 1z 14/20 (70%) uzorka obrisaka zdrijela, izdvojene
su mjesovite kulture. Pri izdvajanju mjeSovitih kultura, jedna od izdvojenih vrsta bila je
B.bronchiseptica, izdvojena zajedno s bakterijom Pasteurella sp., u jednom slu¢aju pronadena
je bakterija Pseudomonas aeruginosa izdvojena zajedno sa Proteus sp., te beta-hemoliti¢ki
Streptococcus sp. sa bakterijom Klebsiella sp. U dva sluc¢aja dominantna je bila bakterija
Pasteurella sp., a u preostalim sluc¢ajevima izdvajanja mjeSovitih kultura iz zdrijela, bilo je
prisutno viSe od tri vrste bakterija, od kojih niti jedna nije bila B. bronchiseptica. U

navedenim slucajevima porasle bakterije nisu dalje identificirane.
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Rezultati odredivanja antimikrobne osjetljivosti bakterija

Izolatima bakterije B.bronchiseptica odredena je osjetljivost na ampicilin, amoksicilin
klavulansku kiselinu, enrofloksacin, tetraciklin, trimetoprim-sulfametoksazol i gentamicin. Na
ampicilin je bilo osjetljivo 8,1% izolata, na amoksicilin-klavulansku kiselinu 10% izolata, na
enrofloksacin 90,6% izolata, na tetraciklin 63,3% izolata, na trimetoprim-sulfametoksazol

6,7% izolata, a na gentamicin 97% izolata.
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Grafikon 4. — Antimikrobna osjetljivost bakterije B.bronchiseptica

Izolatima bakterije S.pseudintermedius odredena je osjetljivost na ampicilin, amoksicilin
klavulansku kiselinu, cefaleksin, enrofloksacin, tetracikline, trimetoprim-sulfametoksazol,
gentamicin i oksacilin. Na ampicilin je bilo osjetljivo 26,3% izolata, na amoksicilin-
klavulansku kiselinu 54,6% izolata, na cefaleksin 79% izolata, na enrofloksacin 81,8%
izolata, na tetraciklin 66,7% izolata, na trimetoprim- sulfametoksazol 62,6%, na gentamicin
77,8% izolata, a na oksacilin 66,7% izolata.
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Grafikon 5. — Antimikrobna osjetljivost bakterije S.pseudintermedius

Izolatima bakterije E.coli odredena je osjetljivost na ampicilin, amoksicilin-klavulansku
kiselinu, cefaleksin, enrofloksacin, tetracikline, trimetoprim-sulfametoksazol i gentamicin. Na
ampicilin je bilo osjetljivo 4,4% izolata, na amoksicilin-klavulansku kiselinu 15% izolata, na
cefaleksin 38,6% izolata, na enrofloksacin 27,8% izolata, na tetracikline 17,7% izolata, na

trimetoprim- sulfametoksazol 12,5% izolata, a na gentamicin 44,4% izolata.

100.00%

90,00%

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40.00%

30,00%

20,00%

10.00%

0,00%

W
&
Ny
&
&

Grafikon 6. — Antimikrobna osjetljivost bakterije E.coli
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Izolatima bakterije KN Staphylococcus sp. odredena je osjetljivost na ampicilin, amoksicilin

klavulansku kiselinu, cefaleksin, enrofloksacin, tetracikline, gentamicin i oksacilin. Na

ampicilin je bilo osjetljivo 43,8% izolata, na amoksicilin-klavulansku kiselinu 66,7% izolata,

na cefaleksin 72,7% izolata, na enrofloksacin 63,6% izolata, na tetracikline 80% izolata, na

gentamicin i oksacilin 66,7% izolata.
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Grafikon 7. — Antimikrobna osjetljivost bakterije KN Staphylococcus sp.
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5.RASPRAVA

U dosadasnjim istrazivanjima, najces¢e izolirane bakterije u pasa s bolestima diSnog sustava
su B. bronchiseptica (22-49%), Mycoplasma spp. (30-70%), Streptococcus spp. (6-20%),
Staphylococcus spp. (14-19%), Pasteurella spp. (3-21%), no ¢esto su izolirane i bakterije iz
porodice Enterobacteriaceae (do 30%) (RADHAKRISHAN i sur., 2007.; JOHNSON i sur.,
2013.; JAMESON i sur., 1995.; RHEINWALD i sur.,, 2015.; MELER i sur., 2008,
VIITANEN i sur., 2015.).

U nasem istrazivanju B. bronchiseptica naj¢esS¢e je izdvojena bakterija, iz ukupno 36/177
(20,3%) wuzoraka Sto odgovara rezultatima drugih istrazivanja Koji su bakteriju
B.bronchiseptica svrstali medu najées¢e dokazane bakterije (LAVAN i KNESL, 2015
VIITANEN i sur., 2015.; SCHULZ i sur., 2014.; CANNONE i sur., 2016.).

S. pseudintermedius, druga naj¢esce izdvojena bakterija u ovom istraZivanju, izdvojena je iz
35/177 (19,8%) uzoraka, s§to se podudara s istrazivanjima koja su bakterije roda
Staphylococcus takoder svrstali u najucestalije bakterije izdvojene iz respiratornog sustava
pasa (RHEINWALD i sur., 2015.; CASWELL i WILLIAMS, 2007.).

Bakterija E. coli u ovom istrazivanju izdvojena je iz 23/177 (13%) §to korelira s istrazivanjem
Rheinwald-a i sur., koji su iz 10% uzoraka porijeklom iz di$nog sustava pasa takoder izolirali
E. coli. Treba imati da umu da E. coli moze biti uzro¢nik infekcije, no isto tako ¢esto moze
biti izdvojena kao posljedica kontaminacije uzorka, posebice kada se radi o obriscima nosnica
1 zdrijela. Nalaz stoga treba paZljivo tumaciti uzimajuéi u obzir klini¢ko stanje Zivotinje,
lokalizaciju infekcije, nalaze drugih pretraga i vrstu uzorka iz kojeg je E. coli izdvojena. U
slu¢aju izdvajanja E. coli u mjeSovitoj kulturi, nalaz svakako treba tumaciti i obzirom na vrstu
bakterija koje su izdvojene uz nju, posebice ako se radi o bakteriji B. bronchiseptica, ¢ije se
izdvajanje uvijek smatra znac¢ajnim. Isto tako, nalaz E. coli ne treba zanemariti u sluc¢aju da je
visestruko otporna na antimikrobne tvari jer osim §to ih je tesko lijeciti, zivotinje inficirane

MDR bakterijama predstavljaju rizik za druge zivotinje i ljude.
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Iz 14/177 (8%) uzoraka izdvojen je KN Staphylococcus sp., koji se najces¢e smatraju
komenzalnim mikroorganizmima na sluznici respiratornog sustava pasa, no poznato je da
mogu biti 1 uzrocnici infekcija. Pri izdvajanju ovih bakterija, nalaz takoder treba oprezno
tumaciti uzevsi u obzir Klinicku sliku, vrstu uzorka iz kojeg je KN Staphylococcus izdvojen,
te Cistocu i gustocu rasta. Ukoliko je primjerice izdvojen u ¢istoj kulturi iz BAL-a, nalaz ne
treba zanemariti. U slucaju izdvajanja u mjesovitoj kulturi, bitno je identificirati vrstu drugih

bakterija koje bi mogle imati ve¢i klini¢ki znacaj.

U ovom istrazivanju 72,3% uzoraka bilo je bakterioloski pozitivno. Postotak uzoraka iz kojih
su dokazane bakterije veéi je nego u drugim istrazivanja (JAMESON i sur., 1995.;
VIITANEN i sur., 2015.; RHEINWALD i sur., 2015.; FASTRES i sur., 2020.; PEETERS i
sur., 2000.), Sto se moze objasniti velikim udjelom uzoraka dobivenih iz gornjih di$nih

prohoda, tj. obriscima nosnica i Zdrijela (74,6%).

Istrazivanja populacije pasa sa klinickim znakovima bolesti respiratornog sustava, u 48%
(PEETERS i sur., 2000.) 49% (JAMESON i sur., 1995.), 55% (VIITANEN, i sur., 2015.),
60% (FASTRES i sur., 2020.) i 65% (RHEINWALD i sur., 2015.) slucajeva pokazalo je
pozitivan rezultat bakterioloske pretrage. Ovu razliku moze se objasniti razli¢itom strukturom
udjela vrsta uzoraka podrijetlom iz respiratornog sustava. Primjerice, ukoliko veéi udio
uzoraka predstavljaju obrisci nosnica i zdrijela, za ocekivati je da ¢e postotak pozitivnih
nalaza biti veci, iz razloga Sto ta mjesta Cesto sadrze bakterije podrijetlom iz okoline ili
razli¢ite komenzalne vrste. Udio pozitivnih uzoraka zasigurno ovisi o nacinu pretrazivanja,
odnosno o koristenoj metodi. Primjerice, ukoliko se rabi PCR metoda koja je vrlo osjetljiva,
tada ¢e 1 udio pozitivnih uzoraka biti ve¢i. No ona je primjenjiva samo ukoliko se pretrazuje
na pojedini patogen. Istrazivanja u kojima su analizirani nalazi bakterioloskih pretraga
uzoraka porijeklom isklju¢ivo iz donjih di$njih prohoda, primjerice BAL-a, ocekivano ¢e

imati manji udio pozitivnih nalaza.

U ovom istrazivanju bakterije su iz 55,5% uzoraka izdvojene u ¢istoj kulturi, a iz 45,5%
slu¢ajeva u mjeSovitoj kulturi, Sto odgovara istrazivanjima drugih autora koji opisuju
izdvajanje bakterija u Cistoj kulturi u 48-65% sluc¢ajeva (PEETERS i sur.,, 2000,
RHEINWALD i sur., 2015.).
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B.bronchiseptica kao najées¢e izdvojena bakterija u ovom istrazivanju izolirana je iz 28,1%
pozitivnih uzoraka, dok je u istrazivanjima drugih autora dokazana u 41-79% od ukupnog
broja pozitivnih uzoraka (LAVAN i KNESL, 2015.; CHALKER i sur., 2003.; SCHULZ i sur.,
2014.). Ve¢i postotak dokazivanja bakterije B.bronchiseptica u istrazivanjima (LAVAN i
KNESL, 2015. i SCHULZ i sur., 2014.) moze se¢ objasniti koriStenjem PCR-a za njenu
detekciju, koja je znacajno osjetljivija metoda. Chalker i sur., 2003. pretrazivali su zatvorenu
populaciju pasa koji su zivjeli u istom sklonistu, Sto omogucéuje brzo Sirenje respiratornih

infekcija, zbog ¢ega je udio pozitivnih uzoraka o¢ekivano velik.

U nasem istrazivanju B.bronchiseptica takoder je naj¢eSca bakterija izdvojena u Cistoj kulturi
(31%). 1z uzoraka porijeklom iz respiratornog sustava B.bronchiseptica izdvojena je u 8-39%
slucajeva u ¢Cistoj kulturi (RHEINWALD i sur., 2015.; VIITANEN i sur., 2015.). Prilikom
izdvajanja viSe vrsta bakterija iz mjeSovitih uzoraka, nalaz se Cesto ne smatra klinicki
znacajnim, osim ako je ijedna od izoliranih bakterija B.bronchiseptica, ¢iji se nalaz uvijek

smatra znacajnim.

B.bronchiseptica molekularnim metodama moze se dokazati i u zdravih pasa, $to su potvrdili
Lavan i Knesl u 20% istrazivanih pasa u skloni$tu, te Schulz i sur., u 46% pasa. Nalaz
bakterije B.bronchiseptica u velikoj veéini slucajeva je znacajan, a visok postotak zdravih
pasa kojima je dokazano njeno prisutstvo moze se objasniti bliskim kontaktom i visokom
gusto¢om naseljenosti pasa u skloniStu. Takoder, metoda pretrazivanja uzoraka u navedenim

istrazivanjima bila je uz pomo¢ PCR-3a, koji ima iznimno visoku razinu osjetljivosti.

S obzirom da su vrste iz roda Staphylococcus u nasem istrazivanju podijeljene na KP i KN
stafilokoke, S. pseudintermedius izdvojen je iz 27,3% pozitivnih uzoraka, a KN
Staphylococcus sp. iz 10,9% pozitivnih uzoraka. Bakterije iz roda Staphylococcus izolirane su
u naSem istrazivanju u 38,2% pozitivnih uzoraka, ¢ime je postotak veéi nego u istrazivanju
Rheinwald-a i sur., koji su ih izolirali iz 19% pozitivnih uzoraka (RHEINWALD i sur.,
2015.).
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U ovom istrazivanju bakterija E.coli izdvojena je iz 18% pozitivnih uzoraka, od ¢ega u
15,5% slucajeva u Cdistoj bakterijskoj kulturi, Sto odgovara rezultatima istrazivanja iz
2015.godine, u kojem su izolati bakterije E.coli pronadeni su u 15% pasa u cistoj kulturi
(RHEINWALD i sur., 2015.). Uobicajeno je koliformne bakterije smatrati kontaminantima
dijagnostickih uzoraka, no u ovom slucaju bitno je prepoznati izdvajanje MDR E.coli kao
izazov u odabiru pravilne i svrsihodne terapije. Istovremeno, psi s izdvojenom MDR E.coli
predstavljaju potencijalni rizik za druge zivotinje kao i za vlasnike, s obzirom na njihov

zoonotski potencijal.

Kod upale donjih di$nih prohoda u pasa gdje je nerijetko uzro¢nik upravo B.bronchiseptica,
ona se teSko moze izdvojiti iz uzorka gornjih diSnih prohoda tj. obriska nosnica. Velik broj
izolata bakterije B.bronchiseptica u ovom istrazivanju bio je izdvojen upravo iz obrisaka
nosnica, $to nas navodi na zakljuc¢ak da je iznimno bitan pristup tumacenju pozitivhog nalaza.
Obrisci nosnica se kao materijal za bakteriolosku pretragu mogu uzimati u slu¢ajevima pojave
klini¢kih znakova koji nas upucuju na patologiju diSnih prohoda, poput iscjetka iz nosa, kaslja
i sl. Ukoliko se uzorkuju, nalaz treba pazljivo tumaciti i ne smatrati svaki pozitivan nalaz
znacajnim. Bakterije izdvojene iz obrisaka nosnica ili zdrijela mogu biti uzro¢nik bolesti, no
mogu se izdvojiti i u slucaju subklinicke infekcije, kolonizacije ili rekonvalescentnog
kliconostva. Bez obzira na mogucnost izdvajanja komenzala ili kontaminanata iz okoline,
obrisci nosnica kao dijagnosticki uzorak imaju svoju vrijednost u jednostavnosti prikupljanja
uzoraka i neinvazivnosti takvog nacina uzorkovanja. Navedeno nije odlika nekih drugih,

mozda pouzdanijih dijagnosti¢kih metoda prikupljanja uzoraka diSnog sustava u pasa.

U ovom istrazivanju antimikrobna osjetljivost bakterije B.bronchiseptica dokazana je u samo
8,1% slucajeva na ampicilin, u 10% slucajeva na amoksicilin-klavulansku kiselinu, niti u
jednom slucaju na cefaleksin tj. prvu generaciju cefalosporina, na enrofloksacin u 90,6%
slucajeva, na tetracikline u 63,3% slucajeva, na trimetoprim-sulfametoksazol u samo 6,7%
sluc¢ajeva, a na gentamicin u 97% slucajeva. Nalaz potpune otpornosti na cefaleksin ocekivan

je zbog urodene otpornosti ove bakterije prema cefalosporinima.

U prethodnim istrazivanjima bakterija B.bronchiseptica bila je osjetljiva u 38,5% slucajeva na
ampicilin (RHEINWALD i sur., 2015.), u 100% (RHEINWALD i sur., 2015.) i 69%
slucajeva (CANNONE i sur.,, 2016.) na amoksicilin-klavulansku Kkiselinu, u 100%
(CANNONE i sur., 2016.) i 91,3% slucajeva (RHEINWALD i sur., 2015.) na fluorokinolone,
u 100% (RHEINWALD i sur., 2015.) i 77% slucajeva na tetracikline (CANNONE i sur.,
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2016.), i u 100% (CANNONE i sur., 2016.) i 90,9% sluc¢ajeva na gentamicin (RHEINWALD
i sur., 2015.).

Iz navedenog se vidi da su izolati bakterije B.bronchiseptica u ovom istrazivanju pokazali
vecu otpornost prema antimikrobnim tvarima iz skupina penicilina i tetraciklina, koji najcesce
predstavljaju empirijsku terapiju za lijeCenje respiratornih infekcija. Visoka osjetljivost prema
enrofloksacinu ne bi trebala utjecati na odabir kinolona kao prvog izbora u lije¢enju. Visoki
udio izolata osjetljivih na gentamicin ne pomaze u odabiru empirijske terapije, obzirom na

nemogucnost peroralne primjene gentamicina i pratec¢e nuzucinke.

U ovom istrazivanju bakterije roda Staphylococcus podijeljene su na KP i KN vrste
stafilokoka, ¢ime je 1 antimikrobna osjetljivost zasebno obradena za Dbakteriju

S.pseudintermedius i za KN Staphylococcus sp.

Izolati bakterije S.pseudintermedius pokazali su osjetljivost u 26,3% slu¢ajeva na ampicilin, u
54,6% slucajeva na amoksicilin-klavulansku kiselinu, u 79% slucajeva na cefaleksin, u 81,8%
slucajeva na enrofloksacin, u 66,7% sluCajeva na tetracikline, u 62,6% slucajeva na
trimetoprim-sulfametoksazol, u 77,8% sluCajeva na gentamicin, te u 66,7% slucajeva na

oksacilin.

Izolati bakterije KN Staphylococcus sp.osjetljivi su na ampicilin u 43,8% slucajeva, na
amoksicilin-klavulansku kiselinu u 66,7% slucajeva, na cefaleksin u 72,7% slucajeva, na
enrofloksacin u 63,6% slucajeva, na tetracikline u 80% slucajeva, na gentamicin u 66,7%

sluc¢ajeva te na oksacilin u 66,7% slucajeva.

Za usporedbu, u istrazivanju antimikrobne osjetljivosti bakterija roda Staphylococcus sp.
pokazale su osjetljivost u 50% slucajeva na ampicilin, u 91,7% sluc¢ajeva na amoksicilin-
klavulansku kiselinu, u 93,5% sluc¢ajeva na prvu generaciju cefalosporina, u 92,2% slucajeva
na enrofloksacin, u 51,9% slucajeva na doksiciklin, u 86,8% slucajeva na gentamicin
(RHEINWALD i sur., 2015.).

Osjetljivost izolata iz roda Staphylococcus prema antimikrobnim tvarima manja je nego §to je
zabiljezeno u drugim istrazivanjima. Ovakav nalaz bitna je posljedica toga S§to je vecina
uzoraka u ovom istrazivanju potjecala od pasa sa Klinika Veterinarskog fakulteta, na kojima

se uCestalije zaprimaju Zivotinje prethodno lijecene u drugim veterinarskim ustanovama.
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U ovom istrazivanju, bakterija E.coli osjetljiva je u 4,4% na ampicilin , u 15% sluc¢ajeva na
amoksicilin-klavulansku kiselinu, u 38,6% slucajeva na cefalosporine prve generacije, u
27,8% slucajeva na enrofloksacin, u 17,7% slucajeva na tetracikline, u 12,5% slucajeva na

trimetoprim-sulfametoksazol, te u 44,4% slucajeva na gentamicin.

Istrazivanje iz 2015. godine dokazalo je da je bakterija E.coli osjetljiva u 32,4% slucajeva na
ampicilin, u 39,1% slucajeva na amoksicilin-klavulansku kiselinu, u 50% slucajeva na
cefalosporin prve generacije, u 72,5% slucajeva na enrofloksacin, u 27,5% slucajeva na

tetracikline, u 70% slucajeva na gentamicin (RHEINWALD i sur., 2015.).

Iz navedenog je vidljivo da je osjetljivost E. coli prema antimikrobnim tvarima u ovom
istrazivanju bitno manja nego u drugim istrazivanjima. To je vjerojatno posljedica toga $to su
uzorci potjecali od prethodno lije¢enih Zivotinja, no i toga $to u nalaze nisu uvrsteni svi izolati
E. coli, nego samo oni viSestruko otporni na antimikrobne pripravke ili iz nekog razloga
smatrani znacajnim (npr. iz pluca). Budu¢i da je 60,9% E.coli u ovom istrazivanju bilo
multirezistentno, ukupni podatci o antimikrobnoj osjetljivosti oc¢ekivano prikazuju vecu

otpornost prema antimikrobnim tvarima.
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6. ZAKLJUCCI

e Bordetella bronchiseptica najces¢e je izdvojena bakterija u ovom istrazivanju, $to

potvrduje njen veliki znacaj u nastanku respiratornih infekcija u pasa.

e B. bronchiseptica je u 88,9% slucajeva izdvojena iz obrisaka nosnica, $t0 govori u
prilog tome da su, suprotno uvrijezenom miljenju, duboki obrisci nosnica dobar

dijagnosticki materijal.

e Druga najéescée izdvojena bakterija bila je S. pseudintermedius, od kojih je trecina bila
rezistentna na meticilin (MRSP), a tre¢a najc¢esce izdvojena bakterija bila je E. coli, od

kojih je 60,9% bilo otporno na tri ili vise klasa antimikrobnih tvari (MDR).

e Rezultati ukazuju na to da ne treba uvijek zanemariti izdvajanje bakterijskih vrsta koje
mogu predstavljati komenzale ili kontaminante uzorka, primjerice u slucaju njihove
visestruke otpornosti prema antimikrobnim tvarima, jer se infekcije multirezistentnim
bakterijama tesko lijeCe, a inficirane zivotinje predstavljaju izvor infekcije za druge

zivotinje 1 ljude.

e Osim u slucaju izdvajanja bakterije B. bronchiseptica, klinicku znacajnost nalaza
bakterioloske pretrage obrisaka nosnica ili Zdrijela treba procijeniti na temelju
izdvojene vrste bakterija, CistoCe izdvojene bakterijske kulture, kliniCkog stanja
Zivotinje, lokalizacije infekcije, nalaza drugih pretraga i antimikrobne osjetljivosti

izdvojene bakterije.

e Rezultati odredivanja antimikrobne osjetljivosti prikazani u ovom istrazivanju ukazuju
na to da je bez provodenja bakterioloske pretrage i odredivanja osjetljivosti izdvojenih
bakterija na antimikrobne tvari Cesto teSko odrediti ispravnu empirijsku terapiju

respiratornih infekcija.
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8. SAZETAK

Bakterijski uzro¢nici respiratornih infekcija pasa

U ovom istrazivanju retrospektivno su obradeni arhivski podaci Laboratorija za dijagnostiku
bakterijskih bolesti konja Zavoda za mikrobiologiju i zarazne bolesti s Kklinikom
Veterinarskog fakulteta u Zagrebu, u ¢etverogodisnjem vremenskom razdoblju (2015- 2019).
Prikupljeni su i analizirani rezultati bakterioloSkih pretraga dijagnosti¢kih materijala
porijeklom od pasa sa znakovima bolesti respiratornog sustava. Cilj je bio utvrditi koliko
Cesto su prisutni bakterijski uzro¢nici, jesu li izdvojeni u Cistoj ili mjesovitoj bakterijskoj
kulturi, koje bakterijske vrste se najéeS¢e izdvajaju i odrediti njihovu antimikrobnu
osjetljivost. Bakterije su izdvojene iz 72,3% uzoraka, i to u ¢istoj bakterijskoj kulturi u 55,5%
slucajeva, a u mjesovitoj u 45,5% slucajeva. Najcesce izdvojene bakterijske vrste bile su
B.bronchiseptica, zatim S. pseudintermedius, E. coli i KN Staphylococcus sp. Antimikrobna
osjetljivost navedenih bakterija prikazana u ovom radu upucuje na zakljucak da je ponekad
otezan odabir empirijske terapije, te Cinjenicu da su objektivna dijagnostika i izdvajanje

bakterija ponekad neophodni u izboru pravilne antimikrobne terapije.

Kljucne rijeci: respiratorne infekcije, bakterijski uzro¢nici, antimikrobna osjetljivost
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9. SUMMARY

Bacterial causative agents of respiratory infections in dogs

This research retrospectively processed archive data of the Laboratory for diagnostics of
bacterial diseases of Department for microbiology and infectious diseases with clinic of
Veterinary faculty in Zagreb, during time period of four years (2015- 2019). Results of
bacteriological examination of diagnostic material originating from dogs with clinical signs of
respiratory disease were analysed. Aim of the study was to determine how often bacterial
agents were present, were they cultivated in pure or mixed culture, which bacterial species
were most often detected and to define their antimicrobial susceptibility. Bacterial agents
were found in 72,3% of all cases — 55,5% in pure and 45,5% in mixed culture. Most
commonly isolated bacterial species were B.bronchiseptica, followed by S.pseudintermedius,
E.coli and coagulase-negative Staphylococcus sp. Antimicrobial susceptibility was assesed for
each one of the bacteria mentioned above, which indicated difficulty in choosing proper
empirical therapy for the patients. Moreover, it proved the fact that objective diagnostics and

bacterial culture is sometimes essential in selection of appropriate antimicrobial therapy.

Key words: respiratory diseases, bacterial causative agents, antimicrobial susceptibility
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